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1.INTRODUCTION



1. INTRODUCTION

La fasciite nécrosante est une infection grave de la peau et des tissus mous mettant
en jeu le pronostic vital et dont la prise en charge est médico-chirurgicale

multidisciplinaire (1).

C'est une affection qui siége souvent au niveau du membre inférieur (2, 3) mais

elle peut siéger n'importe oli, notamment au membre supérieur.
La mortalité reste élevée et atteint un taux entre 6 et 76% (4).

Plusieurs études montrent que le diagnostic tardif et par conséquent un traitement

retardé est susceptible d’expliquer cette augmentation de la mortalité (5, 6,7).

Les bactéries responsables sont nombreuses mais avec prédominance des
streptocoques. La flore est pluri microbienne dans plus de la moitié des cas. Une
flore mixte avec des anaérobies est souvent retrouvée dans la gangréne de
Fournier touchant la région scrotale chez des hommes jeunes. Le clostridium est
fréquemment présent dans la gangréne gazeuse compliquant des contusions

musculaires mal traitées (8).

La fasciite nécrosante est grevée par une lourde charge de morbidité (20 a 50%)

dominée par des séquelles fonctionnelles (8,9).

C’est une maladie qui mérite d’étre connue a cause de sa gravité clinique et surtout
son évolution rapide et dramatique pouvant compromettre le pronostic
fonctionnel du membre atteint et surtout le pronostic vital de ces patients en

absence d’un traitement adapté et efficace mis en route en extréme urgence.



Au Burundi, il s’est avéré qu’il n’y a pas encore d’étude réalisée sur la FN. Il nous
est apparu pertinent d’apporter une contribution en menant une étude prospective

afin de faire le point sur les aspects épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques.

Le principal objectif poursuivi sera d’améliorer le pronostic de la fasciite

nécrosante au Burundi.



I. GENERALITES



CHAPITRE I : GENERALITES
L.1. Définition

La fasciite nécrosante est une dermohypodermite bactérienne type nécrosante
avec atteinte de I’aponévrose superficielle des muscles. Sur le plan
anatomopathologique, il s’agit d’une myonécrose avec gangréne gazeuse (10,

11,12).

L’infection débute par une nécrose de I’hypoderme avec thrombose vasculaire.
La nécrose s’étend secondairement & 1’aponévrose superficielle sous-jacente puis

secondairement au derme (11).
I.2. Historique

Hippocrate décrivait déja en 500 ans avant JC des cas d’érysipele compliqués
(13).

1764, Baurienne a décrit la premiére dermohypodermite nécrosante périnéale, une

plaie du scrotum évoluant vers la gangréne (14).

1871, la FN a été décrite pour la premiere fois comme la gangréne hospitaliére
par Joseph Jones, chirurgien militaire de I’armée des Etats Confédérés

d’Amérique lors de la guerre de sécession (15).

1881, la FN fut reconnue comme la complication la plus redoutable des plaies de

la guerre (16).

1883, Fournier rapporta des cas de gangrene foudroyante de la verge chez les

sujets jeunes sans cause retrouvée et ayant entrainé rapidement la mort (17).

1914, Lors de la premiére guerre mondiale un exemple typique d’infection grave

des parties molles : la gangréne gazeuse diagnostiquée par Daniel Molliere.



1919, La découverte de la Pénicilline par Alexandre Fleming a amélioré le

pronostic des fasciites nécrosantes.

1924, Meleney, a partir d’un travail réalis€ en Chine, est le premier a faire
’association de la FN avec le streptocoque béta-hémolytique du groupe A

(SBHA) ainsi qu’a proposer une excision chirurgicale précoce (18).

1952, c’est Wilson qui a donné le nom de fasciite nécrosante a cette affection

(19).

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

«bactéries mangeuses de chair» (20).

1.3. Anatomie de la peau

Epiderme

- couche cornesa Dermohypodermite

- kératinocyte bactértenne non
nécrosante : Dermohypodemite
- érysipéls bactérienne nécrosante :
- callulite superficiells - cellulite nécrosante

- fasciite nécrosante

Derme

- tissu conjonctif

- follicule pileux

- glandas séhacse

et sudorale

- valsseaux, narfs

Hypoderme
- tissu graisseux
- vaisseaux

Fascia superficialls
inconstant

— Aponévrose
superficielie

Avec attelnte musculalre :
- myosite
- gangréne gazeuse

Musdie

Figure 1 : Anatomie fonctionnelle de la peau (12)



De la superficie a la profondeur, s’agencent 1’épiderme, le derme, ’hypoderme,
I’aponévrose superficielle et le muscle. 11 y a dans la graisse hypodermique
(hypoderme) une structure trés gréle de faible consistance qui ne constitue pas une
barriére a l’infection et qui n’est pas individualisée partout : le «fascia
superficialis». En dessous de la graisse hypodermique, se trouve une aponévrose
dite «aponévrose superficielley, qui est fermement adhérente au muscle quand le
sous-sol est musculaire. Cette aponévrose superficielle est donc profonde par
rapport au fascia superficialis avec lequel la confusion terminologique est facile
compte tenu de la similitude des noms alors qu’au contraire aucune confusion
n’est possible pour le chirurgien. Cette aponévrose est une véritable barriere
physiologique, extrémement résistante ; et c’est elle qui est le siege €électif de la
nécrose dans les fasciites, ce qui contribue encore un peu plus a aggraver la

confusion terminologique.
Selon les zones anatomiques, le fascia superficialis est soit :

* En dessous de la graisse hypodermique et donc séparé de 1’aponévrose
superficielle par un espace virtuel de décollement facile.
* Qusitué au sein de la graisse hypodermique donc avec du tissu adipeux sur ses

deux faces (10).
L.4. Données épidémiologiques

La fasciite nécrosante est une maladie relativement rare. Elle se rencontre a tout
age et sans prédilection de sexe (21). La FN touche tout le corps mais affecte le

plus fréquemment les membres.

L’intérét pour cette affection s’est renforcé ces derniéres années dans le monde en

témoigne le nombre croissant de publications (10).

L'incidence de la fasciite nécrosante n’est pas connue avec précision.



En Angleterre, Poromanski dans une étude publiée en 2004, rapportait une

incidence annuelle de 0.4 pour 100000 (22).
La prévalence est élevée dans les 4ges avances.

Aux Etats-Unis, I’incidence annuelle de fasciite nécrosante est estimée en 1994

entre 500 et 1500 cas (10).

En France, dans une étude publiée en 2014, I’incidence est estimée a 4,8
patients/million d’habitants/an (population francaise de 65,7millions en 2012),

I’age médian est de 60 ans et la mortalité est estimée a 19.6% (23).

Au Royaume-Uni, il est rapporté en 2005 500 nouveaux cas de fasciite nécrosante

par an (24).

En Ouganda, une étude publiée par Magala et al en 2014 rapporte un taux de
mortalité de 14% (25).

Aux Etats-Unis, une étude récente issue de la base des données du National

surgical quality improvment program montre un taux de mortalité de 12% (26).

La morbidité élevée entraine des séjours prolongés en réanimation, des
interventions multiples ou des séquelles fonctionnelles et esthétiques ou méme

des amputations (27,28).

En général, la FN est plus élevée dans la population avec un bas niveau socio-

économique en Afrique et relativement peu fréquent en Europe, au Canada et aux

Etats-Unis (25).



L5. Facteurs de risque

Un certain nombre de facteurs peuvent favoriser la survenue de la FN dont des

facteurs de risque locaux et des facteurs de risque généraux.
I.5.1. Facteurs de risque locaux

Parmi les facteurs de risque locaux, il faut citer I’effraction cutanéomuqueuse telle
que réalisée par une plaie, une coupure, une morsure (29), la brilure,

I’accouchement, 1’endoscopie, 1’intervention chirurgicale et la liposuccion (30).

I peut aussi s’agir de la varicelle qui est le principal facteur de risque pour les
infections a streptocoque du groupe A (31), des injections intraveineuses chez les
toxicomanes et des lésions chroniques entre autre les ulcéres et les maux

perforants plantaires sur un terrain diabétique ou artéritique.
L.5.2. Facteurs de risque généraux

Les facteurs de risque généraux peuvent étre vasculaires, 1’age supérieur a 50 ans
(32), le diabete, la thrombophilie. L’obésité constitue la comorbidité la plus
fréquente (33). Sur le plan immunitaire, I’immunodépression peut &tre un facteur
favorisant. Les causes les plus fréquentes de I’immunodépression sont le diabéte,
les pathologies hépatiques, 1’alcoolisme, certains cancers, les hémopathies,
I’infection par le VIH, le traitement par immunosuppresseurs ou certains

traitements par chimiothérapie (34).

Par ailleurs, il existe une association statistique entre la prise d’AINS et

’occurrence d’une FN sans lien de cause a effet bien démontré (35).



10

I.6. Microbiologie

La FN est I’infection la plus sévere des parties molles. Le streptocoque béta -
hémolytique du groupe A (streptococcus pyogenes) est la bactérie la plus

fréquemment responsable de la FN.

Plus rarement d’autres germes peuvent étre en cause. Il s’agit des streptocoques
du groupe G et C (streptocoque dysgalactiae, streptocoque anginosus) et
exceptionnellement du groupe B (streptocoque agalactiae). Des cas de FN a

staphylococcus aureus ont été décrits.

Une association plurimicrobienne mixte (aérobie et anaérobie) est observée dans
40 a90% des FN toutes les localisations confondues. Cette association est souvent
décrite comme synergique ou «synergistique» et se retrouve majoritairement chez
des patients présentant des facteurs de comorbidité comme une intervention

chirurgicale récente, I’immunodépression ... .
2

Les especes en cause sont des anaérobies, des entérobactéries, des streptocoques,

staphylococcus aureus et des entérocoques.

Les espéces d’anaérobies retrouvées sont différentes selon la localisation de la
porte d’entrée et du foyer de nécrose. Ainsi, les bactéroides sp et les clostridium
sp prédominent dans les FN siégeant en dessous du diaphragme alors que
porphyromonas sp et fusobactérium sp sont retrouvés dans des FN du cou, de la
téte et du thorax. Les clostridium sp et les entérobactéries surviennent en général

a la suite d’une plaie traumatique ou d’une intervention chirurgicale.

Plus rarement, d’autres bactéries peuvent étre en cause dont notamment le
pseudomonas aeruginosa chez le patient neutropénique, les aeromonas sp et les
vibrio sp acquis apres contact avec des eaux contaminées ou des bactéries de la

flore buccale (eikenella corrodens) aprés morsure ou injection de drogues (10).
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I.7. Classification
Les cas de FN sont classés en 4 types selon les germes responsables (36,37).

