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 INTRODUCTION 

I.1. INTRODUCTION 
     
   Une Dermohypodermite bactérienne aiguë (DHBA) c’est un terme englobant 

les différentes entités cliniques de gravité variable, caractérisée par une 

inflammation aiguë du derme profond et de l'hypoderme secondaire à une 

infection bactérienne. Ils existent 2 grandes catégories de DHBA : nécrosante et 

non nécrosante, le point de départ est généralement une effraction cutanée (plaie, 

traumatisme, ulcère, escarre, abcès, piqûres d’insectes, lésion de grattage, des 

lésions de dermatoses préexistantes) ; présente dans approximativement 77 % des 

cas de dermohypodermite non nécrosante1 et dans 60 à 80 % des cas de 

dermohypodermite nécrosante.2 ,3 

 

Les germes en causes sont principalement le streptocoque β-hémolytique, 

notamment du groupe A (Streptococcus pyogènes) dans 58 à 73 % des cas, du 

groupe G dans 14 à 25 % des cas, accessoirement à d’autres groupes (C, B) dans 

moins de 10 % des cas.4 

 

En revanche, les germes impliqués dans les formes nécrosantes diffèrent selon le 

type de l’infection. Ces dernières peuvent être soit mono ou polymicrobiennes. 

 

Elle peut  être communautaire acquise en milieu extra-hospitalier, se manifestant 

à l'admission ou avant les premières 48 heures suivant celle-ci.5 ou nosocomiale 

survenant ≥ 48h après l’hospitalisation.5 

 

Elle est cosmopolite, et son incidence (DHBNN) est estimée à 27 cas pour 1 000 

patients-années aux États-Unis 6, tandis qu’en France, elle est estimée entre 10 et 

100 cas pour 100 000 habitants 7,8. En revanche, l’incidence annuelle des DHBN-

FN en France reste faible, de l’ordre de 2 à 4 cas pour 100 000 habitants.8   

 

Elle touche généralement l’adulte après l’âge de 40 ans 6 ,9. Le sexe masculin est 

le plus touché en ce qui concerne les DHBN-FN, contrairement aux DHBNN où 

l’atteinte des deux sexes est équitable. 10,11 

 

Certains facteurs favorisent ces DHBA tels que : l’obésité, le diabète, 

l’immunodépression, la présence lymphœdème de jambe, la présence d’une porte 

d’entrée cutanée (effraction de la barrière cutanée par intertrigo, dermatose sous-

jacente, plaie, etc…).8 

 

Cliniquement les DHBNN se manifeste par un placard rouge et œdématié sans 

signes de gravité locaux (nécrose, crépitation, ou d’hypoesthésie) ni signe de 

choc5 par contre Les DHBN-FN se caractérisent par la présence de nécrose sans 

atteinte de l’aponévrose superficielle 12 et avec une nécrose de l’aponévrose 
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superficielle pour les FN 13avec des signes de choc et un syndrome infectieux. 

Leur progression est fulgurante, avec extension des lésions sur quelques heures.14  

 

Le diagnostic des DHBNN est essentiellement clinique, avec un recours à 

l’imagerie uniquement en cas de doute ou de complications. 8 En ce qui concerne 

les DHBN-FN, le diagnostic est clinico-radiologique, confirmé par un examen 

anatomopathologique. 8,15 

 

La prise en charge des DHBNN repose principalement sur l’antibiothérapie. En 

revanche, les DHBN-FN constituent une urgence médico-chirurgicale nécessitant 

une prise en charge rapide et précoce. 8 

 

La récidive est la principale complication de la DHBNN de l’adulte, survenant 

dans 20 à 30 % des cas. Les DHBN-FN, quant à elles, ont une évolution souvent 

fulminante, mettant en jeu le pronostic vital, avec une mortalité estimée entre 20 

% et 30 % .8 

 

La prévention des DHBA comprend deux volets : la prévention primaire, fondée 

sur la lutte contre les facteurs de risque, et la prévention secondaire, qui passe par 

le traitement adéquat du premier épisode et le recours à une antibioprophylaxie 

en cas de récidive. 8 

 

Vu la fréquence des DHBA et la gravité des formes nécrosantes, qui constituent 

un véritable défi tant diagnostique que thérapeutique, quelles sont, dans ce 

contexte, les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et évolutives des 

DHBA observées à l’hôpital mixte de Laghouat, et en quoi ces données peuvent-

elles contribuer à optimiser les stratégies diagnostiques et thérapeutiques ? 
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I.2. Historique et Nosologie : 
  

Le terme érysipèle apparaît à 30 reprises dans les écrits hippocratiques (v. 460 - 

v. 377 av. J.-C.), tandis que l'adjectif « érysipélateux » n'y figure qu'une seule 

fois. 

Première constatation : dans le corpus hippocratique, le mot érysipèle ne désigne 

pas systématiquement une affection cutanée. Hippocrate l'emploie fréquemment 

pour qualifier des pathologies touchant divers organes, particulièrement les 

poumons et l’utérus. 16 

 

Dès le IV siècle avant J.-C, les infections des tissus mous étaient déjà identifiées. 

Hippocrate, dans son ouvrage au chapitre « Épidémies », décrit l'érysipèle comme 

une maladie cutanée survenant sur toute lésion, même minime (plaies 

notamment), mais s'étendant rapidement sur un mode inflammatoire, avec ou sans 

fièvre. Il évoque des complications suppuratives, des ulcérations extensives 

pouvant exposer l'os – tableau évoquant nos actuelles dermohypodermites 

bactériennes et fasciites nécrosantes. Hippocrate souligne que les formes les plus 

graves atteignent les organes génitaux, ce qui pourrait correspondre à notre 

gangrène de Fournier. 17 

 

Celse, un encyclopédiste surtout connu en dermatologie pour sa description du 

kérion, apporte des précisions sur l'érysipèle : selon lui, cette affection désignée 

par les Grecs correspond à une ulcération entourée d'un érythème inflammatoire 

progressif et douloureux. Il ajoute que cette forme survenant notamment sur des 

plaies particulièrement graves lorsqu'elle affecte la tête ou le cou. Face à 

l'installation d'une gangrène sans régression, il recommande alors de procéder à 

l'excision « usque sanum corpus concidere » - c'est-à-dire de couper jusqu'à 

atteindre le tissu sain.16 

 

Au XIe siècle, Avicenne (Ibn Sina) décrit dans son Canon de la Médecine 

plusieurs types d'infections cutanées. Parmi celles-ci, il rapporte des 

inflammations sévères des tissus mous, incluant un cas documenté de cellulite 

nécrosante affectant le périnée.18 

 

En 1764, Baurienne rapporta un cas de plaie scrotale évoluant vers une gangrène, 

correspondant vraisemblablement à une dermohypodermite nécrosante périnéale. 

Plus d'un siècle plus tard (1883-1884), Alfred Fournier décrivit cinq cas de 

gangrène des organes génitaux externes survenant chez de jeunes hommes sans 

comorbidités apparentes, qu'il nomma « gangrène foudroyante de la verge ». 

Cette entité nosologique, aujourd'hui universellement reconnue sous l'appellation 

de gangrène de Fournier, constitua une avancée majeure dans la compréhension 
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des infections nécrosantes des tissus mous.19 

 

La découverte du streptocoque est communément attribuée à Louis Pasteur 

(1822-1895). Ce dernier rapporte à l'Académie de médecine, le 18 mars 1879 puis 

le 4 mai 1880, avoir identifié « un germe en chapelets de grains » dans les lochies 

et le sang de patientes atteintes de fièvre puerpérale, et en avoir réalisé la culture. 

Concernant spécifiquement le rôle du streptocoque dans l'érysipèle, plusieurs 

chercheurs y ont contribué, mais c'est au chirurgien allemand Friedrich Fehleisen 

(1854-1924) que revient la démonstration définitive. En 1881, il observe en effet 

des cocci en chaînettes dans les vaisseaux lymphatiques d'une lésion d'érysipèle, 

établissant ainsi le lien étiologique.16 
 

En 1914, durant la Première Guerre mondiale, la gangrène gazeuse - identifiée 

initialement par Daniel Mollière en 1881 - s'imposa comme l'archétype des 

infections graves des parties molles et la complication la plus redoutée des plaies 

de guerre. Les blessés décédaient soit directement par l'évolution fulminante de 

l'infection, soit des conséquences des interventions chirurgicales radicales 

(amputations) nécessitées par la progression gangréneuse.20 

 

En 1924, en Chine, Meleney établit la première description détaillée de cette 

entité nosologique, qu'il nomma « hemolytic streptococcus gangrene » (gangrène 

à streptocoque hémolytique). Cette appellation reposait sur l'isolement 

systématique de cet agent pathogène chez les 20 patients présentant une nécrose 

du fascia et de l’hypoderme à progression rapide, épargnant notablement le tissu 

musculaire.21 

 

La pénicilline, dont la découverte par Alexander Fleming remonte à 1928, fut 

purifiée en 1940 grâce aux travaux d'Ernst Chain (1906-1979) et Howard Florey 

(1898-1968). Ce traitement devint progressivement la thérapeutique de référence 

contre l'érysipèle au cours des années 1950.16 

 

Les termes « érysipèle » et « fasciite nécrosante » représentent deux entités 

cliniques bien distinctes parmi les infections dermo-hypodermiques aiguës. La 

littérature médicale mentionne cependant une troisième dénomination ; la 

« cellulite » fréquemment employée par les auteurs anglo-saxons pour désigner 

divers états inflammatoires des tissus mous, qu'ils soient septiques ou non. 

Lorsqu'ils utilisent l'expression « cellulite infectieuse », certains auteurs y 

incluent soit une forme clinique distincte des deux premières, soit l'ensemble des 

infections aiguës banales des tissus mous, englobant ainsi à la fois l'érysipèle et 

la fasciite nécrosante. Notons que ce terme de « cellulite », qui fait référence à un 

tissu cellulaire sous-cutané inexistant sur le plan anatomique, reste 

scientifiquement impropre.22 
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 Toutefois, quel que soit le sens attribué, n'a ni substrat anatomique ni substrat 

histopathologique, II devrait donc être abandonné au profit de celui de 

dermohypodermite infectieuse. Cette clarification terminologique rejoint 

d’ailleurs les nouvelles définitions proposées par la conférence de consensus 

française 22 en 2000, qui a permis de classer les infections cutanées étendues en 

trois catégories selon leur profondeur et leur caractère nécrosant ou non nécrosant 

:  

• La dermohypodermite bactérienne simple (DHBA) : atteinte hypodermique de 

profondeur variable, mais qui ne s’accompagne pas de nécrose et n’atteint pas 

les fascias profonds.  

•  La dermohypodermite bactérienne nécrosante (DHBN) qui associe une 

nécrose du tissu conjonctif et du tissu adipeux, mais sans atteinte des fascias 

profonds.  

• La fasciite nécrosante (FN) ou dermohypodermite bactérienne nécrosante 

fasciite nécrosante (DHBN -FN), dans laquelle la nécrose atteint et dépasse le 

fascia profond périphérique, avec atteinte plus ou moins étendue des fascias 

intermusculaires (sans ou avec atteinte musculaire)
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I.3. L’épidémiologie : 

I.3.1. Les modalités épidémiologiques : 
I.3.1.1 L’incidence des DHBA : 
I.3.1.1.1. A l’échelle mondiale : 

 

La DHBA est une infection fréquente, mais son incidence à l’échelle de la 

population reste difficile à estimer, car elle ne fait pas l’objet d’une déclaration 

obligatoire. Il n’existe pas des données spécifiques sur la DHBA en tant qu’entité 

distincte.11 

Selon certaines études, 2 personnes sur 10 000 sont touchées chaque année. 

D'autres recherches indiquent que plus de 250 personnes sur 10 000 seraient 

concernées. 23 

Une analyse rétrospective des données d'assurance de 50 millions de personnes 

couvertes aux États-Unis, âgées de 18 à 65 ans, entre 2005 et 2010, a révélé que 

l'incidence de la cellulite, des abcès et de l'érysipèle était de 27 cas pour 1 000 

patients-années en milieu hospitalier et ambulatoire, un taux supérieur à celui de 

la pneumonie et de l'infection urinaire réunies.6 Une autre étude était réalisée aux 

États-Unis publiée en 2015 par BMC Infectious Diseases a révélé que l'incidence 

globale des infections de la peau et des tissus mous est d'environ 4,8 cas pour 100 

patients-années. Au Royaume-Uni, les données hospitalières ont recensé 69 576 

épisodes de cellulite et 516 épisodes d'érysipèle entre 2004 et 2005 (BMJ Clin 

Evid 2008).6 

Les données précises de l’incidence des DHBNN en France sont partielles. En 

effet, il s’agit dans la majorité des cas d’une affection communautaire 

ambulatoire et les données issues de la prise en charge hospitalière ne reflètent 

pas la réalité de leur incidence en France, estimée à 10 à 100 cas pour 100 000 

habitants. 7,8 

Aux Pays-Bas, l’estimation de l’incidence de DHBNN rejoint celle de la France 

avec : 180 cas pour 100 000 habitants par an, ces chiffres ont été établis à partir 

des données du registre de codage des médecins généralistes en ville et 

hospitaliers. 24 

En France, l’incidence annuelle des DHBN-FN est modérée, variant entre 2 et 4 

cas pour 100 000 habitants, tandis qu’aux États-Unis, elle est estimée à 0,4 cas 

pour 100 000 habitants.24 

 
I.3.1.1.2. L’incidence des DHBA l’échelle nationale : 

 
Une étude réalisée en 2018 au sein du service de dermatologie du CHU de 

Tlemcen sur 3 ans a révélé une incidence de 110 cas de DHBNN.25 

Une étude rétrospective menée à Ouargla sur 3 ans, publiée en 2023, a évalué la 

prévalence de la DHBNN au sein du service des maladies infectieuses, avec 26 

cas recensés.26 
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 À propos de la maladie de Fournier, une étude rétrospective menée à Sétif 

colligée sur cinq ans et six mois, publiée en 2019, a trouvé une prévalence de 23 

cas. 27 

 

I.3.1.2. Selon L’âge : 

 
    Cette infection peut toucher tous les âges, bien qu’elle soit plus courante chez 

les adultes après l’âge de 40 ans, avec un âge moyen de 60 ans. 11,9 

De même, bien que la fasciite nécrosante puisse survenir à tout âge, elle est 

légèrement plus fréquente chez les personnes plus de 50 ans.15 

 

I.3.1.3. Selon le sexe : 

 
Bien que certaines études suggèrent une incidence plus élevée chez les 

hommes, d'autres n'ont pas observé de différence selon le sexe. 11 

Une étude menée dans l’Utah (Ellis Simonsen, 2006) a montré que la cellulite 

touchait davantage les hommes, alors qu’une autre étude réalisée dans le 

Minnesota (McNamara et al., 2007) n’a trouvé aucune différence entre les sexes. 

Plus tard, une nouvelle étude du même groupe du Minnesota (Marcelin et al., 

2017) a confirmé une incidence plus élevée chez les hommes. Une étude 

rétrospective (Carratalá et al., 2003) a suggéré que les hommes avaient un risque 

de mortalité plus élevé. Par ailleurs, deux autres petites études (Perelló Alzamora, 

2012 ; Kosior et Reich, 2019) ont noté que les femmes avaient des séjours 

hospitaliers légèrement plus courts, mais sans différence significative.10 
 

I.3.1.4. Selon la topographie : 

 
 La DHBNN de la jambe est la forme clinique la plus fréquente7, d’autres 

localisations que les jambes peuvent être concernées : les bras (5 %), le visage 

(2,5 %), ainsi que les cuisses, notamment chez les patients ayant bénéficié d’une 

chirurgie de la hanche. L’érysipèle peut également se développer au niveau de 

zones présentant un œdème ou une obstruction lymphatique préexistante, comme 

cela peut survenir après une mastectomie.9 

Une localisation de la DHBNN dans la région fessière et périnéale est rare car la 

présentation clinique est volontiers celle d’une forme nécrosante (gangrène de 

Fournier). Lorsqu’il ne s’agit pas d’une forme nécrosante, le contexte est surtout 

postopératoire.7 

Une étude rétrospective descriptive monocentrique, menée à l'HIASA (l'Hôpital 

d'Instruction des Armées Sainte Anne – Toulon) entre le 1ᵉʳ janvier 2014 et le 1ᵉʳ 

mars 2017, a analysé les données de patients pris en charge sur cette période. Les 

résultats ont montré que 29 patients (57 %) présentaient une atteinte d’un membre 

inférieur, 11 patients (22 %) une atteinte d’un membre supérieur, 9 patients (18 

%) une atteinte du tronc, et 8 patients (16 %) une atteinte périnéale. Par ailleurs, 
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2 patients (4 %) avaient une atteinte plurifocale par continuité (du membre 

supérieur au tronc), tandis qu’un patient (2 %) présentait une atteinte bilatérale 

des membres inférieurs.28 

Une publication récente de 2024, émanant du centre médical Saint Michael à 

Newark (États-Unis), a rapporté un cas rare de DHBNN de la paroi abdominale, 

liée à une infection à streptocoque pyogène, avec un piercing ombilical identifié 

comme porte d’entrée.29 
 

I.3.1.5. Les DHBA nosocomiales : 

 
National Healthcare Safety Network (NHSN) en collaboration avec le Center 

for Disease Control and Prevention (CDC) pour la surveillance a classifié les 

infections nosocomiales en 13 types, couvrant 50 sites d'infection, définis sur la 

base de critères biologiques et cliniques. Parmi les sites d'infection les plus 

fréquents, Les infections urinaires (IU), Les infections chirurgicales et des tissus 

mous, Les gastro-entérites, Les méningites, Les infections respiratoires. 30 

 

 

I.3.2. Selon Les facteurs de risques : 

I.3.2.1. Facteurs intrinsèques : 

I.3.2.1.1. L’obésité :  

 

Dans la littérature, plusieurs auteurs incriminent l’obésité dans la survenue des 

DHBA, en particulier les formes non nécrosantes. Une méta-analyse publiée en 

2024 a révélé une association notable entre l’obésité et un risque accru de ces 

infections. 31 

La relation entre l’obésité et les infections cutanées peut s’expliquer par plusieurs 

facteurs. Elle entraîne souvent une altération de la barrière cutanée, une 

augmentation des plis cutanés et un environnement favorable à la prolifération 

microbienne, ce qui peut prédisposer les individus aux DHBA. 32,33 
En outre, l’obésité est associée à une inflammation chronique de bas grade et à 

une réponse immunitaire affaiblie, ce qui peut accentuer la gravité et la récidive 

de ces infections. 34 

 

I.3.2.1.2. Le diabète :  

 

Le diabète sucré est un facteur de risque majeur des dermohypodermite (DHD). 

Le diabète est l’état pathologique le plus noté dans la littérature. Plusieurs études 

ont démontré que les patients diabétiques présentent un risque accru en raison de 

multiples altérations physiopathologiques propres au diabète.35,36,37,38 En effet 25 

à 30 % des fasciites étant décrites chez des diabétiques.39 

 Il est prouvé que le diabète accroît le risque de survenue des DHBN-FN (RR = 
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4) 40. Ce qui semble être due à des facteurs multiples :  

      A. Mécanismes diminuant l’immunité chez le diabétique :    

La susceptibilité particulière des diabétiques aux infections pourrait être en 

rapport avec un déficit des mécanismes de défense majoré par l’hyperglycémie :      

             A.1. Altération de l'immunité cellulaire naturelle : 

L’étude in vitro de la fonction de l’immunité cellulaire chez les patients 

diabétiques met en évidence un état d’activation chronique accompagné d’une 

altération des réponses face à divers stimuli, notamment infectieux. Cette 

dysrégulation affecte à la fois les leucocytes, avec des anomalies de la 

chimiotaxie, de la phagocytose, de la lyse intracellulaire et du stress oxydatif. 

Et les lymphocytes, dont la production de cytokines est perturbée. 36,37 

 Bien que les mécanismes précis de ces altérations demeurent mal compris, il 

est établi que l’hyperglycémie prolongée y joue un rôle central en favorisant la 

dysfonction mitochondriale et la production excessive d’espèces réactives de 

l’oxygène. Ce stress oxydatif accru intensifie les processus inflammatoires et 

contribue à l’activation anormale de cytokines pro-inflammatoires, perturbant 

ainsi davantage l’équilibre et l’efficacité de la réponse immunitaire. 36,37 

                    A.2. Réponse humorale : 

   Le système immunitaire adaptatif répond de manière spécifique aux 

pathogènes en développant une mémoire immunologique. Il fonctionne via 

deux mécanismes complémentaires : l'immunité humorale (production 

d'anticorps) et cellulaire (impliquant les lymphocytes B et T). Chez les patients 

diabétiques, la réponse humorale semble globalement intacte, comme en 

témoigne leur capacité à répondre aux vaccins. En revanche, des dysrégulations 

apparaissent au niveau de l'immunité cellulaire, avec notamment une 

diminution des lymphocytes CD4+ mémoires. 37 

       B. Facteurs majorant le risque infectieux chez le diabétique : 

B.1. La neuropathie : 

Bien que la neuropathie soit la plus commune des complications spécifiques du 

diabète et joue un rôle aggravant dans l’infection, elle est souvent sous-évaluée 

voire ignorée par le patient.  Une étude menée en Allemagne a révélé que parmi 

d'autres sujets atteints de diabète et de prédiabète, 14 % présentaient une 

polyneuropathie sensori-motrice distale clinique, mais que 91 % des personnes 

présentant une combinaison d'anomalie de la glycémie à jeun et d'intolérance 

au glucose et 77 % des personnes souffrant d'un diabète avéré n'étaient pas au 

courant de leur condition. 41,42 



 

11 
 

 EPIDEMIOLOGIE 

 Par l’insensibilité douloureuse et thermique qu’elle entraîne, la neuropathie 

diabétique induit la perte de l’alerte douloureuse aux traumatismes minimes, 

mécanisme essentiel et très efficace de protection de l’organisme. Cela 

conduirait à un retard diagnostique des lésions et à la négligence, sources de 

conséquences lésionnelles et infectieuses sévères.                                                        

  B.2. L’artériopathie  

Il existe deux types d’artériopathie : La macroangiopathie qui se définit par le 

développement de lésions sténosantes ou occlusives dues à un athérome et La 

microangiopathie qui est une complication quasi-spécifique du diabète, 

directement liée à l’hyperglycémie et caractérisée par un épaississement de la 

membrane basale des capillaires entraînant des échanges anormaux, susceptibles 

d’aggraver l’ischémie tissulaire. 

L’hypoxie secondaire à l’artériopathie favorise les infections à anaérobies. La 

sévérité particulière des infections sur ce terrain d’artériopathie peut s’expliquer 

aussi par une réduction de l’afflux sanguin au site de la plaie en diminuant ainsi 

l’apport des facteurs endogènes impliqués dans la lutte contre l’infection.36 

De nombreuses autres études ont montré que les patients diabétiques présentent 

un risque accru de récidives de DHD, avec des taux de récurrence nettement plus 

élevés que chez les individus non diabétiques.43,44  Il a été observé que leur pH 

cutané est plus élevé, favorisant ainsi la colonisation bactérienne et augmentant 

le risque d’infection.45                                                                                                                                        

En outre, le diabète constitue une comorbidité majeure dans les grandes études 

épidémiologiques sur les DHD. Une large étude rétrospective menée sur plusieurs 

années incluant plus de 2 millions de patients présentant des infections des tissus 

mous a révélé que 10% des cas survenaient chez des patients diabétiques, 

soulignant l’importance de ce facteur dans la morbidité associée.35,46 

I.3.2.1.3. Le lymphœdème :  

 

 Le lymphœdème est reconnu comme un facteur de risque majeur pour le 

développement de la dermohypodermite bactérienne (DHBA). Une étude menée 

par Dupuy et al, a révélé que le lymphœdème est le facteur de risque le plus 

fortement associé à la survenue de la DHBA, avec un odds ratio (OR de 71,2), 

surpassant même les ruptures de la barrière cutanée telles que les ulcères ou les 

plaies (OR de 23,8).47 Le lymphœdème chronique favorise les infections 

bactériennes en raison de la stase lymphatique persistante, qui compromet la 

capacité du système immunitaire à éliminer les agents pathogènes. Les infections 

sont souvent causées par des Streptocoques du groupe A ou des Staphylocoques, 

et leur apparition est facilitée par des facteurs tels que le manque d’hygiène et les 

lésions cutanées récurrentes. Les épisodes répétés de cellulites et de lymphangites 
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aggravent la fibrose lymphatique, contribuant ainsi à la chronicité du 

lymphœdème .48
 

Une méta-analyse récente (2021) a identifié le lymphœdème ou l'œdème 

chronique des jambes comme un facteur de risque indépendant pour le 

développement de la cellulite, avec un OR de 6,77 (intervalle de confiance à 95% 

: 3,46–13,27) .49  

I.3.2.1.4. L’insuffisance veineuse :   

La maladie veineuse chronique est souvent négligée malgré son impact important 

sur la morbidité et la qualité de vie des patients. Elle englobe un large spectre de 

présentations cliniques et constitue la principale cause de morbidité d'origine 

veineuse.50 Parmi ses complications, les ulcères veineux de jambe représentent la 

séquelle classique de l'insuffisance veineuse chronique. D'autres complications 

peuvent également survenir, telles que la dermatite, l'atrophie blanche, la 

lipodermatosclérose, voire le cancer. La dermatite de contact est particulièrement 

fréquente, en raison d'une barrière épidermique altérée qui rend ces patients plus 

sensibles à la sensibilisation cutanée.51  

La dermohypodermite, souvent récurrente, est une complication fréquente de la 

maladie veineuse chronique (MVC) sévère, notamment en présence de dermatite 

ou d’ulcère. Si la rupture de la barrière cutanée constitue une porte d’entrée 

évidente pour les bactéries, d’autres mécanismes sous-jacents amplifient le risque 

infectieux. La stase veineuse induit une hypoxie tissulaire et une inflammation 

chronique, altérant la fonction immunitaire locale et favorisant ainsi la 

prolifération bactérienne. Par ailleurs, l’œdème et la dysfonction lymphatique, 

fréquemment associés à l’IVC, contribuent également à cette vulnérabilité. De 

plus, les ulcères veineux, courants chez ces patients, représentent des foyers 

d’infection privilégiés, renforçant encore le risque de survenue de 

dermohypodermite.52,53 

Une étude publiée dans BMC Infectious Diseases a révélé que les patients atteints 

d’IVC avaient un risque significativement plus élevé de développer une 

dermohypodermite, avec un odds ratio (OR) de 5,1 (IC à 95 % : 2.5–10.7).54   

Enfin, Ces résultats montrent que l’insuffisance veineuse chronique, en 

particulier dans ses formes sévères, constitue un facteur de risque majeur pour la 

dermohypodermite. 
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I.3.2.1.5. L’immunodépression :  

 

L’immunodépression (quelle que soit sa cause ; infection à VIH, chimiothérapie, 

traitements immunosuppresseurs...) est rapportée comme facteur de risque dans 

de différentes études, surtout celles portant sur la DHBN-FN.55
 

Dans l’étude de Golger et al 55, portant sur 99 patients au Canada, 17% des cas 

souffraient d’immunodépression. Les patients immunodéprimés représentaient 

39% des décédés. Parmi les 122 patients de la série de Frazee et al, 4,1% des cas 

étaient porteurs du VIH.56 Tahmaz et al 57 en rapportent un taux de 6%.  

 

I.3.2.1.6. La porte d’entrée :  

 

La présence d'une porte d'entrée cutanée est un facteur de risque majeur dans le 

développement de la dermohypodermite, car elle permet aux agents pathogènes, 

principalement les Streptocoques du groupe A et les Staphylocoques, de pénétrer 

dans les tissus sous-cutanés. Les lésions cutanées, même minimes, telles que les 

intertrigos, les dermatoses, les lésions traumatiques, les plaies chirurgicales ou 

les piqûres d'insectes, sont souvent impliquées dans la survenue de cette infection 

.58 Une étude a montré que plus de 70 % des cas de dermohypodermite sont 

associés à une porte d'entrée identifiable.1 Les intertrigos interorteils, souvent 

causés par des infections fongiques, sont particulièrement impliqués, car ils 

créent un environnement propice à la prolifération bactérienne. De plus, les 

patients atteints de pathologies chroniques comme le diabète présentent un risque 

accru de développer des portes d'entrée en raison de la fragilité cutanée et de la 

mauvaise cicatrisation.45  

I.3.2.2. Facteurs extrinsèques : 

I.3.2.2.1. Le climat :  
 

Les conditions climatiques chaudes, notamment durant l'été, sont reconnues 

comme un facteur de risque significatif pour le développement des DHD. Des 

données épidémiologiques recueillies au Sénégal sur plusieurs décennies 

montrent une augmentation notable des cas de DHBA pendant les mois les plus 

chauds, suggérant une corrélation entre les températures élevées et l'incidence de 

ces infections.59 De même, une recherche effectuée en Arabie saoudite en 2023 

couvrant dix années de Hajj (2004-2012),60 a identifié le climat chaud comme un 

facteur contributif à l'augmentation des cas des DHBA, en raison de la 

prolifération bactérienne favorisée par la chaleur et l'humidité. Ces conditions 
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climatiques peuvent entraîner une transpiration excessive, une macération 

cutanée et une altération de la barrière cutanée, créant ainsi un environnement 

propice à la colonisation bactérienne et au développement des DHBA.  

I.3.2.2.2. Les Anti-inflammatoires stéroïdiens et non non-stéroïdiens : 

 

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) sont largement utilisés pour leur 

effet analgésique et anti-inflammatoire, mais leur rôle dans le développement ou 

l'aggravation de la dermohypodermite a suscité un intérêt croissant. En inhibant 

la cyclooxygénase (COX), les AINS réduisent la production de prostaglandines, 

ce qui atténue les signes inflammatoires locaux. Cependant, cette action peut 

masquer les symptômes précoces de la dermohypodermite, retardant ainsi le 

diagnostic et permettant à l'infection de progresser vers des stades plus 

sévères.61,62 

De plus, les AINS peuvent perturber la réponse immunitaire locale en modulant 

l'activité des cytokines et en altérant la migration des leucocytes vers le site de 

l’infection.63 Cette immunosuppression relative favorise la prolifération 

bactérienne et la propagation de l'infection aux tissus sous-cutanés. 

Par ailleurs, les AINS sont également impliqués dans la pathogenèse des formes 

nécrosantes de dermohypodermite. Une étude a montré que l'utilisation d'AINS 

chez des patients présentant des signes initiaux de dermohypodermite était 

associée à une augmentation de la sévérité des lésions (plus de 50 % de patients 

présentant une DHBN-FN avaient utilisé des AINS avant la consultation) et à un 

risque accru de complications systémiques, telles que la septicémie.64 

De façon analogue, L'aspirine peut masquer les signes précoces de 

dermohypodermite, comme l'illustre un cas clinique publié dans le Pan-African 

Medical Journal (Sylla et al., 2020). Ce rapport décrit une cellulite abdominale 

sévère chez un enfant, mettant en lumière le risque de retard diagnostique lié à 

l'atténuation des symptômes inflammatoires par des médicaments comme 

l’aspirine.65 

I.3.2.2.3. Les dermocorticoïdes :  

 

Ces produits, bien qu'efficaces pour traiter certaines affections cutanées 

inflammatoires, deviennent problématiques lorsqu'ils sont utilisés de manière 

prolongée ou inappropriée pour éclaircir la peau. Les dermocorticoïdes, en raison 

de leur action immunosuppressive locale, altèrent la fonction de barrière cutanée 

et réduisent la réponse immunitaire aux agents pathogènes, augmentant ainsi le 

risque d'infections cutanées. La littérature implique que l'application chronique 

de corticoïdes topiques sur des zones cutanées fragilisées favorise la colonisation 

bactérienne et la pénétration des agents pathogènes dans les couches profondes 
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de la peau, ce qui peut déclencher ou aggraver une DHD.66 

De plus, Le blanchiment de la peau, une pratique courante dans certaines régions 

du monde, implique souvent l'utilisation abusive de dermocorticoïdes. Une étude 

menée en Afrique subsaharienne en 2017 portant sur les fasciites nécrosantes a 

rapporté un taux de 19,4 % parmi 465 cas.67 Ces résultats soulignent le danger de 

cette pratique, en particulier dans les populations où le blanchiment de la peau est 

culturellement répandu. 

En outre, les dermocorticoïdes peuvent masquer les signes précoces d'infection 

en supprimant l'inflammation locale, retardant ainsi le diagnostic et permettant à 

l'infection de progresser vers des stades plus sévères.62 

 

I.3.2.2.4. Autres :   

Il est établi dans la littérature que le tabac et l’alcool favorisent le développement 

des infections notamment cutanées en altérant l’immunité 68 ,69, le tabac altère la 

cicatrisation des lésions par une diminution de la circulation cutanée. Il contribue 

également au vieillissement de la peau, en affaiblissant les défenses immunitaires 

et en augmentant la production de radicaux libres.70 

 

 

I.3.3. Les germes incriminés : 

La majorité des infections (85%) est liée au streptocoque bêta-hémolytique du 

groupe A, suivi des autres groupes G, B ou C. Les infections à staphylocoques 

aureus sont plus rares et plus souvent retrouvées chez les patients dont le point 

de départ est un site d’injection (chez les toxicomanes principalement) ou présen-

tant une plaie initiale purulente.71  

Une étude microbiologique réalisée en 1989, utilisant la coloration par 

immunofluorescence directe sur des biopsies cutanées, a identifié la présence de 

streptocoques dans plus de 50 % des échantillons provenant de patients atteints 

de la DHBA. Des études plus récentes, basées sur des tests sérologiques pour les 

streptocoques et des hémocultures, ont confirmé que dans la majorité des 

épisodes de DHBA, les streptocoques sont bien l’agent étiologique. De plus, 96 

% des épisodes répondent aux antibiotiques bêta-lactamines, ce qui suggère que 

Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline (MRSA) n’est pas une cause 

fréquente de ces infections.72 

D'autres bactéries ont également été identifiées comme agents responsables de la 
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DHBA en plus de la Streptococcus pyogenes et la Staphylococcus aureus : 7,8,73,74  

a) Haemophilus influenzae : surtout chez l'enfant. 

b) Les bacilles à Gram négatif : comme les enterobacteries (E. colli). 

c) Les entérocoques : (E. faecium et E. faecalis)                                                      

d) Les bactéries anaérobies, bien que leur implication soit plus rare. 

e) Les germes hydriques :  Les DHBA en milieu aquatique marin sont sou-

vent polymicrobiennes, et peuvent être dues en particulier à Vibrio vulnifi-

cus (milieu tropical) et Aeromonas hydrophila, ainsi qu’à Chromobacte-

rium violaceum, Shewanella spp, diverses entérobactéries, et Pseudomo-

nas aeruginosa. 8 

 

f) Les germes nosocomials :  

1) Staphylococcus epidermidis : C’est un commensal de la peau et des mu-

queuses. Il peut contaminer des prélèvements superficiels, S. epidermidis 

peut se comporter comme une bactérie opportuniste et provoquer des infec-

tions chez les sujets porteurs de matériel étranger (cathéter intravasculaire, 

dérivation ventriculaire, prothèse ostéo-articulaire).73 

2) BGN : les pyocyaniques (Pseudomonas aeruginosa) ; Acinetobacter bau-

mannii. 