Le type 1 est polymicrobien comportant au moins 2 agents pathogénes. C’est le
plus fréquent. Il concerne des patients présentant plusieurs facteurs de

comorbidité. La localisation préférentielle est le tronc et le périnée.

Le type 2 est monomicrobien, déclenché par le streptocoque béta hémolytique
du groupe A ou streptocoque pyogenes parfois associé au staphylococcus aureus.
Les membres constituent le siege de prédilection. Dans la moitié des cas, il est

associé a un syndrome du choc toxinique qui aggrave le pronostic.

Le type 3 est également monomicrobien, déclenché soit par un clostridium, soit
par des germes gram négatifs rares et virulents comme les vibrio sp (especes
halophiles affectant les pécheurs, notamment dans les pays asiatiques) et les

acromonas sp.

Le type 4 regroupe les infections fongiques (candida, zygomycétes), surtout chez

le sujet immunodéprimé (oncohématologie, VIH).
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L.8. Physiopathologie
La nécrose tissulaire

Différents mécanismes physiopathologiques sont en cause pour expliquer les
raisons de I’impressionnante rapidité évolutive de la nécrose des fascias. Certains

tiennent de 1’agent bactérien responsable, d’autres du terrain prédisposant (38,39).

Parfois aucun de ces éléments n’est retrouvé. Cela renforce I’incertitude persistant

sur les causes précises du déclenchement de 1’affection.

La surproduction des radicaux libres va entrainer le dysfonctionnement
immunitaire qui est a I’origine du stress oxydatif. Ce dernier est a 1’origine de

I’extension et de I’aggravation de la nécrose.

Les arguments bactériologiques reposent sur la constatation que le streptocoque
béta hémolytique synthétise des hémolysines, fibrinolyses et hyaluronidases,
substances a 1’origine de la destruction spécifique des tissus de soutien

collagéniques des fascias sous cutanés.
Le choc toxi-infectieux

Les toxines bactériennes, notamment secrétées par les streptocoques «mutantsy,
sont responsables de la rapidité d’évolution de la FN a streptocoque vers le choc
septique. La protéine M est l’antigéne protéique majeur a la surface du

streptocoque, agissant comme «Super antigene».

Les toxines bactériennes agissent soit par action directe sur les lymphocytes T
helper, soit par action sur oxyde nitrique synthétase, soit par action directe

sur le myocarde.
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Les toxines streptococciques induisent la prolifération des lymphocytes T helper.
Ces derniers produisent en abondance I’interleukine, TNF et I’interféron gamma,

molécules connues pour leur réle dans la pathogénie des chocs toxiques (40).

La Toxic Shock Syndrome Toxine (TSST) stimule le macrophage en augmentant
I’activité de I’oxyde nitrique au sein de la cellule et production de 1’acide nitrique.
L’acide nitrique posséde des propriétés vasodilatatrices importantes et qui, a des
doses élevées, conduisent a une chute rapide et sévere de la tension artérielle avec

choc toxique et lésions tissulaires.

Les toxines bactériennes peuvent agir directement sur le muscle cardiaque et

induisent une dépression myocardique.
La synergie bactérienne

Initialement, cette synergie a €t€¢ démontrée avec le staphylocoque doré et les
streptocoques micro aérophiles. Cette synergie concerne les germes dont la
virulence est peu importante lorsqu’ ils sont isolés mais s’accroit
considérablement en cas d’association avec d’autres espéces, ainsi les bactéries
aérobies facultatives facilitent la croissance des anaérobies en consommant de
I’oxygéne, en diminuant le potentiel d’oxydoréduction des tissus en

supplémentant les anaérobies en catalase.
Roles des thromboses vasculaires

Certaines toxines bactériennes interviennent directement sur le processus de

coagulation, participant a la constitution des thromboses.

Les germes aérobies induisent directement une agrégation plaquettaire et une
accélération de la coagulation, tandis que les anaérobies produisent 1'héparinase.

Une fois constituée, les thromboses vont s’opposer a 1’arrivée du sang riche en
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oxygene et en antibiotique ce qui va favoriser la nécrose et la multiplication des
germes, qui a leurs tours, aggravent les lésions antérieures. La gravité de ces
thromboses réside dans leur abondance, leur constance et la précocité de leur

installation.
Mécanisme de formation des gaz

La production des gaz est inconstante dans les fasciites nécrosantes. Le
traumatisme initial crée des 1ésions vasculaires et une anoxie tissulaire qui se
traduisent par 1’accumulation de 1’acide nitrique. La diminution du PH permet la
libération des lysosomes, la libération des protéines, d’acides aminés et des
substances réductrices favorisant le métabolisme anaérobie (dénitrification,
fermentation, désamination), producteur d’hydrogéne peu soluble. Le
métabolisme aérobie quant a lui permet la production du dioxyde de carbone qui
s’accumule dans les tissus. S’il ne possede aucune toxicité propre, il contribue

indirectement a I’ischémie par élévation de la pression intra tissulaire.
1.9. Diagnostic clinique

La caractéristique de la FN est la discordance entre 1’apparente discrétion des
signes locaux et I’importance des lésions sous- jacentes, qui s’exprime par des

signes genéraux graves (10).
1.9.1. Porte d’entrée

La porte d’entrée est souvent minime ou passe inapercue. Elle peut, dans certains

cas, échapper au patient lors de I’interrogatoire (41).

En effet, il peut s’agir d’une petite plaie (42) ou d’une excoriation superficielle,
phlycténe, de brilure, piqiire iatrogéne ou non, intertrigo inter orteils ,ulcere

chronique au niveau des membres inférieurs d’origine artérielle ou veineuse
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(43,44), hémorroides , escarres, morsure d’animaux et méme des FN des membres

inférieurs secondaires a la morsure humaine ont été décrites (45,46).

Cette affection peut se développer sur les cicatrices post opératoires, stripping de

la saphéne aprés ligature de la crosse de la saphéne (47) et de lipoaspiration.

Le siege des 1ésions peut parfois aider a déterminer 1’éventuelle porte d’entrée et
donner des indications sur le terrain. Par exemple, les localisations au membre
supérieur sont décrites aprés usage des injections locales des drogues chez les

toxicomanes.

En pratique, toute effraction de la barriére cutanée peut étre le point de départ

d’une fasciite nécrosante.
1.9.2. Siége

Les membres inférieurs représentent la topographie la plus fréquente. Mais toutes
les localisations ont été décrites : membres supérieurs (48), région faciale et
périorbitaire (49,50), ORL (51), ombilicale chez les nouveaux- nés (52,53),
organes génitaux externes (54,55). Lorsqu' une intervention chirurgicale constitue

la porte d’entrée, des atteintes du thorax et de ’abdomen s’ajoutent a la liste (56).
1.9.3. Signes locaux

Les signes locaux sont repris de maniére systématisée dans la classification
proposée par Wong en trois stades cliniques de gravité des FN selon I’évolution

des modifications cutanées (57).
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Tableau I : Classification clinique des FN en trois stades selon Wong

. Stadel (précoce) Stade 2 (intermédiaire) Stade 3 (tardif)

! Douleur Phlycténe séreuse Phlycténe hémorragique
i—]_E;y“théme Fluctuation cutanée Anesthésie cutanée
(Edeme Fermeté cutanée Crépitation ]
"Chaleur - ['Nécrose cutanée

La douleur est intense, croissante et souvent disproportionnée par rapport aux
signes locaux. Il s’installe ensuite un érythéme avec une peau qui devient lisse,
enflée, brillante. Enfin, il apparait des bulles a contenu d’abord séreuses puis
hémorragiques ainsi que des zones de nécrose évoluant vers une anesthésie

complete.

La crépitation «neigeuse» a la palpation est inconstante et traduit le plus souvent

la présence de gaz produits par des germes anaérobies.
1.9.4. Signes généraux

Les signes généraux sont le reflet de 1’état septique et permettent de distinguer
quatre stades de gravité croissante selon I’American College of Chest Physicians

et la Society of Critical Care Medicine (58).

Le syndrome inflammatoire de réponse systémique (SIRS), caractérisé par la

présence d’au moins deux des signes suivants :

Température supérieure & 38°C ou inférieure a 36°C, fréquence cardiaque (FC)
supérieure a 90 battements/minute, fréquence respiratoire supérieure a 20 cycles
/minute ou une pression partielle en gaz carbonique (PaCO?2) inférieure a 32 mm
Hg, nombre de leucocytes soit supérieur a 12000/mm?, soit inférieur & 4000/mm’,

soit plus de 10% de formes immatures.
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Le sepsis est une réponse inflammatoire systémique a une infection. Au syndrome
de réponse inflammatoire systémique, il s’y ajoute un processus infectieux en

évolution confirmé au moins cliniquement.

Le sepsis grave est un sepsis associé a au moins une dysfonction d’organe
correspondant & une anomalie de perfusion telle que la pression artérielle
systolique (PAS) inférieure a 90 mm Hg ou diminuée de 40 mm Hg par rapport
aux chiffres habituels, augmentation des lactates, oligurie (<30mi/h) et/ou
élévation de la créatinine, altération de la conscience, hypoxémie inexpliquée,

coagulopathie.

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

vasoactifs.
1.10. Examens complémentaires

La réalisation des examens complémentaires et 1’attente des résultats ne devront

pas retarder la mise en route du traitement (10).
1.10.1. Examens biologiques

Les examens biologiques standards sont peu contributifs en dehors d’une

hyperleucocytose ou d’une leucopénie, signe de gravité.

L’intérét principal des examens biologiques est d’évaluer le retentissement

général du sepsis grave sur les différents organes.

En I’absence d’éléments biologiques spécifiques, Wong a développé un score
biologique dit LRINEC (Laboratory Risk Indicator for Necrotizing fasciitis) pour

poser facilement le diagnostic de FN et donc 1’indication opératoire (59).
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Le score de LRINEC est basé sur les 6 paramétres suivants : le taux de CRP, taux

de leucocytes, taux d’hémoglobine, la créatininémie, la glycémie et la natrémie.

Tableau II: Score de LRINEC d'aprés Wong CH

Score
Variabkles, 0 1 2 3 4
Unités
CRP, mg/l | <150 1>150
f Leucocytes, | <15000 15000-25000 | >25000
" él/mm3 i
Hémoglobi | >13,5 11-13,5 L <11
‘ne, g/dl
“Sodium, | 2135 <135
i mmol/l
: Créatinine, | <141 >141
umol/l
|! Glucose, <10 >10
' mmol/l

Le score maximal est de 13.
Un score inférieur ou égal & 5 indique un risque faible de FN (moins de 50%).
Un score entre 6 et 7 indique un risque intermédiaire (50 -75%).

Un score supérieur ou égal a 8 indique un risque élevé de FN (supérieur a 75%).
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1.10.2. Examens bactériologiques

Ces prélévements sont fondamentaux pour identifier le germe et guider le choix

de I’antibiothérapie (1).