Une étude était réalisée sur les territoires de la région sibérienne et de l'Extrême 

Orient russe entre 2016 et 2020 a identifiée 5 microorganismes chez des patients 

adultes qui avaient présenté des infections de la peau et des tissus mous après des 

interventions chirurgicales. Il s’agissait de : Klebsiella pneumonie (29%) qui 

représentait le premier agent pathogène incriminé dans les infections 

nosocomiales (29%), Pseudomonas aeruginosa (18%), Staphylococcus aureus 

(16%), et d’autre bactéries comme l’Escherichia coli, L’Acinetobacter 

baumannii.75 
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Tableau 1 : Classification des principales bactéries pathogènes dans la 

DHBA 76 

 

 

 

I.3.3.1. Les germes incriminés en cas de DHBNN : 

Les bactéries responsables de DHBNN sont les streptocoques pyogenes et les 

Staphylococcus aureus mais principalement c’est les S. pyogenes hémolytiques 

du groupe A dans 58 à 73 % des cas, du groupe G dans moins d’un tiers des cas, 

et plus rarement d’autres groupes (C, B) dans moins de 10 % des cas.8 

I.3.3.1.1. Les Streptococcus pyogenes : 

Les S. pyogenes sont des Cocci à Gram positif se disposant en chaînettes plus ou 

moins longues. Ils appartiennent au groupe A de Landefeld et elles ont un 

métabolisme anaérobie mais peuvent cultiver en présence d’oxygène; anaérobies 

aérobies tolérants, Leur culture nécessite habituellement des milieux riches.73 

(voir Figure 1) 

 Gram Type respiratoire Genre Groupe Espèce Particularité 

Cocci Positif Aéro-anaérobie 

facultatif 

Streptococcus Gr. Pyogène Pyogène A 

Agalactiae B 

Dysgalactiae 

(C.G ou L)
 

• Dispostion en 

chainettes 

• Groupage selon la 

classification de 

R.lancefield 

Gr.mitis mitis 

Oralis 

Pneumoniae
 

Gr.anginosus Anginosus 

Constellatus 

intermedius 

Gr.bovis Gallolyticus 

(D) 

Infantarius (D) 

 

Gr.salivarius Salivarius 

Vestibularis 

Gr.mutans mutans 

staphylococcus  Aureus lugdunesis 
• Disposition en 

amas 
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S. pyogenes est un germe pyogène pouvant être présent transitoirement à la sur-

face du derme (porteur sain ou contact avec un malade), il infecte les tissus cuta-

nés ou sous-cutanés à la suite d’une porte d’entrée cutanée (traumatisme ou in-

tertrigo…etc). 

La pathogénicité des streptocoques est en lien avec des facteurs d’adhésion, la 

production d’enzymes, des facteurs d’inactivation de peptides antimicrobiens et 

la sécrétion de toxines super-antigéniques (responsable de choc toxinique).8 

I.3.3.1.2. Les Staphylococcus aureus : 

Chez l’homme, environ un tiers des sujets sont des porteurs sains (30 à 50 %) qui 

hébergent la bactérie au niveau des muqueuses (principalement les fosses nasales) 

et des zones cutanées humides (périnée, aisselles).73 

Le staphylocoque peut se transmettre par contact direct avec une personne infec-

tée ou porteuse, ou par contact indirect via des objets contaminés. Les environne-

ments hospitaliers sont particulièrement à risque en raison de la proximité des 

patients et des pratiques médicales invasives.73
 

Les S. aureus sont des Cocci à Gram positif qui tendent à se grouper en amas dits 

en grappes de raisin nets dans des préparations faites à partir de cultures sur mi-

lieux solides. Ils sont catalase-positifs, oxydase-négatifs et anaérobies facultatifs, 

capables de fermenter le glucose sans production de gaz. 73 

Ils produisent plusieurs facteurs de virulence considérés importants pour les in-

fections cutanées, notamment des protéines cytolytiques, des facteurs superanti-

géniques, des molécules impliquées dans l’évasion immunitaire et des protéines 

ancrées à la paroi cellulaire. (Voir Figure 2) 

Figure 2:  Micrographie électronique à balayage colorisée de bactéries Streptococcus 

du groupe A (Streptococcus pyogenes) en jaune et d’un neutrophile humain en bleu 



 

19 
 

 EPIDEMIOLOGIE 

Figure 3 : Sous un microscope électronique à balayage (SEM) avec un très fort 

grossissement de 20 000x, cette micrographie électronique montre une souche de 

Staphylococcus aureus  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

Tableau 2: Les facteurs de virulence du SBHA et du S.aureus 7,72  

 
Le germe Les facteurs de virulence 

 

 

 

 

Les Staphylo-

coccus aureus 

 

Les adhésines 

• la protéine A 

• La protéine de liaison au collagène de type I, 

II , et IV 

• La protéine de liaison à la fibronectine. 

• Les protéines de liaison au fibrinogène  Clum-

ping factor (ClfA, ClfB).1 

exopolysaccharides              Présents dans 90%  des  S. aureus 

 

 Les toxines 

• Hémolysine-alpha 

• Hémolysine-gamma 

• Hémolysines bêta et delta 

• Leucocidines ( la leucocidine de Panton-Va-

lentine-LPV) 

 

Les Strepococ-

cus pyogenes  

 

Les adhésines 

• L’acide lipoteichoïque (LTA) 

• La protéine M 

• Les protéines de liaison à la fibronectine 

Les hémolysines • La streptolysine O (SLO) 

• La streptolysine S (SLS) 
Autres • DNases (A, B, C et D) 

• Hyaluronidase 

• Streptokinase 

• Exotoxine pyrogène streptococcique B 

(SpeB) 

• Peptidase C5a 

• SpeA et SpeC  et  SpeB  

• Mitogénique (MF, SpeF) 

• Le superantigène streptococcique 

(SSA). 
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I.3.3.1.3. Les germes selon quelques Situations particulières  dans les 

DHBNN:  

• La DHBNN peut avoir une origine dentaire, associée à une flore oropharyn-

gée. Cette flore est composée à 70 % de bactéries aérobies, notamment les 

Cocci à Gram positif (Streptococcus des groupes A et B, Staphylococcus au-

reus) et les Bacilles à Gram négatif telles que :  Haemophilus influenzae, 

Pseudomonas aeruginosa, et certaines entérobactéries.77  
• Une étude Américaine faite en 2014 montre qu'en cas de DHBNN survenant 

chez un patient diabétique, il n'y a pas de différence significative en termes 

de germes retrouvés (staphylocoques ou streptocoques) entre une population 

de patients diabétiques hospitalisés et des sujets non diabétiques. Il n'existe 

cependant pas de données permettant d'extrapoler cette observation à la po-

pulation ambulatoire.78 
• Les morsures et piqûres représenteraient 7 % des portes d’entrées des 

DHBNN. Parmi les germes aérobies et anaérobies, la pasteurelle (Pasteu-

rella multocida) est l’un des germes prédominants à rechercher lors d’une 

DHBNN survenant dans les suites d’une morsure de chien ou de chat. On 

estime que 50 % des morsures de chiens et jusqu’à 75 % des morsures de 

chat impliquent la pasteurelle.7Ainsi que, le Staphylococcus intermedius re-

présente un agent pathogène du chien et le Staphylococcus hyicus est un 

agent pathogène du porc, ces bactéries sont rarement associées à des infec-

tions humaines, elles peuvent être transmises à l’homme en cas de morsure 

aussi.79 
• En cas de piqûre d’insecte, les germes impliqués sont les germes classiques 

de la DHBNN.8 
• La DHBNN par le bacille du rouget (Erysipelothrix rhusiopathiae): Erysipe-

lothrix spp sont des bactéries anaérobies facultatives en forme de bâtonnet, à 

Gram positif. Seulement huit espèces appartiennent à ce genre. Parmi celles-

ci, Erysipelothrix rhusiopathiae est l'espèce la plus fréquemment isolée. E. 

rhusiopathiae est principalement connu comme un agent pathogène zoono-

tique. 80 

 

I.3.3.2. Les germes incriminés dans la DHBN-FN : 

 

Les DHBN-FN sont classées en plusieurs types sur les bases de la classification 

de Giuliano, il est décrit quatre types d’infections microbiennes :81,82 
Type I : Infection polymicrobienne (principalement au niveau du tronc et du 

périnée), impliquant un mélange de bactéries aérobies et anaérobies, telles que 
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E. coli et Pseudomonas aeruginosa. 

 

Type II : Infection monomicrobienne (touchant principalement les membres), 

avec une prédominance de Streptococcus pyogenes (groupe A) et Staphylococcus 

aureus. 

 

Type III : Plus rare que les précédents, ce type survient après des blessures en 

milieux aquatiques et elle est causé principalement par des bactéries Gram 

négatif, à savoir : les espèces Vibrio vulnificus (mers) et Aeromonas hydrophila 

(eaux douces), sont surtout responsables de formes nécrosantes et graves avec 

une mortalité élevée, jusqu’à 56 % selon les séries.  

Aeromonas hydrophila, bacille à Gram négatif retrouvé essentiellement en eaux 

douces, est un pathogène opportuniste chez les sujets immunodéprimés.  

L’incidence relative des types I et II varie selon les études. Certaines montrent 

une prédominance du type II, d’autres du type I (60 % de type I contre 40 % de 

type II), tandis que d'autres rapportent une répartition équivalente.  (Voir Tableau 

3) 

Type Ⅳ : d’origine fongique (exclue de notre étude) 

 

Tableau 3: Classification microbiologique récente des fasciites nécrosantes15 

 
Les 

types 

de FN 

Etiologie 

 

 

Germes(s) 

Responsable(s) 

Evolution clinique Mortalité 

Type Ⅰ Polymicrobien 

(souvent dérivé de 

la flore intesti-

nale). 

Mixte 

(aérobies+anaéro-

bies). 

Plus indolent, et 

donc plus facile à 

reconnaitre, meil-

leur pronostic. 

Variable, dépen-

dante des comor-

bidités. 

Type Ⅱ Souvent monomi-

crobien 

(derivé de la flore 

cutanée ou respira-

toire.) 

Souvent streptocoque 

B hemolytique du 

groupe A , parfois sta-

phylocoque aureus. 

Agressive, présen-

tation clinique sou-

vent ratée 

>30%, dépend de 

l’atteinte muscu-

laire associée. 

Type 

Ⅲ 

Gram négatif . 

souvent en relation 

en germes marins. 

Souvent les Vibrio 

species, parfois Aero-

monas species. 

Ingestion de fruits 

de mer ou contami-

nation d’une plaie 

par de l’eau souil-

lée. 

30-40% 

Type 

Ⅳ 

(fon-

gique) 

Dépend du trau-

matisme 

Candida chez les im-

munodéprimés 

Zygomycètes chez les 

immunocompétents 

Agressive, avec ex-

tension rapide, sur-

tout si immunodé-

primé. 

>50%, plus élevée 

si immunodé-

primé 
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I.4. Anatomie et physiologie de la peau : 
I.4.1. Anatomie : 

La peau est une barrière entre le milieu extérieur et intérieur de notre corps, elle 

constitue un organe complexe dont le fonctionnement a deux finalités : 

 

• la première assurer la communication entre notre propre organisme et le milieu 

environnant ; 

• la deuxième protéger notre organisme des agressions extérieures. 

Chez l’homme, l’un des organes les plus importants du corps en regard de sa 

surface et de sa masse avec environ 2 m2 pour 5 kilos de poids.83 

Sur le plan anatomique, la peau est constituée de 2 parties principales : 

• la partie superficielle externe qui constitue l’épiderme et une partie interne plus 

épaisse constituant le derme et l’hypoderme ; 
• l’ensemble peau et phanère (ongles - poils) constitue le tégument. 83 

     

A. L’épiderme : 

C’est la couche la plus superficielle, innervée, non vascularisée et en constant 

renouvellement (environ 28 jours). Elle est composée d’une population cellulaire 

hétérogène :   

• Les kératinocytes (80 à 90 %) prolifératifs ou basaux :  

✓ Les kératinocytes prolifératifs assurent le renouvellement de l’épiderme par 

un processus de différenciation et aboutissent à la formation de la kératine qui 

assure la résistance mécanique et l’étanchéité de la peau 

✓ Les kératinocytes basaux assurent l’ancrage de l’épiderme au derme (jonction 

dermo-épidermique) ;  

• Les mélanocytes (13 %) qui, par mélanogenèse, synthétisent la mélanine 

responsable de la pigmentation de la peau ;  

• Les cellules de Langerhans (4 %) sont responsables de 

l’immunocompétence de la peau et assurent ainsi le rôle de barrière 

immunitaire entraînant une réponse cellulaire ; 

• Les cellules de Merkel : récepteurs sensoriels qui auraient un rôle tactile et 

permettraient la sécrétion de neuromédiateurs.84 

 

B. Le derme : 

Tissu conjonctif dense composé essentiellement de matrice extracellulaire (MEC) 

et de fibroblastes dont l’épaisseur varie selon les différentes régions du corps, 

l’épaisseur maximale est atteinte au niveau du dos et la minimale au niveau des 

paupières. Le derme contient entre 20 et 40 % de l’eau totale du corps, il est très 

innervé et très vascularisé.  

Il se divise en deux : 
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Figure 4: Coupe transversale de la peau.84 

 • le derme superficiel ou papillaire comprenant les papilles dermiques 

(perpendiculaires à la Jonction dermo-épidermique JDE), il assure une surface 

d’échange et de nutrition entre le derme et l’épiderme ; 

 • le derme profond ou réticulaire (parallèle à la JDE) qui confère compressibilité, 

extensibilité et élasticité à la peau.84 

 

C. L’hypoderme : 

Il constitue la couche la plus profonde de la peau, la plus vascularisée et innervée. 

Il se compose essentiellement de tissu adipeux (blanc et brun) jouant un rôle 

adaptatif face aux contraintes de pressions et de glissements, de répartition des 

charges. Il peut être aussi un tissu de comblement transitoire (seins), une réserve 

calorique et énergétique, et intervient également dans la thermorégulation et 

l’équilibre hydrique de l’organisme. Les cellules adipeuses se multiplient peu, 

tout manque localiser sera définitif.84 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
I.4.2. Physiologie de la peau : 
Les fonctions de la peau sont multiples, souvent méconnues. Toute altération de 

la peau retentit sur une ou plusieurs fonctions. Et donc Leur connaissance est 

indispensable : 

 

• Thermorégulation : 

 

La température corporelle demeure constante, quel que soit l’environnement, 

grâce à des mécanismes de thermorégulation. L’hypothalamus est doté d’un 

centre régulateur thermique, qui reçoit des informations provenant notamment 
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des thermorécepteurs cutanés.83 

 
• Protection contre les agressions extérieures : 

 

La peau est une barrière physique qui protège les tissus et les organes des 

agressions extérieures. C’est une barrière efficace face aux micro-organismes.83 

Elle évite également les pertes de fluide corporel et représente une membrane 

semi-perméable face au liquide extérieur. La peau protège aussi notre organisme 

des traumatismes mécaniques, des toxines chimiques, des UV, et des agents 

infectieux tels que les bactéries et les champignons. 83 

La peau est continuellement exposée aux bactéries, mais la structure des cellules 

de la couche cornée prévient la pénétration des bactéries. Par contre, certains 

champignons peuvent infiltrer et abîmer l’intégrité de la kératine, ce qui explique 

que les infections fongiques sont plus fréquentes que les infections bactériennes. 

Enfin, c’est une protection contre les rayons du soleil, notamment grâce à sa 

pigmentation. 83 

 

• Fonction sensorielle : 

 

Grâce aux très nombreuses terminaisons nerveuses présentes dans l’épiderme et 

le derme, la peau intervient dans la somesthésie (sensibilité aux stimuli appliqués 

sur et dans le corps, excluant les stimuli visuels, auditifs, olfactifs et gustatifs). 

Elle recueille des informations tactiles, permettant de ressentir le chaud ou le 

froid, ainsi que la douleur. Ces signaux permettent aux individus d’interagir avec 

leur environnement et de se protéger contre certaines agressions. 83,84 

 

• Fonction immunitaire :  

 

La peau est un organe immunitaire à part entière. Les cellules de Langerhans sont 

des cellules présentatrices d’antigènes qui, de ce fait, sont susceptibles d’activer 

les lymphocytes T. Après avoir capturé des antigènes dans l’épiderme, les cellules 

de Langerhans migrent à travers l’épiderme et le derme vers le système 

lymphatique de voisinage, où elles prennent le nom de cellules interdigitées et 

présentent l’antigène au lymphocyte T CD4+ qui se retrouve ainsi activé. Elles 

sécrètent par ailleurs plusieurs types de cytokines qui interviennent dans la 

modulation de l’environnement. Les kératinocytes sont aussi des cellules 

capables d’exprimer les antigènes HLA de classe II, et ainsi de présenter des 

antigènes extérieurs aux lymphocytes T et d’induire leur activation. De plus, les 

kératinocytes produisent de nombreuses cytokines et notamment des cytokines 

pro-inflammatoires qui interviennent dans la réaction inflammatoire cutanée.83  
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Figure 5: la vascularisation de la peau .84 

• Fonction métabolique : 

 

Les kératinocytes soumis aux UV participent à la synthèse de la vitamine D. 83 

 

• Fonction modulatrice « la thymique » 

 

 Les kératinocytes produisent des endorphines sous l’action des UV qui 

interviennent dans la régulation de la thymique de l’individu.83 

 

I.4.3. Vascularisation de la peau: 

 
Le volume sanguin cutané représente au repos 9 % (en activité 12 %) du volume 

sanguin total, et le débit varie de 0,5 l/min (repos) à 7 l/min (exercice intense). 

L’hypoderme et le derme sont le siège exclusif de la vascularisation cutanée, les 

besoins de l’épiderme sont assurés par diffusion à partir du derme superficiel. La 

vascularisation assure essentiellement la nutrition et l’oxygénation des différentes 

structures cutanées, le drainage des déchets et le maintien de l’homéostasie 

(thermorégulation).84 

 

 

 
 
 
 
 
 
   
 

 

 
 
 

 

 
I.4.4. Le microbiote cutané :  
 

La peau humaine est un organe complexe qui agit comme une barrière physique 

et immunologique, protégeant contre les infections tout en interagissant avec le 

système immunitaire. Elle est habitée par une variété de microbes, connus sous 

le nom de microbiote cutané, incluant des bactéries, champignons, virus et 

parasites. Une altération de cette barrière ou de la composition du microbiote peut 

entraîner des maladies.85 
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La colonisation du microbiote commence à la naissance et est influencée par le 

mode d'accouchement. Sa composition dépend de facteurs intrinsèques (zone 

cutanée, âge, sexe, ethnie) et extrinsèques (hygiène, climat, antibiotiques, etc.). 

Ce microbiote joue un rôle essentiel dans l'homéostasie cutanée, la protection 

contre les pathogènes et la modulation immunitaire. Un déséquilibre, ou dysbiose, 

peut favoriser des maladies cutanées comme les infections cutanées bactérienne 

(impétigo, DHBA, anthrax…), la dermatite atopique, le psoriasis, ou l’acné.86 

 

Le microbiote cutané, bien que composé de divers types de micro-organismes, 

les bactéries ont été étudiées de manière plus approfondie. Leur densité dans le 

corps humain est impressionnante : on estime que 3,8 × 10¹³ cellules bactériennes 

vivent sur ou dans un individu moyen de 70 kg. La majorité se trouve dans le 

tractus gastro-intestinal, mais la peau abrite la deuxième plus grande population, 

avec une densité de plus d’un million de bactéries par centimètre carré et des 

centaines d’espèces décrites.86 

Les principaux phylums bactériens incluent Actinobacteria (Corynebacterium), 

Firmicutes (Staphylococcus), Proteobacteria et Bacteroidetes, avec une diversité 

variable selon les zones sèches, humides ou grasses de la peau.86 

(Voir Figures 5 et 6) 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 6: Le microbiote cutané selon les différentes régions du corps.87 
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I.5. La physiopathologie : 

 
Les DHBA sont toujours précédées par un déséquilibre du microbiote cutané, 

influencé par plusieurs facteurs : 

Facteurs liés au germe : Son pouvoir pathogène et la quantité d’inoculum. 

 Facteurs liés à l’hôte : 

✓ Altération de la barrière cutanée (plaies, frottements, brûlures, lésions de 

grattage). 

✓ Usage excessif d’antiseptiques. 

✓ Facteurs génétiques (mutations des protéines du stratum corneum). 

✓ Colonisation prolongée par certains germes tels Staphylococcus aureus, 

surtout chez le terrain atopique, les patients dialysés ou diabétiques. 

✓ Déficit immunitaire (diabète, immunodépression). 

✓ La prise anarchique des antibiotiques. 

Ces perturbations favorisent l’adhésion des bactéries pathogènes et déclenchent 

l’infection.24 

Etant donné que les S. aureus et Streptococcus pyogenes ainsi que les anaérobies 

sont responsables de la majorité essentielle de la DHBA.24  

 

I.5.1. Selon les germes :  
I.5.1.1. DHBA à S. aureus :  

 
Les S. aureus produit plusieurs facteurs de virulence considérés importants pour 

les infections cutanées (Figure 7), notamment des protéines cytolytiques, des 

facteurs superantigéniques, des molécules impliquées dans l’évasion immunitaire 

et des protéines ancrées à la paroi cellulaire.88 (Voir tableau N° 2)  

Figure 7 : Le microbiote selon la profondeur des couches de la peau.87 
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Ces derniers sont représentés par les adhésines (protéines de surface) qui facilitent 

l’adhérence de l’hôte (colonisation), et par les facteurs qui aident à la progression 

et à l’extension de la maladie.24 
 

• La Colonisation : 

 

L’adhésion d’une bactérie à un tissu est une étape essentielle pour la colonisation 

et la progression de l’infection. Staphylococcus aureus s’attache aux cellules et à 

la matrice extracellulaire, colonisant ainsi la peau et les muqueuses. Cette 

colonisation est facilitée par une rupture de la barrière cutanéo-muqueuse, mais 

peut aussi se produire sans lésion préalable.24 

Différents composants staphylococciques participent à cette étape parmi eux Les 

adhésines qui font partie des MSCRAMM (Microbial Surface Component 

Recognizing Adhesive Matrix Molecule). Elles permettent à la bactérie de se 

fixer aux composants de la matrice extracellulaire (MEC), (les protéoglycanes, 

l’élastine et le collagène). On distingue une dizaine d’adhésines, il s’agit 

essentiellement de : la protéine A, La protéine de liaison au collagène de type I, 

II, et IV, La protéine de liaison à la fibronectine, Les protéines de liaison au 

fibrinogène : Clumping factor (ClfA, ClfB). 24 

 

• Protection de la phagocytose : 

 

Une capsule d’exopolysaccharides est produite par 90% des types cliniques de 

S.aurus. Avec la protéine A, les exopolysaccharides confèrent une protection au 

staphylocoque contre la phagocytose, aidant ainsi au développement de 

l’infection.  En s’associant à la prothrombine, la coagulase crée une entité 

Figure 8: Principaux facteurs de virulence impliqués dans les infections 

cutanées et des tissus mous causées par S. aureus 88 
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dénommée staphylothrombine, responsable de la transformation du fibrinogène 

en fibrine et du développement du thrombus qui protège S. aureus contre la 

phagocytose. 24 

 

• Extension de l’infection : 

 

Staphylococcus aureus produit plusieurs toxines qui ciblent les membranes 

cellulaires et facilitent la propagation de l’infection : 

Hémolysine-alpha : attaque les cellules endothéliales, les monocytes et les 

thrombocytes, favorisant la dissémination bactérienne. 

Hémolysine-gamma : toxine capable de détruire à la fois les globules rouges et 

blancs. 

Hémolysines bêta et delta : endommagent les membranes cellulaires en 

détruisant leurs lipides, la bêta agissant comme une enzyme (phospholipase C) et 

le delta comme un détergent. 

Leucocidines (dont la leucocidine de Panton-Valentine-LPV) : détruisent les 

globules blancs et affaiblissent la défense immunitaire, Elle possède un effet 

dermonécrotique non hémolytique et leucotoxique. Elle est souvent associée aux 

infections cutanées nécrosantes. 24 

La LPV est présente dans seulement 2% des souches, tandis que 99% des souches 

expriment l’hémolysine-g. Ces toxines jouent un rôle clé dans la gravité des 

infections à S. aureus. 24 

 

I.5.1.2. DHBA à S. pyogenes (streptocoque du groupe A):  

S. pyogenes est un germe pyogène pouvant être présent transitoirement à la 

surface du derme (porteur sain ou contact avec un malade), il infecte les tissus 

cutanés ou sous-cutanés à la suite d’une porte d’entrée cutanée (traumatisme ou 

intertrigo….etc). 24 

 

a) La colonisation :  

 

Un certain nombre de composants streptococciques somatiques jouent un rôle 

crucial dans la première étape de la colonisation, à savoir l'adhérence aux cellules 

épithéliales humaines. Au moins 17 candidats d’adhésines ont été identifiés, mais 

les plus étudiées sont l’acide lipoteichoïque (LTA), la protéine M et les protéines 

de liaison à la fibronectine. 

 LTA agit comme une adhésine de "premier contact" en rapprochant les bactéries 

des cellules hôtes grâce à des interactions hydrophobes, permettant ainsi à 

d'autres adhésines d'assurer une liaison plus forte. 

La protéine M ne favorise pas l'adhésion aux cellules épithéliales buccales ou 

amygdaliennes, mais elle permet l'adhérence aux kératinocytes cutanés en se liant 

au cofacteur CD46. 

Les protéines de liaison à la fibronectine, comme la protéine F1 (Prt F1) aussi 
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appelée SfbI, ainsi que d'autres protéines apparentées (SbfII, FBP54, F2, PFBB), 

jouent un rôle clé dans l'adhérence aux muqueuses de la gorge et de la peau.72 

 

b) Facteurs et mécanismes de virulence : 

 

Au cours de sa croissance, Streptococcus pyogenes produit de nombreux 

composants extracellulaires, dont seuls quelques-uns sont bien caractérisés.  

Deux hémolysines distinctes ont été identifiées : 

 

1. La streptolysine O (SLO) et La streptolysine S (SLS) : 

 

La streptolysine S (SLS) et la streptolysine O (SLO) sont responsables 

d'une hémolyse de type β. L'activité hémolytique de la SLS est 

principalement visible sur gélose au sang, tandis que celle de la SLO 

s'exerce en milieu liquide. 24 

La SLO fait partie d’une famille de toxines attaquant les membranes 

cellulaires en se liant au cholestérol. Elle est capable de détruire plusieurs 

types de cellules : les leucocytes, les plaquettes, les cellules 

endothéliales, les fibroblastes dermiques, les lysosomes, ainsi que les 

cardiomyocytes 

La SLO est une toxine hautement antigénique, et le dosage des anticorps 

anti-streptolysine O (ASLO) dans le sérum constitue un outil 

diagnostique pertinent pour détecter une infection streptococcique 

récente.72 

 

2. D’autres produits extracellulaires de S. pyogenes facilitent la liquéfaction du 

pus et la propagation de l’infection dans les tissus, on en distingue : 

 

✓ DNases (A, B, C et D) : dégradent l’ADN. 

✓ Hyaluronidase : détruit l’acide hyaluronique du tissu conjonctif. 

✓ Streptokinase: dissout les caillots sanguins en transformant le plasminogène 

en plasmine. 

✓ Exotoxine pyrogène streptococcique B (SpeB) : protéase puissante. 

✓ Peptidase C5a : clive la molécule C5a, empêchant l’activation des 

neutrophiles. 

 

3. Plusieurs exotoxines pyrogènes streptococciques (Spe) sont associées à la 

fasciite nécrosante tels que : 

SpeA et SpeC : codées par des bactériophages et historiquement connues sous le 

nom de toxines de la scarlatine. 

SpeB : une protéase à cystéine. 
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4. D’autres exotoxines récemment identifiées comme le facteur mitogénique 

(MF, SpeF) et le superantigène streptococcique (SSA).72 

 

I.5.1.3. DHBA à des germes anaérobies : 

 
Les bactéries anaérobies strictes sont largement présentes dans notre organisme 

(le microbiote endogène) et dans le milieu extérieur (le microbiote exogène). 

Elles sont majoritaires dans les flores intestinale, vaginale, buccale, nasale et 

cutanée, tandis que dans le milieu extérieur, Les principaux germes anaérobies 

impliqués sont essentiellement : Clostridium sp, Bacteroides sp., Prevotella sp., 

Peptosterococcus, Porpyrhomonas, Fusobacterium sp et les Clostridium 

dominent. 

Habituellement inoffensives, ces bactéries deviennent pathogènes lorsqu'elles 

envahissent des organes stériles ou prolifèrent anormalement, remplaçant le 

microbiote normal. Leur virulence repose sur la production d’enzymes 

(protéases) favorisant leur dissémination, ainsi que de toxines, comme celle du 

Clostridium tetani. 

Elles survivent en l’absence d’oxygène et s’associent souvent à d’autres 

bactéries,ce qui explique leur implication fréquente dans la DHBN-FN 

polymicrobiennes. 24 
 

I.5.1.4. Autres germes : 

A. Les BGN : 

• Les DHBA à Salmonelle de type thyphimurium ou entéridis : 

Les entérobactéries du genre Salmonella, bacilles gram-négatif aéro-anaérobie, 

« fermentent » le glucose entraînant une production de gaz. Elles sont à l’origine 

de nombreux syndromes diarrhéiques, parfois graves (de type toxi-infections 

Figure 9: Les principaux facteurs de virulence impliqués dans les infections 

cutanées et des tissus mous causées par S. Pyogènes 89 



 

32 
 

 PHYSIOLOGIE ET PHYSIOPATHOLOGIE 

alimentaires collectives). Elles peuvent aussi être responsables de manifesta-

tions extra-digestives. Le sérotype le plus fréquemment rencontré dans les in-

fections des tissus mous est S. enteridis sous forme de cellulite extensive ou 

d’abcès. S. typhimurium a été une fois décrite dans une fasciite nécrosante ga-

zogène de cuisse, ces deux derniers sont exceptionnelles. L’origine de la conta-

mination est probablement alimentaire, puisque c’est une bactérie du tube di-

gestif des animaux à sang chaud, retrouvée dans l’alimentation humaine (cuis-

son insuffisante, contamination dans la chaîne de préparation).90
 

• DHBA à Campylobacter jejuni et Campylobacter fetus : 

C. fetus et C. jejuni sont des bacilles à Gram négatif responsables de rares 

infections systémiques, chez les immunodéprimés en particulier chez les patients 

immunodéprimés et aux âges extrêmes de la vie. Les rares manifestations 

extradigestives incluent méningites, endocardites, arthrites septiques et 

ostéomyélites ; l’atteinte cutanée est beaucoup moins connue.91 

La pathogénicité de C.fetus fait intervenir : 

• Des facteurs de virulence capsule externe empêchant la fixation de la fraction 

C3b du complément, (S) layer protein expliquant la résistance au pouvoir 

bactéricide naturel du sérum ; 

• Un défaut de la réponse immunitaire locale et générale de l’hôte ; 

• L’efficacité de la barrière acide gastrique (rôle favorisant des antiacides).91 

Une revue de la littérature réalisée en 2004 a répertorié 20 cas de bactériémies 

associées à une dermohypodermite à Campylobacter. Neuf malades étaient 

infectés par C. jejuni et 11 par Campylobacter fetus. Tous étaient 

immunodéprimés (cirrhose hépatique, infection par le virus de 

l’immunodéficience humaine [VIH], corticothérapie générale, diabète, cancer, 

hypogammaglobulinémie) ou aux âges extrêmes de la vie. 91 
 

• DHBA à Acinetobacter baumannii : 

L’Acinetobacter baumannii est un coccobacille à Gram-négatif, immobile, aéro-

bie stricte, c’est une bactérie bien caractérisée, largement répandue dans l’envi-

ronnement, notamment dans le sol et les milieux aquatiques. 