[Is sont mis en culture sur milieu aérobie et anaérobie, avec examen direct et apres
coloration de gram. Les plus fiables sont les prélévements per opératoires et les

hémocultures.

D’autres techniques sont possibles : ponctions sous cutanées, écouvillonnage des
lésions ouvertes plus ou moins nécrotiques, ponction d’une phlycténe fermée,

cultures de biopsies.

La technique de PCR (Polymerase Chain Reaction) est pour I’instant uniquement
utilisée pour détecter les exotoxines pyogenes streptococciques au niveau

tissulaire sur une biopsie.
I.10.3. Imagerie

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

diagnostique.
= La radiographie standard

La radiographie standard permet d’objectiver des images gazeuses au niveau
des tissus sous cutanés et qui sont fortement évocatrices de la FN (43).

L’absence des gaz sur les radiographies n’exclut pas une FN.
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= L’échographie des parties molles

L’échographie permet de visualiser 1’épaississement et la distorsion du

fascia profond avec une collection liquidienne propagée (60).
* La tomodensitométrie (TDM)

Le scanner est la technique la plus sensible pour détecter la présence des

gaz dans les tissus mais ce signe est souvent absent.

Elle permet d’objectiver 1’épaississement des fascias et la collection
liquidienne dans les tissus sous-cutanés et autour du fascia superficiel (57)

avec une sensibilité arrivant a 80% (61).
* L’imagerie par résonance magnétique (IRM)

L’IRM est le meilleur examen. 11 est sensible et les signes de FN en IRM
sont les suivants : infiltration de la graisse hypodermique en hypo signal
Tl/hyper signal T2 (comme dans les hypodermites simples),
épaississement zonal des fascias profonds périphériques et intermusculaires
en hypo signal T1/hyper signal T2 et avec rehaussement sous contraste (ce
qui le différencie de ’cedéme de stase). Malheureusement il manque de
spécificité : I’atteinte des fascias profonds est identique pour des infections
non nécrosantes, [’extension des I€sions décrites peut étre supérieure aux
constatations chirurgicales, et des anomalies similaires peuvent se voir dans

d’autres pathologies ou non.

Sur le plan pratique, on peut retenir trois informations. Premierement, une
IRM normale pour les fascias profonds intermusculaires exclut
raisonnablement une fasciite nécrosante. Deuxiémement, la présence des

gaz est spécifique de FN mais rare.
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Enfin, des fascias profonds intermusculaires (en hyper signal STIR «Short
TI Inversion recovery») épais extensifs et se rehaussant incompletement

sont témoins d’une FN (62).
L.11. Diagnostic différentiel de la FN

11 faut distinguer la FN d’un certain nombre d’autres infections touchant les tissus

mous superficiels (63, 64, 65,66) dont :
L’érysipéle

C’est le diagnostic différentiel le plus fréquemment évoqué. Il s’agit d’une
dermohypodermite aigue non nécrosante d’origine bactérienne, classiquement
streptococcique et pouvant récidiver. Aux membres, on retrouve cliniquement un
bourrelet cutané inflammatoire absent dans la FN ainsi qu’une évolution favorable
sous antibiotique sans apparition des zones nécrotiques. Ainsi, érysipele et FN
sont deux infections différentes par leur pronostic méme si elles sont

sémiologiquement proches.
La lymphangite

La lymphangite se présente sous forme de cordon inflammatoire et infiltre le long

d’un trajet lymphatique avec une adénopathie satellite douloureuse.

Le streptocoque est le plus souvent en cause et une porte d’entrée est le plus

souvent retrouvée.
La cellulite gangréneuse

La cellulite gangréneuse se différencie de la FN du fait qu’elle est moins étendue
mais plus profonde avec atteinte musculaire. Le traitement est toujours

chirurgical.
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La gangreéne post opératoire

La gangréne post opératoire réalise une large plaque gazeuse extensive avec une
évolution torpide, débutant sur les bords d’une suture suivant I’intervention le plus

souvent abdominopelvienne. Les signes généraux sont moins marques.
La gangréne gazeuse

La gangréne gazeuse survient dans un contexte souvent évocateur de plaie
cedématiée pale. Elle se manifeste par un placard grisitre laissant échapper un

exsudat brun fétide et s’accompagnant de crépitations neigeuses.
La gangréne bactérienne progressive

La gangréne bactérienne progressive ou la gangréne synergistique progressive est
une infection aux anaérobies du tissu cutané d’évolution progressive. Elle se
limite souvent au tiers superficiel de ce tissu et épargnant les fascias profonds.

Elle se complique rarement des manifestations générales.
Le pyoderma gangrenosum

Le pyoderma gangrenosum est une dermatose neutrophilique dont la présentation
clinique associant les signes locaux (nécrose cutanée) et généraux (fievre). Il peut
se confondre avec une FN notamment dans les cas post-chirurgicaux. La

thérapeutique est basée sur les immunosuppresseurs.
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I.12. Formes topographiques
Les formes cervico-faciales

Les formes cervico-faciales sont streptococciques ou mixtes chez 1’adulte et
satellites de foyers dentaires ou ORL, streptococciques ou dues a Haemophilus
influenzae chez I’enfant. Les fasciites cervicales basses peuvent avoir une

extension médiastinale, qui est un facteur de gravité évident (10).
Les formes thoraco-abdominales

Les formes thoraco-abdominales compliquent le plus souvent une intervention
chirurgicale et sont de pronostic défavorable. Le scanner avec injection est utile

dans ces localisations (10).
Les formes périnéales

La forme périnéale est classiquement appelée gangréne de Fournier. Elle a été
décrite pour la premiére fois par Alfred Fournier en 1883, comme une nécrose
foudroyante de la verge caractérisée par une nécrose progressive du tissu sous
cutané et aponévrotique de la région ano-génitale a début fulminant et d’étiologie
indéterminée. La porte d’entrée est urogénitale ou anorectale le plus souvent dans
des suites opératoires de chirurgie locorégionale. L'atteinte est habituellement
plurimicrobienne. Il s’agit d’une dermohypodermite bactérienne nécrosante
atteignant les parties molles du périnée, du scrotum et de la partie inférieure du

tronc (10).
Les fasciites spontanées

Les fasciites spontanées surviennent notamment chez des malades porteurs de
lésions tumorales digestives (fasciites a clostridium, notamment clostridium

septicum) et chez les neutropéniques ou immunodéprimés.
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Elles peuvent étre difficiles a reconnaitre car, leur expression cutanée est souvent
discréte. Les douleurs et les signes de toxicité sont cependant trés marqués. Il
s’agit le plus souvent d’une infection a entérobactéries (escherichia coli

notamment), pseudomonas ou clostridium (1).
L’omphalite du nouveau-né

L’omphalite du nouveau-né est une dermohypodermite nécrosante périombilicale
de progression rapide (quelques heures) conduisant a une nécrose périombilicale.
L’atteinte de la paroi abdominale antérieure s’étend rapidement aux flancs et a

I’ensemble de la paroi abdominale (67).
1.13. Traitement

Le traitement de la FN repose sur une prise en charge multidisciplinaire précoce

avec une équipe expérimentée.
Buts du traitement

Le but du traitement est (i) d’équilibrer I’état hémodynamique, (ii) éliminer les
tissus nécrosés, (iii) diminuer 1’cedéme compressif des tissus sous-jacents qui
s’opposent a la pénétration de I’antibiotique et favorise la pullulation microbienne

et (iv) juguler la dissémination septique.
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I.13.1. Moyens du traitement

1.13.1.1.Traitement médical

Traitement symptomatique d’urgence

C’est un traitement symptomatique qui sera adapté a la gravité de 1’état septique.
Il repose essentiellement sur la correction de 1’hypovolémie, I’utilisation
éventuelle d’amine vasoactive, la correction d’anomalies hydroélectrolytiques, le
maintien de I’équilibre nutritionnel et éventuellement la ventilation assistée et le

traitement anticoagulant (68).
Traitement antibiotique

Le but de I’antibiothérapie est de limiter la propagation de 1’infection et la

dissémination hématogene (68).

La pénétration locale au niveau des zones atteintes est rendue insuffisante par

I’extension des nécroses vasculaires, et seule la chirurgie atteindra ces zones.

L’antibiothérapie est probabiliste, adaptée a la localisation anatomique et aux
bactéries les plus fréquemment rencontrées. Elle est mise en place a ’aide des

recommandations locales du réseau antibiolor (69).

Le but de I’antibiothérapie initiale est d’assurer une couverture des germes
aérobies gram- et gram + et des germes anaérobies dans ’attente des résultats des

prélévements bactériologiques.



26

Tableau IIIII: Schéma de I'antibiothérapie dans les dermohypodermites et fasciites

nécrosantes (Antibioguide 2014)

Localisation Germes Antibiotiques
1% intention 28me intention Durée
1. ' Cervico- Streptocoques PénicillineG IV PénicillineG IV
faciale ou A, anaérobies 4MUx%4/] 4MUx4/j
membres +Clindamycine +Rifampicine IV
| 600mgx4/j 600mgx2/]
2. | Abdomen ou | Entérobactéries, | Pipéracilline IV Pipéracilline + 30 jours
périnée anaérobies 4gx3/j tazobactam IV (aminosid
+Métronidazole IV | 4gx3/j 1 5 jours)
500mgx3/j
+Amiklinl 5mg/kg/j
3. | Toxicomane | Staphylocoque | Amoxicillinetacide | Cloxacilline IV
: clavulanique IV ou glycopeptide
I 2gx3/] 4gx3/j

+Gentamycine IV

3mg/kg/]

4. | Toutes

localisations

Origine
nosocomiale,

SAMR et/ou

Pyocyanique

Vancomycine IVSE
30mg/kg/]

+Ceftazidine IV
2gx3/j

+Amiklin IV
15mg/kg/j

+Métronidazole IV
500mgx3/]
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I.13.1.2.Traitement chirurgical
La précocité de I’intervention chirurgicale est le facteur pronostic majeur (10).
Les principes généraux

Incision

L’incision confirme I’existence des Ilésions nécrotiques englobant
I’aponévrose superficielle. Les tissus ont un aspect gris discrétement
verdatre avec présence de sérosité sans pus franc. En cas d’absence de
lésions nécrotiques macroscopiquement évidentes, il est possible de faire
des prélévements biopsiques pour I’examen histologique et 1’étude

bactériologique.
Exploration

La limite avec des tissus sains peut étre difficile a trouver. L exploration
seule permet d’identifier 1’étendue de la 1ésion par clivage facile au doigt
du plan aponévrotique. Pour Wilson, il faut tester au stylet d’éventuels
décollements qui n’apparaitraient pas spontanément ou de pratiquer des
incisions exploratrices. Il ne faut pas oublier d’explorer la porte d’entrée

sachant que, parfois, elle ne sera pas retrouvée.
Excision

L’excision est le maitre geste ; elle doit étre large quelle que soit I’étendue
des Iésions. Tout geste initial trop limité serait insuffisant. Il ne faut en
aucun cas se laisser impressionner par I’étendue de la résection. Il n’y a pas
de guérison sans excision totale des Iésions. L’excision des plans cutanés

doit étre poursuivie jusqu’ a I’apparition d’un saignement de la tranche.
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Dans la mesure du possible, il faut préserver les zones du plan cutané
superficiel encore vascularisées. Il faut également exciser I’ensemble du
tissu nécrosé du plan aponévrotique. Tout aspect dépoli doit étre considéré
comme nécrosé. Il faut aussi suivre et examiner les cloisons profondes pour

les réséquer au moindre doute. Les muscles sont en principe sains.

Néanmoins, tout aspect nécrotique impose d’étendre la résection de ces
tissus. Il faut toujours faire des prélévements multiples a visée
bactériologique. Les pansements doivent étre 1égérement compressifs pour

limiter les pertes sanguines post opératoires.
Les reprises

La reprise s’impose en cas de persistance des signes généraux ou
d’extension des nécroses lors des pansements effectués toutes les 6 heures.
En pratique, le lendemain, il faut contréler de principe la région opérée car,
’excision est rarement complete, le processus nécrosant pouvant également
se poursuivre. Il faut ainsi refaire quotidiennement le pansement et
compléter selon le cas I’excision. L.’excision est complete, en moyenne, au

bout de trois & quatre jours. Parfois cela peut nécessiter 15 jours.
La chirurgie reconstructive

La chirurgie reconstructive doit étre envisagée secondairement et

comportera le plus souvent des greffes voire des lambeaux.
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Les variantes selon le Siege
Les membres

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

état septique menacant le pronostic vital, I’amputation peut s’imposer.
Atteinte cervico-faciale

L’abord chirurgical doit étre fait le plus souvent par une incision le long du muscle
sterno-cléido-mastoidien. En cas de médiastinite, il faut associer un drainage
médiastinal ou une thoracotomie. Parfois, il est nécessaire d’envisager un
drainage péricardique. Il est impératif de traiter dans ces cas la cause infectieuse

réalisant la porte d’entrée (infection dentaire le plus souvent).
Atteinte abdominale

Dans cette localisation, il est impératif de traiter conjointement la cause qui est le
plus souvent une complication post chirurgicale intrapéritonéale : lavage
péritonéal, drainage et dérivation digestive. La préservation du capital pariétal est

ici une préoccupation permanente.
Atteinte du périnée (gangréne de Fournier)

Chez I’homme, il faut a tout prix assurer la conservation des organes génitaux
externes qui peuvent étre réimplantés temporairement dans une zone graisseuse
sous cutanée abdominale dans l’attente d’une cicatrisation complete. Il faut
également trés souvent réaliser des dérivations urinaires ou digestives pour éviter

la contamination du foyer d’excision.
y
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Il ne faut pas méconnaitre les causes cachées telles que les diverticulites

sigmoidiennes ou abces périanaux qu’il faut traiter en méme temps.
1.13.1.3. Traitements adjuvants

Deux traitements adjuvants sont discutés dans la littérature :
L’oxygénothérapie hyperbare(OHB)

L’OHB est une technique d’administration d’oxygéne sous pression élevée
supérieure a la pression atmosphérique qui est utilisée dans le but d’obtenir une
augmentation des pressions tissulaires d’oxygene afin d’y recruter les effets que

peut produire 1’oxygene a forte pression.

Aucune étude randomisée n’a prouvé [’efficacité de 1’oxygénothérapie

hyperbare(OHB) dans la prise en charge des fasciites nécrosantes.

Seules les données expérimentales sont en faveur de I’OHB dans la gangréne

gazeuse (12,70).
L’immunothérapie

L’immunothérapie a €té initialement utilisée pour le traitement du syndrome de
choc toxinique streptococcique (SCTS), mais certains auteurs préconisent
’administration intraveineuse d'immunoglobines polyvalehts pour le traitement

de toute DHBN-FN liée au SBHA.

Ce germe secréte une exotoxine qui se comporte comme un superantigene capable
d’activer certaines cellules immunitaires dont les lymphocytes T helper 2 qui
libérent massivement des cytokines inflammatoires & 1’origine d’un choc
dramatique et de la défaillance multiviscérale (71). Les immunoglobines

polyvalentes contiennent des anticorps neutralisant ce type d’exotoxine.



31

Leur utilisation dans les DHBN-FN reste controverser bien que des études (71,
72,73) aient démontré leur bénéfice, toutes n’affirment pas leur supériorité de

maniére statistique en termes de mortalité et de morbidité.
I.14. Evolution et pronostic

L’évolution de la FN est en régle favorable si le diagnostic de la FN était précoce
et une prise en charge médico-chirurgicale adéquate mise en route en extréme

urgence.

En dehors des complications systémiques, 1’évolution est marquée par la
disparition des signes généraux avec apyrexie et une régression des signes de

I’inflammation.
Le déces est dii essentiellement au choc septique et a I’embolie pulmonaire (74).

La gravité initiale de 1’état septique, 1’age et 1’existence d’une comorbidité sont
les principaux facteurs de mortalité. Le principal facteur lié a la mortalité semble
étre le délai entre le début des symptOmes et la chirurgie. Plus ce délai est court,

meilleur sera le pronostic (5, 75, 76,77).

D’autres facteurs prédictifs de mortalité sont essentiellement 1’age supérieur a 60
ans, le diabéte, une immunodépression, la présence d’un choc toxinique,
’artériopathie, certaines anomalies biologiques, la présence de défaillance multi
viscérale dés ’admission, la dénutrition, la topographie entre autre la localisation

au tronc, 1’étendue de I’infection et I’importance de la surface excisée (78, 36,79).

Les séquelles liées a I’excision chirurgicale sont fréquentes et d’autres séquelles

plus graves peuvent se rencontrer (74) : raideur, arthrodése et amputation.
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Les séries anciennes font état d’une mortalité moyenne de 1’ordre de 40% et la
plupart des séries publiées depuis les années 1980 indiquent une mortalité

hospitaliére moyenne inférieure a 30% (10).

Des auteurs (80) rapportent des durées moyennes de séjour en réanimation de 21
jours et de 29 jours pour I’ensemble de I’hospitalisation. La durée totale de

’hospitalisation peut dépasser les 100 jours (81).



II. NOTRE ETUDE
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CHAPITRE I : NOTRE ETUDE

I1.1. Problématique

La fasciite nécrosante est une affection grave pouvant compromettre le pronostic
vital et fonctionnel du patient et nécessitant un traitement médico-chirurgical

adéquat en extréme urgence.

Les chiffres de morbi-mortalité¢ élevés et le terrain sur lequel survient la FN
expliquent I’importance de ce sujet pour lequel peu d’études ont été faites au

Burundi.
Le pronostic est i€ a la précocité du diagnostic et du traitement.

Une meilleure connaissance des aspects épidémiologiques, cliniques et
thérapeutiques permettrait de formuler des recommandations pertinentes pour

améliorer la prise en charge et le pronostic.
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Le mauvais pronostic de la FN est influencé par les facteurs liés au systéme de

santé, les facteurs socio-économiques ainsi que les facteurs individuels.

= Croyances
» [Ignorance

Facteurs socio-économiques :

» Faible niveau des revenus de la population
= (Coflt inabordable des soins

~

/

i

QUELS SONT LES FACTEURS QUI INFLUENCENT LE
MAUVAIS PRONOSTIC DE LA FN

h

Facteurs liés au systéeme de
santé :

= Retard du diagnostic

= insuffisance du plateau
technique

-

/

A

N

/Facteurs individuels :

Age avancé
Prise d’AINS

Tares préexistantes :
diabéte, VIH, Pathologie
vasculaire périphérique

\
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IL.3. Objectifs de I’étude

I1.3.1.0bjectif général

Améliorer le pronostic de la fasciite nécrosante au Burundi.
I1.3.2. Objectifs spécifiques

= Déterminer la fréquence de la fasciite nécrosante.

» Identifier les principaux facteurs favorisant la survenue de la FN.
» Evaluer la prise en charge de la fasciite nécrosante.

* Evaluer le pronostic (mortalité et morbidité).

" Proposer les recommandations en vue d’améliorer le pronostic.
I1.4. Méthodologie de I’étude
I1.4.1. Type d’étude, période et lieu de I’étude

C’est une étude descriptive prospective multicentrique. Elle a été réalisée dans
le service de chirurgie du Centre Hospitalo-Universitaire de Kamenge(CHUK)
et de I’Hopital Prince Régent Charles (HPRC) du 1 novembre 2015 au 1

novembre 2016 soit une période d’une année.
I1.4.2. Population d’étude
La population d’étude comprend la population cible et la population source.

La population cible est la population de la ville de Bujumbura souffrant de

fasciite nécrosante.

La population source est constituée par les patients qui se sont présentés avec
une fasciite nécrosante au cours de la période d’étude dans les deux hopitaux de

Bujumbura ou a été réalisée 1’étude.
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I1.4.3. Criteres d’inclusion
Définition de cas

La fasciite nécrosante est une dermohypodermite bactérienne type nécrosante
avec atteinte de 1’aponévrose superficielle des muscles et dont le patient atteint

est un patient de tout 4ge et sans distinction de sexe.

I1.4.4. Critére d’exclusion

Les patients hospitalisés pour une dermohypodermite non nécrosante.

I1.4.5. Variables étudiées et leurs opérationnalisations

La variable dépendante : Le pronostic de la fasciite nécrosante, déterminé par :

e Le délai entre le début de la symptomatologie et le traitement chirurgical :
Le délai supérieur a 24 heures.

o L’existence d’une comorbidité : Le VIH, le diabéte, les pathologies
vasculaires périphériques.

e [’existence d’un choc dés I’admission.

e [’age avancé : Age supérieur a 60 ans.

e Lalocalisation et I’étendue de la surface touchée.
Les variables indépendantes :

e [’Age: Les patients ont été répartis en quatre tranches d’age : 0 & 15 ans,
16 225 ans, 26 a 60 ans et plus de 60 ans.

e La profession: Les patients ont été répartis en 3 catégories: sans
profession, cultivateurs et salariés (secteur privé et secteur public).

e La provenance: Les patients ont été distribués selon leur province

d’origine.
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Le niveau socio-économique : Les patients ont été classés en 3 catégories
socio-économiques (pauvre, moyenne et aisée). La catégorie pauvre est
caractérisée par des personnes vivant en dessous de deux dollars par jour.
La catégorie moyenne est constituée par des personnes disposant d’un
revenu journalier situé entre 2 et 20 dollars. La catégorie aisée est
caractérisée par des personnes dont le revenu journalier est au-dela 100

dollars.