Elle présente plusieurs facteurs de virulences parmi eux :  

 

• Une capsule polysaccharidique qui leur confère, d’une part, une résistance 

à la dessiccation pendant 21 à 33 jours dans un environnement à 30 % 

d’humidité, tout en inhibant l’action du complément, et, d’autre part, favo-

rise leur adhésion aux cellules épithéliales, en synergie avec la présence de 

pili communs ; 

• La croissance à pH acide à basse température, augmentant sa capacité à 

envahir des tissus dévitalisés ;   
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• Activation d’unquorum sensing, surtout en phase de croissance station-

naire ;   

• Des enzymes potentiellement impliqués dans la destruction des lipides ;   

• Présence d’un lipopolysaccharide dans la membrane externe de la paroi, 

qui possède un potentiel endotoxinique et résiste au complément.92 

 

B. DHBA à Pseudomonas aeruginosa : 

 

Pseudomonas aeruginosa, également appelé « pyocyanique », est un bacille 

pigmenté caractérisé par sa couleur vert fluorescent, due à la production de deux 

pigments : la pyoverdine et la pyocyanine.74 

Il est fréquemment impliqué dans les infections opportunistes et constitue une 

cause majeure d’infections nosocomiales.74  

Dans les DHBA P. aeruginosa et les entérobactéries sont identifiés dans 5 à 50 

% des cas.92 

Cette bactérie se distingue par ses nombreux facteurs de virulence, incluant des 

capacités d’adhésion, une résistance en environnement hostile, la formation de 

biofilms, ainsi que la sécrétion d’enzymes et de toxines, dont certaines sont 

responsables de nécroses tissulaires. 74 

Un article chinois publié en 2025 rapporte un cas rare et mortel d’érysipèle 

bulleux‑like associé à une vascularite septique secondaire à une bactériémie à 

Pseudomonas chez un homme chinois de 69 ans, s’est présenté avec une diarrhée 

et un tableau de choc septique. Il a rapidement développé des plaques 

érythémateuses nettes, accompagnées de bulles non hémorragiques localisées sur 

les membres inférieurs. 93 

 

I.5.2. Selon le type de DHBA : 
I.5.2.1. La physiopathologie de la DHBNN : 

 

Les connaissances sur la physiopathologie de la DHBNN restent limitées. La 

DHNN est une affection particulière en raison de son caractère toxi-infectieux et 

de la faible densité bactérienne observée dans les lésions. Streptococcus pyogenes 

dispose de multiples facteurs de virulence (25)(74), qui sont impliqués non 

seulement dans l’éruption cutanée, mais aussi dans le choc toxique. Ils agissent 

comme des superantigènes, et il déclenchent une cascade de réactions 

inflammatoires.90 

La DHBNN se propage rapidement à travers les vaisseaux lymphatiques, 

provoquant des stries cutanées caractéristiques, un gonflement et une sensibilité 

des ganglions régionaux, sans induire d’immunité durable. En phase aiguë, 

l’infection entraîne un infiltrat inflammatoire dermique dense de neutrophiles, un 

œdème riche en fibrine pouvant former des bulles sous-épidermiques, ainsi que 

des pustules, abcès ou nécroses focales, Les vaisseaux lymphatiques dilatés sont 
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Figure 10: Coupe anatomophysiopathologique des DHBNN et des DHBN-FN 

(22) 

remplis de neutrophiles et de macrophages. Des neutrophiles sont également 

observés dans les parois des veinules, et une thrombose peut survenir.91 

 

I.5.2.2. La physiopathologie de la DHBN-FN : 

 

La compréhension des mécanismes pathophysiologiques est une étape importante 

qui explique la présentation clinique de la maladie.  Les lésions profondes 

affectant l’hypoderme et le fascia profond sont le point de départ de la FN, le 

derme n’est atteint que secondairement suite à une thrombose des capillaires. De 

différents mécanismes physiopathologiques sont évoqués pour expliquer les 

raisons de l’impressionnante rapidité évolutive de la nécrose qui se propage le 

long des fascias avec une vitesse de 2 à 3 cm/heure.94 (voir Figure 9) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

  

  

 

 

Une rupture de la barrière cutanée ou muqueuse permet l’infiltration 

d’organismes ou de spores dans les tissus mous., entraînant une infection 

monomicrobienne (par le streptocoque du groupe A, Aeromonas hydrophila ou 

Vibrio vulnificus) ou une infection polymicrobienne (impliquant à la fois des 

aérobies et des anaérobies). Un traumatisme pénétrant suffisant pour interrompre 

l’apport sanguin favorise le développement de la gangrène gazeuse (myonécrose 

clostridienne).95 

Les bactéries se multiplient et libèrent des exotoxines, provoquant des lésions 

locales des tissus et perturbant les réponses inflammatoires. Ces derniers 

induisent la formation d’agrégats de plaquettes et de leucocytes, obstruant les 

capillaires et endommageant l’endothélium vasculaire, ce qui entraîne une fuite 
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de liquide, un œdème tissulaire et un érythème. 95 

L’érythème et le gonflement deviennent plus étendus, des bulles et des 

ecchymoses apparaissent, et les tissus plus profonds s’infectent.  

La production d’exotoxines entraîne également l’occlusion des veinules et 

artérioles plus larges, provoquant une nécrose ischémique de toutes les couches 

tissulaires, du derme jusqu’aux muscles profonds. 95 

 

 

L’expression accrue de la vimentine (une protéine du cytosquelette des cellules 

« un filament intermédiaire ») sur les cellules progénitrices musculaires activées 

et les macrophages infiltrés agit comme ligand favorisant la liaison du 

streptocoque du groupe A. S’en suit une prolifération bactérienne locale 

accompagnée d’une production d’exotoxines, telles que la streptolysine O et 

l’exotoxine pyrogène streptococcique A. L’absorption de la streptolysine O peut 

stimuler l’accumulation intravasculaire d’agrégats plaquettaires–leucocytaires, 

d’abord dans les veinules postcapillaires, puis dans les artérioles et les vaisseaux 

de plus grand calibre, entraînant une occlusion vasculaire. Cela conduit à une 

Figure 11: Les stades évolutifs des DHBN-FN avec une porte d’entrée cutanée 

identifiée 
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destruction ischémique des tissus mous profonds. Les manifestations cutanées de 

l’infection nécrosante (tels que les ecchymoses et les bulles) apparaissent plus 

tardivement au cours de l’évolution de la maladie. 95                                        

Figure 12: Les stades évolutifs d’une DHBN-FN due à un streptocoque du groupe A 

avec une porte d’entrée inconnue (infection cryptogénique). 
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Figure 13: patient âgé de 27 ans qui 

présent un DHBNN à une porte 

d’entrée inconnue . 

I.6. La clinique : 
I.6.1. DHBNN : 
Le diagnostic de la DHBNN repose essentiellement sur l’examen clinique, qui 

permet d’identifier les signes caractéristiques et de différencier cette forme des 

autres infections cutanées. Bien que son diagnostic soit souvent plus évident que 

celui des formes nécrosantes, une évaluation complète, incluant les signes locaux 

et l’état général du patient, reste indispensable. 

 

A. Type de description “Grosse jambe rouge douloureuse” :96,97 

 

La DHBNN de la jambe est la forme la plus fréquente, elle se présente 

typiquement comme une « grosse jambe rouge aiguë douloureuse fébrile ». Son 

début est brutal après une incubation de 2 à 5 jours, associant :                                  
          - Fièvre élevée, frissons, malaise générale ; 
          - Douleur et chaleur au contact et Sensibilité cutanée vive ; 
- Placard inflammatoire (fig 12 et fig13) en bas: 
Erythémateux (rouge vif), œdémateux (peau tendue et luisante), circonscrit, sans 

bourrelet périphérique, avec une extension centrifuge à partir de la porte d’entrée. 

Ce placard est parfois vésiculo-bulleux hémorragiques secondaires à l’œdème 

dermique ou quelques pétéchies, sans nécrose.96 
                                                                                   

  
       

                                                             
L'examen peut aussi retrouver : 

• Une ou des traînées de lymphangite (fréquente); 

• Une adénopathie inguinale sensible homolatérale ; 

•  La porte d'entrée (intertrigo interorteil le plus souvent), qui peut 

être absente dans 30% des cas. 96 
 

Figure 15: patient agée de 55 qui présente une 

DHBNN avec une porte d'entrée (lésion d'une 

Leishmaniose cutanée . 

Figure 14 : patiente âgée de 55 qui présente une 

DHBNN avec une porte d'entrée (lésion d'une 

Leishmaniose cutanée)  .  
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B. Les autres formes cliniques : 

✓ La forme subaiguë : 

Début moins brutal, fièvre moins élevée à 38-38,5°C et signes locaux plus 

discrets. Le diagnostic différentiel peut alors être plus difficile.  

✓ La DHBNN de la face (érysipèle de la face) : 
 

C’est la deuxième localisation en termes de fréquence,96 se manifeste par les 

Mêmes symptômes que la forme de la jambe, hormis : 
    - Un placard à limites nettes avec un bourrelet périphérique caractéristique 

dépassant souvent l’arête du nez qui peut se bilatéraliser rapidement. 
 • L’examen peut aussi retrouver : des traînées de lymphangite, des adénopathies 

satellites (difficiles à palper, car noyées dans l’œdème) et parfois la porte 

d’entrée.97 

 

✓ L’érysipéloïde ou maladie du Rouget du Porc : 

 

Elle est due à Erysipelothrix rhusiopathiae, Elle entraîne un placard rouge, violacé 

« aubergine », peu inflammatoire, induré, s’étendant de façon centrifuge avec 

guérison centrale. Les signes généraux sont absents, la fièvre discrète et 

inconstante. Le diagnostic se fait sur le tableau clinique et l’anamnèse : notion 

d’inoculation par blessure après manipulation d’un animal contaminé ou métiers 

à risque tels que charcutiers, poissonnier.98 

 

✓ La DHD à Aeromonas hydrophila :  
 

Les manifestations cliniques de l’infection par ce germe ne sont pas 

exclusivement dermatologiques (gastro-intestinales notamment) mais peuvent 

toucher la peau dans 44 % des cas.82 

 

✓ D’autres localisations sont possibles : 
 

Membre supérieur (post-curage ganglionnaire axillaire) / abdomen / sein /région 

péri-ombilicale (nouveau-né) /organes génitaux.97 

 

✓  Particularités selon l’origine :97 
 

a) Dermohypodermite d’origine buccodentaire :  
• DHD séreuse : Tuméfaction douloureuse, peau tendue, discrètement 

érythémateuse, généralement sans fièvre ou très modéré. 

• DHD collectée : Douleur intense, peau tendue, fluctuation sous-cutanée, 

trismus possible et fièvre élevée. 
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• DHD chronique : Persistance de la collection avec fistulisation chronique.                                                                                                                            

Ces formes peuvent se compliquer en dermohypodermite diffuse, s’étendant 

au cou et au médiastin, avec des signes de gravité (crépitation sous-cutanée, 

sepsis, détresse respiratoire). 

b) Dermohypodermite d’origine cutanée : 

 

• Staphylococcie maligne de la face (SMF) : est une pathologie rare mais 

de pronostic gravissime, caractérisée par une thrombophlébite suppurée 

de la veine faciale à Staphylococcus aureus. Elle survient généralement 

après la manipulation d’un furoncle du visage, en particulier au niveau 

du sillon nasogénien ou de la lèvre supérieure. Le début est brutal, 

associant une altération de l’état général (fièvre à 40°C, frissons, 

céphalées) et des signes locaux typiques comprenant un placard 

inflammatoire lie-de-vin, extrêmement douloureux, parfois recouvert de 
pustules et sans bourrelet net, s’étendant rapidement vers la pommette, 

l’aile du nez et la paupière. On observe également une turgescence des 

veines faciales, avec parfois une perception à la palpation d’un cordon 

veineux induré (frontales ou palpébrales).99 

•  Cellulite de la face : se manifeste par un placard érythémateux rouge et 

douloureux, unilatéral sans bourrelet périphérique.98 
 

 

I.6.2. DHBN-FN : 
 

Type de description : « Maladie fournier » (Voir Figure 15) : La gangrène de 

Fournier (GF) est une dermohypodermite gangréneuse polymicrobienne 

synergique touchant le périnée, le scrotum et le pénis. Elle se caractérise par une 

endartérite obstructive des artères sous-cutanées, entraînant la gangrène des tissus 

sous-cutanés et de la peau sus-jacente. La GF peut affecter tous les âges et les 

deux sexes, bien qu’elle soit plus fréquente chez les hommes. C’est une maladie 

rare mais potentiellement mortelle, et malgré les progrès thérapeutiques réalisés 

ces dernières années, le taux de mortalité reste élevé, allant de 3 % à 67 %. 

L’incidence de cette pathologie varie entre 1 cas sur 7 500 à 1 sur 750 000.  Trois 

points de départ possibles de l’infection sont décrits : cutané, anorectal et 

urologique. Le diabète étant le facteur de risque le plus courant. Sur le plan 

clinique, la maladie évolue généralement sur une période de 2 à 7 jours, 

L’évolution rapide de la maladie impose un diagnostic précoce, reposant 

principalement sur la reconnaissance des signes cliniques :100 
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I.6.2.1. Signes locaux :  

 

Les manifestations locales peuvent être organisées selon leur précocité, comme 

suit : 
       Au stade précoce :  

• La caractéristique clinique initiale la plus constante et le principal 

motif de consultation est une douleur périnéale vive intense 

contrastant avec un aspect local peu inquiétant 101, tendu, pâle ou 

discrètement érythémateux, légèrement chaud. Cette pathologie 

étant rare, cette phase est souvent méconnue des 

médecins.102Morgan MS103 dans sa revue a montré que les douleurs 

intenses précèdent les modifications cutanées de DHBN-FN 24 à 48 

heures dans plus de 97,8%. 

• La lymphangite et la lymphadénite sont rares. 103
 

• Possibilité d’aggravation des signes locaux en 48 heures après 

l’introduction de la première antibiothérapie, malgré un traitement 

adapté.8 

•  

Au stade tardif :  

 

Les signes cutanés spécifiques sont rares et apparaissent tardivement, ils sont liés 

à l’évolution du processus infectieux et de l’ischémie tissulaire :  

• La cyanose, qui précède l’ischémie cutanée.  

• Les phlyctènes hémorragiques ; 

• La nécrose cutanée : tâches cyaniques froides tardives, c’est le 

signe capital des DHBN-FN, avec l’odeur nauséabonde 

caractéristique ;  

• Les crépitations « neigeuses » à la palpation témoignant de la 

présence de gaz sous cutané (germes anaérobies).  

• Les troubles sensitifs : zones d’hypoesthésie ou d’anesthésie ;8 

• L’évolution locale est imprévisible, pouvant atteindre les régions 

crurales et abdominales.  

• L’extension atteint 2 à 3 cm par heure.94 
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I.6.2.2. Signes généraux :  

 

La littérature a souligné les manifestations systémiques de la DHBN-FN, en 

particulier la fièvre, la tachycardie et la polypnée, qui constituent les symptômes 

les plus courants, Une étude cas-témoins récente a montré que la fièvre, la 

tachycardie et la tachypnée pourraient être utilisées pour différencier la fasciite 

nécrosante de la cellulite.104 
Un état de choc et une défaillance d’organes s’installent Dans des situations plus 

graves. Quoique la fièvre soit un signe habituel, elle est inconstante. Seuls 15% 

des cas de l’étude d’Angoules et al, étaient fébriles.105 
Les signes généraux observés dans les cas de dermohypodermite nécrosante 

(DHBN) reflètent une réponse systémique à l’infection, souvent associée à une 

dysfonction organique. Selon les critères actuels définis par la Sepsis-3 Task 

Force (2016) 106, le sepsis se définit par la présence d’une infection suspectée ou 

avérée, associée à une hausse de 2 points ou plus du score SOFA (Sequential 

Organ Failure Assessment). Ce score évalue les défaillances de plusieurs organes, 

notamment les systèmes respiratoire, cardiovasculaire, hépatique, rénal, de 

coagulation et neurologique. Le choc septique, quant à lui, est une forme grave 

de sepsis marquée par une hypotension persistante malgré l’administration de 

vasopresseurs (nécessaires pour maintenir une pression artérielle moyenne ≥ 65 

mmHg), accompagnée d’un taux de lactate sanguin supérieur à 2 mmol/L. 
               
Tableau 4:Sequential Sepsis Related Organ Failure Assessment Score107 

Calcul du score 
SOFA 

0 point 1point 2points 3points 4points 

Pao2/Fio2 >400 301-400 2016300 101-200 et 
VA 

≤100et VA 

Plaquettes ×103 
/mm3 

>150 101-150 51-100 21-50 ≤20 

Bilirubine(mg/L) <12 12-19 20-59 60-119 >120 

Hypotension PAM ≥70 
mmhg 

PAM<70 
mmhg 

Dopamine 
≤5 

Dopamine 
>5 

Dopamine 
>15 

Score de 
Glasgow 

15 13-14 10-12 6-9 <6 

Créatinémie 
(mg/L) 

<12 12-19 20-34 35-49 >50 

PAM : pression arterielle moyen , VA : ventilation artificielle            

 

I.6.2.3. Autres formes cliniques : 

La gravité, la progression et les manifestations cliniques des infections 

nécrosantes des tissus mous (INTM) diffèrent selon les agents pathogènes et les 

toxines produites.  
Lors d’une DHBN-FN due au SBHA, on peut observer des signes de choc toxique 
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Figure 16 : Patient âgé de 52 ans Diabétique aux ATCDs du cancer 

colorectal, porte d’entrée abcès périanal avec notion de prise d’AINS 

(A) Avant le geste opératoire                  (B) Au bloc opératoire 

streptococcique (SCTS), au cours duquel les patients développent rapidement une 

hypotension progressive et une défaillance d’organes. Le syndrome de choc 

toxinique se caractérise par la présence d’au moins deux des troubles suivants 108: 

• Atteinte rénale (taux de créatinine au moins deux fois plus élevé que 

le seuil supérieur de la normale par rapport à l’âge et deux fois plus 

élevé que le taux de base du patient) ; 

• Coagulopathie : numération plaquettaire de 100×109/L ou moins ou 

coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) ; 

• Altération de la fonction hépatique (taux d’aspartate aminotransférase, 

d’alanine aminotransférase ou de bilirubine totale au moins deux fois 

plus élevé que le seuil supérieur de la normale par rapport à l’âge) ; 

• Syndrome de détresse respiratoire aiguë. 

• Éruption maculaire érythémateuse généralisée susceptible de 

desquamer. 

Les DHBN-FN peuvent se voir dans d’autres localisations : faciale, abdominale, 

thoracique et au niveau des membres. 

 

 

 

 

Facteurs pronostiques :  
Selon les données de la littérature, les facteurs prédictifs de mortalité liée à la 

B A 
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DHBN-FN les plus fréquemment cités par les auteurs sont les suivants 109 : 

• Un délai dépassant les vingt-quatre heures entre l'admission et la 

chirurgie ; 

•  Un âge supérieur à 60 ans 

•  Les comorbidités telles que le diabète, la dénutrition 

l’immunodépression et l’artériopathie. 

•  La présence d’un choc septique/toxinique, La présence de 

défaillance multiviscérale dès l’admission. 

•  La localisation au tronc des lésions.   

•  L’étendue de l’infection et l’importance de la surface excisée. 

•  Certaines anomalies biologiques : hyperleucocytose supérieure à 

30×103 /mm3, une leucopénie, une acidose lactique, une 

créatininémie élevée, des lactates sériques élevés associés à une 

hyponatrémie. 

•  Des hémocultures positives à SBHA et des cultures positives à 

certains germes comme Clostridium, Aeromonas et Vibrio 

vulnificus   

• Anatomopathologie : une étude menée par Bakleh en 2005 
110objective une corrélation entre les résultats histologiques des 

tissus excisés de DHBN-FN et le devenir des patients. La 

classification distingue trois stades :  

                      Stade I : Infiltration neutrophilique modérée à sévère sans présence 

de bactéries dans le tissu infecté. 
                     Stade II : Présence neutrophilique modérée à sévère avec bactéries 

dans le tissu infecté, ou à l’inverse, neutrophiles rares ou absents sans bactéries. 
                   Stade III : peu ou pas de leucocytes polynucléaires et présence de 

bactéries.  
Les résultats étaient en faveur d’un taux de mortalité plus élevé lorsque la réponse 

neutrophile est faible et qu’il existe une grande concentration de bactéries dans le 

tissu infecté  
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Le tableau suivant résume les critères permettant de distinguer rapidement les 

infections nécrosantes des formes non nécrosantes cliniquement :  
                     

Tableau 5 : infections non nécrosantes versus nécrosantes (76)

 Infections non nécrosantes 
Erysipèle, cellulite simple 

Infections nécrosantes 
Cellulite,Fasciite,gangrène 

gazeuse 

Fièvre inconstante Présente ou hypothermie 

Syndrome toxique 
(tachycardie, choc) 

absent marqué 

Douleur Au contact (toucher, 
examen médical…) 

Spontanée et sévère 

Sensibilité cutanée vive hypoesthésie 

Chaleur du membre nette Absente (peau froide) 

Couleur de la peau rouge Blafarde àbonze et 
extensive 

Nécrose absente présente 

Œdème Marqué(peau d’orange) inconstant 

Bulles Absentes ou superficielles, 
contenu clair 

Variables 

Crépitations absente Présente (gangrène) 

Progression locale Lente(en jours) Rapide (en heures) 

Chirurgie Non indiquée Urgente ,délabrante, 
décisive 

Figure 17:Taux de mortalité selon le stade 

histopathologique de la fasciite nécrosante 110 
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 L’EVOLUTION 

 

I.7. L’évolution : 
I.7.1. DHBNN 
Avant l'ère des antibiotiques, l'érysipèle guérissait spontanément en 1 à 3 

semaines, mais avec un taux de mortalité élevé d'environ 12 %.98 

L'introduction de la pénicilline a transformé le pronostic de cette infection, 

réduisant presque à néant sa mortalité. Grâce à l'antibiothérapie, l'évolution 

clinique est maintenant rapidement favorable dans 80 % des cas.111 Se 

manifestant par : 
• Apyrexie en 48 à 72 heures après l’instauration du traitement. 

• Signes locaux plus longs à s’estomper, amélioration en 1 – 2 semaines 

voire 3 semaines, guérison après 15 jours suivie d’une phase de 

desquamation fine superficielle ou d’une hyperpigmentation 

résiduelle.112  

• Formes bulleuses/ purpuriques : évolution plus prolongée (jusqu’à 20 

jours pour la réépithélialisation).109 

✓ Les complications locales : 

• Abcès et/ou nécrose (3 % - 12 %), dont la reconnaissance est importante 

car elle nécessite souvent un traitement chirurgical.109 

• Les ulcérations superficielles et circonscrites : lésions nécrotiques 

superficielles qui résultent de l’élimination des bulles et doivent être 

distinguées des nécroses profondes caractéristiques des DHBN/FN.108 

• Thrombose veineuse profonde, qui, bien que rare (2 % - 7,8 %), doit être 

envisagée lorsque la réponse à l'antibiothérapie n'est pas favorable. Plus en 

rapport avec l’impotence fonctionnelle et l’alitement chez des patients 

préalablement à risque qu’à l’érysipèle lui-même. 108 

✓ Les complications Systémiques : 

• Toxidermie (5%) 

• Bactériémie/septicémie (2 %). 

• Décompensation de comorbidités (diabète, insuffisance cardiaque/rénale) 

– principale cause de mortalité (0,5 %). 

• Glomérulonéphrite post-streptococcique (exceptionnelle)109,113. 

 



 

46 
 

 L’EVOLUTION 

b) Complications Tardives (Fréquentes) 

• Récidives (30 % à 3 ans), favorisées par:  la persistance de la porte d’entrée 

(souvent un intertrigo interorteil), le lymphœdème chronique, l’obésité, le 

diabète, l’insuffisance veineuse, la présence d'un agent autre que le 

streptocoque du groupe A et une antibiothérapie insuffisante.113 L'épisode 

récurrent présente des manifestations cliniques comparables à celles des 

premiers épisodes, avec un érythème, un œdème, une chaleur locale et une 

douleur, le plus souvent localisés aux membres inférieurs. Néanmoins, les 

patients ayant déjà été atteints reconnaissent plus rapidement les signes 

évocateurs, ce qui les conduit à consulter plus précocement. Cette détection 

rapide permet souvent une prise en charge moins agressive, avec un recours 

moindre à l’hospitalisation ou à l'antibiothérapie intraveineuse.114 

Toutefois, la durée d’évolution d’un épisode récidivant tend à être plus 

longue que celle d’un épisode inaugural.113 Par ailleurs, ces formes 

récidivantes s’accompagnent fréquemment d’une réponse inflammatoire 

exacerbée, objectivée par des taux significativement plus élevés de 

protéine C réactive (CRP) et d'autres marqueurs biologiques.115 

• Lymphœdème secondaire (10 % des cas), majoritairement après érysipèle 

du membre inférieur.113 

I.7.2. DHBN-FN : 
En l'absence de traitement, l'évolution est rapidement défavorable avec une 

mortalité atteignant 20 à 40%. La progression se manifeste par une intensification 

de la douleur et une extension des lésions cutanées en quelques heures à peine, 

suivie d'une altération marquée de l'état général avec apparition de signes de 

sepsis grave .114 Heureusement, lorsque la fasciite nécrosante (FN) est identifiée 

à temps et qu'une prise en charge médico-chirurgicale est initiée en urgence 

absolue, les suites opératoires immédiates sont généralement favorables.115 Après 

résolution des complications systémiques, on observe typiquement une 

disparition des signes généraux (notamment l'apyrexie) et une régression 

progressive de l'inflammation locale. Bien que la plaie opératoire apparaisse 

propre, elle exige une surveillance étroite avec des soins locaux pluriquotidiens. 

La phase postopératoire critique repose en grande partie sur une gestion experte 

des pansements. 
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 LE DIAGNOSTIC POSITIF 

I.8. Le diagnostic positif : 
I.8.1. Le diagnostic positif de la DHBNN : 
Le diagnostic de DHBNN est généralement facile, se pose devant un placard in-

flammatoire œdématié d’apparition brutale et fébrile. Il repose sur les caractéris-

tiques anamnestiques et cliniques et ne nécessite pas d’examens complémentaires 

à visée diagnostique, sauf en cas de suspicion d’étiologie non streptococcique.8 

Donc Le diagnostic de la DHBNN est essentiellement clinique.  

L’interrogatoire constitue un élément essentiel pour établir le diagnostic d’une 

DHBNN, donc il faut préciser : 

• La date de début : début brutal ou insidieux, et les modalités d’extension 

(rapide ou lente) ;  

•  Les signes associés : frissons, fièvre, douleur locale aggravée par la posi-

tion déclive ou par la palpation ; 

•  Les antécédents chirurgicaux sur le membre concerné ; 

•  Une maladie locorégionale récente ou semi-récente : intertrigo interorteils, 

traumatisme, thrombophlébite, grattage, pathologie articulaire, morsure animale, 

piqûre ;  

•  Les maladies associées : diabète, artériopathie des membres inférieurs, 

obésité….   

•  La notion d’épisodes identiques antérieurs ; 

•  L’existence d’un œdème chronique de jambe par stase veineuse (maladie 

post-phlébitique. . .) ou lymphatique, et son association éventuelle à un ulcère de 

jambe ; 

•  Les traitements pris : antibiothérapie générale, traitements topiques, anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS) ou corticothérapie locale ou géné-

rale. . . 116 

 Il est recommandé :  

• De rechercher une porte d’entrée cutanée locorégionale. 

• De marquer au feutre les contours du placard inflammatoire ou d’en réa-

liser une photographie.8 

Le marquage au feutre permet de suivre l’évolution du placard inflammatoire. Il 

peut être remplacé par une photographie clinique (avec l’accord du patient et en 

se conformant à la réglementation). L’absence de porte d’entrée visible ne doit 

pas faire écarter le diagnostic.8 

▪ Le score ALT-70 : 

Une étude rétrospective a été menée sur des patients admis pour DHBNN entre 

2010 et 2012 aux États-Unis. Parmi les 259 patients inclus, 30,5 % avaient été 

initialement mal diagnostiqués. 
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Les chercheurs ont identifié quatre variables prédictives associées à une véritable 

DHBNN : 

1. Asymétrie (atteinte unilatérale) ; 

2. Hyperleucocytose (GB ≥ 10 000/µL) ; 

3. Tachycardie (FC ≥ 90 bpm) ; 

4. Âge ≥ 70 ans ; 

Ces critères ont été intégrés dans un score nommé ALT-70 : 

• Asymétrie (3 points) ; 

• Hyperleucocytose (1 point) ; 

• Tachycardie (1 point) ; 

• Âge ≥ 70 ans (2 points) ; 

Selon ce modèle : 

• Un score ≤ 2 indique une probabilité de 83,3 % de pseudo-cellulite (néces-

sitant une réévaluation du diagnostic). 

• Un score ≥ 5 indique une probabilité de 82,2 % de vraie cellulite, justifiant 

une antibiothérapie empirique. 

• Un score entre 3 et 4 correspond à une zone d'incertitude nécessitant une 

consultation dermatologique. 

Ce modèle vise à améliorer la précision diagnostique et à optimiser la prise en 

charge des patients atteints de cellulite des membres inférieurs.117 

 

Intérêt du Dosage de la procalcitonine dans la DHBNN: 

Les taux de procalcitonine sont généralement faibles dans la DHBNN et ne 

peuvent être utilisés pour confirmer le diagnostic ou la nécessité d’un traitement 

antibiotique.7 

Figure 18:The ALT-70 cellulitis score. (118) 
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I.8.2 Le diagnostic positif de DHBN-FN : 
L’examen clinique constitue la pierre angulaire du diagnostic. Etant donné que le 

diagnostic précoce de la DHBN-FN est souvent difficile et les erreurs de 

diagnostic sont fréquentes, Il est important donc de mener un examen minutieux 

et complet s’intéressant aussi bien aux signes locaux que l’état général du malade.  

La complexité du diagnostic a été clairement illustrée par une méta-analyse 

publiée en 2014 révélant que la DHBN-FN était passée inaperçue dans 71,4 % 

des cas.118 En effet, la plupart des patients avaient d’abord été pris en charge pour 

une septicémie non spécifique, le diagnostic de DHBN-FN n’étant posé que dans 

un second temps. 

 Par ailleurs, les données issues des grandes séries publiées confirment cette 

difficulté, avec un diagnostic précoce manqué dans 85 % à 100 % des cas.119 

 Il est également crucial de connaître les indices diagnostiques orientant vers une 

DHBN-FN. Selon les recommandations adoptées par le Collège de la Haute 

Autorité de Santé en 2019, ce diagnostic doit être suspecté devant une 

dermohypodermite présentant les caractéristiques cliniques suivantes :8 

       • Signes généraux de sepsis (Score de qSOFA ≥ 2), ou de choc toxinique ; 

       • Douleur particulièrement intense, discordante avec les signes locaux, 

impotence fonctionnelle ; 

       • Signes locaux de gravité : lividités, taches cyaniques, crépitation sous-

cutanée, hypo- ou anesthésie locale, induration dépassant l’érythème, nécrose 

locale. 

 

Le diagnostic définitif de DHBN-FN est fait par l’examen histologique des 

prélèvements effectués au bloc opératoire voire pour certains auteurs lors d’une 

biopsie au lit du patient. Il est classique d’observer :15 

• Une inflammation associée une prolifération microbienne essentiellement 

au niveau de l’hypoderme et l’aponévrose superficielle ; (Voire figure 18) 

 

 

• Une infiltration de polynucléaires neutrophiles (PNN) (voir figure 19) ; 

Figure 19:Infiltration intracellulaire par le streptocoque du 

groupe A (Coloration de Brown Brenn)15 
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Figure 20:Biopsie d’une fasciite nécrosante montrant une réaction inflammatoire  aigau 

niveau du fascia profond : infiltration de neutrophiles et de macrophages  (Coloration 

Hématoxyline-éosine).120 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Une nécrose tissulaire ;(voir Figure 20) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Une thrombose du réseau vasculaire fascio-aponévrotique et du réseau vas-

culaire dermique ;(voir Figure 21) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Une épidermolyse ou une acantholyse, à un stade plus tardif. 82 

▪ Le score LRINEC : 

Le score LRINEC (Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis) a été 

développé dans les années 2000 pour distinguer la fasciite nécrosante des autres 

infections des tissus mous à l’aide de paramètres biologiques courants.  

 Ce score a été élaboré à partir d'analyses sanguines de routine sur 89 patients 

Figure 21:Coupe histologique montrant la suppuration et la nécrose étendue 

au  cours de la FN (Coloration à l’Hématoxyline-éosine). 120 

Figure 22:Thrombose intravasculaire observée au cours des FN 

(Coloration à l’Hématoxyline-éosine). 120 
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consécutifs atteints de FN classique, comparés à 225 patients témoins. Parmi 

les 13 variables étudiées (y compris l'âge, le sexe, la kaliémie et le taux des 

plaquettes), les indicateurs les plus fiables de la FN étaient :82 

• CRP (protéine C-réactive) ; 

• Créatinine ; 

• Hémoglobine ; 

• Numération leucocytaire ; 

• Natrémie ; 

• Glycémie ; 

 

Selon ce score : 

• Un score de 6 suscite une suspicion de FN. 

• Un score ≥ 8 est fortement prédictif de FN. 

Pour les patients ayant un score > 6 : 

La valeur prédictive positive du test était de 92 %. 

La valeur prédictive négative était de 96 %. 

Le score LRINEC pourrait également être un indicateur pronostique : 

La mortalité était de 11 % chez les patients avec un score < 6. 

Elle atteignait 21 % chez ceux ayant un score > 6. 

 

Cependant, des études prospectives ont montré une faible sensibilité et de 

spécificité de ce score, et il ne doit donc pas être utilisé pour exclure une fasciite 

nécrosante en cas de suspicion clinique. 11 

 

I.8.3. Les autres examens complémentaires : 
Devant une DHBNN typique non grave et non compliquée, aucun examen 

complémentaire n’est nécessaire pour le diagnostic7 Dans les formes atypiques, 

leur intérêt est limité par leur manque de sensibilité et de spécificité : l’examen 

clinique reste primordial.116 

Les analyses biologiques ne sont pas requises lorsque l’évolution est rapidement 

favorable. Toutefois, en milieu hospitalier, elles peuvent être utiles pour surveiller 

la régression du syndrome inflammatoire. Une augmentation du nombre de 

leucocytes et une élévation de la CRP sous traitement doivent être interprétées en 

fonction des recommandations de bonnes pratiques professionnelles 

(SPILF/SFD/HAS - Février 2019).7,121 

 

✓ Hémogramme sanguin (NFS) : 

Hyperleucocytose (GB>10,000) avec polynucléose neutrophile (PNN).116 

Une étude rétrospective publiée en 2017 aux États-Unis a révélé qu'une 

hyperleucocytose est observée chez 30 % à 50 % des patients admis aux urgences 

ou hospitalisés pour DHBNN. 117,11 
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✓ Bilan inflammatoire biologique : 

Le syndrome inflammatoire biologique est important, avec une CRP souvent 

supérieure à 100 mg/L. Toutefois, à la phase aiguë, la CRP n’est pas un indicateur 

du risque de récidive à long terme, rendant son dosage systématique non justifié. 
7,116 

Par ailleurs, selon Rast et al, le dosage de la CRP n’est pas un critère discriminant 

pour le diagnostic différentiel de la thrombose veineuse. En revanche, ils 

suggèrent un intérêt potentiel du dosage de la procalcitonine, bien que celui-ci 

reste à confirmer.7 

✓ Les examens microbiologiques :  

Les prélèvements microbiologiques (prélèvements locaux de la porte d’entrée et 

éventuellement hémocultures) sont très souvent négatifs 7, et sont peu fiables pour 

identifier l’agent pathogène et ne permettent pas de distinguer les bactéries 

pathogènes des bactéries commensales.11 Ainsi que la culture et la PCR ne sont 

pas justifiés, car leur rendement est faible et n’aident en rien ni au diagnostic ni 

au traitement.7 

La réalisation des prélèvements locaux n’est recommandée que dans les cas 

suivants :8 

• Une morsure animale ou humaine ; 

• Survenue en milieu aquatique ;  

• Après un voyage en zone tropicale ; 

• Origine post-traumatique, liée aux soins (cathéters veineux périphériques) 

ou à une injection septique ; 

• Lésions suppuratives ;  

• Echec d’un traitement antibiotique présumé adapté ;  

• Sujet immunodéprimé ;  

• Signes de gravité locaux ou généraux (faisant craindre une DHBN-FN). 