Le niveau de scolarité : Selon le nombre d’années d’études, trois niveaux
ont été retenus : non —scolarisé, niveau primaire et niveau secondaire.

Le délai entre le début de la symptomatologie et la consultation : Le délai
a été divisé en intervalles : dans les 24 heures, 2 a 7 jours, 8 a 14 jours et
15 a 30 jours.

Les facteurs de risque pris en compte : Infection a VIH, le diabéte, la prise
des AINS, la porte d’entrée et ’hypertension artérielle.

Le siége de la fasciite nécrosante pris en compte : Membre inférieur, deux
membres inférieurs, membre supérieur, paroi abdominale, paroi
abdominale et membre inférieur.

Les examens complémentaires : NFS, urée, créatinine et glycémie.

Le délai entre I’admission et le traitement chirurgical : Le délai a été divisé
en intervalles : inférieure a 24 heures, de 1 a 2 jours, de 3 a 10 jours et au —
dela de 10 jours.

Le traitement instauré pendant 1’hospitalisation : Traitement antibiotique,
traitement antalgique, traitement anticoagulant, débridement, amputation et
greffe cutanée.

L’évolution des cas: Déces, guérison sans séquelles et guérison avec

séquelles.
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11.4.6. Technique et outils de collecte de données

Les données étaient recueillies mensuellement a I’aide d’un questionnaire écrit et

rempli lors de la visite des malades ou du nouveau cas signalé par les internes.

L’interrogatoire direct des malades ou des gardes malades et la consultation des
dossiers des malades hospitalisés dans le service de chirurgie ont été utilisés pour

remplir le questionnaire.

Les images ont été prises a [’aide d’un téléphone androide lors des visites

effectuées au cours des soins locaux pour voir I’état de la plaie.

11.4.7. Méthodes d’analyse des données

L’analyse des données a été faite manuellement 4 1’aide d’une calculatrice.
Les graphiques ont €té réalisées grace au logiciel Microsoft Excel 2013.
IL.5. Aspects éthiques

L’accés au dossier des malades était explicitement autorisé par une lettre des
directeurs d’hOpitaux sur recommandation du décanat de la faculté de médecine

de Bujumbura.

La prise des photos a été faite sur I’accord du patient et la figure a été masquée si

nécessaire.
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I1.6. Limites de I’étude
Parmi les principales limites de notre étude, il faut citer :

- L’indisponibilité de certains examens bactériologiques.
- Des examens complémentaires non réalisés parce que les patients ne

pouvaient pas les payer.



III. RESULTATS
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CHAPITRE III : RESULTATS

III.1. Aspects épidémiologiques

II1.1.1. Fréquence

Du 1 novembre 2015 au 1 novembre 2016, 23 cas de fasciite nécrosante ont été
colligés sur un total de 2116 malades hospitalisés dans le service de chirurgie du

CHUK et de 'HPRC, soit 1% de tous les cas admis.
Cing cas (22%) étaient hospitalisés au CHUK et dix-huit cas (78%) a ’'HPRC.

Treize patients (57%) étaient des cas référés a partir d’une autre structure et dix

patients (43%) étaient de premiere main.
I11.1.2. Age et Sexe

11y avait quatorze patients (61%) de sexe masculin et neuf (39%) de sexe féminin.

Le sex- ratio était de 1,55/1 en faveur du sexe masculin.

L.’age moyen des patients €tait de 45 ans avec des extrémes allant de 7 mois a 80

ans.

Deux cas (9%) avaient un age compris entre 0 a 15 ans et deux autres cas entre 16
a 25 ans. Dix-neuf patients avaient un age supérieur a 25 ans dont douze (52%)

entre 26 et 60 ans et sept (30%) avaient un age supérieur a 60 ans.
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Tableau IV: Répartition des cas selon I'age et le sexe

Age Masculi Pourcen
Pourcentage Féminin Pourcentage Total

(ans) n tage
0als 2 9% - : s 9%
16 a 25 ] 9% ' - - ‘ 2 9%
26 a 60 7 30% 5 22% ' 12 52%
>60 3 13% 4 | 17% ' 7 30%
Total 14 61% 9 39% ' 23 100%

» Masculin » Féminin

Figure 2 : Graphique montrant la répartition des cas selon le sexe
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II1.1.3. Caractéristiques socio-professionnelles
I11.1.3.1. Profession

Tableau V: Répartition des cas selon la profession

Profession Nombre Pourcentage
| Cultivateur 15 65%
Sans profession 4 17%
Salarié 4 17%
| TOTAL 23 100%

Quatre patients (17%) étaient des sans profession. Dix-neuf patients avaient un
travail plus ou moins formel dont quinze cultivateurs (65%) et quatre salariés

(17%).
I11.1.3.2. Niveau socio-économique

Tableau VI: Répartition des cas selon le niveau socio-économique

Catégorie Nombre Pourcentage
Il Pauvre 15 65%
' Moyenne 8 35%
: TOTAL 23 100%

Quinze patients (65%) étaient dans la catégorie pauvre et huit patients (35%) dans

la catégorie moyenne.
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I11.1.3.3. Niveau de scolarisation

Tableau VII: Répartition des cas selon le niveau de scolarisation

' Niveau de scolarisation Nombre Pourcentage
Non-scolarisé 16 70%
Primaire 4 17%

- Secondaire 3 - 13%

'TOTAL . 23 100%

|

Seize patients soit 70% des cas étaient des non-scolarisés, quatre patients soit 17%
des cas avaient un niveau de scolarisation du primaire et trois patients soit 13%

des cas avaient un niveau de scolarisation du secondaire.
I11.1.4. Provenance

Tableau VIII: Répartition des cas selon la provenance

Province Nombre j Pourcentage
' Bujumbura (mairie et rural) | 13 | 57%
Autres pré_\_/inces a 10 43%
“TOTAL 23 100%

Treize patients (57%) provenaient de la province de Bujumbura mairie et rural.
Dix patients (43%) provenaient des autres provinces. Sur les vingt-trois cas, dix-

neuf (83%) étaient du milieu rural et quatre (17%) du milieu urbain.
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I11.1.5. Recherche des facteurs de risque

Tableau IX : Répartition des cas en fonction des facteurs de risque

Facteurs de risque L Nombre Pourcentage 1

VIH | 3 13% |
Plaie post-traumatique négligée 8 35%
Traitement par AINS L 9 39%
Diabéte | 1 4%
Hypertension artérielle 1 L 4%
‘Piqire d"insecte N ] %
__I;ﬁééﬁgﬂ-médicamenteuse i - 1 4%
. Sans facteur retrouvé L 9 39%

Quatorze patients (61%) présentaient un ou plusieurs facteurs de risque. Parmi ces
derniers, I’immunodépression au VIH a été retrouvée chez trois patients (13%), la
plaie post-traumatique négligée chez huit patients (35%), le traitement a base
d’anti-inflammatoire non stéroidien quelques jours avant ’admission chez neuf
patients (39%) et un cas (4%) de diabete, d’hypertension artérielle, de piqlire
d’insecte et d’injection médicamenteuse en intramusculaire a €té observé. Le

facteur de risque a été recherché mais non retrouvé chez neuf patients soit 39%.
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I11.2. Aspects cliniques
I11.2.1. Conditions d’admission

Treize patients (57%) étaient référés par une structure de santé en amont, tandis
que dix patients (43%) se sont présentés immédiatement dans les deux hdpitaux

tertiaires qui ont participés a I’étude.

Hors mis deux patients (9%), tous les autres cas (91%) étaient déja sous
traitement. Dans 7 cas (30%) ce traitement n’était pas précisé et dans 8 cas (35%)
il s’agissait d’une antibiothérapie seule dans 5 cas (22%) et associée a des anti-
inflammatoires non stéroidiens dans 3 cas (13%). Six patients (26%) avaient regu

un traitement par anti-inflammatoires non stéroidiens seuls.
I11.2.2. Délai de consultation

Tableau X: Répartition des cas en fonction du délai écoulé entre le début de
la symptomatologie et la consultation

; Délai Nombre Pourcentage

’%ans les 24 heures 71 0 —L 0%

237 jours 3 13% j
84 14 jours 8 35%

715 230 jours 12 52%

I TOTAL 23 L 100%

Le délai moyen entre le début de la symptomatologie et la consultation était de 17

jours avec des extrémes allant de 4 a 30 jours.

Aucun patient n’a consulté dans les 24 heures.
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Le délai écoulé entre le début de la symptomatologie et la consultation était entre
2 et 7 jours pour trois patients (13%), entre 8 et 14 jours pour huit patients (35%)
et entre 15 et 30 jours pour douze patients (52%).

II1.2.3. Constat a ’admission

Tableau XI: Répartition des cas selon le motif de consultation

Motif de consultation Nombre } Pourcentage T
| Plaie + nécrose cutanée 23 100% T
; (Edéme douloureux 23 100%
mlpotence fonctionnelle 4 17%
. [ [

La nécrose cutanée et I’cedéme douloureux étaient présents chez tous nos patients.

Une impotence fonctionnelle était observée chez quatre patients (17%).
IIL.2.4. Siége

Tableau XII: Répartition des cas selon le siége des lésions

~ Sidge des lésions | Nombre j' Pourcentage
; Membre inférieur 16 L 70%
|2 membres inférieurs 1 B 4% ]
Membre supérieur 3 13%
Paroi abdominale 2 9%
j?aroi abdominale et membre inférieur 1 4%
 TOTAL 23 1 100% |

Le membre inférieur a été touché dans seize cas (70%), les 2 membres inférieurs
dans un cas (4%), le membre supérieur dans trois cas (13%), la paroi abdominale
dans deux cas (9%) et un cas (4%) concernait la paroi abdominale et le membre

inférieur.
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Figure 3 : Patient B.A 4gé de 61 Figure 4 : Patiente M.M agée de
ans. FN du membre inférieur. 42 ans. FN de Ila paroi
abdominale.

IIL.2.5. Signes généraux a I’admission

La fievre a été objectivée chez dix patients (43%) avec une moyenne de 38,5°C

et des extrémes allant de 38°C a 39.,4°C.

La fréquence cardiaque était normale sauf chez cing patients (22%) qui avaient
une tachycardie avec une fréquence cardiaque supérieure a 100 battements par

minute.

La fréquence respiratoire était normale sauf chez neuf patients (39%) qui étaient

polypnéiques avec une fréquence respiratoire supérieure a 20 cycles par minute.

La tension artérielle normale a ét¢ retrouvée chez dix-neuf patients, une
hypotension chez deux patients (9%) et elle n’a pas été précisée chez deux

patients.

L’altération de I’état général a été notée chez huit patients (35%).
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I1L.2.6. Signes locaux et locorégionaux

La nécrose cutanée, I’inflammation, la douleur et I’cedéme ont été retrouvés
cliniquement chez tous nos patients.

Les phlyctenes ou bulles ont été retrouveés chez cinq patients (22%).

Les plaies de diametre variable ont été observées chez tous nos patients.

La présence de pus a été objectivée chez neuf patients (39%).

Les adénopathies satellites étaient présentes chez trois patients (13%).

Figure 5 : Patient K.J agé de 61
ans. Nécrose cutanée

I11.2.7. Examens biologiques et bactériologiques

Tableau XIII: Répartition des cas en fonction des examens biologiques et
bactériologiques

Examens Nombre SRS
anormaux
NFS 9 9(39%)
Urée 9 1(4%)
Créatinine 9 2(9%)
Glycémie 9 1(4%)
Sérologie VIH 6 -
Prélévement bactériologique 0 -

Aucun examen 14 =
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La Numération Formule Sanguine (NFS), I’urée, la créatinine et la glycémie ont
été réalisés chez neuf patients (39%). La NFS a objectivé une hyperleucocytose
avec une prédominance & polynucléaires neutrophiles chez sept patients (30%).
Une anémie était constatée chez tous les neuf patients (39%) testés avec une

thrombopénie chez un d’entre eux (4%).

L’insuffisance rénale fonctionnelle a été retrouvée chez deux patients, soit 9%.
L’hyperglycémie a été retrouvée chez un seul malade déja connu diabétique.
La sérologie VIH a été faite chez six patients dont le résultat est revenu négatif.
Aucun patient n’a bénéficié d’examens bactériologiques.

Quatorze patients (61%) n’ont pas pu faire aucun examen complémentaire.

I11.2.8. Imagerie médicale

Un seul patient a pu bénéficier d’un examen échographique des parties molles qui
a objectivé une infiltration diffuse de la graisse sous cutanée avec un cedéme

massif.
II1.3. Aspects thérapeutiques
I11.3.1. Traitement médical

En hospitalisation, I’ Ampicilline €tait utilisée dans douze cas (52%), seule dans
un cas (4%), associée au Métronidazole dans dix cas (43%) et trithérapie avec

Métronidazole et Gentamycine dans un cas (4%).

La Pénicilline G était prescrite dans sept cas (30%) et dans deux cas (9%) elle

était associée au Métronidazole.
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Dans quatre cas 1’antibiotique de base choisi était soit la Céfotaxime ou la
Cloxacilline seul ou en association avec le Métronidazole ou en trithérapie avec

la Métronidazole et la Gentamycine.

La posologie utilisée était de 1gx3/j ou 100mg/kg/j en 3prises pour I’ Ampicilline
et la Céfotaxime, 100.000Ul/kg en 4 prises pour la Pénicilline G, 500mgx3/j ou
30mg/kg/j en 3prises pour le Métronidazole, 80 mgx2/j ou 3 a Smg/kg/j en 2 prises

pour la Gentamycine.
La durée moyenne du traitement était de :

- 10 jours pour I’Ampicilline [3 - 25 jours].

- 7 jours pour le Métronidazole [3-7 jours].

- 10 jours pour la Pénicilline G.

- 12 jours pour la Céfotaxime [10-15 jours].

- 3 jours pour la Gentamycine.

Un traitement antalgique a été nécessaire dans huit cas (35%). Il s’agissait d’un
antalgique de pallier 1 dans six cas, de pallier 2 dans un cas et une association

touchant les 2 paliers dans un cas.

Un traitement anticoagulant de type héparine de bas poids moléculaire (Lovenox)

a dose préventive a été utilisé chez trois patients (13%).
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I11.3.2. Traitement chirurgical

Tableau XIV: Délai entre I'admission et le traitement chirurgical

Délai de prise en charge T Nombre 1 Pourcentage 1

: Moins de 24 heures 0 - 0% |
!T2 jours 17 74%
F-IO jours 4 17%
! Au-deld de 10 jours ! 2 ] 9%
' TOTAL L 23 1 100% 1

Tous les patients avaient bénéficié d’un traitement chirurgical.

Le délai moyen entre I’admission et le traitement chirurgical était de 4 jours avec

des extrémes allant de 1 a 22 jours.
Aucun patient n’était opéré dans les 24 heures.

Dix-sept patients (74%) ont bénéficié le traitement chirurgical dans un délai de 1
a 2 jours, quatre patients (17%) dans un délai de 3 & 10 jours et deux patients (9%)

dans un délai supérieur a 10 jours.

Tableau XV: Répartition des cas selon la technique chirurgicale

| Technique chirurgicale Nombre Pourcentage

. Débridement 11 48%
Débridement + Greffe cutanée 11 L48%

T Amputation R 1 4% B
'TOTAL 23 100%

L

Dans vingt-deux cas (96%) le traitement était un débridement et dans onze de ces

cas (48%) une greffe de peau était nécessaire.
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Une amputation de jambe était nécessaire chez un patient (4%) qui présentait

une nécrose diffuse et extensive de la jambe.

Figure 6 a: Patient K.J agé de 61 Figure 6 b : Patient K.J agé de 61
ans. Avant débridement ans. Résultat aprés débridement.

Figure 7 a: Patient S.E agé de 28 Figure 7 b: Patient S.E agé de 28
ans. Résultat aprés débridement. ans. Résultat aprés greffe
cutanée.

Tous les patients ont bénéficié des soins locaux quotidiens au sérum
physiologique et I’immersion du membre atteint dans ’eau salée a été faite chez

cing patients.
I11.3.3. Rééducation

Un patient, présentant des séquelles de raideur du genou, avait pu bénéficier

d’une rééducation avec une récupération satisfaisante de la mobilité du genou.
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IIL.4. Evolution
II1.4.1. Durée d’hospitalisation

Tableau XVI: Répartition des cas selon la durée d'hospitalisation

r Durée d’hospitalisation (jours) Nombre Pourcentage ]
i <30 jours 4 17% |
PO a 100 jours 11 48%

100 a 240 jours 5 22%
| plus de 240 jours 3 13% \#
. TOTAL | 23 100%

La durée moyenne d’hospitalisation était de 101 jours avec des extrémes allant de

14 4 400 jours.

La durée d’hospitalisation était inférieure a 30 jours dans quatre cas (17%). Elle
était comprise entre 30 et 100 jours dans onze cas (48%), entre 100 et 240 jours

dans cinq cas (22%) et supérieure a 240 jours dans trois cas (13%).

111.4.2. Mortalité

Tableau XVII: Répartition des cas selon I'évolution

i Evolution T Nombre Pourcentage

1 Guérison sans séquelles 1 15 65% T

" Guérison avec séquelles L 3 13% N

 Déces 1 5 22%
TOTAL 1 23 j 100%

Quinze patients (65%) avaient évolués vers la guérison sans aucune séquelle. Des
séquelles étaient présentes chez trois patients (13%) dont deux cas de raideur du
genou et un cas d’amputation de la jambe. Cinq cas de déces (22 %) ont été

observés.



IV. DISCUSSION ET COMMENTAIRES
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CHAPITRE 1V : DISCUSSION ET COMMENTAIRES
IV.1. Niveau d’atteinte des objectifs

L’objectif général de notre étude était d’apporter une contribution pour améliorer
la prise en charge de la fasciite nécrosante. Pour réaliser cet objectif, il fallait
passer par une meilleure connaissance de cette affection au Burundi, notamment
sur les aspects suivants : épidémiologie, bactériologie, facteurs favorisants,

qualité de la prise en charge et pronostic de la FN.

Malgré le petit nombre de cas rapportés, cette étude a permis d’établir le profil de
I’affection, de confirmer un certain nombre de facteurs favorisants et d’évaluer la

prise en charge actuelle et le pronostic de la FN.

Par contre, ’examen bactériologique systématique du pus n’ayant pas pu étre
réalisé, il n’a pas ét€ possible d’identifier les germes le plus souvent en cause et

leur sensibilité aux antibiotiques.

Malgré ces limites, les résultats de cette étude permettent de tirer certaines
conclusions et de formuler des recommandations pertinentes pour améliorer le

pronostic de cette affection redoutable.
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IV.2. Aspects épidémiologiques
IV.2.1. Fréquence

Au cours de la période de notre étude, 23 cas de fasciite nécrosante étaient admis
sur une période d’un an, soit environ 1% de tous les cas hospitalisés dans le service

de chirurgie de deux hopitaux qui ont participé a I’étude.

Dans une étude comparable réalisée au Burkina Faso en 2010 (82), ’érysipéle et
la fasciite nécrosante constituaient 1,5% des malades pris en charge en

ambulatoire ou en hospitalisation pour des affections dermatologiques.

Dans une étude réalisée au Qatar en 2006, la fasciite nécrosante représentait

1,15% de tous les cas admis dans ’unité des soins intensifs de chirurgie (83).

Les études réalisées dans des pays avec des conditions sanitaires comparables a
celles du Burundi montrent une fréquence de 35 cas en 4 mois dans un hdpital
tertiaire en Ouganda (25) et 126 cas sur deux ans dans un hopital tertiaire en

Zambie (84).

En Arabie Saoudite, un pays a revenu intermédiaire, Surahio et al avaient publié

en 2009 (85), une étude de 35 cas sur une période de 6 mois.

En Allemagne, une étude publiée par Krieg et al en 2009 (86) rapportait 26 cas

sur une période de dix ans.

A Singapore, Wong et al dans une étude publiée en 2003 (5), rapportaient 89 cas

sur une période de 6 ans.

En général, les études réalisées dans les pays avec un niveau sanitaire élevé

montrent que la fasciite nécrosante est plutdt une affection rare tandis que celles
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réalisées dans les pays avec un niveau sanitaire modeste ou intermédiaire

montrent plut6t que cette affection y est assez fréquente.
IV.2.2. Age et sexe

L’4ge moyen de nos patients était de 45 ans avec des extrémes de 7 mois et 80

ans.

Selon les études réalisées dans les pays avancés et dans les pays moins avancés,
’dge moyen des patients se situe dans une fourchette allant de 31 ans a 61 ans

(25, 84, 85, 86, 87,88).
Le sex-ratio était de 1,55/1 en faveur de sexe masculin dans notre étude.

Avec un sex-ratio allant de 1,4/1 a 3/1 (5,25, 84, 85, 86, 89), la prédominance du
sexe masculin parmi les patients atteints est confirmée par la plupart des études
sur la FN.