 

L’intérêt des hémocultures reste controversé en raison de leur faible 

rendement, avec un taux de positivité variant de 1 à 20 %. Il est donc 

recommandé de les réserver aux patients présentant des signes de gravité, un 

terrain fragile ou un contexte post-traumatique, conformément aux 

recommandations de l'IDSA (Infectious Diseases Society of America) publiées 

en 2014 et actualisées en 2020.7 

 

✓ Dosage de la procalcitonine (PCT) : 

Une étude prospective menée en Inde a comparé les niveaux de PCT chez des 

patients atteints de fasciite nécrosante DHBN-FN et de cellulite. Les résultats ont 

montré que les patients atteints de DHBN-FN présentaient des niveaux moyens 

de PCT significativement plus que ceux atteints de cellulite avec une sensibilité 

et une spécificité de 100 %, la PCT s'est révélée être un marqueur fiable pour 
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différencier ces deux conditions.122 

✓ Autres examens biologiques : 

En présence de signes de gravité, les examens suivants doivent être réalisés :116 

• Dosage des enzymes musculaires ; 

• Ionogramme sanguin (à la recherche des troubles hydroélectroly-

tique) ; 

• Créatininémie (IRA) ; 

• Gazométrie sanguine : recherche d’une acidose métabolique ; 

• Bilan de coagulation (suspicion de CIVD). 

✓ L’imagerie : 

• DHBNN : 

En cas de DHBNN le diagnostic repose essentiellement sur l’examen clinique. 

Toutefois, l’imagerie peut être utile dans certaines situations, notamment lorsque 

la présentation est atypique, l’évolution défavorable sous traitement, ou 

lorsqu'une complication est suspectée (abcès, thrombose veineuse profonde, 

collection sous-cutanée).123 

• DHBN-FN : 

L’imagerie est, en revanche, accessoire et ne doit en aucun cas retarder un 

éventuel geste chirurgical chez un patient qui s’aggrave cliniquement. 124 

 

✓ Echographie cutanée et des parties molles : 

L’échographie des tissus mous, bien qu’elle ne constitue pas un examen de 

première intention pour établir le diagnostic, représente un outil utile pour 

apprécier l’étendue des lésions. Elle met fréquemment en évidence un 

épaississement et des irrégularités de l’aponévrose superficielle, ainsi qu’une 

infiltration du tissu adipeux sous-cutané.82 

✓ L’IRM : 

Il n’a d’intérêt que si on suspecte une DHBN-FN 3 et dans des formes atypiques 

ou dans des formes subaiguës ainsi que dans certaines localisations, l’imagerie 

par résonnance magnétique (IRM) peut être intéressante pour évaluer 

correctement une atteinte musculaire en montrant des hypersignaux des fascias 

superficiels et/ou profonds et/ou des muscles. 124 

Elle permet de différencier les infections nécrosantes des infections non 

nécrosantes. Les pondérations T2 avec suppression de graisse, et T1 après 

injection de gadolinium sont les plus performantes pour identifier, situer et 

délimiter les lésions et repérer les tissus encore sains. 82 

 

 

Les signes les plus spécifiques de DHBN-FN : 82 

✓ Un épaississement supérieur ou égal à 3 mm de l’hypersignal des fascias 

intermusculaires, en T2 en suppression de graisse ; 
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✓  Une atteinte extensive des fascias intermusculaires, et non pas seulement 

des segments contigus à l’aponévrose superficielle ; 

✓  L’extension des signes à trois compartiments ou plus au niveau des 

membres ; 

✓  Un défaut de rehaussement focal ou diffus après injection d’une aponé-

vrose pourtant œdémateuse en T2 ;  

✓ La présence de gaz, en hyposignal sur toutes les séquences 

 

✓ TDM : 

Il présente une faible spécificité pour la DHBN-FN et il est surtout utile pour 

exclure d’autres causes, notamment un abcès profond, à condition que le patient 

puisse recevoir une injection de contraste, ce qui peut être compromis en cas 

d’insuffisance rénale aiguë (IRA). 82 

✓ Radiographie osseuse : 

 L'indication d'une imagerie osseuse sera évaluée au cas par cas, notamment en 

présence d'un pied diabétique avec mal perforant plantaire, afin d'apprécier une 

éventuelle atteinte osseuse ou articulaire sous-jacente, qui peut également être 

évaluée à l'aide d'un stylet exploratoire (un instrument médical utilisé pour 

examiner une plaie en profondeur) recherchant un contact osseux).7 

✓ Autres imageries : 

• Une imagerie cérébrale (angioTDM ou IRM) : 

Une imagerie cérébrale peut être envisagée en cas de suspicion de staphylococcie 

maligne de la face à la recherche de thrombose du sinus caverneux mais n’est pas 

indiquée dans le cas général d’une DHBNN non compliquée et non centro-

faciale.7 
 

• Echo-doppler : 

En cas de suspicion d’une TVP, un Doppler pulsé des membres est recommandé. 

Le dosage des D-dimères n’a pas de valeur discriminative, car ils sont souvent 

élevés en cas de DHBA. L’étude de Maze et al, suggère que le risque de throm-

bose veineuse en cas de DHBA est faible, malgré un taux élevé de D-dimères. 

Figure 23: IRM en coupe axiale (séquence T2 suppression de graisse). Dermo-hypodermite bactérienne nécrosante 

avec fasciite nécrosante (DHBN-FN) de la cuisse gauche après liposuccion.82 
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L’échographie-Doppler systématique n’est donc pas justifiée dans la prise en 

charge immédiate, sa réalisation est techniquement difficile à cause de l’inflam-

mation. 11
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I.9. Le diagnostic différentiel : 
Le diagnostic différentiel des DHBA inclut plusieurs pathologies pouvant 

présenter des signes cliniques similaires. Voici les principales affections à 

distinguer : 

I.9.1. DHBNN : 
✓ Causes infectieuses : 

✓ Les kystes épidermiques surinfectés :  

Le kyste épidermoïde se manifeste principalement par un œdème au niveau 

palpébral ou de l'angle interne de l'œil, une asymétrie du globe oculaire, des 

douleurs localisées, voire des céphalées diffuses, avec une exophtalmie observée 

dans 29,4 % des cas. Son évolution peut entraîner des complications, notamment 

une surinfection du kyste, se traduisant par des douleurs intenses, une rougeur 

cutanée et une inflammation conjonctivale pouvant simuler un tableau d’une 

cellulite de la face.125 
 

➢ Zona ophtalmique : 

Le zona ophtalmique évolue en deux phases, une phase pré-éruptive, marquée par 

des douleurs frontales ou orbitaires, un œdème palpébral, une anesthésie 

cornéenne et une adénopathie prétragienne ou sous-maxillaire, suivie d'une phase 

éruptive caractérisée par des lésions cutanées typiques ou érysipélatoïdes (dues à 

un important œdème), localisées préférentiellement au niveau d'une ou deux 

branches du nerf trijumeau (V1), notamment la branche frontale, la branche 

lacrymale.96 

 

➢  Panniculite infectieuse : 

se manifeste par des nodules et plaques inflammatoires hypodermiques, siégeant 

plutôt aux cuisses, à l’abdomen, aux bras, pouvant s’associer à des signes systé-

miques.116 

➢ Lymphangite : 

Se caractérise par un Trajet rouge inflammatoire (parfois placard cutané linéaire) 

avec souvent adénopathie inguinale homolatérale et parfois associée à un érysi-

pèle. 116 

➢ Arthrite septique aigue :  

Les principaux symptômes comprennent des manifestations brutales telles que 

des frissons, une fièvre avec des signes locaux au niveau de l’articulation incluent 

chaleur, douleur, dysfonctionnement, limitation des mouvements et des postures. 

Le test du ballottement rotulien (signe de Glaçon) peut être positif. 126 
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➢ Borréliose ou maladie de Lyme :  

Est une infection bactérienne causée par Borrelia burgdorferi, transmise à 

l’homme par la piqûre de tiques du genre Ixodes. 

Au stade d’érythème annulaire centrifuge ou à un stade plus tardif, la borréliose 

se manifeste de manière plus localisée, avec une inflammation modérée et sans 

fièvre. La piqûre de tique n’est pas toujours établie.116 

   

➢ Anthrax : 

Il s’agit d’un agrégat de furoncles, prenant l’aspect un placard inflammatoire 

douloureux tapissé de pustules, avec parfois présence de pus.  Dans la majorité 

des cas, c’est la conséquence de l’évolution d’un furoncle isolé ou manipulé.  Le 

haut du dos et le cou sont les zones de prédilection de l’anthrax.  Parfois des 

signes généraux sont associés, comme la fièvre ou la présence d’adénopathies 

régionales.24 

 

➢ Maladie de Verneuil (Hidradénite suppurée) : 

La maladie de Verneuil ou hidradénite suppurée (HS) est une dermatose 

inflammatoire chronique localisée dans les grands plis. Maladie primitive du 

follicule pileux, son expression clinique semble survenir lors de la rupture du 

follicule pileux qui relargue dans le derme des bactéries et des débris de kératine. 

Elle se présente chez la grande majorité des patients par des lésions nodulaires 

inflammatoires très douloureuses qui peuvent spontanément disparaitre ou 

évoluer vers des abcès et une suppuration chronique.127 

 

➢  La filariose lymphatique (Éléphantiasis lymphatique) : 

La filariose lymphatique est une maladie helminthique causée par des nématodes 

filariens (Wuchereria bancrofti, Brugia malayi, Brugia timori). Ces parasites sont 

transmis à l'homme par plusieurs genres de moustiques (Anophèles, Aedes, Culex, 

Mansonia). Elle se caractérise par une infection chronique du système 

lymphatique, entraînant un lymphœdème chronique des membres (évoluant vers 

un éléphantiasis dans les cas graves), Ou un lymphœdème scrotal (hydrocèle).128 

➢ Causes non infectieuses : 

➢ Thrombose veineuse profonde isolée : 

Il s’agit du diagnostic différentiel le plus fréquemment évoqué en pratique. 

Cependant, la présentation clinique diffère nettement, la DHBA se caractérise par 

une fièvre soudaine accompagnée de frissons et un placard très inflammatoire, 

tandis que la TVP présente des signes plus discrets et un caractère peu ou non 

inflammatoire.7 

Elle peut être rarement associée à un érysipèle. En cas de doute, un échodoppler 

veineux est recommandé.116 
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➢ Pied diabétique : 

Cette complication est très fréquente chez les patients diabétiques et évolue de 

manière subaiguë et insidieuse, affectant principalement le pied et le tiers 

inférieur de la jambe. L’inflammation cutanée est plus profonde et moins bien 

délimitée que dans une DHBA. La douleur est généralement modérée, et la fièvre 

peut être absente. 

La porte d’entrée est souvent un mal perforant plantaire. Les principaux agents 

pathogènes impliqués sont Staphylococcus aureus et Pseudomonas aeruginosa, 

ainsi que des bactéries anaérobies. Il est essentiel de rechercher une ostéite sous-

jacente et une possible décompensation du diabète.116 

     L’évolution est généralement moins favorable que celle d’une DHBA, avec 

une réponse insuffisante au traitement antibiotique et souvent nécessite un 

traitement chirurgical.116 

➢ Poussée inflammatoire d’insuffisance veineuse : 

En cas de placard inflammatoire bilatéral des membres inférieurs sans fièvre ni 

frissons à l’anamnèse, il est recommandé de suspecter un autre diagnostic, et 

notamment une poussée inflammatoire d’insuffisance veineuse (principal 

diagnostic différentiel de la DHBNN chez l’adulte).8 
 

➢ Toxidermie grave : 

Les toxidermies graves regroupent les nécrolyses épidermiques, incluant le 

syndrome de Lyell (nécrolyse épidermique toxique, NET), le syndrome de 

Stevens-Johnson (SJS) et le DRESS (drug reaction with eosinophilia and 

systemic symptoms). Ces affections se caractérisent par un diagnostic souvent 

complexe, nécessitant une prise en charge multidisciplinaire ainsi que des soins 

paramédicaux intensifs et spécialisés, justifiant fréquemment un transfert vers un 

centre expert.129 
 

➢ Le syndrome de Wells : 

il réalise un tableau de pseudo érysipèle.  L’absence de signes généraux, 

l’évolution vers un aspect sclérodermique et l’hyperéosinophilie permettent de 

redresser le diagnostic.24 
 

➢ Eczéma : 

L’eczéma se manifeste cliniquement par un prurit intense, accompagné de 

vésicules sur un placard érythémateux aux bords émiettés, parfois associé à un 

œdème. 

Il s’agit le plus souvent d’un eczéma de contact localisé autour d’un ulcère de 

jambe, qui peut s’étendre et provoquer un important suintement, entraînant une 

augmentation du volume de la jambe. Dans ce cas, des tests allergologiques sont 

nécessaires pour déterminer les facteurs contact responsables. Dans certains cas, 
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l’eczéma survient sans allergie de contact, notamment sur un terrain 

d’insuffisance veineuse chronique, ce qui correspond à une dermite de stase.96 

 
➢ La maladie périodique ou fièvre méditerranéenne familiale (FMF) : 

Est une maladie génétique autosomique récessive qui donne un tableau de pseudo 

érysipèle qui  constitue un signe classique disparaissant en 2-3 jours. L'anamnèse, 

les signes  extra cutanés, l'efficacité de la colchicine permettent le diagnostic.24 
 

➢ Le syndrome de Loge et Walkman : 

 Il existe un érythème souvent œdémateux en plaque. Mais la fièvre est absente 

ou peu importante, sauf en cas de complication.1et sont causé par l’hyperpression 

prolongée dans la ou les loges musculaires   anatomiques   d’origine   intrinsèque 

(hématome, œdème inflammatoire) ou extrinsèque (plâtre, traitement 

traditionnel) ou mixte.130 

➢ Le masque lupique : 

C’est une atteinte dermatologique spécifique au lupus Siège préférentiel-

lement sur le visage (région photo-exposée) qui se caractérise éruption 

malaire parfois en ailes de papillon respectant le sillon naso-génien et les 

paupières (Vespertilio).96 

Tableau 6:Principaux diagnostics différentiels des DHBNN (Haute Autorité 

de santé) 8 

  Causes infectieuses Causes non infectieuses 

Arthrite septique Eczéma de contact 

Bursite Erythème noueux 

Erythème migrant Maladie périodique 

DHN-FN Autre Panniculite non infectieuse 

Lymphangite Piqure d’insecte, cellulite de Wells 

Panniculite infectieuse Poussée inflammatoire d’insuffisance 

veineuse 

 TVP superficielle ou profonde 

 

I.9.2. DHBN-FN : 
➢ L’ulcère veineux : 

Un ulcère veineux de jambe (UVJ) est défini comme une perte de substance 

cutanée touchant toute l’épaisseur de la peau, localisée le plus souvent au niveau 

de la jambe inférieure et de la région malléolaire, qui ne guérit pas spontanément 

et qui est maintenue par une hypertension veineuse due à une maladie veineuse 

chronique.131
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➢ L’angiodermite nécrotique : 

L’angiodermite nécrotique débute brutalement par une plaque purpurique 

violacée, qui évolue ensuite en plaque de nécrose noirâtre, puis en une ulcération 

étendue aux bords purpuriques violacés, dessinant un aspect en carte de 

géographie. Et elle se localise généralement au niveau1/3 inférieur de la loge 

antéro-externe de jambe.96 

➢ Les cancers nécrosants : 

Le carcinome basocellulaire (CBC) est le cancer cutané le plus fréquent. Cer-

taines formes évoluées, en particulier le CBC ulcéré (également appelé ulcus ro-

dens), peuvent progresser vers des lésions nécrotiques profondes envahissant les 

plans musculaires, osseux, voire les structures nerveuses. Ces lésions se caracté-

risent souvent par un centre nécrotique entouré de bords surélevés, perlés et infil-

trés. L’ulcération peut entraîner des complications graves : infection locale, sai-

gnement massif ou atteinte nerveuse, compromettant potentiellement le pronostic 

vital.96 

➢ Les brulures de 4ème degré : 

Une brûlure qui s’étend aux tissus profonds, tels que les muscles, la graisse ou 

les os, est qualifiée de brûlure du quatrième degré et nécessite fréquemment une 

amputation ainsi qu’une reconstruction complexe.132
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I.10. Prise en charge thérapeutique : 
  

La prise en charge des DHBNN est généralement considérée comme relativement 

simple dans les pays où les protocoles sont bien établis, cependant dans des 

contextes où les recommandations ne sont pas uniformément codifiées comme en 

Algérie, le traitement repose souvent sur une approche pragmatique centrée sur 

l'antibiothérapie empirique tout en tenant compte de la gravité de l'infection, des 

comorbidités du patient et des particularités locales. 72,133 

Bien que le traitement des formes non nécrosantes soit généralement aisé, il peut 

être en ambulatoire ou en milieu hospitalier. Il est crucial de l'instaurer 

rapidement pour éviter l'évolution vers des formes nécrosantes plus graves ainsi 

que d’autres complications. En effet le retard dans la mise en place de 

l'antibiothérapie a été identifié comme un facteur de risque de progression vers 

des DHBN-FN. 72,133 

La DHBN-FN constitue une urgence chirurgico-médicale engageant le pronostic 

vital et fonctionnel. Le diagnostic ou sa suspicion doit conduire immédiatement 

à une prise en charge pluridisciplinaire sans délai incluant le traitement de l'État 

septique, une antibiothérapie probabiliste et surtout une exploration chirurgicale 

précoce pour traiter la cause et améliorer le pronostic du patient.97 

 

I.10.1. DHBNN : 
Buts du traitement :  

• Lutter contre la bactérie en cause. 

• Traiter la porte d’entrée et régler le terrain sous-jacent afin d’éviter la 

récidive. 

• Soulager les symptômes (douleur, l’inflammation et la fièvre). 

• Prévenir les complications.                                                                                          

Critères d’hospitalisation : 

Devant un tableau de DHBNN, il est recommandé d’hospitaliser d’emblée le 

patient dans les cas suivants : 97,8 

• Doute diagnostique.                                                                                                                

• Présence de signes de gravité locaux ou généraux.                                                        

• Maladie associée à un risque de décompensation ou de complications:    

immunodépression, diabète déséquilibré, insuffisance cardiaque à partir du 

stade III NYHA, insuffisance rénale sévère, insuffisance hépatique.                                                                                                

• Obésité morbide (IMC > 40).                                                                                                 

• Impossibilité de traitement ou de surveillance médicale à domicile : risque de 

non-observance thérapeutique, personne en état de précarité, impossibilité de 

prendre un traitement par voie orale.                                                                                                 
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• Sujet âgé > 75 ans et polypathologique avec risque de mauvaise réponse au 

traitement et/ou risque de décompensation de pathologie chronique.                                                                                                                                   

• Age inférieur à 1 an.                                                                                                        

Une hospitalisation secondaire est recommandée en cas :  

• D’apparition de signes de gravité locaux ou généraux.                                                              

• D’évolution défavorable dans les 24 à 48 heures suivant l’instauration du 

traitement antibiotique, notamment en cas de fièvre persistante, d’extension du 

placard inflammatoire. 

I.10.1.1. Le traitement curatif :  

 L’historique de l’antibiothérapie :  La pénicilline G était tradionnellement 

considérée comme l’antibiotique (ATB) de référence pour le traitement des 

DHBNN. Une étude menée en Grèce a révélé que la pénicilline G intraveineuse 

(IV) était l’ATB la plus couramment utilisée (64%) et qu’elle entraînait une durée 

de fièvre plus courte par rapport aux autres antibiotiques.134 

Ronnen et al 135, Chartier et Grosshans 136 préconisaient la procaïne-pénicilline G 

intramusculaire (IM) pendant cinq à dix jours. La plupart des auteurs utilisaient 

également la pénicilline G intraveineuse (IV), à la dose de 12 millions d'unités 

par jour sur une durée de sept à dix jours. Puis, dès l'obtention d'une apyrexie 

stable et la régression des signes locaux, un relais oral était effectué, soit par 

pénicilline V (4 à 6 MUI/j, dix à quinze jours), soit par des macrolides 

(érythromycine à 2 g/j) ou la clindamycine en cas d'allergie à la pénicilline, soit 

par la pristinamycine.136 Toutefois, l'utilisation de l'érythromycine reste 

controversée, certaines études suggèrent un risque accru de mort subite lorsqu'elle 

est prescrite seule ou en association avec des inhibiteurs du cytochrome P-450 

3A4137 (tel que: kétoconazole)                                                                                                            

D'autres auteurs optaient d'emblée pour un relais par la benzathine-pénicilline 

intramusculaire.138 

Cependant, ce schéma thérapeutique a depuis évolué, et de nouvelles 

recommandations ont été établies pour mieux adapter le traitement aux pratiques 

actuelles. Selon les dernières guidelines françaises de 2019,8 le traitement 

antibiotique curatif par voie orale recommandé d’une DHBNN chez l’adulte, est 

:  

•  En première intention : amoxicilline : 50 mg/kg/jour en trois prises avec 

un maximum de 6 g/jour.     

• En cas d’allergie à la pénicilline : pristinamycine (1 g x 3 /jour) ou 

clindamycine (600 mg x 3/jour, et jusqu’à 600 mg x 4/jour si poids > 100 

kg). Il est recommandé de prescrire ce traitement pour une durée de 7 

jours. La régression complète des signes cutanés est souvent retardée (2, 

voire 3 semaines) par rapport aux signes généraux, et un tel délai ne doit 

pas conduire à prolonger l'antibiothérapie. Il est recommandé de ne pas 

prescrire d’antibiothérapie locale  
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• En cas de DHBNN de l’adulte survenant dans certaines situations 

particulières, le traitement antibiotique curatif recommandé est : 

   - DHBNN après morsure : amoxicilline-acide clavulanique oral : 50 

mg/kg/jour d’amoxicilline sans dépasser 6 g/jour, et sans dépasser 375 

mg/jour d’acide clavulanique, pour une durée de 7 jours ;                                     

             - En cas de suspicion d’érysipélatoïde (rouget du porc) : amoxicilline (50 

mg/kg/jour) pour une durée de 7 jours. 

 Dans les situations suivantes, un avis spécialisé est recommandé : 

• DHBNN liées aux soins ;                                                                                               

• exposition aquatique et marine ;                                                                               

• injection septique (toxicomanie IV).  

En raison des modifications physiologiques et pharmacologiques chez le sujet 

obèse, il faut adapter les doses d’antibiotiques. Les voies d’injection 

intramusculaire et sous-cutanée seront à éviter en raison de la couche lipophile 

sous-cutanée. L’absorption par voie orale est en principe non modifiée en dehors 

d’un éventuel retard de remplissage gastrique.  

Selon les dernières guidelines Américaines de 2020 139, c’est recommandé : 

• Pour les infections légères : pénicilline V, C3G (céfalexine) ou la 

diclcloxacilline. 

• Pour les infections modérées à sévères nécessitant une hospitalisation : 

bêtalactamine à spectre étroit, notamment une pénicilline, la céfazoline ou 

la ceftriaxone. 

• Pour les infections compliquées de collection : Un adjoint par trimétho-

prime-sulfaméthoxazole (TMP-SMZ) ou clindamycine pendant 7 à 10 

jours est recommandé pour les abcès simples après drainage. 

• En cas d’infection suspectée ou confirmée à SARM, les traitements oraux 

recommandés incluent : le linézolide, la doxycycline ou la minocycline, le 

triméthoprime-sulfaméthoxazole, la clindamycine, le tedizolide et la dela-

floxacine. 

Pour les traitements intraveineux, les molécules recommandées sont : la 

vancomycine, le linézolide, la daptomycine, la ceftaroline et la télavancine. 

 

I.10.1.1. Le traitement adjuvant :  
✓ Traitement symptomatique :8 

• Antalgiques usuels type paracétamol.                                                                                                

• Repos au lit avec surélévation du membre inférieur jusqu’à régression des 

phénomènes inflammatoires. 
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 • Port d'une contention veineuse dès que l’amélioration de la douleur le permet 

et pendant une durée d’au moins 3 semaines.                                                                   

 • Anticoagulation préventive uniquement si facteurs de risque de thrombose.  

✓ Mesures d’accompagnement : 

• Traitement de la porte d’entrée et éventuelle lutte contre les facteurs de risque.                                                                                     

• Mise à jour de la vaccination antitétanique si nécessaire.  

✓ La place des anti-inflammatoires :  

Il est recommandé de ne pas prescrire des corticoïdes ou des anti-inflammatoires 

non stéroïdiens (AINS) pour le traitement d’une DHBNN. En cas de prise 

chronique d’AINS, il est recommandé d’arrêter transitoirement ce traitement 

jusqu’à la guérison de la DHBNN. En cas de prise chronique de corticoïdes ou 

d’aspirine à dose anti-agrégante, ceux-ci seront poursuivis sans modification de 

doses.8 

 

I.10.2. DHBN-FN : 
Buts du traitement :  

• Prendre en charge l’état de choc septique. 

• Contrôler la source d’infection notamment par un débridement des tissus 

nécrosés. 

• Traitement de la porte d’entrée afin d’éviter les récidives. 

• Reconstruction de la peau pour prévenir les séquelles esthétiques et 

fonctionnelles. 

I.10.2.1. Traitement chirurgical :  

 

Un débridement chirurgical précoce et approprié reste la pierre angulaire du 

traitement de la DHBN-FN. L'antibiothérapie seule ne permet pas d'obtenir une 

guérison complète ; son rôle principal est de limiter la progression de l'infection 

et de prévenir la bactériémie. Sans intervention chirurgicale, la mortalité avoisine 

100 %, la diffusion des antibiotiques dans les tissus profonds est compromise par 

les thrombus vasculaires.140 

La chirurgie assure un double rôle diagnostique et thérapeutique dans les 

infections nécrosantes des tissus mous (INTM). L’exploration chirurgicale 

précoce permet d’identifier les signes caractéristiques (nécrose liquéfiante du 

fascia; un fascia sain exclut une INTM, liquide boueux) et de confirmer le 

diagnostic par les prélèvements peropératoires (culture, Gram et 

anatomopathologiques). Sur le plan thérapeutique, l’exérèse large des tissus 

nécrosés élimine la source infectieuse, réduit la charge bactérienne, améliore 

l’efficacité des antibiotiques et supprime l’hyperpression locale.141 

La littérature établit une corrélation directe entre la rapidité du débridement et le 
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pronostic vital. Un délai opératoire excédant 24 heures post-admission entraîne 

une surmortalité démontrée par : Kuo et al. Dans leur étude portant sur 67 cas de 

FN, Sunderland, et McHenry (différence significative : 90h vs 25h chez non-

survivants vs survivants, n=65). Ces données consensuelles justifient une 

intervention ultra-précoce.141 

Le geste opératoire se base sur trois principes chirurgicaux : l'excision complète 

de tout tissu nécrotique, l'établissement d'un large drainage chirurgical, et une 

attention méticuleuse à l'hémostase. La chirurgie suit les étapes suivantes 142 :              

                  L’incision : 

  Large et élective, permettant le diagnostic de la profondeur et de l’extension des 

lésions.  

                 L’exploration : 

L’exploration permet d’identifier l’étendue de l’affection par le clivage au doigt 

de la peau du plan aponévrotique. Il faut poursuivre le geste tant que le clivage 

est possible au doigt. Pour les décollements qui sont peu évidents au doigt, il faut 

procéder à un test au stylet ou à des incisions exploratrices qui peuvent 

s’accompagner d’évacuation du pus et de débris tissulaires, sans oublier la 

recherche d’éventuels corps étrangers et le drainage d’abcès. Si la porte d’entrée 

est retrouvée, il faut veiller à l’explorer également. 

                    L’excision : 

L'acte principal est l'excision, qui doit être réalisée de manière large et complète, 

quelle que soit l'étendue des lésions. L’excision doit emporter tout le tissu lésé, 

incluant la peau, le tissu sous-cutané et le fascia, jusqu’à arriver à un tissu d’aspect 

normal. 

L'étendue de l'exérèse initiale reste débattue. Si des auteurs comme Réa et Wyrick 

prônent une excision large incluant même les tissus peu suspects, Brun Bruisson 

recommande au contraire de se limiter aux zones clairement nécrosées, préservant 

ainsi la peau saine et vascularisée pour faciliter la couverture ultérieure (143). En 

l'absence de définition consensuelle d'une résection « adéquate », cette décision 

repose au final sur l'expertise et le jugement du chirurgien. (140) 

Il est recommandé d’effectuer une nouvelle inspection au bloc opératoire, un 

second look sous anesthésie générale, dans un délai de vingt-quatre à trente-six 

heures après le premier débridement, puis quotidiennement jusqu'à ce que 

l'équipe chirurgicale estime qu'aucun débridement supplémentaire n'est 

nécessaire. 

 

I.10.2.2. Les dérivations : 

 

Dans le cas particulier de la gangrène de Fournier, la réalisation de dérivations 

urinaires ou digestives pour protéger le site opératoire d’une contamination fécale 

reste un sujet de débat. Certains auteurs recommandent la colostomie de 

dérivation, estimant qu’elle améliore le pronostic en réduisant la charge 
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bactérienne au niveau de la plaie périnéale, contribuant ainsi au contrôle de 

l’infection. Toutefois, ils précisent qu’elle ne dispense pas de débridements 

itératifs, et qu’elle doit être évitée autant que possible, notamment lorsque des 

alternatives moins invasives permettent de limiter la contamination. 143 

 

 

Parmi ces alternatives, les dispositifs de dérivation fécale, tels que les sondes 

rectales en silicone, peuvent protéger efficacement les plaies contre les souillures. 

Utilisés seuls ou en association avec une thérapie par pression négative, ils 

permettent une isolation satisfaisante de la plaie, avec des résultats comparables 

à ceux de la colostomie.144 comme l’a montré l’étude d’Estrada et al, faisant de 

cette méthode une alternative intéressante.144 

Une étude prospective égyptienne publiée en 2021 a montré que les patients ayant 

bénéficié d’une colostomie présentaient un nombre significativement réduit de 

débridements, une durée d’hospitalisation plus courte et une cicatrisation plus 

rapide. De plus, ces patients ont présenté des taux plus faibles de déhiscence, 

d’infection et d’ischémie du lambeau 145. En revanche, une analyse rétrospective 

française de 2023 a remis en question ces bénéfices, suggérant que la colostomie, 

durant la phase aiguë de la gangrène de Fournier, n’avait pas d’impact significatif 

sur la mortalité, et pouvait même être associée à une augmentation de la morbidité 

spécifique et de la durée d’hospitalisation.146 

 

I.10.2.3. Les suites postopératoires :  

         Les pansements : 

 Il faut réaliser tous les jours des pansements faites de compresses imbibées de 

bétadine tulle, couvertes par des compresses sèches compressives afin d’obtenir 

un bourgeonnement des tissus sains et de vérifier le contrôle de l’infection.  Les 

pansements humides ont des bénéfices clairement établis : ils optimisent la 

granulation tissulaire, accélèrent la cicatrisation, et préparent le lit de la plaie pour 

d'éventuelles procédures reconstructives. La qualité du tissu de granulation étant 

un déterminant majeur du succès des greffes cutanées, cette approche joue un rôle 

pivot dans la prévention des séquelles fonctionnelles et esthétiques.142 

 

 

 

I.10.2.4. Chirurgie de reconstruction:142 

La phase de réparation et de reconstruction après excision large des tissus 

nécrosés implique une stratégie thérapeutique progressive, adaptée à l’étendue 

des lésions et à l’état local. 

• Cicatrisation dirigée 

En première intention, une cicatrisation dirigée peut être envisagée lorsque la 
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surface lésée est limitée (inférieure à quelques centimètres carrés). Cette approche 

repose sur l’utilisation de pansements spécifiques : pansements vaselinés pour 

leur propriété de détersion indolore, ou pansements à base d’alginates de calcium 

pour leurs vertus hémostatiques, absorbantes et antiseptiques. L’épidermisation 

centripète est alors favorisée, sous réserve d’un tissu de granulation de bonne 

qualité. 

 

 

• Greffe cutanée 

Pour les pertes de substance étendues, une couverture cutanée secondaire est 

indispensable. Après contrôle de l’infection (absence de nécrose, tissus propres 

et vascularisés), une consultation spécialisée en chirurgie plastique est requise. 

Les techniques privilégiées incluent : 

• Les greffes de peau mince, le plus souvent expansées, prélevées au niveau 

de la cuisse ou de l’abdomen et fixées par agrafes. 

• L’utilisation de derme artificiel, dont les avantages résident dans une 

couverture immédiate, réduisant les pertes hydroélectrolytiques et 

protidiques, tout en protégeant la plaie des contaminations et en diminuant 

la douleur lors des soins. 

I.10.2.5. Traitement médical :  

 

✓ Traitement symptomatique d’urgence : 

Une stabilisation hémodynamique et respiratoire doit être initiée immédiatement 

à l'arrivée du patient. Bien que non spécifique à la DHBN-FN, cette approche 

correspond au traitement standard du sepsis sévère et du choc septique, 

conformément au 'Hour-1 Bundle' de la Surviving Sepsis Campaign (2021) et aux 

“international guidelines for management of sepsis and septic shock” 147,148:  

• Monitorage précoce, continu et non invasif visant à surveiller 

constamment l’état du patient pour guider la réanimation initiale, à 

évaluer la réponse au traitement entrepris et orienter le patient vers une 

structure de soin adapté. 

• Mesurer le taux de lactate, il faut viser un chiffre de lactate sérique 

inférieur à 2 mmol/L  

• Remplissage vasculaire correct et protocolisé corrigeant 

l’hypoperfusion tissulaire liée au sepsis, Il est recommandé alors de 

remplir par 30 ml/Kg de cristalloïdes (le soluté salé isotonique à 9% ou 

le Ringer lactate) pendant les 3 premières heures. L’efficacité du 

remplissage vasculaire est évaluée sur la correction de l’hypotension 
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artérielle en visant un objectif de pression artérielle moyenne 

supérieure à 65 mmHg, la diminution de la fréquence cardiaque, la 

disparition des signes d’hypoperfusion périphérique et la reprise d’une 

diurèse supérieure à 0.5 ml/kg/h. 

• Réaliser des prélèvements bactériologiques et commencer 

l’antibiothérapie probabiliste sans attendre les résultats (Cf. plus bas). 

• On peut même avoir recours aux drogues vasoactives pour optimaliser 

l’état hémodynamique. La noradrénaline est l’agent vasoactif de choix 

en raison de son pouvoir vasoconstricteur important.  

• Il faut veiller à corriger les troubles hydro-électrolytiques associés 

(acidose métabolique, dyskaliémie, dysnatrémie.). 

• En cas de nécessité de recours à une ventilation mécanique, le volume 

courant utilisé est de 6ml/kg de poids idéal prédit.  

 

✓ L’antibiothérapie :  

 

La stabilisation de l’état hémodynamique est certes une urgence, mais elle ne doit 

pas entraver à la lutte contre l’infection. Les deux doivent être menées de front 

de manière simultanée et coordonnée. 

Ainsi, il est impératif d'initier immédiatement une antibiothérapie parentérale à 

large spectre adaptée à la localisation anatomique et aux bactéries les plus 

fréquemment rencontrées. Le but de l'antibiothérapie initiale est d'assurer une 

couverture des germes aérobies Gram positif (y compris le MRSA) et Gram 

négatif et de germes anaérobies dans l'attente des résultats des prélèvements 

bactériologiques. Elle sera par la suite adaptée aux résultats de la culture et de 

l’antibiogramme. 149 

Dans les DHBN-FN des membres, les streptocoques, en particulier le SBHA, sont 

les agents pathogènes les plus probables. Pour les formes cervico-faciales, 

l’antibiothérapie doit couvrir à la fois les streptocoques et les anaérobies. En ce 

qui concerne les DHBN-FN de l’abdomen et du périnée, le traitement doit cibler 

les entérobactéries, ainsi que les anaérobies sensibles (Clostridium) et résistants 

à la pénicilline . 149,150 

Selon les guidelines de la IDSA “Infectious Diseases Society of America” 150 

actualisées par la SIS “surgical infection society” en 2020139, Les 

recommandations détaillées sont les suivantes : 

    Les DHBN-FN de type I, polymicrobiennes (forme la plus fréquente, 

représentant 55% à 75%) 140 nécessitent une association entre la vancomycine, le 

linézolide ou la daptomycine, et l'une des options suivantes : (1) pipéracilline-

tazobactam, (2) un carbapénème (imipénem-cilastatine, méropénem ou 

ertapénem), (3) ceftriaxone plus métronidazole, ou (4) une fluoroquinolone plus 
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métronidazole. 

Une fois l'agent pathogène identifié, l'antibiothérapie doit être adaptée de manière 

ciblée :  

   Infections à SBHA : La pénicilline parentérale est recommandée comme agent 

de choix, bien que, dans les cas graves, les bêta-lactamines seules puissent 

entraîner des échecs thérapeutiques. Pour éviter ces situations, l'utilisation 

d'agents inhibant la synthèse protéique, tels que la clindamycine ou un macrolide, 

seuls ou en association avec des agents actifs sur la paroi cellulaire, est 

recommandée dans les cas sévères. 

 La clindamycine est un dérivé des lincosamides, qui inhibe la synthèse protéique 

en se liant à la sous-unité 50S des ribosomes bactériens, et conserve une activité 

bactériostatique sur les bactéries en phase stationnaire de croissance dans un 

modèle murin. Carapetis et al, ont rapporté 84 cas d’infection à SBHA invasive, 

parmi lesquels les patients traités par clindamycine présentaient une forme plus 

sévère que ceux non traités par clindamycine, mais une mortalité plus faible à 30 

jours (15 % contre 39 %) 151 

    Syndrome de choc toxique staphylococcique : les recommandations actuelles 

pour les infections non MRSA suggèrent l'utilisation de cloxacilline, d'oxacilline, 

ou de la nafcilline à fortes doses. Si présence de contexte post-chirurgical, 

d’infection nosocomiale, de toxicomanie, de terrain d’immunodépression ou de 

présence de Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (MRSA), il est 

recommandé d’ajouter la vancomycine. Si le Staphyloccocus aureus est résistant 

également à la vancomycine, on a recours à la daptomycine ou Linézolide.139 

   Infections à Clostridium : Ces bactéries, couramment présentes dans le sol, 

étaient historiquement associées aux plaies traumatiques. Plus récemment, elles 

ont également été impliquées dans des infections chez les patients s'injectant des 

drogues illicites. D'après des modèles in vitro et précliniques, ces infections 

devraient répondre aux céphalosporines de troisième génération, aux 

carbapénèmes, aux fluoroquinolones et aux tétracyclines. 139                                             

Le traitement doit être poursuivi jusqu'au contrôle de l'infection. Elliot et al, 

mentionnent dans leur étude que la plupart des patients ont reçu une 

antibiothérapie pendant en moyenne 12,8 jours, tandis que d'autres études 

proposent une administration des antibiotiques jusqu'à 5 jours après la disparition 

des signes et symptômes locaux. 139 

Particularité de la DHBN-FN post-opératoire nosocomiale : certains auteurs 

recommandent d’utiliser 152 :  

✓ Vancomycine, teicoplanine ou linézolide à discuter systématiquement si 

risque SARM et à réévaluer en fonction des résultats microbiologiques. 

✓ On donne : (Pipéracilline+tazobactam) 4g×4/j ou 

(ticarcilline+Acclavulanique) 5g×3/j + Amikacine20–30mg/kg×1/j ou 

Imipenem1g×3/j+amikacine20–30mg/kg×1/j. 

✓ Si allergie aux β-lactamines on donne : soit Imipenem1g×3/j+ amikacine 

20–30mg/kg×1/j ou Clindamycine600mg×4/j+ amikacine 20–
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30mg/kg×1/j + fluoroquinolone à forte posologie 

 

Les schémas antibiotiques recommandés pour les infections bactériennes 

courantes sont détaillés dans le tableau ci-dessous : 

 

 

Tableau 7: Les schémas d’antibiothérapie en cas de DHBNN 

  

 

I.10.2.6. Autres mesures :  

 

✓ Contrôle de la douleur : 

 

 Les patients rencontrent d’intenses douleurs suite aux excisions chirurgicales, 

dont le contrôle nécessite souvent un traitement antalgique à base de 

morphiniques. 

 

Type of 

Infection 

First-line Antimicrobial 

Agent 

Adult Dosage Alternative for Penicillin 

Allergy 

Mixed 

infections 

Piperacillin-tazobactam + 

Vancomycin 

 

Imipenem-cilastatin 

Meropenem 

Ertapenem 

Cefotaxime plus 

Metronidazole or 

Clindamycin 

3.37g every 6–8 h IV + 30 

mg/kg/day in 2 divided 

doses 

1 g every 6–8 h IV 

1 g every 8 h IV 

1 g daily IV 

2 g every 6 h IV 

600–900 mg every 8 h 

Clindamycin or 

metronidazole + 

aminoglycoside or 

fluoroquinolone 

Streptococcus Penicillin + Clindamycin 2-4 million units every 4-

6h IV (adult) 

600-900 mg every 8h IV 

Vancomycin, linezolid, 

quinupristin/dalfopristin, 

daptomycin 

Staphylococc

us aureus 

Nafcillin 

Oxacillin 

Cefazolin 

Vancomycin (for resistant 

strains) 

Clindamycin 

 

1–2 g every 4 h 

1–2 g every 4 h 

1 g every 8 h 

30 mg/kg/d in 2 divided 

doses IV 

600-900 mg every 8h IV 

Vancomycin, linezolid, 

quinupristin/dalfopristin, 

daptomycin 

Clostridium 

species 

Clindamycin 

Penicillin 

 

600-900 mg every 8h IV 

2-4 million units every 4-

6h IV (adult) 

 

N/A 

Aeromonas 

hydrophila 

Doxycycline 

Plus ciprofloxacin 

or cefriaxone 

100mg every 12h IV 

500 mg every 12h IV 

1 to 2g every 24h IV 

 

N/A 

Vibrio 

vulnificus 

Doxycycline 

Plus Cefriaxone 

or cefotaxime 

100mg every 12h IV 

1g qid IV 

2g tid IV 

N/A 
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✓ L’insulinothérapie : 

La prise en charge du sepsis inclut un contrôle glycémique strict, reconnu comme 

un élément pronostique important 153. L’objectif est de maintenir une glycémie 

inférieure à 1,8 g/L par une perfusion intraveineuse continue d’insuline avec une 

surveillance rigoureuse de la glycémie 154 Au cas où l’infection nécrosante des 

tissus mous provoque une décompensation acidocétosique du diabète, un 

protocole de prise en charge de l’acidocétose doit être démarré, basé sur la 

réhydratation, l’insulinothérapie, la correction du déficit potassique. 

   

✓ Traitement de l’IRA : 

Par épuration extra-rénale selon les indications 

 

✓ Traitement anticoagulant :  

Le traitement anticoagulant doit être administré précocement, du fait des 

complications thrombo-emboliques résultant de l’inflammation intense et de 

l’alitement prolongé, l’héparine de bas poids moléculaire HBPM est le traitement 

anticoagulant de choix pour instaurer la prophylaxie de la thrombose veineuse. 
155 

   

✓ Immunoglobulines intraveineuses :  

L'administration d'immunoglobulines intraveineuses (IVIG) est parfois envisagée 

en complément du débridement chirurgical et d'une antibiothérapie adaptée dans 

le traitement des infections nécrosantes des tissus mous. À ce jour, aucun 

consensus international ne recommande systématiquement leur utilisation 

comme traitement adjuvant de la fasciite nécrosante. Jusqu'à récemment, la 

littérature soutenant l'utilisation des IVIG se composait principalement de 

rapports de cas décrivant leur emploi en association avec la chirurgie, avec ou 

sans antibiothérapie. L'étude de Linnér et al. Menée en 2014156 a montré que les 

IVIG améliorent la survie dans le choc toxique streptococcique, mais cet effet n'a 

pas atteint une signification statistique chez les patients présentant une fasciite 

nécrosante concomitante. Une analyse rétrospective menée par Kadri et al en 

2017 157 sur 4 127 cas issus de 130 hôpitaux américains a évalué l'impact des 

IVIG chez des adultes en choc septique streptococcique ou staphylococcique. 

Parmi les 164 patients traités par IVIG, aucune réduction significative de la 

mortalité hospitalière ou de la durée de séjour n'a été observée, malgré un profil 

de patients plus jeunes avec des indices de comorbidité plus faibles, mais qui 

présentaient des formes plus sévères. Les données disponibles, bien que variées, 

ne permettent pas de conclure à un bénéfice significatif de l'utilisation 

systématique des immunoglobulines.158 

     

✓ Oxygénothérapie hyperbare : 

L’oxygénothérapie hyperbare consiste à administrer de l'oxygène pure à une 

pression supérieure à la pression atmosphérique ce qui augmente la saturation 
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tissulaire en oxygène et favorise la cicatrisation. Dans la prise en charge de la 

fasciite nécrosante, l'OHB améliore l'oxygénation des tissus ischémiés, 

potentialise l'effet bactéricide des antibiotiques et limite la progression de 

l'infection anaérobie. 

Une fois que les autres modalités, incluant le débridement chirurgical et 

l'antibiothérapie, ont été utilisées, l'oxygénothérapie hyperbare (OHB) peut être 

envisagée, si elle est disponible. La littérature suggère que l'OHB peut réduire la 

mortalité lorsqu'elle est intégrée à un protocole de traitement agressif de la fasciite 

nécrosante.159 

Une étude rétrospective monocentrique réalisée par Mladenov et al, par exemple, 

a montré que le taux de survie des patients atteints de fasciite nécrosante ayant 

bénéficié de l'OHB était plus élevé que celui des patients qui, bien qu'ayant des 

indications cliniques pour l'OHB, n'ont pas pu recevoir ce traitement en raison de 

contre-indications (73,5 % contre 36,4 %, respectivement). Le taux de survie des 

patients traités par OHB était comparable à celui des personnes atteintes de 

fasciite nécrosante n'ayant pas nécessité ce traitement (75,5 %). (160) 

Cependant, il manque des essais cliniques randomisés et bien contrôlés 

démontrant un bénéfice statistiquement significatif de l'OHB, et son utilisation 

comme traitement adjuvant dans la fasciite nécrosante reste donc controversée 

.159
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I.11. Prévention :  
 

La survenue des DHBA est favorisée par des facteurs locaux, régionaux et 

généraux. La nécessité d’une prévention aussi bien primaire que secondaire est 

recommandée. 

 

I.11.1. Prévention primaire :  

 
La mise en évidence de facteurs de risque qui pourraient favoriser la survenue 

d’un érysipèle, permet d’imaginer qu’une prévention primaire reposant sur le 

contrôle des facteurs locaux et généraux puisse réduire la survenue d’un 

érysipèle. Parmi ceux-ci : 

➢ L'obésité constitue non seulement un facteur de risque établi pour les DHBA 
31 mais détermine également leur évolution. Comme en témoigne une étude 

polonaise publiée en 2020 identifiant celle-ci comme un facteur indépendant 

de récidive. Ces données impliquent qu’un contrôle efficace du poids 

corporel, par le biais d’une alimentation équilibrée et d’une activité physique 

régulière contribue à diminuer l'incidence des infections cutanées.32 

➢ Un bon contrôle glycémique constitue, sans aucun doute, un moyen de 

fixation du risque infectieux. Cliniquement, plusieurs études bien conduites 

corroborent cette théorie. Rayfield et coll. ont constaté que les patients, chez 

qui une glycémie supérieure à 12 mmol/l était observée en dehors de tout 

épisode infectieux, avaient, sur une année, deux fois plus de risque de 

développer une infection 160. Du point de vue biologique, il a pu être 

démontré une relation inverse entre le taux d'hémoglobine glycosylée et 

l'activité bactéricide des PNN chez les diabétiques. Ces altérations 

fonctionnelles sont réversibles avec un contrôle optimal de la glycémie. Ces 

observations mettent en évidence l’importance d’un contrôle glycémique 

rigoureux et de soins préventifs pour réduire l’incidence et la gravité des 

DHD chez les patients diabétiques.161 

➢  Dicken S. C. Ko et Robert Lerner, ont démontré dans une étude prospective 

portant sur 299 patients que la prise en charge du lymphœdème par la 

thérapie lymphatique décongestive, incluant le massage et la manipulation 

du système lymphatique, est associée à une réduction significative de la 

récidive des cellulites. En effet, l'incidence des cellulites est passée de 1,10 

à 0,65 infections par personne et par an après la mise en place de cette prise 

en charge.162 

➢  Une méta-analyse publiée dans BMJ a confirmé que la prévention des portes 

d'entrée, notamment par une hygiène rigoureuse et le traitement précoce des
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 lésions cutanées, réduit significativement l'incidence de la DHD.59 

➢ Les AINS doivent être évités chez les patients présentant des signes 

évocateurs de dermohypodermite en raison du risque d'aggravation clinique 

et de complications potentiellement mortelles.62 

➢ Une sensibilisation ciblée s'avère cruciale pour alerter les populations à 

risque notamment les utilisatrices de dermocorticoïdes à visée éclaircissante 

sur les effets indésirables, tout en promouvant une consultation 

dermatologique devant les troubles de la pigmentation.67 

➢ La prévention des infections cutanées chez les patients atteints d'insuffisance 

veineuse chronique repose sur une prise en charge multidisciplinaire 

incluant :163 

• Des soins cutanés adaptés (hygiène, hydratation, etc..) 

• Une surveillance régulière 

• L'éducation thérapeutique du patient 

• La compression médicale, pierre angulaire du traitement 

• L'optimisation des comorbidités (diabète, artériopathie, etc.) 

• Des mesures hygiéno-diététiques (activité physique, contrôle 

pondéral                                                                                                   

Cette stratégie proactive, permet de minimiser le risque infectieux tout en 

améliorant la qualité de vie et le pronostic à long terme 

➢ La prise en charge de l’immunodépression.                                                                                     

➢ L’éviction d’alcool et du tabac. 

➢ Cas particulier de rouget du porc : la prévention repose notamment sur la 

sensibilisation de la population cible en particulier les éleveurs, les 

bouchers et les consommateurs à l’importance de l’hygiène dans la gestion 

des élevages, la manipulation de la viande et la préparation des aliments. 

➢ DHBA nosocomiale : 

✓ Lutter contre l’usage anarchique des antibiotiques et minimiser la 

durée d’hospitalisation. 

✓ Formation et rappel des protocoles d’hygiène aux professionnels de 

santé.
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✓ Hygiène rigoureuse des mains et l’utilisation systématique de 

solutions hydroalcooliques avant et après tout contact avec le patient 

ou le matériel. 

✓ Port de gants, blouses, masques selon les procédures. 

✓ Surveillance et gestion des dispositifs médicaux. 

✓ Précautions particulières chez les patients porteurs de dispositifs 

médicaux. 

✓ Réaliser une toilette antiseptique régulière autour du site d’insertion. 

✓ Utiliser des techniques de pose stériles. 

I.11.2. Prévention secondaire : 
La prévention des récidives doit être mise en œuvre dès le premier épisode. Elle 

repose sur : 

• Le traitement adéquat de l’épisode initial : antibiothérapie, posologies et 

durée adaptées du traitement 

• Une action sur les facteurs locaux et généraux favorisants 

• Le traitement systématique des portes d’entrée potentielles 

• Antibioprophylaxie :150,139,8 

Les recommandations de l’IDSA (2014) 150 suggèrent qu’une antibioprophylaxie 

doit être envisagée chez les patients ayant présenté trois à quatre épisodes 

d’érysipèle par an, malgré une prise en charge adéquate des facteurs de risque. 

En 2020, la Surgical Infection Society (SIS)139 a proposé une définition plus 

précoce de la récidive, la qualifiant de survenue d’au moins deux épisodes en 

l’espace de six mois. L'antibioprophylaxie repose notamment sur l’administration 

de pénicilline orale ou d’érythromycine, à raison de deux prises quotidiennes, 

pendant une durée allant de 4 à 52 semaines, ou de pénicilline benzathine par voie 

intramusculaire toutes les 2 à 4 semaines. 

Selon la Haute Autorité de Santé (2019)8, les options recommandées pour 

l'antibioprophylaxie sont les suivantes : 

✓ Benzyl-pénicilline G retard : 2,4 MUI en injection intramusculaire toutes 

les 2 à 4 semaines ; 

✓ Pénicilline V (phénoxyméthylpénicilline) : 1 à 2 millions d’UI par jour par 

voie orale, en deux prises, selon le poids du patient ; 

Azithromycine : 250 mg/jour (hors AMM), en cas d’allergie aux 
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Pénicillines.  

La durée optimale de cette prophylaxie n’est pas clairement définie ; elle doit 

être régulièrement réévaluée en fonction de l’évolution des facteurs de risque 

individuels de récidive
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II.1. MATERIELS ET METHODES : 

II.1.1. Type d’étude : 
C’est une étude prospective monocentrique de DHBA à visée descriptive et 

analytique portant sur des cas de dermohypodermite bactériennes hospitalisés au 

niveau de l’hôpital mixte de Laghouat colonel Lotfi sur une période de 6 mois 

allant du 14 octobre 2024 jusqu’au 14 Avril 2025. 

II.1.2. Les objectifs de l’étude : 
Objectif principal : 

• Décrire le profil épidémiologique, clinique et évolutif et éclaircir les 

modalités de prise en charge des DHBA nécrosantes et non nécrosantes, 

nosocomiales et communautaires au sein de l'hôpital mixte de Laghouat. 

Les objectifs secondaires : 

1. Calculer l’incidence de DHBA au sien de l’hôpital mixte sur une 

période de 6 mois.  

2. Identifier les facteurs de risque et les germes en cause les plus fré-

quents des DHBA.  

3. Savoir comment poser le diagnostic d’une DHBA 

4. Déterminer les complications et les signes de gravité de la DHBA. 

5. Etablir un protocole de prise en charge de la DHBA  au niveau de l’ 

hôpital mixte de Laghouat et ses annexes ( EPSP docteur Sadan) afin 

de lutter contre l’usage anarchique des antibiotiques. 

6. Mettre l’accent sur quelques éléments essentiels concernant la   

DHBN-FN à savoir : l’examen anatomopathologique, la précocité 

de prise en charge chirurgicale et la mise en place des stomies de 

dérivation. 

7. Sensibiliser les personnes à risque et Renforcer les mesures préven-

tives. 

II.1.3. Population étudiée :   
Toute personne adulte qui présentait une DHBA et prise en charge entre 14 

octobre 2024 et 14 Avril 2025 au niveau de l’Hôpital mixte colonel Lotfi de 

Laghouat. 

II.1.4. Recrutement de patients : 
Il était effectué au niveau des services suivants: 

1. Service de maladies infectieuses. 

2. Service septique.  

3. Service de médecine interne. 

4. Service d’orthopédie.  

5. Service de chirurgie générale. 

6. Service de réanimation
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7. Service des urgences médico-chirurgicales au niveau de 

l’hôpital mixte colonel Lotfi de Laghouat. 

8. Consultation EPSP docteur Sadan. 

II.1.5. Critères d’inclusion : 
Les patients qui ont été inclus dans notre étude sont : toute personne adulte (âge 

≥ 15 ans et 3 mois qui présente une dermohypodermite bactérienne aiguë, 

nosocomiale ou communautaire, Nécrosante ou non nécrosante durant cette 

période de 6 mois. Répondant aux critères suivants :  

Pour la DHBNN : un placard inflammatoire ; œdème, rougeur, douleur avec ou 

sans syndrome infectieux avec ou sans échographie des parties molles en faveur. 

Pour la DHBN-FN : présence de zones de nécrose cliniquement et ou 

radiologiquement avec ou sans tableau de choc plus syndrome infectieux. 

 

II.1.6. Critères d’exclusion : 
Les patients qui ont été exclus de notre étude sont :  

1. Les patients dont l’âge est inférieur à 15 ans et 3 mois durant la période 

d’étude.  

2. Les patients présentant une DHBA en dehors de la période d’étude. 

3. Les patients ayant présenté une autre pathologie mimant les DHBA, tels 

que : 

• Un ulcère cutané (veineux ou artériel).  

• Les troubles lymphatiques chroniques.   

• Un pied diabétique.  

• Une TVP sans atteinte dermohypodermique 

4. Les patients post opérés présentant un sepsis de la paroi.  

5. Les patients présentant des infections des autres parties molles à savoir : 

phlegmon, arthrite 

6. Les patients présentant une DHBA  comme étant une localisation secon-

daire d’un sepsis. 

7. Les patients présentant une dermohypodermite non bactérienne, d’évolu-

tion subaiguë ou chronique. 

II.1.7. Recueil des données :  
Dans le cadre de cette étude prospective, nous avons recueilli les données à partir 

des dossiers des malades hospitalisés, registres de consultation externe / PU, 

registre des prélèvements microbiologiques du laboratoire et nous avons élaboré 

une fiche technique destinée à structurer et faciliter l’analyse des informations 

recueillies auprès des patients vues dans notre structure. Cette fiche comprend 

(Voir annexe N°1 page 148) : 

• Les critères socio-démographiques (sexe, âge, saison, région, profession).
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• Les critères épidémiologiques (terrain, antécédents médicaux, antécédents 

chirurgicaux, porte d’entrée, prise des médicaments (AINS /ATB/CTC/ 

dermoCTC).  

• Les critères cliniques  

• Les critères paracliniques (bilan biologique et prélèvement microbiolo-

gique et imagerie) 

• La prise en charge thérapeutique et les aspects évolutifs. 

II.1.8. Analyse des données : 
La saisie de texte et de données a été faite sur le logiciel Word 2021, et 

analysées à l’aide du logiciel SPSS version 23 et Excel 2021. 

 

II.1.9. Difficultés rencontrées (les points faibles) : 
Les principaux problèmes rencontrés sont : 

• Problèmes liés à la collecte des données à cause de : coordination insuffi-

sante entre les structures sanitaires, manque d’informations dans les dos-

siers médicaux ,et quelques patients ont été perdus de vue. 

• Manque de plateaux techniques dans le laboratoire pour étude microbio-

logique. 

• Non réalisation des biopsies cutannée pour l’étude anatomopathologique 

concernant les DHBN-FN. 

• Le manque de certains bilans paracliniques. 

• La nature monocentrique de notre étude qui sous-estime l’incidence réel 

des DHBA à la wilaya de Laghouat. 

II.1.10. Les points forts de l’étude 
• Pathologie fréquente et cosmopolite.  

• Richesse de littérature à propos du sujet des DHBA. 

• Disponibilité d’antibiothérapie nécessaire pour la prise en charge à notre 

niveau. 

 

NB (DHBNN) : le diagnostic positif de cette pathologie est essentiellement 

clinique c’est un critère à la fois positif vue que ça ne nécessite pas le recours aux 

moyens paracliniques mais en même temps un critère négatif rendant le 

diagnostic difficile avec d’autres pathologies ayant les mêmes critères cliniques. 

 

II.1.11. Les variables étudiées : 

✓ Les données épidémiologiques : 

• L’âge. 

• Le sexe 
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• La région. 

• La saison.  

• La profession. 

• La présence de porte d’entrée. 

• Les données cliniques : 

✓ DHBNN : 

• Terrain. 

• Type de porte d’entrée. 

• Topographie.  

• Syndrome infectieux. 

• Signes locaux : placard érythémateux œdématié douloureux. 

• Les signes associés : Asthénie, céphalées et vomissements 

• Les signes de gravités : troubles neurologiques, bulles hémorragiques, 

purpura pétéchiale.  

 

✓ DHBN-FN :    

• Terrain.  

• Type porte d’entrée. 

• Topographie. 

• Tableau de choc septique. 

• Syndrome infectieux. 

• Signes locaux : placard œdématié douloureux avec zones de nécrose 

et des troubles neurologiques. 

• Les signes associés. 

▪ Les données paracliniques : 

✓ DHBNN :  

• Le bilan biologique : NFS, CRP, bilan rénal, bilan hépatique 

et glycémie veineuse,  

• Prélèvement microbiologique. 

• Imagerie : échographie des parties molles et échodoppler. 

 

✓ DHBN-FN : 

• Le bilan biologique : NFS, CRP, bilan rénal, bilan hépatique, bilan d’hé-

mostase, glycémie veineuse, Procalcitonine. 

• Gazométrie. 

• La biopsie cutannée. 

• Les prélèvements microbiologiques (prélèvement de la porte d’entrée et 

l’hémoculture).
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Les imageries : TDM, IRM, autres (Echographie des parties molles et 

échodoppler). 

▪ La prise en charge thérapeutique 

• DHBNN : en ambulatoire/ hospitalisation/ type d’ 

Antibiotiques/ traitement adjuvant / traitement de la 

porte d’entrée. 

• DHBN-FN :  Délai de prise en charge chirurgical /Prise en 

charge chirurgicale/ antibiothérapie / Traitement adjuvant / 

traitement de la porte d’entrée. 

▪ L’évolution : 

• Guérison avec ou sans troubles trophiques. 

• Complications. 

• Rechute et récidive. 

• Décès. 

II.1.12. Les considérations éthiques :  
 Le respect de l’anonymat et de la confidentialité a été pris en considération lors 

de la collecte de ces données, conformément aux règles de l’éthique médicale. 

(Voir annexes N° 2 page149)
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II.2. Analyse des données : 
Ⅱ.2.1. Selon les données épidémiologiques : 

Durant notre étude menée sur une période de 6 mois, les cas de DHBA se 

répartissent comme suit : 

Ⅱ.2.1.1. L’incidence : 

L’incidence est calculée comme suit : 
  

𝐍𝐨𝐦𝐛𝐫𝐞 𝐝𝐞 𝐧𝐨𝐮𝐯𝐞𝐚𝐮𝐱 𝐜𝐚𝐬 𝐯𝐮𝐬 𝐝𝐮𝐫𝐚𝐧𝐭 𝐥𝐚 𝐩é𝐫𝐢𝐨𝐝𝐞 𝐝′é𝐭𝐮𝐝𝐞

𝐍𝐨𝐦𝐛𝐫𝐞 𝐝𝐞 𝐥𝐚 𝐩𝐨𝐩𝐮𝐥𝐚𝐭𝐢𝐨𝐧 𝐠é𝐧é𝐫𝐚𝐥𝐞 𝐝𝐞 𝐋𝐚𝐠𝐡𝐨𝐮𝐚𝐭
 

 

Durant notre étude on a trouvé 47 cas de DHBA soit 9,15 pour 100 000 habitants 

 (47 cas /513 886 habitants pour 100 000 habitants) parmi eux 36 cas (76,6%) 

DHBNN et 11 cas (23,4%) de DHBN-FN au niveau de   l’hôpital mixte de 

Laghouat sur une période de 6 mois allant du 14 octobre 2024 jusqu’au 14 avril 

2025 (Voir Tableau 8 et figure 23). 

L’incidence de DHBNN dans la wilaya de Laghouat est estimée à 7 pour 100000 

habitants. 

L’incidence des DHBN-FN dans la wilaya de Laghouat est estimée à 2,14 pour 

100 000 habitants. 

L’incidence des DHBN-FN périnéale (maladie de Fournier) dans la wilaya de 

Laghouat est estimée à 1.36 pour 100 000 habitants. 

L’incidence des DHBA nosocomiale est de 0,58 pour 100 000 habitants et 

incidence des DHBA communautaire est de 8,56 pour 100 000 habitants (Voir 

tableau 9 figure 24). 

 Tableau 8:: L’incidence des cas de DHBNN et DHBN-FN à l’hôpital mixte 

une période de 6 mois 2024-2025  

  

 

  

 

 

 Nombre de cas Pourcentage 

 DHBNN 36 76,6% 

DHBN-FN 11 23,4% 

Total 47 100% 

76.60%

23.40%

DHNN DHNN

Figure 24:L’incidence des cas de DHBNN et DHBN-FN 

durant la période de 6 mois 2024-2025 
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Tableau 9:Répartition de cas de DHBA  nosocomiale/communautaire à l’hôpital mixte 

de Laghouat sur une période de 6 mois 2024-2025 

 

 
 

 

 

 

Ⅱ.2.1.2. Selon l’âge : 
La répartition des cas en fonction de l’âge montre que la tranche d’âge la plus 

atteinte est celle des adultes (41-65 ans), qui représente 46,8 % des malades suivie 

par les adultes jeunes (17-40 ans) avec 29,8 %, et les sujets âgés avec 23,4 %. 

(Voir Tableau 10   et figure 25). 
Tableau 10:Répartition de cas de DHBA aigue selon l’âge à l’hôpital mixte de Laghouat 

sur une période de 6mois 2024-2025 

 Nombre de cas Pourcentage 

DHBA communautaire 44 93.62% 

DHBA nosocomiale 3 6.38% 

 Nombre de 

cas 

 

Pourcentage 

Adulte jeune 17-40ans 14 29.8% 

Adulte 41-65ans 22 46.8% 

Sujet âgé >65ans 11 23.4% 

6.38%

93.62%

Nosocomiale ou communautaire 

DHBA noscomiale DHBA communautaire

Figure 25:Répartition de cas de DHBA aigue nosocomiale ou 

communautaire à l’hôpital mixte de Laghouat sur une 

période de 6mois 2024-2025 
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Figure 26:Répartition de cas de DHBA aigue selon l’âge à l’hôpital 

mixte de Laghouat sur une période de 6mois 2024-2025 

 

    

 

 
Ⅱ.2.1.3. Selon le sexe :  

 On observe une prédominance masculine sur notre série avec un sexe ratio M/F= 

1.7 

 Les résultats étaient comme suite : 30 hommes soit 63,8% des cas et 17 femmes 

soit 36,2% des cas. (Voir tableau 11 et Figure 26) 

 
Tableau 11:Répartition de cas de DHBA selon le sexe à l’hôpital mixte de Laghouat sur 

une période de 6 mois 2024-2025 

Le sexe Nombre de cas Pourcentage 

 Masculin 30 63,8% 

Féminin 17 36,2% 

63.8

36.2

Selon le sexe

masculin féménin

Figure 27: Répartition de cas de DHBA selon le sexe à l’hôpital mixte 

de Laghouat sur une période de 6mois 2024-2025 
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La répartition par sexe est similaire dans les deux formes de la maladie. On 

compte 23 hommes soit 63,9 % des cas de DHBNN et 7 hommes soit 63,6 % des 

cas de DHBN-FN. De la même façon, le sexe féminin présente des proportions 

comparables dans les deux formes (Voir tableau 12 et figure 27). 

 
Tableau 12:Répartition de cas de DHBNN et DHBN-FN selon le sexe à l’hôpital mixte 

de Laghouat sur une période de 6 mois 2024-2025 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Sexe 

Masculin Féminin 

 

 

 

 

Diagnostic 

 

DHBNN 

Nombre de cas 23 13 

Pourcentage 63.9 % 36.1% 

 

DHBN 

Nombre de cas 7 4 

Pourcentage 63,64% 36.4% 

63.90%

36.10%

63.64%

36.40%

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

Masculin Féménin

DHNN DHNN

Figure 28:Répartition de cas de DHBNN et DHBN-FN selon le sexe 

à l’hôpital mixte mixte de Laghouat sur une période de 6 mois 2024-

2025 
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55.3
23.4

21.3

Selon la région

commune de laghouat autres communes Hors wilaya

Figure 29:Répartition de cas de DHBA selon la région à l’hôpital 

mixte de Laghouat sur une période de 6 mois 2024-2025 

 
Ⅱ.2.1.4. Selon la région : 

On note que les deux tiers des cas étudiés résident dans la wilaya de Laghouat. 

Parmi eux, 26 patients soit 55,3 % des cas sont originaires de la commune chef-

lieu, tandis que 11 patients soit 23,4 % des cas proviennent d'autres communes 

de la wilaya. Les 10 patients restants soient 21,3 % des cas résident en dehors de 

la wilaya de Laghouat. (Voir tableau 13 et figure 28). 