Cependant quelques études mettent en évidence une prédominance féminine

(90,91).
IV.2.3. Lieu de provenance

Quatre-vingt-trois pour cent de nos patients provenaient du milieu rural et dix-
sept pour cent du milieu urbain. Dans 1’étude de Yilma et al réalisée en Ethiopie
en 2016 (87), 70,5% des patients provenaient du milieu rural et 29,5% du milieu

urbain.

Comme notre étude, 1’étude Ougandaise réalisée en 2014 (25) par Magala et al
confirme que la FN touche essentiellement les populations dont les conditions de

vie sont modestes voire précaires.
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IV.2.4. Facteurs de risque
IV.2.4.1. VIH

La fasciite nécrosante est favorisée par 1I’immunosuppression dont le VIH

constitue la principale cause en Afrique subsaharienne (92).
Dans la présente étude, I’infection & VIH a été retrouvée dans 13% des cas.

Le VIH a été retrouvé dans 17% des cas dans I’étude de Magala réalisée en
Ouganda en 2014 (25), et dans 4% dans 1’étude de Krieg réalisée en Allemagne
en 2009 (86).

IV.2.4.2. Diabéte
Un seul de nos patients (4%) était diabétique.

Les études réalisées récemment dans les pays de méme niveau de développement
que le Burundi montrent une fréquence du diabéte parmi les cas de FN autour de
6 %. Il s’agit de I’étude de Magala en Ouganda (25) et celle de Yilma en Ethiopie
(87).

Avec un taux allant de 46 % a 80%, 1’association entre la FN et le diabete est plus

fréquemment mise en évidence dans les pays avancés (88, 86,93).
IV.2.4.3. Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle était présente chez un seul de nos patients (4%). Tandis
qu’elle était retrouvée dans 25% des cas par Firdaoussi Mostafa au Maroc (91) et

dans 46% des cas par Surahio en Arabie Saoudite (85).
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1V.2.4.4. Prise des AINS

Les AINS représentent la classe thérapeutique la plus prescrite dans le monde, vu

leurs propriétés analgésiques, antipyrétiques et anti-inflammatoires.

Plusieurs auteurs (94), ont attiré 1’attention sur le fait que les AINS peuvent
favoriser la transformation d’une cellulite «médicale» simple en cellulite
nécrosante ou aggraver celle-ci. Le recours a cette thérapeutique devant un tableau

de gros membre rouge, aigu et fébrile semble dangereux, et doit étre proscrit.
Lanotion de prise des AINS a été retrouvée dans |’histoire de 39% de nos patients.

Dans les études de Firdaoussi Mostafa réalisée a Rabat au Maroc en 2015 (91) et
celle de Shaikh en Inde en 2012 (95), cette proportion est respectivement de 25%
et 50%.

IV.2.4.5. Porte d’entrée
Une porte d’entrée a été mise en évidence chez 43% de nos patients.

Dans I’étude de Krieg et al en Allemagne en 2009 (86), une porte d’entrée était
identifiable dans 50% des cas.

Le traumatisme était la porte d’entrée respectivement dans 4%, 31% et 49% des

cas dans les études de Yilma (87), de Magala (25) et Surahio (85).
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IV.3. Aspects cliniques
IV.3.1. Délai de consultation

Le délai moyen de consultation de nos patients était de 17 jours avec des extrémes

allant de 4 jours a 30 jours.

Dans les études de Watson et al au Royéume-Uni en 2014 (96) et celle de
Firdaoussi Mostafa au Maroc en 2015 (91), le délai moyen de consultation était

respectivement de 4 jours et 9,65 jours.
IV.3.2. Signes cliniques généraux

Dans la présente étude, la fievre a été notée dans 43% des cas, la tachycardie et la
polypnée respectivement dans 22% et dans 39%, ’altération de 1’état général dans

35% et ’hypotension dans 9% des cas.

La fiévre et la tachycardie ont été respectivement retrouvées dans 69% et 42% des
cas dans I’étude réalisée par Magala et al en Ouganda en 2014 (25) et celle réalisée

par Firdaoussi Mostafa au Maroc en 2015 (91) dans 75% et 25% des cas.
IV.3.3. Signes cliniques locaux et locorégionaux

La douleur, I’cedéme et la nécrose cutanée étaient présents chez tous nos patients.
Les bulles et la présence du pus ont été respectivement retrouvés dans 22% et 39%

de nos patients.

La douleur, I’cedeme, la nécrose cutanée, les bulles ainsi que le pus ont été
retrouvés respectivement dans 100%, 100%, 62,5%, 25% et 12,5% des cas dans
I’étude de Firdaoussi Mostafa au Maroc en 2015 (91) et celle de Krieg et al en
Allemagne en 2009 (86) dans 80,8%, 92,3%, 26,9%, 15,4% et 15,4% des cas.
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IV.3.4. Siége des lésions de la fasciite nécrosante

Dans la présente étude, le membre inférieur était atteint a 70%, les 2 membres
inférieurs a 4%, le membre supérieur & 13%, la paroi abdominale a 9% et la paroi

abdominale et le membre inférieur a 4%.

Dans I’étude de Surahio et al en Arabie Saoudite en 2009 (85), le membre
inférieur était atteint dans 68,57% des cas, le membre supérieur dans 14,28% des
cas, I’abdomen dans 5,7% des cas et le périnée dans 8,5% des cas. Dans 1’étude
de Magala et al en Ouganda en 2014 (25), le membre inférieur était touché a 49%,
le membre supérieur a 9%, 1’abdomen a 11%, le périnée & 23% et autres

localisations a 9%.

Dans I’étude de Yilma et al en Ethiopie en 2016 (87), le membre inférieur était
touché a 39,7%, le membre supérieur a 5,1%, le périnée a 34,6%, le tronc a 19,2%
et autre localisation a 1,3%. Dans I’étude de Wong et al a Singapore en 2003 (5),
le membre inférieur était touché a 69,7%, le membre supérieur a 10,1% et

I’abdomen a 20,2%.
IV.3.5. Examens paracliniques
IV.3.5.1. Biologie

Dans cette étude, I’hyperleucocytose a été retrouvée dans 30% des cas, I’anémie

dans 39%, l’insuffisance rénale dans 9% et I’hyperglycémie dans 4% des cas.

L’hyperleucocytose, ’anémie, I’insuffisance rénale et ’hyperglycémie ont été
retrouvés dans 87,5%, 37,5%, 37,5% et 37,5% des cas dans 1’étude de Firdaoussi
Mostafa au Maroc en 2015 (91) et celle de El Abbassi Sarah au Maroc en 2012
(97) dans 59,3%, 37,5%, 18,7% et 50% des cas.
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IV.3.5.2. Bactériologie
Aucun de nos patients n’a bénéficié d’examens bactériologiques.

Plusieurs auteurs s’accordent que le streptocoque béta hémolytique du groupe A

est le germe le plus souvent isolé.

Le streptocoque béta hémolytique du groupe A a été respectivement isolé dans
40,6%, 30,8% et 42,85% des cas dans les études de El Abbassi Sarah (97), Krieg
(86) et Surahio (8S).

IV 4. Aspects thérapeutiques
IV.4.1. Traitement médical

Au cours de I’hospitalisation, tous nos patients ont bénéficié d’un traitement

antibiotique, 35% un traitement antalgique et 13% un traitement anticoagulant.

Le traitement antibiotique, le traitement antalgique et le traitement anticoagulant
ont été respectivement utilisés dans 100%, 65,6% et 37,5% des cas dans 1’étude
de El Abbassi Sarah au Maroc en 2012 (97) et celle de El Alem Ahmedou au
Maroc en 2017 (98) dans 100%, 58,3% et 83,3% des cas.

Dans la présente étude, le traitement antibiotique le plus utilisé €tait la bithérapie
associant I’ Ampicilline et le Métronidazole dans 43% suivi de la monothérapie la

Pénicilline G dans 22%.

Dans ’étude de El Abbassi Sarah au Maroc en 2012 (97), I’antibiothérapie la plus
utilisée était la trithérapie associant Amoxicilline +Acide clavulanique+ Flagyl+
Gentamycine dans 75% suivie de la Pénicilline G+ Flagyl + Gentamycine dans
18,75% et Celle de El Alem Ahmedou au Maroc en 2017 (98), la trithérapie

associant Amoxicilline +Acide clavulanique +Flagyl+ Gentamycine et
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Céphalosporine de troisieme génération +Flagyl + Gentamycine a été la plus

utilisée respectivement dans 58,3% et 25%.
IV.4.2. Traitement chirurgical

Le délai moyen entre I’admission et le traitement chirurgical de nos patients était
de 4 jours avec des extrémes allant de 1 jour a 22 jours.

Dans les études de Surahio et al en Arabie Saoudite en 2009 (85) et celle de Peer
et al en Inde en 2007 (89), ce délai moyen était respectivement de 14 heures et
46,75 heures.

Dans la présente étude, le traitement était le débridement dans 96% de nos patients
et la greffe cutanée et ’amputation étaient respectivement nécessaires dans 48%

et 4% de nos patients.

Dans I’étude de Yilma et al en Ethiopie en 2016 (87), le traitement était le

débridement dans 82,1% des cas.

La greffe cutanée a été respectivement utilisée dans 63,4%, 33,3% et 57,5% des
cas et ’amputation respectivement dans 9,9%, 3,8% et 6% des cas dans les études
de Peer (89), Yilma (87) et Surahio (85).

IV.5. Evolution
IV.5.1. Durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation de nos patients était de 101 jours avec des

extrémes allant de 14 jours a 400 jours.

Dans les études de Wong et al a Singapore en 2003 (5) et celle de Krieg et al en
Allemagne en 2009 (86), la durée moyenne d’hospitalisation €tait respectivement

de 40,6 jours et 48,1£25,5 jours.
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IV.5.2. Mortalité
Dans la présente étude, cing cas de décés (22%) ont été observés.

Selon les études réalisées dans les pays avancés et les moins avancés, le taux de

mortalité se situe dans la fourchette allant de 14% a 21% (5, 25, 84, 87,93).



V. CONCLUSION ET
RECOMMANDATIONS
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CHAPITRE V : CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
V.1. Conclusion

Au terme de cette étude, les objectifs de notre étude sont dans I’ensemble atteints.
Cette étude a apporté des informations pertinentes a savoir 1’épidémiologie de la
fasciite nécrosante au Burundi, les facteurs favorisants, la qualité de la prise en

charge et le pronostic. Mais, celle de la bactériologie n’a pas pu étre déterminée.

La FN est une pathologie assez fréquente dans les pays non développés alors

qu’elle est rare dans les pays développés.

La consultation est souvent tardive suite a la présence discréte des signes locaux

au début et a I’automédication.

Lanécrose cutanée et I’cedéme douloureux ont été retrouvés chez tous nos patients

dont certains d’entre eux présentaient de la fievre.