 
Tableau 13:Répartition de cas de DHBNN et DHBN-FN selon la région à l’hôpital mixte 

de Laghouat sur une période de 6 mois 2024-2025 

 Nombre de cas  Pourcentage 

 Commune de Laghouat 26 55,3% 

Autres communes 11 23,4% 

Hors wilaya 10 21,3% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 

Ⅱ.2.1.5. Selon la saison : 
La répartition saisonnière de notre étude montre que 19 patients soit 40,4 % des 

cas ont été vue en hiver, 18 patients soit 38,3 % des cas en automne et 10 patients 

soit 21,3 % des cas au printemps. (Voir tableau 14 et figure 29) 

Ces résultats montrent la présence d'un pic automno-hivernal. 
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21.3
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38.3
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Printemps Hiver Automne
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Figure 30:Répartition de cas de DHBA selon la saison à l’hôpital mixte 

de Laghouat sur une période de 6mois 2024-2025 

 
Tableau 14:Répartition de cas de DHBA selon la saison à l’hôpital mixte de Laghouat 

sur une période de 6 mois 2024-2025 

 

 

 

 

 

  

  

 

 
 

 

 

 

 

Ⅱ.1.6. Selon la profession : 
Parmi les 47 cas recensés, 28 patients, soit 59,6 % des cas, étaient sans emploi, 

contre 19 patients soit 40,4 % des cas qui exerçaient une profession. (Voir tableau 

15 et Figure 30) 

 
Tableau 15:Répartition de cas de DHBA selon la saison à l’hôpital mixte de Laghouat 

sur une période de 6 mois 2024-2025 

 

 Nombre de cas  Pourcentage 

Hiver 19 40.4% 

Automne 18 38.3% 

Printemps 10 21.3% 

 Nombre de cas Pourcentage 

Sans profession 28 59,6% 

Avec profession 19 40,4% 

Total 47 100,0% 
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59.6

40.4

Selon la profession

sans proffesion avec profession

Figure 31:Répartition de cas de DHBA selon la profession à l’hôpital mixte 

de Laghouat sur une période de 6mois 2024-2025 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Ⅱ.2.1.7. Selon la présence de la porte d’entrée : 
On note dans notre série la présence d’une porte d’entré chez 34 patients soit 

72.3% des cas.  (Voir tableau 16 et Figure 31) 
 

Tableau 16:Répartition de cas de DHBA selon la présence ou l’absence de PE à l’hôpital 

mixte de Laghouat sur une période de 6 mois 2024-2025 

Présence de porte 

d’entrée 

 

Nombre de cas 

 

pourcentage 

OUI 34 72.3% 

NON 13 27 .7% 

 

72%

28%

Présence de la porte d'entrée

OUI Non

Figure 32:Répartition de cas de DHBA selon la présence ou l’absence de PE à 

l’hôpital mixte de Laghouat sur une période de 6 mois 2024-2025 
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Ⅱ.2.2. Selon les données de la DHBNN : 

Ⅱ.2.2.1. Selon les données cliniques : 
Ⅱ.2.2.1.1. Selon le terrain : 

La répartition des facteurs de risque chez nos patients montre que l'obésité 

constitue la comorbidité la plus fréquente, retrouvée 8 patients soit 23 % des cas, 

suivie par le diabète et l'hypertension artérielle (HTA), elles sont présentes 

chacune chez 7 patients soit 20 % des cas et l’immunodéficience chez 4 patients 

soit 12 % des cas. L’utilisation d’antibiotiques dans les six mois précédents 

demeure le facteur le plus courant, retrouvé chez 14 patients soit 40 % des cas.  

Tandis que la prise récente d’AINS ou de corticostéroïdes est également notable, 

notée chez 9 patients soit 26 % des cas. 

 À noter aussi que 31 % de nos patients étaient tabagiques et un ATCD 

d’hospitalisation récente chez 14 % des patients. (Voir Tableau17, figure 32)  
 

 

 

Tableau 17:Répartition chez nos patients de DHBNN selon le terrain et les facteurs de 

risque à l’hôpital mixte Laghouat sur une période de 6 mois 2024-2025 
 

 
 

Facteur étudié Nombre 

de cas  

Pourcentage 

% 

Facteur étudié Nombre 

de cas 

Pourcentage % 

Obésité 8 23 Alcoolisme 0 0 

Diabète 7 20 AINS/CTC 9 26 

Insuffisance 

veineuse 

3 9 Application 

dermoCTC 

3 9 

Insuffisance 

lymphatique 

0 0 ATCD de 

DHBA 

3 9 

HTA 7 20 Prise d’ATB 

dans les 6 mois 

14 40 

Immunodéfi-

cience 

4 11 Phytothérapie 3 9 

Tabagisme 11 31 Matériel 

orthopédique 

2 6 

Hospitalisation 

récente 

5 14 Autres 16 46 
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Ⅱ.2.2.1.2. Selon le type de la porte d’entrée : 

La lésion de leishmaniose cutanée représentait la porte d'entrée la plus fréquente 

dans notre série de 36 cas de DHNN, identifiée chez 8 patients, soit 22,2 % des 

cas. Elle était suivie des traumatismes, rapportés dans 6 cas, soit 16,7 % des cas, 

et d’autres affections cutanées (bactérienne et fongique), retrouvées chez 3 

patients, soit 13,9 % des cas. Un cas était lié à une piqûre d'insecte, un autre à la 

présence d’un cathéter, et un cas d’intertrigo interorteils était également observé, 

soit 2,8 % des cas chacun. Les 4 patients restants, soit 11,1 % des cas, 

correspondaient à des cas attribués à d'autres causes variées, en dehors des 

morsures, pour lesquelles aucun cas n’était noté dans notre étude.  (Voir Tableau 

18   et Figure 33) 

 
  Tableau 18: Répartition chez nos patients de DHBNN selon le type de la porte d’entrée       

              à l’hôpital mixte Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 

 nombre de cas Pourcentage 

inconnue 12 33.3 

lésion de leishmaniose 8 22.2 

Traumatisme 6 16.7 

autres 4 11.1 

autre affection cutannée 3 8.3 

Cathéter 1 2.8 

piqure d'insecte 1 2.8 

intertrigo interorteil 1 2.8 

Total 36 100 

40

31
26 23 20 20

14 11 9 9 9 9 6
0 0

46

0

10

20

30

40

50

pourcentage

Figure 33:Répartition de cas de DHBNN selon le terrain et les facteurs de risque à 

l’hôpital mixte Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
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Ⅱ.2.2.1.3. Selon la topographie : 

Notre analyse montrait que les membres inférieurs étaient de loin la localisation 

la plus fréquente, trouvée chez 24 patients, soit 66,7 % des cas. Elle était suivie 

par d’autres localisations, recensées chez 6 patients, soit 16,7 % des cas à 

l’exclusion des atteintes des membres supérieurs, qui étaient notées chez 4 

patients, soit 11,1 % des cas, et de la localisation faciale qui était retrouvée chez 

seulement deux patients, dont un présentait une staphylococcie maligne, soit 2,8 

% des cas (Voir tableau 19 et Figure 34) 
 

Tableau 19:: Répartition des cas de DHBNN selon la topographie à l’hôpital mixte 

Laghouat durant la période de 6 mois 2024-2025 

 

 

 
 
 

 Nombre de cas Pourcentage % 

Membre inférieur 24 66.7 

Autres 6 16.7 

Membre supérieur 4 11.1 

Faciale 2 5.6 

Total 36 100 

12

8
6

4 3
1 1 1

33.3

22.2

16.7

11.1
8.3

2.8 2.8 2.8
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TRaumatisme autres autre
affection
cutannée

Cathéter piqure
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intertrigo
interorteil

nombre de cas Pourcentage

Figure 34:Répartition des cas de DHBNN selon le type de la porte à l’hôpital mixte de 

Laghouat durant la période de 6 mois 2024-2025 
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Ⅱ.2.2.1.4. Selon le tableau clinique : 
Dans notre série, on trouvait que les signes locaux étaient constants, soit présents 

chez 100 % des cas, et la grande majorité des patients, soit 32 patients, 

représentant 88,9 % des cas, avait présenté un syndrome infectieux. 22 de nos 

malades, soit 61,1 %, avaient au moins un des signes associés tels que les 

vomissements, les céphalées et une asthénie. Ainsi que 5 patients, soit 13,9 % des 

cas, avaient un signe de gravité à type de purpura seulement. Alors que les 

adénopathies locorégionales étaient présentes chez 8 patients, soit 22,2 % des cas.  

(Voir Tableau 20 et Figure 35) 
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Figure 35:Répartition des cas de DHBNN selon la topographie à l’hôpital mixte 

Laghouat durant la période de 6 mois 2024-2025 
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Tableau 20:Répartition des cas de DHBNN selon le tableau clinique de la DHBNN 

l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
 Nombre de cas Pourcentage % 

Syndrome infectieux 32 88.9 

Signes locaux 36 100 

ADP loco-régionales 8 22.2 

Signes associés 22 61.1 

Signes de gravité 5 13.9 

 

 

Ⅱ.2.2.2. Selon Les données paracliniques : 
Ⅱ.2.2.2.1. Selon les données biologiques : 

 
Notre analyse de 36 cas de DHBNN retrouvait que la CRP était élevée chez la 

plupart des patients, soit 31 cas représentant 86,1 % des cas, alors que 

l’hyperleucocytose n’était présente que chez 23 patients, soit 63,9 % des cas. Il y 

avait un seul patient soit 2,8 % des cas qui présentait un diabète inaugural. 

À noter que le bilan hépatique et le bilan rénal étaient corrects chez tous nos 

patients qui ont bénéficié de ces examens. (Voir tableau 21 et Figure 36) 
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Figure 36:Répartition des cas de DHBNN selon leur tableau clinique à 

l’hôpital mixte de Laghouat 2024-2025 
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Tableau 21:Répartition des cas de DHBNN selon les données biologiques à l’hôpital 

mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
Bilan Nombre de cas Pourcentage % 

Hyperleucocytose 23 63.9 

CRP 31 86.1 

Hyperglycémie 1 2.8 

 

 

 
 

Ⅱ.2.2.2.2. Selon les données microbiologiques (prélèvement de la porte 

d’entrée et des abcès fistulisés) : 

 

Parmi nos patients, seuls 5 cas, soit 14 % des cas, bénéficiaient d’un prélèvement 

microbiologique, dont 2 analyses, soit 5,6 % des cas, revenaient aseptiques, tandis 

que 3 cas, soit 8,4 % des cas, sont revenus en faveur de : un Streptocoque beta 

hémolytique sensible aux beta lactamines, un Staphylocoque blanc SASM, et un 

cas associant Klebsiella pneumoniae et Morganella morganii sensibles aux C3G. 

(Voir tableau 22 et Figure 37) 
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Figure 37: Répartition des cas de DHBNN selon les données biologiques à 

l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
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Tableau 22:Répartition des cas de DHBNN selon les résultats des données 

microbiologiques à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 Nombre de cas Pourcentage % 

Non fait 31 86.1 

Staphylocoque 1 2.8 

Streptocoque 1 2.8 

Klebsiella pneumoniae et Morganella 

morganii 

1 2.8 

Aseptique 2 5.6 

 

 
Ⅱ.2.2.2.3. Selon les données radiologiques : 

Ⅱ.2.2.2.3.1. De l’échographie des parties molles : 

 
Selon notre étude, l’échographie était réalisée chez 24 patients soit 66,7 % des 

cas, et montrait principalement une densification de la graisse sous-cutanée chez 

20 patients soit 55,6 % des cas, tandis que seulement 4 patients soit 11,1 % des 

cas présentaient une collection. (Voir Tableau 23 et Figure 38) 
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Figure 38:Répartition des cas de DHBNN selon les résultats des données microbiologiques 

à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
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Tableau 23:Répartition des cas de DHBNN selon les résultats de l’échographie des 

parties molles à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 

 Nombre de cas Pourcentage % 

Densification de la graisse 20 55.6 

Collection 4 11.1 

Non faite 12 33.3 

Total 36 100 

 

 
 

Ⅱ.2.2.2.3.2. Selon l’échodoppler : 
 

L’échodoppler n’a été effectué que chez 12 patients soit 36,1 % des cas revenu 

sans anomalie. (Voir tableau 24 et Figure 39) 

densification
56%

collection
11%

non faite
33%

densification collection non faite

Figure 39: Répartition des cas de DHBNN selon les résultats de l’échographie des 

parties molles à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
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Tableau 24:Répartition des cas de DHBNN selon les résultats de l’échographie des 

parties molles à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Ⅱ.2.2.3. Selon les données de la prise en charge : 
Ⅱ.2.2.3.1. Ambulatoire / hospitalisation : 

On a constaté que 26 patients soit 72.2 % des 36 cas de DHBNN ont été 

hospitalisés, dont la moitié soit 19 patients représentant 52.8 % des cas avaient 

au moins un critère d’hospitalisation contre 7 patients soit 19.4 % des cas qui n’en 

avaient pas. 

 Le reste soit 10 patients représentant 27.8 % des cas ont été pris en charge en 

ambulatoire.  (Voir Tableau 25 et Figure 40) 

 Nombre de cas Pourcentage % 

Faite et sans anomalie 12 33.3 

Non faite 24 66.7 

Total 36 100 

faite
33%

non faite
67%

faite non faite

Figure 40:Répartition des cas de DHBNN selon les résultats de 

l’échodoppler à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 

6mois 2024-2025 
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Tableau 25: Répartition des cas de DHBNN selon la prise en charge à l’hôpital mixte à 

Laghouat durant la période de 6mois  2024-2025 

 

 

Ⅱ.2.2.3.2 Selon l’antibiothérapie : 

 
L’antibiotique le plus fréquemment prescrit était l’Amoxiciline-acide 

clavulanique, administré chez 14 patients, soit 38,9 % des cas (dont 25 % par voie 

intraveineuse), suivi de la céfalexine, prescrite chez 8 patients, représentant 22,2 

% des cas. Les fluoroquinolones (ciprofloxacine, lévofloxacine) étaient utilisées 

dans 22,1 % des cas, dont 8,3 % sous forme de bithérapie (lévofloxacine associée 

à la gentamicine).  La pristinamycine était prescrite dans deux cas soit 5,6 % des 

cas, également par voie IV.  La ceftriaxone et la céfazoline étaient chacune 

utilisées chez un seul patient, soit 2,8 % des cas. Les deux patients qui restent soit 

5,6 % des cas recevaient d’autres types d’antibiotiques. (Figure 41 et tableau 26) 

Traitement Nombre 

de cas 
Pourcentage % 

Ambulatoire 10 27.8 

Hospitalisation Présence de critère 

D’hospitalisation 

19 52.8 

Absence de critère 

D’hospitalisation 

7 19.4 

10
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52.8

19.4
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ambulatoire en milieu hospitalier

Nombre de cas Pourcentage %

Figure41: Répartition des cas de DHBNN selon la prise en charge à l’hôpital 

mixte à Laghouat durant la période de 6mois  2024-2025 
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Tableau 26:Répartition des cas de DHBNN selon l’antibiothérapie à l’hôpital mixte de 

Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 Nombre 

de cas 

Pourcentage La voie IV 

en Nombre 

La voie IV en 

pourcentage 

Amoxicilline -

acide 

clavulanique 

14 38.9% 9 25 

Céfalexine 8 22.2% 7 19.4 

Ciprofloxacine 5 13.9% 3 8.3 

Levofloxacine + 

gentamycine 

3 8.3% 3 8.3 

Pristinamycine 2 5.6% 2 5.6 

Ceftriaxone 1 2.8% 0 0 

Céfazoline 1 2.8% 1 2.8 

Autres 

association 

2 5.6% 2 5.6 

 

 

14

8
5

3 2
1 1 2

38.9 %

22.2 %

13.9 %

8.3 %
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Figure 42: Répartition des cas de DHBNN selon l’antibiothérapie à l’hôpital mixte 

de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
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14%

86%

inferieure ou égale a 7 jours strictement superieure a 7 jours

Figure 43: Répartition des cas de DHBNN selon la durée du traitement 

à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6 mois 2024-2025 

 

Ⅱ.2.2.3.3. Selon la durée du traitement : 

 
On a trouvé que la grande majorité de nos cas soit 31 patients représentant 86.1% 

des cas ont été traités pendant plus de 7 jours et que seulement 5 patients soit 13.9 

% des cas ont eu une durée moins de 7 jours. (figure 42 et tableau 27) 

 
Tableau 27: Répartition des cas de DHBNN selon la durée du traitement à l’hôpital 

mixte de Laghouat durant la période de 6 mois 2024-2025 

 

 Nombre de cas Pourcentage % 

≦7 jours 5 13.9 

>7 jours 31 86.1 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
Ⅱ.2.2.3.4. Selon l’instauration d’un traitement adjuvant : 

 

On note que la majorité des patients soit 30 cas représentant 83,3 % des cas, ont 

bénéficié d’un traitement antalgique. Par ailleurs, 17 patients soit 47,2 % des cas 

ont reçu un traitement anticoagulant, tandis que les soins de la porte d’entrée ont 

été réalisés seulement chez 30,6 % des patients. (Figure 43 et tableau 28) 
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Tableau 28: Répartition des cas de DHBNN selon l’instauration d’un traitement 

adjuvant à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 

 

 
Ⅱ.2.2.4. Selon l’évolution : 
Ⅱ.2.2.4.1. A court terme : 

 
Notre analyse révèle que la majorité des patients soit 28 cas représentant 77,8 % 

des cas ont présenté une évolution favorable, avec une guérison obtenue dans un 

délai de 1 à 2 semaines pour 47,2 % des cas, et en plus de 2 semaines pour 30,6 

% des cas. En revanche, une évolution défavorable a été observée chez 3 patients 

soit 8,4 % des cas, comprenant deux cas soit 5,6 % de complications liées à la 

maladie à type de collections seulement et un cas soit 2,8 % de décès par autres 

causes.  

 Nombre de cas Pourcentage % 

Antalgique 30 83.3 

Anticoagulant 17 47.2 

Soins de la porte d'entrée 11 30.6 
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Figure 44:Répartition des cas de DHBNN selon l’instauration d’un 

traitement adjuvant à l’hôpital mixte de Laghouat 2024-2025 



 
 

100 
 

 ANALYSE DES DONNEES  
 

Par ailleurs, 5 patients soit 13,9 % des cas ont été perdus de vue durant le suivi. 

(Figure 44 et tableau 29) 

 
Tableau 29:Répartition des cas de DHBNN selon leur évolution à court terme à l’hôpital 

mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 
L’évolution à court terme Nombre de cas Pourcentage % 

Guérison au bout de 1-2 semaines 17 47.2 

Guérison en de plus de 2 Semaines 11 30.6 

Complication de la Maladie (collection) 2 5.6 

Décès 1 2.8 

Perdus de vue 5 13.9 

 

Ⅱ.2.2.4.2. A long terme : 

 
L’analyse montrait que plus de la moitié des patients soit 21 cas représentant 58,3 

% des cas développaient des troubles trophiques à type de dépigmentation ou 

d’alopécie cicatricielle, tandis que 10 patients soit 27,8 % des cas ne présentaient 

aucun trouble. (Figure 45 et tableau 30) 

47%

30%

6%
3%

14%

guérison au bout de 1- semaies guérison au bout de plus de 2 Semaines

complication de la Maladie décès

perdus de vue

Figure 45:Répartition des cas de DHBNN selon leur évolution à à court terme à 

l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
 



 
 

101 
 

 ANALYSE DES DONNEES  
 

 

 
Tableau 30:Répartition des cas de DHBNN selon leur évolution à long terme à l’hôpital 

mixte de Laghouat durant la période de 6 mois 2024-2025 

 Nombre de cas Pourcentage 

Présence de troubles trophiques 21 58.3 

Absence de troubles trophiques 10 27.8 

Perdus de vue 5 13.9 

Total 36 100 

 

 

Ⅱ.2.3. La série de DHBN-FN :  
Ⅱ.2.3.1. Selon les données cliniques : 
Ⅱ.2.3.1.1. Selon le terrain : 

 
La répartition des facteurs de risque chez nos patients présentant une DHBN-FN 

montrait que l’obésité constituait la comorbidité la plus fréquente, retrouvée chez 

6 patients soit 55 % des cas. L’utilisation récente d’AINS ou de corticostéroïdes 

était également notable, avec une fréquence similaire à cette dernière. Le diabète 

était présent chez 5 patients soit 45 % des cas, suivi de l’immunodéficience chez 

4 patients soit 36 % des cas. Une hospitalisation récente était rapportée par deux 

patients soit 27 % des cas. À noter que l’hypertension artérielle (HTA), le 

tabagisme, ainsi que la présence de matériel orthopédique étaient présents chacun 

58%
28%

14%

oui non perdus de vue

Figure 46:Répartition des cas de DHBNN selon leur évolution à long terme à 

l’hôpital mixte de Laghouat 2024-2025 
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chez deux patients soit 18 % des cas. 

En revanche, aucun patient ne présentait d’insuffisance veineuse, ni 

d’insuffisance lymphatique, ni de notion de consommation d’alcool.  (Tableau 

31 figure 46) 

 
Tableau 31:Répartition des cas de DHBN-FN selon le terrain et les facteurs de risques à 

l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Facteur  

Étudié 

Nombre 

de cas 

Pourcentage 

% 
Facteur 

 Étudié 

Nombre de 

cas 

Pourcentage  

% 

Obésité 6 55 Alcoolisme 0 0 

Diabète 5 45 AINS/CTC 6 55 

Insuffisance 

veineuse 

0 0 Application 

dermoCTC 

0 0 

Insuffisance 

lymphatique 

0 0 ATCD de 

DHD 

0 0 

HTA 2 18 Prise d’ATB 

dans les 6 

mois 

2 18 

Immunodéficience 4 36 Phytothérapie 1 9 

Tabagisme 2 18 Matériel 

orthopédique 

0 0 

Hospitalisation 

récente 

2 18 autres 4 36 

Figure 47:: Répartition des malades de DHBN-FN selon le terrain et les facteurs de risque 

à l’hôpital mixte Laghouat durant la période de 6 mois 2024-2025 
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Ⅱ.2.3.1.2. Selon le type de la porte d’entrée : 
Dans notre série de 11 cas de DHN-FN, les pathologies proctologiques 

représentent la porte d’entrée la plus fréquente avec 4 cas soit dans 36,4 % des 

cas. Les traumatismes constituent la deuxième cause, retrouvée dans 3 cas soit 

dans 27,3 % des cas. Les escarres ont été identifiées comme porte d’entrée dans 

2 cas soit dans 18,2 % des cas, tandis qu’un cas soit 9,1 % des cas était d’origine 

iatrogène (brûlure post radiothérapie). 

Il y a un seul cas chez lequel la porte d’entrée était inconnue soit 9,1 % des cas. 

(Figure 47 et tableau 32) 

 
Tableau 32:Répartition des cas de DHBN-FN selon le type de la porte d’entrée à 

l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 Nombre de cas Pourcentage % 

Pathologies 

colorectales 

4 36.4 

Traumatisme 3 27.3 

Escarre 2 18.2 

Iatrogene 1 9.1 

inconnue 1 9.1 

Total 11 100 
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Figure 48:Répartition des cas de DHBN-FN selon le type de la porte d’entrée à l’hôpital 

mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
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Ⅱ.2.3.1.3. Selon la topographie : 

 
Nos résultats ont montré que la localisation la plus fréquente dans la DHBN-FN 

est la région périnéale (maladie de Fournier), soit 6 patients représentant 54.5 % 

des cas, tandis que les autres localisations trouvées chez 2 patients soient 18,2 % 

des cas au niveau des membres inférieurs, 1 patient soit 9.1 % des cas présentait 

une gangrène de Fournier avec DHBN-FN du membre inférieur et 1 cas soit 9,1 

% des cas pour les membres supérieurs ainsi que pour la région thoracique. 

(Figure 48 et Tableau 33) 

 
Tableau 33:: Répartition de cas de DHBN-FN selon   la topographie à l’Hôpital mixte de 

Laghouat sur une période de 6 mois 2024-2025 

 
 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 49:Répartition de cas de DHBN-FN selon la topographie à l’hôpital mixte 

dLaghouat sur une période de 6 mois 2024-2025 

 

 

La topographie Nombre 

de cas 

Pourcentage 

 Maladie de Fournier 6 54.5% 

Membre inférieur 2 18.2% 

Gangrène de Fournier avec 

DHBN-FN du MI 

1 9.1% 

Membre superieur 1 9.1% 

 Thoracique 1 9,1% 

 Total 11 100 
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Ⅱ.2.3.1.4. Selon le tableau clinique : 

On note chez tous les patients la présence de syndrome infectieux alors que le 

choc septique est présent que chez 18.2% des cas. 

On observe des lésions de nécrose chez tous les patients soit dans 100% des cas, 

tandis qu'un œdème est présent chez 10 patients soit 90,9% des cas et une douleur 

chez 9 patients soit 81,1% des cas. Les troubles neurologiques sont retrouvés chez 

3 patients soit 27.3% des cas. 

On note l’absence des adénopathies régionales chez tous les patients présentant 

une DHBN-FN alors que les autres signes (vomissements / céphalées /Asthénie) 

sont présents chez 4 patients soit 36.4% des cas. (Voir Tableau 34 et Figure 49)  

 
Tableau 34: répartition des cas de DHBN-FN selon le tableau clinique à l’hôpital mixte 

de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 

Le tableau clinique Nombre de cas  Pourcentage 

Syndrome infectieux 11 100% 

Tableau de choc  2 18.2% 

 Œdème 10 90.90% 

Douleur 9 81.80% 

Lésion de nécrose 11 100% 

Les troubles neurologiques 3 27.30% 

Les signes associées 4 36.40% 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 50:répartition des cas de DHBN-FN selon le tableau clinique à 

l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois  2024-2025 
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Ⅱ.2.3.2. Selon Les données paracliniques : 

Ⅱ.2.3.2.1. Selon les données biologiques : 
Tous nos patientes avaient une CRP élevée alors que l’hyperleucocytose a été 

objectivée chez 9 patients soit 81,8 % des cas. En revanche, le bilan rénal était 

perturbé chez 4 patients 36,4% des cas, tandis que les anomalies du bilan 

d’hémostase et l’acidose métabolique à la gazométrie étaient notés que chez 2 

patients soit 18,2 % des cas. L’hyperglycémie était observée chez 4 patients soit 

45.5% des cas. 

Une perturbation hépatique était totalement absente dans les DHBN-FN. (Voir 

tableau 35 et Figure 50) 

 
Tableau 35:Répartition de cas de DHBN-FN selon les Données biologiques à l’hôpital 

mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 

  

 

Ⅱ.2.3.2.2. Selon les données microbiologiques : 

Les prélèvements locaux de la porte d’entrée :  

Selon notre série, parmi les 11 cas de DHBN-FN seulement deux cas ont 
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CRP + 11 100% 

Hyperleucocytose 9 81.80% 

Hyperglycémie 5 45.50% 

Bilan rénale perturbé 4 36.40% 

Gazométrie (acidose 

métabolique) 

2 18,2% 

Bilan d'Hémostase perturbé (TP) 2 18.20% 

Syndrome de cytolyse 0 0% 

Figure 51:Répartition de cas de DHBN-FN selon les Données biologiques à l’hôpital 

mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
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bénéficiés de prélèvement soit 18.2 % dont les résultats étaient en faveur de 

Pseudomonas aeroginosa sensible et Enterocoque spp sensible (tableau 36 et 

Figure 51) 

 
Tableau 36:Répartition de cas de DHBN-FN selon les données microbiologiques à 

l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 Nombre de 

cas 

Pourcentage 

 Non fait 9 81,8% 

Pseudommenas aeroginosa 1 9,1% 

Enterocoque spp 1 9,1% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’hémoculture : 
Dans notre série, un seul patient, soit 9,1 %, a bénéficié d’une hémoculture ; son 

résultat était en faveur de BGN (Klebsiella pneumoniae et Acinetobacter) 

multirésistants. 

Ⅱ.2.3.2.3. Selon les données radiologiques : 

De l’échographie des parties molles : 

Dans notre étude, l’échographie des parties molles était faite chez 6 patients soit 

54.5% des cas et leurs interprétations avaient montré la présence d’une 

densification de la graisse sous cutanée chez 50% des cas de plus l’emphysème 

sous cutanée chez 33% des cas, une collection a été observée chez 17% des cas. 

(Voir Tableau 37 Figure 52 et Figure 53) 

 

Figure 52:Répartition de cas de DHBN-FN selon les données 

microbiologiques à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 

6mois 2024-2025 
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Tableau 37 : Répartition de cas de DHN-FN selon   L’échographie des parties molles à 

l’hôpital mixte de Laghouat 2024-2025 

 

Echographie des 

parties molles 

Nombre de cas  Non faite 

Nombre de cas 6 cas 5 cas 

Pourcentage 54.5% 45.5% 

  

 
Figure 52 : Répartition de cas de DHBN-FN selon l’échographie des parties molles à 

l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6 mois 2024-2025 

 

 

 

Autres imageries : 
La TDM et l’IRM et l’échodoppler dans chacune est réalisée chez 2 patients soit 

18.2% des cas, alors que la radiographie standard a été effectué chez un seul 

patient soit 9.1% des cas. (Voir Tableau 37 et Figure 54) 
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Figure 53:Répartition de cas de DHBN-FN selon les résultats de 

l’échographie des parties molles à l’hôpital mixte de Laghouat 

2024-2025 
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Tableau 37:Répartition de cas de DHBN-FN selon les autres imageries demandées à 

l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

   

 

Ⅱ.2.3.2.4. Selon l’étude anatomopathologique (DHBN-FN) : 

Aucune biopsie cutanée n’a été réalisée dans notre série de DHBN-FN. 

 

Ⅱ.2.3.4. Selon les données de la prise en charge : 
Ⅱ.2.3.4.1. Traitement chirurgical : 
Délai de prise en charge et geste chirurgical :  

Dans notre série de 11 cas de DHBN-FN seulement 5 patients soit 45.5% des cas 

ont bénéficié d’un geste chirurgical. 

 4 patients soit 36.4% des cas ont été pris en charge dans un délai moins de 24 

heures et 1 patient soit 9.1 % des cas dans un délai entre 24 et 48 heures.  

On note également que 6 patients soit 54.5% n'ont pas été opérés (Tableau 38 et 

figure 55) 
 

 Nombre des 

cas 

Pourcentage 

 TDM 2 18,2% 

IRM 2 18,2% 

Radiographie osseuse 1 9,1% 

Echodoppler 2 18,2% 

Non 4 36,4% 

18.2

18.2

9.118.2

36.4

Imagerie

TDM IRM imagerie osseuse Echodopler Non

Figure 54:Répartition de cas de DHBN-FN selon  les autres imagerie 

demandées à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-

2025 



 
 

110 
 

 ANALYSE DES DONNEES  
 

 

Tableau 38:Répartition de cas de DHBN-FN selon le délai de prise en charge et le geste 

chirurgical à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 Nombre de cas  Pourcentage 

 <24H 4 36.4% 

Entre 24h-48h 1 9.1% 

Non opéré 6 54.5% 

 

 
Les dérivations urinaires et fécales : 

Les dérivations fécales ont été faite chez 2 patients soit 18,2% des cas 

uniquement, tandis qu’aucun patient n’a bénéficié d’une dérivation urinaire 

(Néphrostomie per cutané). (Voir figure 56) 

Figure 55:Répartition de cas de DHBN-FN selon le délai de prise en 

charge et le geste chirurgical à l’hôpital mixte de Laghouat durant la 

période de 6mois 2024-2025 
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Ⅱ.2.3.4.2. Traitement médical : 
Ⅱ.2.3.4.2.1. L’antibiothérapie : 

 On note dans notre série que les malades atteints de gangrène de Fournier au 

nombre de 7 patients soit 63,7 % des cas avaient reçu une triple antibiothérapie, 

tandis que le reste soit 4 patients représentent 36,3 % des cas ont bénéficié d’une 

double antibiothérapie. (Figure 57 et Tableau 39) 

 
Tableau 39: Répartition de cas de DHBN-FN selon le traitement antibiotique à l’hôpital 

mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 

 

Nombre 

des cas  

Pourcentage 

 Céfotaxime+métronidazole+amikacine 1 9,1% 

Imipénem+metronidazol+amikacine 1 9,1% 

Céfalexine+ciprofloxacine+Metronidazole 2 18,2% 

Imipénam+ciprofloxacine+Amikacine 2 18,2% 

Céfotaxime+Metronidazole+gentamycine 1 9,1% 

Ciprofloxacine+gentamycine 3 27,3% 

Imipénam+Métronidazole 1 9,1% 

18.2

81.8

les colostomies 

OUI Non

Figure 56 : Répartition de cas de DHBN-FN selon la mise en place d'une colostomie 

à l’hôpital mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
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Ⅱ.2.3.4.2.2. Immunothérapie et oxygénothérapie hyperbare (OHB) : 

Aucun patient de notre etude n’a bénéficié de ces traitements. 

 

Ⅱ.2.3.4.2.3. Traitement adjuvant : 

Tous nos patients ont reçu des antalgiques, tandis que 8 patients soit 72,7 % des 

ont bénéficié d’une anticoagulation à dose préventive. 

 
Tableau 40:Répartition des cas de DHBN-FN selon Traitement adjuvant à l’hôpital 

mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 

 

Le traitement adjuvant 

 

Pourcentage 

Antalgique 100% 

Anticoagulant 72,7% 

 

Ⅱ.2.3.5. Selon l’évolution : 
Dans notre série, 8 patients soit 72,7 % des cas ont présenté une guérison 

complète. Parmi eux, 7 patients soit 63,6 % des cas ont été guéris dans un délai 

inférieur à 3 mois, tandis qu’un seul patient soit 9,1 % des cas a été guéri après 

un délai supérieur à 3 mois. 

Une seule complication postopératoire a été rapportée, concernant un patient 

soit 9,1 % des cas. En revanche, deux patients soit 18,2 % des cas sont décédés. 

(Voir Tableau 41 et Figure 58) 

Céfotaxim
e+métroni
dazole+am

ikacine

imipénem
+metronid
azol+amik

acine

Céfalexine
+ciproflox
acine+Met
ronidazole

imipénam
+ciproflox
acine+Ami

kacine

Céfotaxim
e+Metroni
dazole+ge
ntamycine

Ciprofloxa
cine+genta

mycine

Imipénam
+flagyl

Pourcentage 9.1 9.1 18.2 18.2 9.1 27.3 9.1

9.1 9.1

18.2 18.2

9.1

27.3

9.1

0.0

5.0

10.0

15.0

20.0

25.0

30.0

Antibiothérapie

Figure 57:Répartition de cas de DHBN-FN selon le traitement antibiotique à l’hôpital 

mixte de Laghouat durant la période de 6mois 2024-2025 
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Tableau 41:Répartition des cas de DHBN-FN selon leur évolution à l’hôpital mixte de 

Laghouat durant la période  de 6mois 2024-2025 

 Nombre des 

cas  

Pourcentage 

 Guérison avec troubles trophiques > 

3mois 

1 9,1% 

Guérison avec troubles trophiques < 

3mois 

7 63,6% 

Complication du geste opératoire 1 9,1% 

Décès 2 18,2% 

 

 

 

 

 

 

 

 

9.10%

63.60%

9.10%

18.20%

Evolution

Guérison avec troubles trophiques > 3mois

Gurison avec troubles trophiques < 3mos

complication du geste opératoire

décès

Figure 58:Répartition des cas de DHBN-FN selon leur évolution à 

l’hôpital mixte de Laghouat durant la période  de 6mois 2024-2025 
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Ⅱ.3. Discussion :  
 

Selon les résultats obtenus de notre étude prospective faite d’une série de 47 cas 

de DHBA non nécrosante et nécrosante, communautaire et nosocomiale, au 

niveau de l’Hôpital mixte de Laghouat, étalée sur une période de 6 mois allant du 

14 octobre 2024 jusqu’au 14 avril 2025 nous discutons des paramètres suivants : 

 

 

Ⅱ.3.1. Selon l’incidence : 
Notre analyse a mis en évidence une incidence des DHBA de 9,15 pour 100 000 

habitants, dont 76,6 %, soit 36 cas de DHBNN correspondant à une incidence de 

7 cas pour 100 000 habitants sur une période de 6 mois. Ce taux est sensiblement 

plus élevé que ceux rapportés dans deux études nationales, menées à Tlemcen en 

201825 et à Ouargla en 202326, qui avaient recensé respectivement 110 et 26 cas 

sur une période de trois ans et à l’incidence publiée par la HAS en 20198 qui était 

de 10 à 100 cas pour 100000 habitants. Cette différence peut s’expliquer non 

seulement par la nature prospective de notre étude, connue pour limiter les biais 

de collecte, mais aussi par une spécificité épidémiologique de la wilaya de 

Laghouat, zone d’endémie de la leishmaniose cutanée. Ce constat est appuyé par 

nos résultats, qui montrent que la lésion de leishmaniose constituait la porte 

d’entrée la plus fréquente. 

 

Pour les formes nécrosantes DHBN-FN, l’incidence observée est de 2,14 pour 

100 000 habitants, dépassant largement celle rapportée dans une étude 

américaine, estimée à 0,4 pour 100 00024 et légèrement celle estimée en France 

par la HAS en 2019 à 2 cas pour 100000 habitants. Cela pourrait s'expliquer soit 

par le fait que notre structure hospitalière constitue un centre de référence pour 

les urgences chirurgicales au niveau de la wilaya de Laghouat soit par un manque 

de prise en charge optimale des formes bénignes. 

 

Par ailleurs, nous avons recensé 7 cas de gangrène de Fournier, représentant 63,6 

% de l’ensemble des DHBN-FN, ce qui constitue une proportion notablement 

élevée pour une entité rare. À titre de comparaison, une étude menée à Sétif 27, 

qui avait identifié 23 cas sur 5 ans mais surtout par rapport à une étude malienne 

publiée en 2024, qui n’avait recensé qu’un seul cas sur une période de six ans. 

 

Ⅱ.3.2. Selon l’âge : 
Les résultats de notre enquête épidémiologique selon les différentes tranches 

d'âge ont montré que l'incidence de la DHBA chez les adultes entre 41 ans et 65 

ans est plus élevée, estimée à 42,6 % des cas. Le même résultat été obtenu par 

une étude réalisée au service de dermatologie dans la wilaya de Tlemcen, publiée 

en 2017, montrant que les patients âgés entre 40 et 60 ans (46 %) sont les plus 
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fréquemment touchés. 98 

Une autre étude Indienne publiée en 2020, a également identifié la tranche d’âge 

la plus touchée par la DHBN-FN : 41-60 ans, soit 54,44 %.164 

Cela pourra être expliqué par l’augmentation des comorbidités et 

l’affaiblissement du système immunitaire chez les personnes âgées de plus de 40 

ans. Cependant, dans notre série 36,2 % des cas ont été enregistré chez les adultes 

jeunes (17-40 ans) et seulement 21,3 % des cas chez les sujets âgés (>65 ans) ce 

qui ne concorde pas avec les données théoriques9.11.15 à cause du caractère 

monocentrique et de la durée limitée de notre étude. En plus de la porte d’entrée 

la plus fréquente chez nos patients qui était la leishmaniose cutanée connue par 

sa fréquence chez l’adulte jeune.165 

 

Ⅱ.3.3. Selon le sexe : 
Dans notre série, nous avons observé une prédominance masculine avec un sex-

ratio (M/F) de 1.7 dans les DHBNN, qui concorde avec plusieurs études : 

Une étude marocaine réalisée en 2018 a révélé que le sexe le plus touché était le 

sexe masculin, avec une sex-ratio H/F de 3,1.166 

Une autre étude Chinoise, réalisée en 2021 a objectivé une légère prédominance 

masculine, avec une sex-ratio H/F de 1.17.167 

Et s’oppose avec : Une étude menée en Mauritanie et publiée en 2017, portant sur 

61 patients, a mis en évidence une prédominance féminine avec un sexe ratio de 

1,3.168 

Cette divergence pourrait s’expliquer par le fait que la leishmaniose cutanée 

constituait la porte d’entrée la plus fréquente. Car, selon une étude menée à notre 

niveau en 2023, elle touche plus souvent les hommes.169       

 

Étant donné que le groupe étudié de DHBN-FN fait de 11 cas de notre étude 

présente majoritairement la maladie de Fournier, on note une prédominance 

masculine (63,64 %) des cas avec un sex-ratio (M /F) de 1.75. Ces résultats 

concordent avec une étude rétrospective portant sur 23 cas de gangrène de 

Fournier27 dans le service de chirurgie générale du CHU de Sétif publiée en 2018. 

Leurs résultats confirment également une prédominance masculine, avec une sex-

ratio de 2,83. 

Ce résultat pourra être expliqué par l’anatomie des organes génitaux externes 

chez l’homme, ainsi que les pathologies proctologiques qui sont des facteurs de 

risque pour la gangrène de Fournier ou leur incidence est plus élevé chez l’homme 

que les femmes.170 

 

Ⅱ.3.4. Selon la région : 
Le climat désertique de Laghouat, avec ses températures élevées malgré son 

caractère sec favorise la survenue de plusieurs maladies telles que la DHBA. C'est 

pour cela qu'on observe une incidence élevée : 78,7% des cas résident dans la 
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wilaya, dont 55,3% dans la commune centrale et cela pourra être encore expliqué 

par la fréquence élevée de la leishmaniose cutanée à Laghouat (nombre de cas 

durant 3 années 2020-2023 est estimé à 695 cas)165 qui est la porte d’entrée la plus 

fréquente dans notre étude. Ce constat persiste malgré le fait que notre étude n'ait 

pas été réalisée durant la période estivale. 

23,4% des cas venues des autres wilayas pour des raisons professionnelles 

(militaires).  

 

Ⅱ.3.5. Selon la saison : 

 
Notre étude conduite sur un semestre incluant les saisons automnale, hivernale et 

printanière a révélé une incidence maximale en hiver (40,4%) des cas, suivie de 

l'automne (38,3%) des cas et (21.3%) des cas au printemps, Et cela s’oppose avec 

plusieurs études menées à Taïwan publiée en 2019 (Avec un pic estival de 

28.49%)171, en Australie publiée en 2018 (avec un pic estival de 29.1% des 

cas)172,  aux États-Unis publiée en 2017 (avec un pic estivo-printanière d’environ 

71 %.)173, et en une étude publiée en 2023 couvrant dix années de Hajj (2004-

2012) qui ont révélé que l’incidence était plus élevée durant les saisons chaudes.60 

 Ils ont expliqué ça par les facteurs saisonniers et météorologiques qui jouent un 

rôle important dans la survenue des infections cutanées, de plus, le risque de la 

survenue de la DHBA augmente avec l’élévation des températures 

environnementales, avec un pic de cas pendant les mois les plus chauds. 

  

Cette divergence entre notre étude et les études sus-citées pourra être liée non 

seulement à la durée de chaque saison (notre étude a été étalée sur : trois mois 

d’hiver, et un mois et demi d’automne et trois semaines pour le printemps) 

suggérant aussi une possible augmentation dans la période estivale si cette 

dernière aurait été incluse dans notre étude. Mais aussi peut être liée au 

phénomène de réchauffement climatique. 

 

Ⅱ.3.6. Selon la présence de la porte d’entrée : 

 
Notre étude révèle la présence d'une porte d'entrée dans les deux tiers des cas soit 

72,3 % des cas. Et un tiers soit 27.7% des cas ou la porte d’entrée est inconnues. 

Ce résultat est en parallèle avec les données rapportées par la littérature.1 

Les mêmes résultats sont retrouvés dans une etude Chilienne publié en 2018, où 

la porte d'entrée était estimée à 77 % des cas.1 

Des études faites dans notre pays à savoir : Une étude menée au service de 

dermatologie du CHU de Tlemcen en 2018, où une porte d'entrée était retrouvée 

dans 69 % des cas25. Une autre étude faite en 2017 à Tlemcen retrouve que la 

porte d’entrée a été identifiée (88%) des cas.98 

Il convient de noter que l’absence de porte d’entrée identifiée ne signifie pas 
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nécessairement son inexistence. En effet, certaines portes d’entrée peuvent passer 

inaperçues, notamment les traumatismes cutanés minimes, les lésions de grattage 

ou les piqûres d’insectes, possiblement non rapportés à l’interrogatoire et 

difficilement objectivables à l’examen clinique. 

 

Ⅱ.3.7. Selon le terrain : 
Dans notre étude, l'obésité était la comorbidité la plus fréquente, retrouvée dans 

23 % des cas de DHBNN. Ce constat était cohérent avec les données de la 

littérature, notamment une méta-analyse réalisée en 2023 au Canada, qui avait 

montré une association significative entre l'obésité et la survenue de cellulites. 

Cette analyse rapportait un odds ratio combiné de 2,67 (IC à 95 % : 1,91–3,71).31 

Par ailleurs, une étude menée en Tunisie en 2018 indiquait que l’obésité venait 

en deuxième position après le diabète, avec un taux de 37,2 % des cas, suggérant 

que les personnes obèses présentaient un risque nettement accru de développer 

des DHBA.174 

Dans notre série, 50 % des patients atteints de DHBN-FN étaient obèses, un cons-

tat en concordance avec les données récentes, notamment une étude menée en 

Grèce publiée en 2023, qui retrouvait une prévalence de 54 % de patients 

obèses175. De même, une recherche australienne réalisée en 2021 faisait état d’un 

taux encore plus élevé, atteignant 71 %176. 

La relation entre l’obésité et les infections cutanées peut s’expliquer par l’altéra-

tion de la barrière cutanée qu’elle entraine et par l’augmentation des plis cutanés 

créant un environnement favorable à la prolifération microbienne. (Voir page 9) 

Le diabète, occupait la deuxième place en termes de fréquence parmi les 

comorbidités, avec un taux de 20 % des cas de DHBNN, soit un patient sur cinq. 

Ce constat Appuie les conclusions des études récentes sur les facteurs de risque 

de DHBNN. En effet, une étude tunisienne menée en 2018 rapporte que le diabète 

représentait 55,8 % des comorbidités associées aux DHBA174. Par ailleurs, une 

méta-analyse menée au Canada publiée en 2018 a estimé que les patients 

diabétiques avaient un risque accru de 66 % de développer une infection des tissus 

cutanés et sous-cutanés (SSTI) par rapport aux non-diabétiques.177 

Quant à la fasciite nécrosante, 42 % de nos cas étaient des patients diabétiques. 

Ce résultat est en accord avec les données de la littérature, qui rapportent que 25 

à 30 % des fasciites surviennent chez des patients diabétiques39, et corrobore les 

observations d’Erin Prentice, dont l’étude publiée en 2023175 a rapporté une 

proportion de 36 % de patients diabétiques parmi les cas de fasciite nécrosante. 

De même une étude menée en Australie en 2021 a rapporté un taux de 71 % de 

patients diabétiques17
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La susceptibilité particulière des diabétiques aux infections pourrait être en rap-

port avec un déficit des mécanismes de défense (Altération de l'immunité cellu-

laire naturelle et de la réponse humorale) majoré par la neuropathie et l’artério-

pathie induites par l’hyperglycémie chronique. (Voir Pages 9.10.11)  

Aucun cas d’insuffisance lymphatique n’a été identifié parmi les patients de 

DHBNN inclus dans notre étude. Ce constat constitue un contraste significatif 

avec les études récentes qui reconnaissent cette pathologie comme un facteur de 

risque majeur des DHD. En particulier, une étude française publiée en 1999 a 

révélé que le lymphœdème est le facteur de risque le plus fortement associé à la 

survenue de la DHBNN, avec un odds ratio (OR) impressionnant de 71,2178. Une 

autre étude menée en Brésil en 2022 a rapporté un taux de 66.66 % des cas pré-

sentaient un lymphœdème179 et encore une étude cas-témoins portant sur les fac-

teurs de risque de la fasciite nécrosante chez les enfants menée en Mali en 2018 

qui a rapporté un odds ratio de 4,75180. Toutefois, ça concorde avec les résultats 

d’une étude faite à Tlemcen en 2018 qui a rapporté un taux de lymphœdème de 

seulement 0.9 % des cas.25 

Cette divergence pourrait s’expliquer par certaines limites méthodologiques de 

notre étude, notamment la taille relativement restreinte de l’échantillon et la 

courte durée de la période d’observation. Il convient également de considérer que 

le lymphœdème est peut-être moins fréquent dans la population algérienne, ou 

qu’il demeure sous-estimé en raison d’un dépistage insuffisant ou de la fréquence 

des formes infracliniques25. À ce propos, une étude, menée en Slovénie publiée 

en 2024 a montré qu’un œdème lymphatique infraclinique a été observé chez 74 % 

des patients n’ayant présenté qu’un seul épisode de DHBNN.181 

Suite à l’usage fréquent et accessible des AINS pour leurs propriétés anti-inflam-

matoires et antalgiques, nous avons retrouvé une utilisation préalable dans 26 % 

des cas de DHBNN avant la consultation. Ce résultat était globalement en accord 

avec les données de la littérature (Voir page 14), notamment l’étude de Bayaka 

Saka, menée en Afrique subsaharienne en 2017, qui rapportait un taux d’utilisa-

tion des AINS de 33,1 % avant la consultation.67 

Dans notre série, 50 % des patients atteints de DHBN-FN avaient pris des AINS 

avant l’aggravation de leur état, un constat déjà relevé dans des études récentes. 

Notamment, une étude cas-témoins réalisée en 2021 au Togo avait démontré une 

association entre la prise d’AINS et la survenue de fasciite nécrosante (OR = 

7,85)182. Par ailleurs, l’étude de Bayaka retrouvait un taux de 52,9 % d’usage de
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AINS chez les patients ayant évolué vers une fasciite nécrosante. Toutes ces don-

nées suggèrent que la prise d’AINS constitue un facteur de gravité, favorisant le 

développement de formes plus sévères de DHBN-FN.67 

À noter que 32 % de nos cas de DHBNN et 18 % de ceux de DHBN-FN étaient 

tabagiques. Ce résultat était cohérent avec l'étude cas-témoins de P. Pitché, menée 

au Togo en 2021, portant sur l’érysipèle, qui avait identifié un odds ratio de 2,83, 

avec un taux de 6,3 % de patients tabagiques parmi les cas de DHBNN étudiés. 

Et un odds ratio de 5,07, avec un taux de 9,4 % des cas de DHBN-FN182. 

Toutefois, ce constat contrastait avec les conclusions d’un travail réalisé à Mali 

dans le cadre d’un mémoire de fin d’études sur les facteurs de risque de l’érysipèle 

publié en 2015, dans lequel le tabagisme n’avait pas été identifié comme un 

facteur contributif.183 

L’insuffisance veineuse a été retrouvée chez 9 % de nos patients, un chiffre 

proche de celui rapporté dans l’étude de Kechaou menée en Tunisie en 2018, qui 

avait identifié une maladie veineuse chronique chez 12,8 % des cas, ne montrant 

ainsi pas d’écart notable entre les deux séries.174 La relation entre l’insuffisance 

veineuse et les DHBA peut s’expliquer par l’altération de la fonction immunitaire 

locale induite par la stase veineuse. De plus, les ulcères veineux, courants chez 

ces patients, représentent des foyers d’infection privilégiés. (Voir page 12) 

Notre analyse a révélé que 9 % des patients atteints de DHBNN, soit environ un 

huitième des cas, avaient utilisé des dermocorticoïdes. Ce taux est inférieur à ce-

lui rapporté par l’étude de Bayaka Saka, menée en Afrique subsaharienne en 

2017, qui faisait état d’une prévalence de 19,4 % parmi 465 cas.67 Une autre étude 

cas-témoins, réalisée également en Afrique subsaharienne en 2021, retrouvait une 

association significative entre l’usage de dermocorticoïdes et la fasciite nécro-

sante, avec un odds ratio de 2,29.182 Cette différence pourrait s’expliquer par une 

utilisation moins fréquente des dermocorticoïdes à visée esthétique dans notre 

population. 

 

Ⅱ.3.8. Selon le type de la porte d’entrée : 

Nous avons trouvé dans notre série de DHBNN que la porte d'entrée la plus 

fréquente était la lésion de leishmaniose cutanée, retrouvée dans 22,2 % des cas, 

tandis que l’intertrigo n’était observé que chez 2.8% des cas. Ce constat contraste 

avec les résultats d’autres travaux, selon lesquels l’intertrigo interorteil
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représentait la porte d’entrée prédominante, avec un taux de 69 % dont une étude 

menée à Tlemcen en 201825, et 72 % dans une étude tunisienne également réalisée 

en 2018.174  

Cette discordance est probablement dû au fait que Laghouat est une zone 

d'endémie de leishmaniose cutanée. Et que la probabilité de surinfection y est 

nettement élevée. Comme le montre une étude faite à notre niveau jusqu'en 2023 

portant sur la prévalence de leishmaniose cutanée rapportant un taux supérieur à 

60 % des formes surinfectées169, cela est lié à : un défaut d’hygiène et la 

manipulation des lésions soit par le malade lui-même ou au cours d’un 

prélèvement à visée diagnostic positif et suite aux injections périlésionnelles du 

Glucauntime. 

Dans la série de malades présentant une DHBN-FN, on a constaté que la porte 

d’entrée prédominante était les pathologies proctologiques, représentant 36,4 % 

des cas, incluant les abcès anaux, les fissures anales ainsi que les fistules anales. 

Ces résultats ne concordent pas avec la littérature impliquant que la porte d’entrée 

la plus fréquente est les traumatismes notamment une étude indienne publiée en 

2020164, ce qui pourrait s’expliquer par le nombre limité de cas et la durée réduite 

de notre étude ainsi que par le caractère monocentrique de notre cohorte. 

Cependant, une étude rétrospective concordante avec nos résultats, publiée en 

2020 et réalisée à l’Hôpital Central de Yaoundé, a trouvé que les pathologies 

proctologiques sont les plus fréquents et représentaient 28 % des cas.185 

 

Ⅱ.3.9. Selon la topographie :  

Nos données montrent que la majorité soit 66.7 % des cas de DHBNN avaient 

une atteinte des membres inférieures, ce constat est similaire aux données des 

multiples études qui impliquent que les membres inférieurs sont la localisation 

classique et la plus fréquente dans les DHBA. Dont une étude menée à Tlemcen 

en 2018 dans un service de dermatologie25 et une autre analyse chinoise menée 

par Ang Li publiée en 2021186 rapportent un taux d’atteinte de membres 

inférieures de 96 % et 62.85 % respectivement. Cela peut être lié au fait que les 

membres inférieurs sont plus exposés aux traumatismes. Ainsi que, dans notre 

étude la leishmaniose cutanée dominait les portes d’entrée sachant que cette 

dernière touche fréquemment les zones exposées (visage) mais ça n’empêche pas 

que les membres inférieurs soient concernés. 

Nous avons également conclu que seulement 11 % des cas concernaient des 

atteintes cervico-faciales, ce qui concorde avec les résultats d’études suggérant 

que cette localisation est peu fréquente. Notamment, une étude menée à Tlemcen 

et publiée en 2018 a rapporté un taux de 1 %25, tandis qu’une analyse réalisée à 
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Bamako n’a recensé aucun cas187. En revanche, ça contraste avec les données 

d’autres études qui indiquent que les cellulites cervico-faciales représentent une 

cause fréquente de consultation. Une analyse conduite au Sénégal en 2023 a ainsi 

révélé que ces atteintes constituaient 19 % des hospitalisations188. Cette 

divergence pourrait s’expliquer par la prédominance des caries dentaires comme 

porte d’entrée des cellulites cervico-faciales, comme l’a montré une étude 

congolaise publiée en 2020, qui a rapporté que les caries étaient à l’origine de 

88,4 à 92,5 % des cas189. Par ailleurs, le caractère monocentrique de notre étude, 

ainsi que l’absence de service de chirurgie cervico-faciale dans notre structure, 

(les patients présentant des complications d’origine dentaire étant probablement 

orientés vers d’autres établissements spécialisés) peuvent également expliquer 

cette différence. 

 

La maladie de Fournier, qui est une fasciite nécrosante du périnée, prédomine 

dans notre série de DHBN-FN, représentant 54.5 % des cas. Ce résultat concorde 

avec certaines études, notamment celle menée en Turquie étalée sur 10 ans sur 68 

cas publiée en 2012, qui rapportait un taux de gangrène de Fournier de 70,5 %.190 

En revanche, nos données sont en désaccord avec certaines études africaines. Une 

étude menée à Bamako sur 111 cas, étalée sur 8 mois publiée en 2020 rapportait 

une prédominance des localisations aux membres inférieurs à hauteur de 80,18 

%187, tout comme une autre étude malienne publiée en 2024, menée sur une 

période de six ans, qui retrouvait un taux d’atteinte des membres inférieurs de 

74,41 %.191 

Cette divergence peut s’expliquer par des limites méthodologiques de notre étude 

notamment la durée relativement courte et l’effectif réduit, pouvant entraîner un 

biais de représentativité 

 

Ⅱ.3.10. Selon les signes généraux : 

La majorité de nos cas de DHBNN, soit 88,9 %, étaient fébriles à l’examen initial. 

Ce constat est en concordance avec les données de la littérature (voir page 37), 

qui indiquent que la fièvre peut être absente au moment de l’hospitalisation dans 

environ 15 % des cas98, même en l’absence d’antibiothérapie. Contrairement à 

une étude tunisienne publiée en 2018 qui a rapporté approximativement juste la 

moitié de patients fébriles (47 %).25 

Tous nos patients atteints de DHBN-FN présentaient de la fièvre à l’examen 

initial, ce qui est en concordance avec la littérature. En effet, la fièvre est un signe 
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quasi constant dans cette pathologie192, comme le confirme une étude réalisée en 

2019 au Burundi au sein d’un service de chirurgie générale portant sur 10 patients 

présentant une gangrène de Fournier, où elle était présente chez 90 % des cas.192 

Une autre étude, publiée en 2018 sur des cas de DHBN-FN à Toulon (portant sur 

51 cas), a montré que 51 % des patients présentaient de la fièvre lors de leur prise 

en charge initiale. Cette différence pourrait s’expliquer par le nombre limité de la 

population étudiée sources de biais de représentativité.28 

 

Ⅱ.3.11. Selon les signes locaux : 

 
 Nous avons observé que les signes locaux (œdème, rougeur et douleur) étaient 

constants chez tous nos patients atteints de DHBNN. Ce constat est en accord 

avec la littérature (voir page 37), ces signes constituant les éléments cliniques 

majeurs sur lesquels repose le diagnostic. Une étude menée à Tlemcen en 2017, 

dans un service de dermatologie, rapporte également une présence constante de 

rougeur et de chaleur locales, ainsi que d’un œdème et d’une douleur dans 100 % 

des cas.98 

 

Nos observations révèlent la présence de lésions nécrotiques chez 100% des 

patients, un résultat fortement discordant avec les taux rapportés dans la méta-

analyse publiée par le BJS Society en 2013193 et dans l’étude camerounaise 

publiée en 2020185, qui rapportaient respectivement une présence de nécrose dans 

seulement 24,1 % et 22 % des cas. Et cela est probablement due au retard de 

consultation (le tabou qui entoure la pathologie génitale et à la prise des AINS 

très fréquente dans notre série). 

Les données de notre étude révèlent que l’œdème est présent chez 90,9 % des 

patients et la douleur chez 81,1 %, des résultats qui concordent étroitement avec 

ceux d’une étude Indienne publiée en 2020, où l’œdème était rapporté dans 94,95 

% des cas et la douleur dans 84,44 %164. 

Les troubles neurologiques, tels que l’hypoesthésie locale, constituent une 

manifestation clinique notable chez les patients atteints de fasciite nécrosante. 

Dans notre analyse, ces symptômes ont été retrouvés chez 27,3 % des patients, 

un chiffre qui rejoint approximativement les observations de Guillaume Pous 

(2018) dans sa thèse, où l’hypoesthésie était rapportée dans 17 % des cas.28  

 

Ⅱ.3.12. Selon la présence des ADP loco-régionales :  
Nous avons constaté que 22,2 % de nos patients atteints de DHBNN présentaient 

une adénopathie loco-régionale. Ce résultat est en accord avec les données de la 
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littérature, qui indiquent que la présence d’adénopathie est possible dans ce 

contexte. Cette observation est appuyée par plusieurs études, notamment celle 

menée à Tlemcen en 2017, qui rapportait un taux de 17 %98, ainsi qu’une autre 

étude tunisienne, réalisée dans un service de maladies infectieuses sur un 

échantillon de 1000 patients, montrant un taux de 37 % d’adénopathies loco-

régionales.174  

 

Ⅱ.3.13. Selon les signes associés :  
Nos résultats ont montré que plus de la moitié des patients soit 22 cas représentant 

61.1 % des cas avaient au moins un signe associé type : vomissement, céphalées 

et asthénie. Ce constat est en accord avec les données de la littérature impliquant 

que l’existence de tels signes est possible.191      

 

Ⅱ.3.14. Selon le syndrome inflammatoire biologique : 

Malgré le fait que le diagnostic de DHBNN soit purement clinique, et qu’il n’y 

ait aucune place pour les examens paracliniques lorsque la présentation est 

typique, tous nos patients ont bénéficié d’un bilan biologique. Les résultats ont 

montré une hyperleucocytose à PNN dans 63,9 % des cas et une élévation du taux 

de CRP chez 86,1 % des patients. Ce constat est en accord avec les données de la 

littérature (voir page 52. 53), notamment l’étude tunisienne de Kechaou menée 

en 2018, qui a rapporté des taux de 66,3 % et 77,6 % respectivement174. 

L’élévation de ces paramètres est liée à la réponse inflammatoire face aux 

infections bactériennes. 

Tous nos patients atteints de DHBN-FN présentaient une CRP élevée. Cette 

observation concorde avec les résultats d’une étude allemande publiée en 2017, 

qui rapportait que 100 % des patients avaient une CRP élevée194. Toutefois, cela 

contraste avec les résultats de l’étude de Koné et al, publiée en 2024, qui 

mentionnait que seulement 58,6 % des cas présentaient une CRP positive191. Cette 

discordance pourrait s'expliquer par la différence de taille d’échantillon entre 

notre étude et celle de Koné.  Mais également par la sensibilité imparfaite de la 

CRP dans la détection du processus inflammatoire. À ce titre, la procalcitonine 

est souvent considérée comme un marqueur plus fiable pour identifier une 

inflammation systémique d’origine bactérienne.  

Par ailleurs, le taux de leucocytes à polynucléaires neutrophiles (PNN) était élevé 

chez 81,8 % des patients, ce qui est en accord avec les résultats de l’étude 

allemande susmentionnée, qui rapportait un taux de 87 % d’hyperleucocytose, 

suggérant une forte réponse inflammatoire dans les DHBN-FN.194 

De plus, une acidose métabolique a été objectivée chez 18,2 % des cas, 

correspondant aux patients décédés. Ce constat appuie les résultats d’une étude
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 chinoise cas-témoins publiée en 2019, portant sur 707 cas de fasciite nécrosante, 

qui rapportait un taux de 25 % d’acidose métabolique et d’élévation de la 

lactatémie parmi les cas de décès, suggérant une association entre ces anomalies 

et la mortalité intra-hospitalière.195 

En revanche, le bilan rénale est perturbé chez 36,4% des cas, tandis que le bilan 

d’hémostase (TP) était perturbé dans 18,2 % des cas. La glycémie est élevée chez 

45.5% des cas. 

 

Ⅱ.3.15. Selon les prélèvements microbiologiques (germes 

incriminés) et anatomopathologiques : 

Dans notre échantillon de patients de DHBNN, seuls 14 % ont bénéficié d’un 

prélèvement microbiologique, dont 5.6 % des cas sont revenus aseptiques, tandis 

que 8.4 % des cas sont revenus positifs, répartis comme suit : un Streptocoque B 

hémolytique de groupe A, un Staphylocoque epidermidis et un cas associant 

Klebsiella pneumoniae et Morganella morganii. A titre de comparaison, dans une 

étude tunisienne le prélèvement n’a été effectué que dans 3 cas dans lesquels les 

BGN ont été incriminés.  Ces données rejoient la littérature impliquant que la 

réalisation de prélèvement microbiologique n’est pas systématique en cas de 

DHBNN sauf certaines situations (suscitées page 53). Dont nos cas (porte 

d’entrée post-traumatique, présence éventuelle d’une collection, 

immunodépression ou signes de gravité). 

Dans notre série de DHBN-FN (11 patients), seuls 27,3 % des cas ont bénéficié 

d’un prélèvement microbiologique (dont une hémoculture), mettant en évidence 

des BGN chez 2 patients soit 18,2 % des cas et Enterococcus spp chez 1 patient 

soit 9,1 % des cas. En revanche, une étude française publiée en 2017 a rapporté 

que 67 % des cas étaient polymicrobiens. Il ne peut donc pas être conclu que les 

BGN sont les germes les plus fréquemment incriminés dans notre série, cette 

observation s’expliquant par la taille restreinte de notre échantillon et, surtout, 

par l’absence de prélèvements microbiologiques systématiques dans notre 

contexte, alors qu’ils sont recommandés dans la prise en charge des DHBN-FN. 

Aucun cas de la série des DHBN-FN n’a bénéficié d’une biopsie cutanée pour 

l’examen anatomopathologique soit au lit ou au bloc, cela peut être lié à la 

présence de nécrose chez tous les patients à l’examen clinique ce qui fait le 

diagnostic était posé directement cliniquement. 
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Ⅱ.3.16. Selon l’imagerie :  

 
Selon la littérature, le diagnostic des DHBNN est essentiellement clinique, et 

l’échographie des parties molles n’est indiquée qu’en cas de suspicion de 

complication, notamment la présence d’un abcès111.  Alors que dans notre 

analyse, plus de la moitié soit 66,7 % des patients présentaient une DHBNN ont 

bénéficié d’une échographie revenue en faveur d’une complication à type de 

collection dans seulement 11.1 % des cas, dont 2.77 % n’était pas évidente 

cliniquement. Pour cela on remarque que la pratique de l’échographie des parties 

molles pour les cas suspects de complication était aberrante dans 55.6 % des cas. 

À ce propos, une étude menée aux états unis en 2014 a rapporté que la sensibilité 

de l’échographie couplée à l’examen clinique dans la détection des collections 

était de 77.6 % contre 43.7 % pour celle de l’examen clinique seul et la spécificité 

était de 61.3 % contre 42 % respectivement196. De plus, une analyse Américaine 

publiée en 2011 a montré que l’échographie a changé la PEC dans 13.8 % en 

identifiant une collection non décelable cliniquement197. Ces données suggèrent 

que bien que le diagnostic repose avant tout sur l'examen clinique, l'échographie 

retrouve toujours sa place dans les situations suspectes. 

Le doppler a été réalisé systématiquement chez 33 % de nos patients de DHBNN 

et il n’a objectivé aucune anomalie, ce qui concorde avec la littérature ou la TVP 

est une complication rare (Voir page 44), pour cela la réalisation systématique de 

cet examen n'est recommandée qu’en cas de forte suspicion clinique de TVP 

(Voir page 56).  

Dans notre étude, une échographie des parties molles a été réalisée chez 6 

patients, soit 54,5 %. Parmi ces patients, 2 présentaient une gangrène de Fournier 

soit dans 18,2 % des cas, 2 autres une DHBN-FN localisée au niveau du membre 

inférieur soit 18,2 % des cas, et un patient présentait une atteinte thoracique, ainsi 

qu’un autre une atteinte du membre supérieur, soit 9,1 % pour chacun. Cette 

fréquence relativement élevée d’utilisation de l’échographie soulève la question 

de sa pertinence diagnostique dans ce contexte. En effet, dans ces cas, 

l’échographie n’a permis de poser aucun diagnostic formel de DHBN-FN, 

suggérant un recours excessif à cet examen. 
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À titre de comparaison, une étude menée au Maroc en 2015 a rapporté que 

l’échographie des parties molles n’avait été demandée que chez 2 patients, soit 

25 % des cas, ce qui témoigne d’une utilisation plus ciblée de cet outil198. Ces 

résultats renforcent l’idée que l’échographie des parties molles, bien que non 

invasive et facilement accessible, reste peu contributive au diagnostic de la 

DHBN-FN. Son usage devrait donc être mieux encadré et réservé à des situations 

bien précises, afin d’éviter des examens inutiles. Cependant, une étude plus 

récente, publiée par la Société Française de Médecine d'Urgence (SFMU) en 

2024, s’est intéressée à l’efficacité de l’échographie au point d’intervention 

(Point-of-Care Ultrasound, POCUS) dans le diagnostic de la fasciite nécrosante. 

Les résultats de cette étude montrent que l’échographie peut constituer un outil 

pertinent pour stratifier les patients à risque, avec une sensibilité de 100 % et une 

spécificité de 98,2 %199. Toutefois, les auteurs soulignent que cet examen ne 

saurait se substituer aux examens d’imagerie plus approfondis ni à l’évaluation 

chirurgicale. 199 

Le diagnostic de DHBN-FN est principalement basé sur les résultats cliniques 

(24) puis confirmés par l'analyse histopathologique des échantillons de tissus 

obtenus au cours de la chirurgie d’exploration ou au lit du malade.25  

Cependant, l'imagerie peut être utile dans le cas où la présentation est inhabituelle 

ou pour définir l'étendue de l'infection donc la TDM et l’IRM ont été réalisés dans 

18.2% des cas pour chacune objectivant :    épaississement des tissus sous-cutanés 

chez tous les patients, la présence du gaz dans les tissus mous dans 1 cas soit 9.1 

%, et 1 présentant une accumulation des liquides au niveau du fascias. 

Ces résultats nous ne permettent pas de calculer la sensibilité et la spécificité de 

ces imageries dans le cas de fasciites nécrosantes, par contre nous permettent de 

confirmer les signes radiologiques en faveur de cette pathologie déjà illustrés 

(Voir page 54.55) 

Dans une étude rétrospective publiée en 2022 portant sur 20 patients atteints de 

fasciite nécrosante, Wysoki et al, ont identifié comme signes caractéristiques : un 

épaississement asymétrique des fascias profonds, la présence de gaz dans les 

tissus mous, D'autres éléments peuvent également être observés, une infiltration 

graisseuse, des collections liquidiennes focales, un rehaussement musculaire 

après injection de contraste.200 

Alors que la radiographie standard a été effectué chez 1 cas soit 9.1% des cas sans 

indication bien précise. Ainsi que le doppler était réalisé Chez 2 cas soit 18.2 % 

des cas qui ont présenté une DHBN-FN des membres inférieurs ou la TVP était 

fortement suspectée. 
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Ⅱ.3.17. Selon la prise en charge : 

Ⅱ.3.17.1. De la DHBNN : 

Dans notre étude, 72,2 % des patients ont été hospitalisés, parmi lesquels la moitié 

soit 52,8 % des cas présentaient au moins un critère justifiant l’hospitalisation ; 

tel qu'un diabète déséquilibré, situation la plus fréquente, ou une 

immunodépression (page du résultat N° 91). 