L’impossibilité de réaliser systématiquement les examens bactériologiques est
une limitation majeure qui a empéché d’identifier les germes les plus souvent en

cause.

Le traitement antibiotique et le débridement constituent la base du traitement. Le
retard de consultation est en grande partie a 1’origine d’un diagnostic tardif et par
conséquent un traitement retardé. L’impossibilité de se payer la prise en charge

est une limite importante d’une bonne prise en charge.

La morbidité et la mortalité sont élevées suite au retard de prise en charge.
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V.2. Recommandations

Les conclusions tirées de cette étude nous ameénent a formuler Iles

recommandations suivantes :
Aux autorités sanitaires

»> Assurer les colits de la prise en charge de la FN (chirurgie, examens
complémentaires, antibiotiques) pour éviter le retard de la prise en charge.

» Améliorer le plateau technique des hdpitaux publics dans 1’optique d’une
bonne orientation étiologique en dotant tout au moins les structures de soins
de référence des milieux de culture appropri€s pour préciser les germes
responsables.

» Promouvoir la formation des spécialistes en chirurgie pour une couverture
sanitaire satisfaisante.

» Inciter la population a consulter a temps.

» Faciliter I’accessibilité des soins pour éviter le retard de consultation.
Aux personnels soignants

» Prendre le temps de faire un bon interrogatoire et d’examiner
minutieusement afin qu’aucun signe en rapport avec la FN ne vous
échappe.

» Orienter les malades dans un service de chirurgie dans un bref délai devant
toutes les pathologies inflammatoires des parties molles ne régressant pas
sous traitement antibiotique.

» Assurer un transfert immédiat vers un centre spécialisé lorsque le plateau
technique disponible ne se préte pas a une meilleure prise en charge.

» Instaurer un traitement chirurgical dés I’admission dans les 24 heures.

» Proscrire les AINS devant un gros membre rouge, aigu et douloureux.
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Aux patients

» Savoir consulter & temps dans une structure sanitaire devant toutes
infections des parties molles d’origine traumatique ou non.

» Eviter I’automédication (AINS).

> Lutter contre les facteurs de risque : porte d’entrée aux germes incriminés

dans la FN en soignant toute effraction de la barriere cutanée.
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ANNEXES
FICHE D’ENQUETE
Hopital: Date d’entrée: Date de sortie:

I. Identification du patient

Nom: Prénom: Profession:
Age: Sexe: Résidence:
Niveau socio-économique: Bas[ | Moyen[ | Elevé [ ]

Niveau d’instruction: Analphabéte[ | Primaire [ |
Secondaire |  Universitaire ]

II. S'agit-il du premier épisode? Oui [_] Non [ ]
Si Non, Nombre d’antécédents
Savez-vous cette maladie?  Oui [ | Non[ |

Quelles sont vos premieres impressions aprés avoir été attaqué par cette

maladie?

A-t-1] consulté ailleurs? Oui[__] Non [_]

Si Oui, Quel est le traitement a-t-il regu?

Y avait-il du personnel qualifie (chirurgien)? Oui[_| Non[ |

Avez-vous I'habitude de prendre les médicaments avant de consulter? Oui[ ]

Non []
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III.  Facteurs favorisants ou pathologies associées

Diabéte: Oui

HTA: Oui

VIH: Oui

Tabac Oui

Alcool Oui

Prise ¢’ AINS Ouil_]
Aurait-il une portée d’entrée favorisant I’infection?

Si Oui, Laquelle?

]

10

Non[—]

Non[_]
Non[__]
Non[ ]
Non[__]

Non[ ]

Aurait-il une autre pathologie associée?Oui[ |

Si Oui, laquelle?

IV. La Clinique

+» Motif de consultation:

Nécrose cutanée:

Oui[ ]

Impotence fonctionnelle: Oui_]

Douleur:

(Edéme:

Erythéme:

Qui[__|
Ouil ]

Oui[__|

arrété [
arrété [ |

Oui__JNon[ |

Non[ ]

Non[__]

Non[ ]

Non[__]

Non[ ]

Non[_]
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AEG: Oui ] Non[__]
Autre: Oui [ Non [ ]
Si QOui, lequel?
¢ Délai d’évolution des symptomes avant le diagnostic: Rép[:]
¢+ Localisation:
Face: Oui [] Non[_]
Tronc: Oui [ ] Non[ ]

Membre supérieur: Oui [ Non[]
Bras: Oui ] Non []
Avant-bras: Quil ] Non [ ]
Main: Oui [ Non [

Membre inferieur:  Oui[_] Non[]
Jambe: Oui [ ] Non ]
Cuisse: Oui [ ] Non ]
Bassi:  Oui [] Non ]
Pieds: Oui [_1 Non 1

Autre: Oui L] Non [_]

Si Oui, laquelle?
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% Signes généraux: Température: FR: FC:
TA:

% Signes locaux:

Nécrose cutanée:  Oui L1 Non [ ]

(Edéme: Oui [ | Non L]

Douleur: Oui [ ] Non [ ]

Erythéme: Oui [_| Non [ ]

Présence de pus:  Oui [ Non ]
Autre: Oui [] Non []

Si Oui, lequel?
% Signes locorégionales: ~ Oui [ Non [ ]
Si Oui, lesquels?
V. Examens complémentaires:
1) Imagerie
A-t-il fait la radiographie standard du membre atteint? Oui Non [ ]
Si Oui, Quels sont les résultats?

A-t-il fait I’échographie des parties molles du membre atteint? Oui ]
Non[__]

Si Oui, Quels sont les résultats?
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2) Examens biologiques
A-t-il fait ’hémogramme? Oui ]  Non[ ]
Si Oui, Quels sont les résultats?
Le patient a fait le bilan d’hémostase (TP, TCA, INR)? Oui[ | Non[ ]
Si Oui, Quels sont les résultats?
Le patient a fait la fonction rénale (Urée, Créatinine)? Oui[__| Non[ |
Si Oui, Quels sont les résultats?
Le patient a fait I’ionogramme sanguin? Oui [ ] Non [ ]
Si Oui, Quels sont les résultats?
Le patient a fait le dosage des marqueurs de I’inflammation (VS, CRP)?
Oui ] Non|[ ]
Si Oui, Quels sont les résultats?
Le patient a fait la glycémie ? Oui[ |  Non[ |
Si Oui, Quel est le résultat?
Le patient a fait le dosage des transaminases (GOT, GPT)? Oui[ | Non[__]
Si Oui, Quels sont les résultats?
A-t-i] fait des prélévements cytobactériologiques du pus ? Oui [_] Non []

Si Oui, Quels sont les germes isolés?
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L’antibiogramme a-t-il été fait? Oui[__| Non[__]
Si Oui, Quels sont les antibiotiques sensibles?

Le patient a fait autres examens? Oui[__| Non[:
Si Oui, Lesquels? Quels sont les résultats?

V1. Traitement

1) Quel est le délai entre le diagnostic et la chirurgie? Réponse

2) Que peut-étre la cause de ce délai?
Manque de caution 2 Ouil__] Non[_]
Mangque du personnel qualifie? Oui[ | Non[__]
Autre cause: Oui 1 Non[ |
Si Oui, laquelle?

3) Le patient a-t-il bénéficié des mesures de réanimation? Oui[ |
Non []

Si Oui, Quelles sont ces mesures de réanimation?
Quelle est la durée d’hospitalisation en réanimation?

4) Quel est le type d’anesthésie utilisée pendant la chirurgie?

5) Quelle est la technique chirurgicale utilisée?

6) Le patient a-t-il bénéficié des reprises chirurgicales? Oui Non[_]
7) Si OCuelles sont les causes de cette reprise chirurgicale?

8) Le patient a-t-il regu une antibiothérapie? Oui[ ] Non[__]
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Si Oui, Quel est type d’antibiothérapie?
Pendant combien des jours?
9) Le patient a-t-il regu un autre traitement?  Oui [__|]
Si Outi, lequel?
VII. Evolution
v’ Est-elle favorable? Oui [_] Non[__]
¢ Si Oui, Quels sont les suites post-opératoires?
Immeédiates:
A long terme:
¢ Si Non, Quelles sont les complications?

v' Durée d’hospitalisation
v' Mortalité Oui CJ Non ]

Non [ ]
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SERMENT DE GENEVE

Au moment d’étre admis au nombre des membres de la profession médicale,
Je prends 1’engagement solennel de consacrer ma vie au service de I’Humaniteé,
Je garderai & mes maitres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus,
J’exercerai mon art avec conscience et dignité,

Je maintiendrai dans toute la mesure de mes moyens I’honneur et les nobles

traditions de la profession médicale,
Mes collégues seront mes fréres,

Je ne permettrai pas que les considérations de religion, de race, de parti ou de classe

sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient,
Je garderai le respect absolu de la vie humaine, dés sa conception,

Méme sous menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances

médicales contre les lois de I’humanité,

Je fais ces promesses solennellement, librement et sur ’honneur.
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RESUME

La fasciite nécrosante est une dermohypodermite bactérienne associée a des taux
de mortalité considérables, malgré les progrés de la chirurgie et 1’évolution du

traitement médical.

Il s’agit d’une étude descriptive prospective, la premiére réalisée dans le service
de chirurgie des 2 hopitaux de la Mairie de Bujumbura (CHUK et HPRC) sur une
période d’un an (1/11/2015-1/11/2016). L’objectif principal était d’améliorer le

pronostic de la fasciite nécrosante au Burundi.

Vingt-trois cas de fasciite nécrosante ont été rapportés. Il y avait quatorze hommes
(61%) et neuf femmes (39%) dont I’4Age moyen était de 45 ans [7 mois - 80 ans].
83% des patients provenaient du milieu rural et 17% du milieu urbain. Les
principaux facteurs de risque retrouvés €taient I’infection a VIH (13%), la prise
des AINS (39%), la porte d’entrée (43%) et le diabete (4%). Le délai moyen de
consultation était de 17 jours [4-30 jours]. Le siége le plus touché était le membre
inférieur (74%) suivi du membre supérieur (13%). La technique chirurgicale
utilisée était le débridement (96%), la greffe cutanée (48%) et I’amputation (4%).
Le délai moyen entre I’admission et le traitement chirurgical était de 4 jours [1-
22 jours]. Le taux de mortalité était de 22% .La durée moyenne d’hospitalisation

était de 101 jours [14 - 400 jours].

La fasciite nécrosante est une pathologie assez fréquente dans notre milieu. Elle
est associée a un taux de mortalité et de morbidité (durée d’hospitalisation) élevé.

Le pronostic est fortement lié€ a la qualité et la précocité de prise en charge.

Mots clés : Fasciite nécrosante-urgence-chirurgie-pronostic.