Cependant, 19,15 % des patients qui ont été admis ne répondaient à aucun critère 

d’hospitalisation. Par contre ils étaient hospitalisés juste afin de recevoir le 

Glucauntime par voie générale, vue qu’ils étaient tous une DHBNN à porte 

d’entrée lésion de leishmaniose cutanée. 

✓ Selon la durée du traitement :  

Nos résultats révèlent que 86,1 % des patients ont reçu une antibiothérapie 

prolongée (>7 jours), reflétant la pratique courante à notre niveau. Une étude 

rétrospective monocentrique réalisée aux états unis entre 2006 et 2016 publiée en 

2019 a rapporté des résultats indiquant que les patients obèses et/ou souffrant d'IC 

bénéficient généralement d'un traitement antibiotique plus long pour les 

infections de la peau et du tissu sous-cutané, mais n'en tirent aucun bénéfice201. 

 Les dernières recommandations américaines mentionnent en effet que la durée 

habituelle du traitement varie entre 5 et 14 jours en pratique clinique139. 

Cependant, ces mêmes guidelines soulignent l’absence de bénéfice démontré à 

prolonger l’antibiothérapie au-delà de 5 jours, rejoignant ainsi les guidelines 

françaises qui recommandent de ne pas dépasser 7 jours.  

Les recommandations stipulent également que le traitement doit être prolongé si 

l'infection ne s'est pas améliorée dans ce délai150. 

 Cette tendance à prolonger l'antibiothérapie dans notre étude reflète le fait que 

dans notre pratique quotidienne, les décisions thérapeutiques s'appuient encore 

majoritairement sur les usages cliniques habituels plutôt que sur les 

recommandations récentes, en raison d’un manque de mise à jour des pratiques 

médicales. Et d’une absence carrément de recommandations nationales 

algériennes adaptés au contexte local ou de policy d’usage d’antibiotiques à notre 

niveau. 
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✓ Selon le choix de l’antibiothérapie : 

Notre analyse montre que l’amoxicilline-acide clavulanique a été l’antibiotique 

le plus fréquemment prescrit, dans 38,9 % des cas, ce qui concorde avec les re-

commandations de l’OMS (202). Elle est suivie par une céphalosporine de pre-

mière génération dans 25 % des cas, puis par les fluoroquinolones (cipro-

floxacine, lévofloxacine) dans 22,1 % des cas, dont 8,3 % sous forme de bithéra-

pie (lévofloxacine associée à la gentamicine). La pristinamycine (Pyostacine®) a 

été prescrite dans 5,6 % des cas et une céphalosporine de troisième génération 

dans 2,8 % des cas, sans justification par une allergie connue ni fondement mi-

crobiologique. 

Nos prescriptions ne sont pas conformes aux directives françaises (HAS) ni Amé-

ricaines (SIS). (Voir page 63.64) 

 

La variabilité observée dans notre série semble refléter une tendance à privilégier 

les pratiques locales empiriques. Cette réalité est corroborée par une étude 

Suédoise menée en 2015, qui rapportait l’utilisation de pénicillines dans 56 % des 

cas (dont 37 % de pénicilline G et 15 % de cloxacilline ou flucloxacilline), suivies 

par les bêta-lactamines à large spectre (20 %) et la clindamycine (15 %)11. De 

manière similaire, une étude Algérienne réalisée à Tlemcen en 2018 retrouvait 

une prédominance d’utilisation de la pénicilline G et des céphalosporines de 

première génération (Cefacidal), prescrites chacune dans 42 % des cas, tandis que 

le céphalosporines de troisième génération ne représentaient que 4 %25. Ce 

contraste avec les recommandations internationales, ainsi que la persistance de 

schémas anciens dans plusieurs régions, s’expliquent en partie par l’absence de 

recommandations Algériennes spécifiques. Ce vide laisse les prescripteurs sans 

cadre de référence adapté, les contraignant à s’appuyer sur des habitudes ou des 

référentiels étrangers, souvent inadaptés au contexte national.
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Ⅱ.3.17.2. De la DHBN-FN : 

✓ Selon le traitement chirurgical : 

Les résultats de notre étude révèlent que parmi les 11 patients dont 7 atteints de 

gangrène de Fournier soit 63.64%, seulement 5 soit 45.45% des cas ont pu 

bénéficier d’un débridement chirurgical, les 2 autres soit 18.2% des cas n’ayant 

pas été opérés car scorés ASA4 (Voir annexe N° 4 page 154). Parmi les patients 

opérés, 4/5 soit 36.4% des cas l’ont été dans un délai inférieur à 24 heures, ce 

qui est conforme aux recommandations du guideline américain de 2020, 

soulignant l’importance d’un débridement précoce pour améliorer le 

pronostic139. Par contre un seul patient a été pris en charge au-delà de ce délai. 

Cependant, une étude camerounaise publiée en 2022, menée dans le service 

d’urologie de l’Hôpital Central de Yaoundé sur 43 cas, rapporte que l’ensemble 

des patients inclus ont bénéficié d’un débridement chirurgical, réalisé dans un 

délai inférieur à 24 heures dans 55 % des cas et après 24 heures dans 25,8 % 

des cas185. Cette divergence pourrait s’expliquer par le fait que notre échantillon 

est insuffisant pour être comparé à cette étude ou autres, tandis que notre série 

inclut des patients présentant un score d’ASA4. 

✓ Selon les dérivations fécales et urinaires : 

Dans notre étude, seuls deux patients soient 18,2 % des cas ont bénéficié d’une 

colostomie pour une néoplasie colorectale et aucun cas n’a bénéficié d’une 

urinostomie, donc nos résultats rejoignent l’étude rétrospective menée sur 22 ans 

à l’Hôpital Universitaire Madrid publiée en 2023 qui a conclu que les bénéfices 

de la colostomie dans DHBN-FN périnéale demeurent incertains, sans impact 

significatif sur la survie203. En revanche, la colostomie était associée à une durée 

d’hospitalisation prolongée et à une morbidité spécifique. 

Contrairement aux recommandations américaines (voir page 64), qui ont 

démontré l’éfficacité des dérivations fécales pour améliorer les résultats 

cliniques. Cette efficacité est également confirmée par une étude Egyptienne 

publiée en 2023, qui montre que la colostomie réalisée après le premier 

débridement semble améliorer les résultats cliniques chez les patients atteints de 

gangrène de Fournier, notamment en réduisant le nombre de débridements, la 

durée d’hospitalisation et le temps de cicatrisation des plaies204. 

Dans notre étude, aucun patient n’a bénéficié d’une urinostomie, ce qui contraste 

avec l’étude camerounaise publiée en 2022, où tous les patients en ont bénéficié. 
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✓ Selon le traitement antibiotique :  

 Parmi les 11 patients, 7 cas de gangrène de Fournier (63,64%) ont été traités par 

une triple antibiothérapie associant une céphalosporine de 1ère ou 3ème 

génération (C1G/C3G) ou un carbapénème (Imipenème) à un aminoside et le 

Métronidazole.  

Ces résultats sont proches de ceux rapportés dans une étude menée en 2019 au 

Burundi, dans un service de chirurgie générale, portant sur 10 patients atteints de 

gangrène de Fournier. Cette étude avait montré une prédominance de la même 

combinaison antibiotique (céphalosporine + aminoside + imidazolé), prescrite 

dans 60 % des cas192. 

Cette similitude entre les deux études suggère une tendance consensuelle dans la 

prise en charge initiale de la gangrène de Fournier, fondée sur une couverture 

empirique large visant à traiter efficacement les germes aérobies et anaérobies, 

responsables de cette infection nécrosante polymicrobienne. L’association d’une 

β-lactamine (comme les céphalosporines ou les carbapénèmes) à un aminoside 

(couvrant principalement BGN) et à un imidazolé (actif sur les anaérobies) reste 

un schéma classique à large spectre recommandé en première intention. 

Cependant, dans notre série, les protocoles antibiotiques utilisés ne suivent pas 

systématiquement les dernières recommandations américaines (voir page 64).  

Les 4 autres patients (36,36 %) présentant une DHBN-FN avec d’autre 

localisations ont reçu une double antibiothérapie. Parmi eux, 3 patients soit 27,3 

% des cas présentant une DHBN-FN localisée aux membres inférieurs et 

supérieurs ont été traités par une fluoroquinolone (ciprofloxacine) associée à un 

aminoside, tandis qu’un patient soit 9,1 % des cas, présentant une DHBN-FN 

thoracique, a reçu une association d’imipenème et de métronidazole.  

Ce schéma thérapeutique contraste avec les recommandations des guidelines 

américaines (voir page 64). Et ne concorde non plus avec les résultats d’une étude 

française publiée en 2017, dans laquelle 59% des cas ont été traités par une triple 

antibiothérapie incluant la pipéracilline-tazobactam, le métronidazole et la 

gentamicine.28 

On note un choix souvent anarchique des antibiotiques, probablement lié à 

l’absence de recommandations nationales algériennes spécifiques pour la prise en 

charge des DHBN-FN
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 DISCUSSION 
 

 

Ⅱ.3.18. Selon l’évolution :   
Nous avons observé que la grande majorité de nos patients de DHBNN soit 76 % 

des cas ont évolué favorablement sans complications à court terme avec une 

guérison obtenue dans un délai de 1 à 2 semaines, pour 47,2 % des cas, et au-delà 

de 2 semaines pour 30,6 % des cas. En revanche deux patients soit 5,6 % des cas 

ont développé une collection. Ces données sont en concordance avec la littérature 

qui implique que l’évolution à court terme se fait vers une guérison après 15 jours, 

avec une amélioration des symptômes en 1 – 2 semaines voire 3 semaines, et dans 

certains cas, la survenue d’un abcès local est notée205. Une étude menée en Suisse 

2013 a rapporté qu’une résolution complète survenait généralement en une 

dizaine de jours, sans complication.206 

Quant à l’évolution à long terme, L’analyse montre que plus de la moitié des cas 

soit 58.3 %, développaient des troubles trophiques à type de dépigmentation, 

alopécie cicatricielle et altération de la texture de la peau. Ce constat rejoint les 

données de la littérature qui implique que la guérison est peut-être suivie d’une 

phase de desquamation fine superficielle ou d’une hyperpigmentation 

résiduelle206. Par ailleurs, aucun patient de notre série n’a présenté une récidive, 

contrastant avec les résultats des études, dont une menée au Maroc publiée en 

2022 qui a rapporté un taux de récidive à 30 % à 3 ans207. Cela peut s’expliquer 

par la durée courte de notre suivi, qui ne permet pas d’observer les récidives 

tardives. 

Dans notre étude, 72,7 % des patients atteints de DHBN-FN ont obtenu une 

guérison complète, bien que des troubles trophiques résiduels aient été observés. 

Parmi eux, 63,6 % ont guéri en moins de 3 mois, tandis que 9,1 % ont guéri en 

plus de 3 mois. Ces résultats sont en concordance avec une étude tunisienne 

publiée en 2021, où le taux de guérison était de 83,8 % des cas.185 

Par ailleurs, 18,2 % des cas sont décédés et 9,1 % ont présenté des complications, 

ce qui contraste avec une étude camerounaise publiée en 2022 où le taux de 

complications était de 26,62 %.183 

Le taux de mortalité dans notre etude est concordant avec la littérature qui est de 

20 % à 40 % (voir page 45).  

La plupart des études rapportent une mortalité de 20 à 30 % et parmi ces études : 

Une étude camerounaise publiée en 2022, menée dans le service d’urologie de 

l’Hôpital Central de Yaoundé, rapportait un taux de mortalité de 21 %.183 

Autre etude publiée en Tunisie en 2021 a montré que le taux de mortalité estimé 

à 16.2 %. 185



 

136 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 III.LES RECOMMANDATIONS 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 



 
 

137 
 

 LES RECOMMENDATIONS 

III. Les recommandations : 

 

1. Aux autorités sanitaires : 

 
• Fournir un équipement adéquat des structures de santé par les moyens 

biologiques et d’imagerie et les examens anatomopathologiques et théra-

peutiques afin d’améliorer le diagnostic et la prise en charge de cette pa-

thologie notamment la DHBN-FN. 

• Discuter la faisabilité de mise en place d’un registre national des cas de 

DHBN-FN vue leur gravité et risque élevé de mortalité. 
• Assurer une formation continue des personnels de santé sur l’identifica-

tion des pathologies cutanées et leur prise en charge. 

• Elaborer un Policy de prise en charge des DHBA propre à notre pays 

pour éviter l’usage anarchique des antibiotiques. 

 

2. Aux personnels de santé : 
A. Pour la DHBNN:  

 
• Suivre les recommandations internationales (voir page 62) dans la 

prise en charge de ces pathologies cutanées. 

• Limiter la demande des examens complémentaires sans appui 

scientifique ni d’intérêt diagnostique. 

• Revoir les critères d’hospitalisation en cas de DHBNN afin de mi-

nimiser les hospitalisations aberrantes. 

• Traiter les lésions cutanées selon les recommendations. 

    

B. Pour la DHBN-FN: 

 
• Insister sur l’intérêt de l’examen anatomopathologique au cours 

de DHBN-FN et sur l’obligation de pratiquer les différents prélè-

vements cutanés locaux à visée diagnostic microbiologique. 

• Appuyer sur la nécessité de la chirurgie reconstructrice et les cica-

trisations dirigées notamment dans les DHBN-FN où la guérison 

est tardive ou incomplète 

• Mettre l’accent sur la rapidité de prise en charge chirurgicale des 

DHBN-FN 

• Améliorer la prise en charge des pathologies proctologiques. 

• Proposer l’utilisation de l’oxygénothérapie hyperbare à notre ni-

veau afin d’étudier son efficacité sur les DHBN-FN de notre ré-

gion. 
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 LES RECOMMENDATIONS 

 

3. A la population : 

 
• Sensibiliser les personnes à risque à consulter précocement un 

centre de santé devant toute suspicion d’anomalie cutanée. 

• Bien veiller sur l’équilibre de diabète. 

• Assurer une bonne hygiène de vie afin de lutter contre l’obésité.  

• Limiter voire supprimer la consommation de tabac et d’alcool. 

• Eviter l’automédication surtout la prise des AINS, corticoïdes et 

dermocorticoïdes. 

• Sensibiliser les patients par rapport à la nécessité de consultation 

et de respect d’hygiène chez les patients qu’ayant une pathologie 

proctologiques. 
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 CONCLUSION 

IV. Conclusion 
Les DHBA regroupent des infections cutanées profondes d’origine bactérienne, 

pouvant être classées en formes nécrosantes DHBN-FN, graves et rapidement 

évolutives, nécessitant un diagnostic et une prise en charge urgente (Traitement 

chirurgical et antibiothérapie à large spectre), et non nécrosantes DHBNN, géné-

ralement moins sévères, traitées efficacement par antibiothérapie adaptée. 

C’est une maladie sporadique d’acquisition communautaire dont l’incidence est 

en augmentation, L'incidence de DHBA dans notre série estimée à 9,15 pour 100 

000 habitants dans 6 mois. 

La DHBA est plus fréquente chez les adultes de 41 à 65 ans, avec une légère 

prédominance masculine dont le sex ratio (H/F) est de 1,7.  

Il existe plusieurs facteurs de risque locorégionaux et généraux qui favorisent la 

survenue des DHBA, dans notre contexte les premiers facteurs prédisposants sont 

:  La présence d'une porte d'entrée a été retrouvée dans 72,3 % des cas, la prise 

d'AINS dans 31,9 %, l'obésité dans 29,8 %, le tabagisme dans 27,7 % et le diabète 

dans 25,5 %, les autres facteurs de risque étant moins fréquents. Pour les formes 

non nécrosantes, les facteurs de risque les plus incriminés étaient l'obésité (23 % 

des cas) et le diabète (20 % des cas), tandis que pour les formes nécrosantes, la 

prise d'AINS était prédominante (55 % des cas). 

La DHBNN touche surtout le membre inférieur alors que la maladie de fournier 

prédomine nos cas de DHBN-FN ; bien que cette dernière soit une pathologie rare 

dont l’incidence dans notre étude est 1.36 pour 100 000 habitants. 

Ces infections nécessitent une bonne maitrise de leur tableau clinique car bien 

que le diagnostic des formes non nécrosantes soit généralement facile et princi-

palement clinique. Les formes nécrosantes constituant une véritable urgence chi-

rurgicale engageant le pronostic vital peuvent passer inaperçues surtout au début.   

doit conduire à une prise en charge chirurgicale, dans les plus brefs délais, afin 

de limiter l’extension de l’infection et préserver le pronostic vital. 

Du fait de la pauvreté des données épidémiologiques en Algérie notamment à 

Laghouat concernant cette maladie, ainsi que, l’absence de guideline de prise en 

charge des DHBA, il existe une grande anarchie se manifeste dans la gestion de 

cette maladie, ce qui pose un réel problème pour la population. 
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V. Résumé 
 

Les mots clés : DHBA, DHBNN, DHBN-FN, Épidémiologie, Incidence, Facteurs de risque, 

porte d’entrée, Antibiothérapie, Débridement chirurgical, Gangrène de Fournier  

 

        Les DHBA représentent un spectre d’entités cliniques différentes de gravité 

variable allant des formes non nécrosantes relativement bénignes mais fréquente 

représentées historiquement par l'érysipèle et la cellulite ; termes abandonnés par 

la littérature francophone depuis la conférence de consensus mais toujours utilisés 

dans la littérature anglo-saxonne, aux formes nécrosantes rares mais redoutables 

constituant une urgence chirurgico-médicale. 

   Ces des infections qui touchent comme leur nom l'indique le derme et 

l'hypoderme, d'origine bactérienne résultant d'une panoplie d'agents pathogènes 

dont le SBHA est le plus évoqué dans les formes non nécrosantes tandis que celles 

nécrosantes sont dans 55 % à 75 % polymicrobiennes. 

  Nous avons réalisé une étude monocentrique prospective descriptive et 

analytique étalée sur une période de 6 mois, du 15 octobre 2024 à 15 avril 2025 

et portant sur une série de 47 patients colligés à l'hôpital colonel Lotfi de 

Laghouat. L'objectif principal de cette étude est de décrire le profil 

épidémiologique, clinique et évolutif et d'éclaircir les modalités de prise en 

charge des DHBA nécrosantes et non nécrosantes, nosocomiales et 

communautaires au sein de l'hôpital mixte de Laghouat. 

   L'incidence de DHBA dans notre série est de 9,15 pour 100000 habitants (dont 

7/100000 DHBNN et 2,15/100000 DHBN-FN) dont l’incidence de la 

communautaire était de 8.56/100000 et de la nosocomiale de 0.58/100000 et la 

distribution saisonnière montre une prédominance hivernale.  

    C'est une pathologie qui touche essentiellement l'adulte de 41 à 65 ans, le sexe 

masculin est prédominant avec un sexe ratio M/F= 1.7. la localisation principale 

est : aux membres inférieures pour la DHBNN et au périnée pour la DHBN-FN. 

  L'analyse de notre série a permis d'identifier plusieurs facteurs de risque bien 

établis pour cette pathologie, qui demeure à la fois sporadique et fréquente. Les 

principaux facteurs prédisposants observés étaient : La présence d'une porte 

d'entrée dans 72,3 % des cas, la prise d'AINS dans 31,9 %, l'obésité dans 29,8 %, 

le tabagisme dans 27,7 % et le diabète dans 25,5 %, les autres facteurs de risque 

étant moins fréquents. Pour les formes non nécrosantes, les facteurs de risque les 

plus incriminés étaient l'obésité dans 23 % des cas et le diabète dans 20 % des 

cas, tandis que pour les formes nécrosantes, la prise d'AINS était prédominante 

dans 55 % des cas. 

    Dans notre série, 27.8 % de nos patients de DHBNN ont été pris en charge en 

ambulatoire et 72.2 % en milieu hospitalier sachant que l’antibiotique la plus 

fréquemment préscrite était l’Amoxicilline-acide clavulanique soit dans 38.9 %. 

tandis que les patients de DHBN-FN ont bénéficié d’une antibiothérapie 

probabiliste à large spectre dont l'association la plus utilisée soit chez 27,3%, était 
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Ciprofloxacine plus Gentamycine.  Le débridement avec nécrosectomie étaient 

réalisés chez 63,6 % des patients, dont 54,5 % dans un délai inférieur à 24 heures, 

et 9,1 % entre 24 et 48 heures. À noter que 36,4 % des patients n’ont pas bénéficié 

d’un geste chirurgical. Nous avons noté deux cas de colostomie soit 18.2 % des 

cas. 

Notre analyse révèle que la majorité des patients de DHBNN soit 77.8 % ont 

évolué favorablement à court terme. Avec une guérison obtenue dans un délai de 

1 à 2 semaines dans 47.2 % des cas et en plus de 2 semaines dans 30.6 % des cas. 

A noter que 2 cas soit 5.6 % ont développé une collection. Par ailleurs, plus de la 

moitié de nos cas ont développé des troubles trophiques à long terme. En outre, 

72.7 % des patients de DHBN-FN ont présenté une guérison avec troubles 

trophiques résiduels dont 63.6 % dans moins de 3 mois et 9.1 % dans plus de 3 

mois. Un patient soit 9,1 % des cas a eu une complication post-opératoire. Par 

ailleurs, deux patients, soit 18,2 % des cas, sont décédés. 
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Summary 

 
Keywords: ABDH, NNBDH, NBDH-NF, Epidemiology, Incidence, Risk 

factors, portal of entry, Antibiotic therapy, Surgical debridement, Fournier's 

gangrene 

 
Acute bacterial dermohypodermitis ABDH encompasses a spectrum of distinct 

clinical entities with varying severity, ranging from relatively benign but frequent 

non-necrotizing forms—historically represented by erysipelas and cellulitis 

(terms abandoned in French literature since the consensus conference, yet still 

widely used in Anglo-Saxon literature)—to rare but severe necrotizing forms, 

which constitute true surgical emergencies. 

    These infections, as their name suggests, affect the dermis and hypodermis and 

are of bacterial origin, caused by a wide array of pathogens. Group A beta-

hemolytic Streptococcus, is the most commonly implicated organism in non-

necrotizing forms, while necrotizing forms are polymicrobial in 55% to 75% of 

cases. 

We conducted a prospective, descriptive, and analytical study over a six-month 

period, from October 15, 2024, to April 15, 2025, involving a cohort of 47 

patients treated at Colonel Lotfi Hospital in Laghouat. The primary objective of 

this study was to describe the epidemiological, clinical, and outcome profiles, as 

well as to clarify the management strategies for necrotizing and non-necrotizing, 

hospital-acquired and community-acquired ABDH at our hospital. 

The incidence of ABDH in our series was 9.15 per 100,000 inhabitants (including 

7/100,000 for non-necrotizing forms NNBDH and 2.15/100,000 for necrotizing 

forms NBDH-NF). The incidence of community-acquired and nosocomial forms 

was 8.56/100000 and 0.58/100000 respectively. A seasonal distribution with a 

winter predominance was observed. 

The condition primarily affects adults between 41 and 65 years of age, with a 

male predominance, male to female sex ratio = 1.7. The most frequent locations 

were the lower limbs for NNBDH and the perineal region for NBDH-NF. 

Our analysis identified several well-established risk factors for this sporadic yet 

frequent pathology. The main predisposing factors observed were: the presence 

of a portal of entry in 72.3% of cases, the use of NSAIDs in 31.9%, obesity in 

29.8%, smoking in 27.7%, and diabetes in 25.5%, with other risk factors being 

less common. For non-necrotizing forms, the most frequently implicated risk 

factors were obesity in 23% of cases and diabetes in 20% of cases, whereas for 

necrotizing forms, NSAID use was predominant in 55% of cases. 

In our series, 27.8% of NNBDH patients were managed on an outpatient basis, 

while 72.2% required hospitalization. The most frequently prescribed antibiotic 

was amoxicillin-clavulanic acid (38.9%). For NBDH-NF patients, empirical 

broad-spectrum antibiotic therapy was initiated, with the most common regimen 
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being Ciprofloxacin plus Gentamicin (27.3%). Surgical debridement with 

necrosectomy was performed in 63.6% of cases i.e 54.5% within 24 hours of 

presentation, and 9.1% within 24 to 48 hours. Notably, 36.4% of patients did not 

undergo any surgical intervention. Two colostomies were performed, 

representing 18.2% of cases. 

Our findings show that the majority (77.8%) of NNBDH patients had a favorable 

short-term outcome. Recovery occurred within 1 to 2 weeks in 47.2% of cases 

and after more than 2 weeks in 30.6%. Two cases (5.6%) developed an abscess. 

Additionally, over half of the cases experienced cutaneous sequelae. 

Furthermore, 72.7% of NBDH-NF patients achieved healing, though with 

residual trophic disorders (63.6% within less than 3 months and 9.1% after more 

than 3 months). One patient, accounting for 9.1% of cases, experienced a 

postoperative complication. Additionally, two patients, representing 18.2% of 

cases, died. 
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 ملخص
ة ، الأشكال الغير النخرة ، الأشكال لتهاب الجلد والنسيج تحت الجلد البكتيري الحادا الكلمات الرئيسية :

التنضير ، ، المضادات الحيوية العدوىعوامل الخطر، مدخل  ،معدل الإصابة النخرة ،علم الوبائيات،

 .،غرغرينا فورنييه الجراحي

يشمل طيفاً من الكيانات السريرية المختلفة من  (DHBA) لتهاب الجلد والنسيج تحت الجلد البكتيري الحادا

خيًا حيث الشدة، تتراوح من الأشكال غير النخرة، والتي تعُد حميدة نسبياً ولكنها شائعة، وقد كانت تعُرف تاري

وهي تسميات تخلتّ عنها الأدبيات الفرنسية (Cellulitis) والتهاب النسيج الخلوي (Erysipèle) بالحمرة

إلى الأشكال  ساكسونية-منذ مؤتمر الإجماع، لكنها لا تزال مستخدمة على نطاق واسع في الأدبيات الأنغلو

 .النادرة ولكن الشديدة النخرة، والتي تعُد طوارئ جراحية حقيقية

وهي  (hypodermis) والنسيج تحت الجلدي (dermis) تصيب هذه الالتهابات، كما يشير اسمها، الأدمة

ذات منشأ بكتيري، وتسُببها مجموعة واسعة من العوامل الممرضة. يعتبر المكور العقدي الحالة للدم من 

الأشكال غير النخرة، هو الأكثر شيوعًا في   (Streptococcus β-hémolytique du groupe A) النع

 .٪ من الحالات75إلى  55بينما الأشكال النخرة تكون متعددة الميكروبات في 

أبريل  15إلى  2024أكتوبر  15قمنا بإجراء دراسة استباقية، وصفية وتحليلية، على مدى ستة أشهر، من 

الأغواط. الهدف مريضًا تم علاجهم في مستشفى العقيد لطفي في  47، وشملت مجموعة مكونة من 2025

الأساسي من هذه الدراسة هو وصف الخصائص الوبائية والسريرية والنتائج، بالإضافة إلى توضيح 

النخرة وغير النخرة، سواء المكتسبة في المجتمع أو  DHBA استراتيجيات التكفل العلاجي في حالات

 .المكتسبة في المستشفى

للأشكال غير  7/100,000منها  نسمة 100,000لكل  9.15في سلسلتنا DHBA بلغ معدل الإصابة بـ

وبلغ معدل الإصابة بالأشكال   .DHBN-FN للأشكال النخرة 2.15/100,000وDHBNN النخرة

على التوالي. وتم تسجيل توزع  0.58/100000و 8.56/100000المكتسبة في المجتمع والمستشفى 

 .موسمي مع غلبة في فصل الشتاء

سنة، مع غلبة للذكور بنسبة )نسبة  65و 41بالغين الذين تتراوح أعمارهم بين تصُيب الحالة بشكل رئيسي ال

والمنطقة DHBNN (. وكانت المواقع الأكثر شيوعًا هي الأطراف السفلية في1.7الأرجحية ذكر/أنثى = 

  DHBN-FN .العجانية في

العوامل المهيئة التي لوحظت حدد تحليلنا عدة عوامل خطر معروفة لهذه الحالة المتكررة ولكن المتفرقة. أهم 

( AINS% من الحالات، استعمال مضادات الالتهاب غير الستيرويدية )72.3وجود بوابة دخول في كانت: 

%، بينما كانت 25.5%، ومرض السكري في 27.7%، التدخين في 29.8%، السمنة في 31.9في 

كثر عوامل الخطر شيوعًا هي السمنة ، كانت أالنخرةالعوامل الأخرى أقل شيوعًا. بالنسبة للأشكال غير 

% من الحالات(، في حين كان استعمال مضادات الالتهاب غير 20% من الحالات( والسكري )23)

 % من الحالات(.55) النخرةالستيرويدية العامل السائد في الأشكال 

٪ دخول 72.2في العيادات الخارجية، بينما تطلب  DHBNN ٪ من مرضى27.8في سلسلتنا، تم علاج 

٪Amoxiciline-acide clavulaniques(38.9 .)المستشفى. وكان المضاد الحيوي الأكثر وصفاً هو 

، فقد تلقوا علاجًا بالمضادات الحيوية واسعة الطيف بشكل تجريبي، وكان النظام DHBN-FN أما مرضى



 
 

147 
 

٪(. تم إجراء التنضير الجراحي مع 27.3) ciprofloxacine et Gentamycine الأكثر استخدامًا هو 

 24٪ بين 9.1ساعة من التشخيص، و 24٪ خلال 54.5٪ من الحالات63.6استئصال الأنسجة الميتة في 

٪ من المرضى لم يخضعوا لأي تدخل جراحي. وتم إجراء عمليتين 36.4ساعة. ومن الجدير بالذكر أن  48و

 .٪ من الحالات18.2بنسبة ، (Colostomie) لفتحة قولونية

حققوا نتائج إيجابية على المدى القصير. حدث  DHBNN (77.8٪) أظهرت نتائجنا أن غالبية مرضى

٪. 30.6٪ من الحالات، وبعد أكثر من أسبوعين في 47.2الشفاء في غضون أسبوع إلى أسبوعين في 

الات عانت من تبَِعات جلدية ٪( لحدوث خُراج موضعي. كما أن أكثر من نصف الح5.6وسُجلت حالتان )

الشفاء، وإن كان مصحوباً  DHBN-FN ٪ من مرضى72.7)عُيوب تندبّية(. علاوة على ذلك، حقق 

٪ بعد 9.1أشهر، و 3٪ شُفوا في أقل من 63.6 باقية (troubles trophiques) باضطرابات تغذوية جلدية

. الجراحة بعد ما لمضاعفات تعرض الحالات، من% 9.1 يعادل ما أي واحد، مريضأشهر.  3أكثر من 

  .الحالات من% 18.2 يمثل ما أي مريضان، توُفي أخرى، جهة ومن
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VI. Les annexes 

Annexe 1 : Fiche technique 
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Annexe 2 : 
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DHBNN : Patient âgé de 79 ans 

hypertendu   qui présente une 

DHBNN du membre supérieur  

gauche , porte d’entrée : 

traumatisme externe  

 

Annexe 3 : Iconographie   

 DHBNN de la face  
 

             

 
 

 
• DHBNN des membres supérieurs : 

 

 

 

 

SMF :Patient âgé de 43 ans 

diabétiquequi présente une SMF , 

porte d’entrée : furoncle manipulée 

 

DHBNN :Patiente âgée de 43 ans 

hypertendue qui présente DHBNN de 

la face , porte d’entrée 

inconnue 

 

DHBNN: Patiente âgée de 33 ans sans ATCDs 

particuliers qui présente une DHBNN nosocomiale 

probable du membre supérieur droit , porte 

d’entrée : cathéter périphérique 
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 DHBNN des membres inferieurs : 

 

 
 

 Autres localisations : 

DHBNN :Patient âgé de 27 ans sans 

ATCDs  particulier qui présente une 

DHBNN du membre inférieur ,porte 

d’entrée inconnue 

 

DHBNN :Patient âgé de 27 ans sans 

ATCDs  particulier qui présente une 

DHBNN du membre inférieur , porte 

d’entrée inconnue 

 

DHBNN :Patient âgé de 66 ans aux ATCDs  

de  sclérose en plaque qui présente une 

DHBNN  au niveau   du quadrant inféro-

interne de la fesse gauche, porte d’entrée 

escarre de décubitus fessier  

 

DHBNN : Patiente âgée de 50 ans 

diabétique qui présente une DHBNN  

au niveau de la nuque, porte d’entrée 

inconnue 
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DHBN-FN : 
 DHBN-FN thoracique : 

 

 Maladie de Fournier :  

DHBN-FN (Maladie de Fournier) : Patient âgé de  52 ans Diabétique aux ATCDs de 

cancer colorectale sous chimiothérapie, porte d’entrée abcès périanal avec notion de 

prise d’AINS 

DHBN-FN :Patiente âgée de 65 ans 

aux ATCDs d’un cancer du sein droit 

mastectomisé et sous radiothérapie  

qui présente une DHBN-FN au 

niveau thoracique , porte d’entrée  

iatrogène (radiodermite) 
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DHBN-FN (Maladie de Fournier) : Patient âgé de 18 ans sans ATCD victime d’un 

accident de la voie publique (polytraumatisé) ATCDs particulier qui présente une 

DHBN-FN au niveau périnéale (Maladie de Fournier) et au membre inférieur , porte 

d’entrée iatrogène (infection du site du plâtre) 

 

DHBN-FN (Maladie de Fournier) : Patient âgé de 60 ans  diabétique  et Hypertendue 

qui présente une DHBN-FN (maladie de Fournier) , porte d’entrée escarre de 

décubitus au niveau sacré  et notion de prise d’AINS 
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Annexe 4 : Score ASA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ASA 
Classification  

Definition Examples 

ASA I A normal healthy patient Healthy, non-smoking, no or minimal alco-
hol use 

ASA II A patient with mild systemic disease Mild diseases only without substantive 
functional limitations. Current smoker, so-
cial alcohol drinker, pregnancy, obesity 
(30<BMI<40), well-controlled DM/HTN 

ASA III A patient with severe systemic disease Recent (<3 months) MI, CVA, TIA or 
CAD/stents, ongoing cardiac ischemia or 
severe valve dysfunction, severe reduc-
tion of ejection fraction, shock, sepsis, 
DIC, ARD or ESRD not undergoing regu-
larly scheduled dialysis 

ASA IV A patient with severe systemic disease 
that 
is a constant threat to life 

Ruptured abdominal/thoracic aneurysm, 
massive trauma, intracranial bleed with 
mass effect, ischemic bowel in the face of 
significant cardiac pathology or multiple 
organ/system dysfunction 

ASA V A moribund patient who is not ex-
pected to survive without the opera-
tion 

 

ASA VI A declared brain-dead patient whose 
organs are being removed for donor 
purposes 
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