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RÉSUMÉ : Les dermohypodermites bactériennes nécrosantes-fasciites nécrosantes (DHBN-FN) sont 

des infections cutanées rapidement progressives. Il s’agit de pathologies rares et graves dont le 

diagnostic est difficile et la prise en charge ne doit souffrir d’aucun retard. L’incidence annuelle des 

DHBN-FN est faible, estimée à 0,04/1 000 personnes par an, et on estime la mortalité moyenne hos-

pitalière à 23,5 %. L’origine est, le plus souvent, une effraction du revêtement cutané ou muqueux (60 

à 80 % des patients) qui peut être évidente ou méconnue du patient.

Le diagnostic clinique repose sur l’association d’une symptomatologie localisée avec des symptômes 

généraux. Dans 50 % des cas, le diagnostic de DHBN-FN n’est pas réalisé à l’admission. La principale 

difficulté réside dans l’établissement d’un diagnostic précoce avec distinction rapide du caractère 

nécrosant ou non. La prise en charge chirurgicale est considérée comme le gold standard pour le 

diagnostic de certitude.
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La fasciite nécrosante : 
une prise en charge difficile !

L es dermohypodermites bacté-
riennes nécrosantes-fasciites 
nécrosantes (DHBN-FN) sont des 

infections cutanées rapidement pro-
gressives du derme et de l’hypoderme, 
pouvant atteindre le muscle. Ce sont 
des pathologies rares et graves dont 
le diagnostic est difficile et la prise en 
charge ne doit souffrir d’aucun retard 
car il est préjudiciable. Il s’agit d’un 
travail collectif nécessitant des compé-
tences variées et un plateau technique 
adapté (imagerie, bloc opératoire, 
chirurgiens, réanimation). La prise 
en charge chirurgicale est spécialisée 
et doit être réalisée au mieux par des 
chirurgiens formés.

Épidémiologie

L’incidence annuelle des DHBN-FN est 
faible, estimée à 0,04/1 000 personnes 
par an d’après une étude réalisée aux 
États-Unis sur une période de 5 ans [1]. 

Ainsi, une revue de la littérature réali-
sée entre 1980 et 2008 incluant 67 études 
avec 3 302 patients estime la mortalité 
moyenne hospitalière à 23,5 % (IC 95 % : 
22,1-24,9). L’amputation est retrouvée 
dans les suites chez 15 % des patients et 
une altération fonctionnelle modérée à 
sévère chez 30 % [2].

Les germes habituels sont :
– les streptocoques A (45 %) ;
– les autres streptocoques b-hémoly-
tiques (15 %) ;
– les coques gram + ;
– les germes gram – (25-30 %) ;
– les mycobactéries.

Classification

Depuis la conférence de consensus de 
2000 [1], une nouvelle classification 
a été proposée et la terminologie clari-
fiée selon la profondeur et la nature de 
la structure anatomique atteinte (fig. 1).
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Étiologie

L’origine est, le plus souvent, une effrac-
tion du revêtement cutané ou muqueux 
(60 à 80 % des patients) qui peut être 
évidente ou méconnue du patient. Il 
peut s’agir d’un traumatisme cutané 
ouvert ou fermé. Ainsi, plusieurs études 
ont démontré qu’un traumatisme fermé 
précédait souvent les DHBN-FN strep-
tococciques [3] (responsables d’une 
surexpression de la vimentine, récep-
teur du streptocoque A b-hémolytique). 
Cependant, aucun facteur déclenchant 
n’est retrouvé dans 15 à 20 % des cas [3].

Il existe également des facteurs prédispo-
sant à la fasciite nécrosante [4] :

>>> Facteurs généraux :

– âge > 60 ans ;
– sexe masculin ;
– immunosuppression ;
– diabète ;
– artériopathie oblitérante des membres 
inférieurs ;
– cirrhose ;
– toxicomanie intraveineuse ;
– obésité ;
– anti-inflammatoires non stéroïdiens 
(AINS).

>>> Facteurs locaux :

– traumatisme ouvert ou fermé ;
– plaies chroniques ;
– lésions cutanées préexistantes ;
– piqûres d’insectes ;
– brûlures ;
– injections intraveineuses ou sous- 
cutanées.

Présentation clinique (tableau I)

Le diagnostic clinique repose sur l’asso-
ciation d’une symptomatologie locali-
sée avec des symptômes généraux. Les 
signes locaux évocateurs de DHBN-FN 
sont : un placard érythémateux à bords 
irréguliers, une douleur intense dis-
proportionnée par rapport aux signes 
locaux, un œdème induré diffus mal 
limité dépassant les contours de 
l’érythème, un érythème rouge sombre 
avec des zones de purpura, un aspect 
livédoïde, une hypoesthésie superfi-
cielle et des lésions de nécrose profonde 
comme des taches cyaniques mal limi-
tées en carte de géographie.

Les signes de gravité, souvent plus 
tardifs, sont des lésions nécrotiques 
escarotiques, des bulles hémorra-
giques étendues et une crépitation à la 
palpation. Des signes de sepsis sévère 
comme une hypotension, une polypnée, 
une oligoanurie et une confusion qui 
attestent d’une défaillance viscérale 

Épiderme
– couche cornée

– kératinocyte

Dermohypodermite
bactérienne (DHB) :

érysipèle

Pas d’atteinte de

l’aponévrose

superficielle

Dermohypodermite
bactérienne

nécrosante (DHBN) :
nécrose du derme et

de l’hypoderme sans

atteinte de

l’aponévrose

superficielle

Fasciite nécrosante :
nécrose de
l’aponévrose

superficielle

Myosite : atteinte
musculaire

Derme
– tissu conjonctif

– follicule pileux

– glande sébacée

   et sudorale

– vaisseaux, nerfs

Hypoderme
– tissu graisseux

– vaisseaux

Aponévrose
superficielle

Muscle

Fig. 1  : Classification et terminologie selon la profondeur et la nature de la structure anatomique atteinte.

DHB (érysipèle) DHBN-FN

Signes généraux
l Fièvre, frissons, malaise
l Choc septique très rare

l Fièvre inconstante ou hypothermie
l Choc septique dans 25 % des cas
l Confusion, agitation
l Absence de défervescence thermique sous antibiotiques

Signes locaux

l Érythème chaud douloureux et œdémateux 
l Bulles et purpura pétéchial possibles
l Pas de nécrose
l Localisé aux membres inférieurs dans 85 % des cas
l  Bourrelet périphérique inconstant dans les formes du 

visage
l Adénopathie satellite dans 50 % des cas 
l Porte d’entrée dans 3/4 des cas 

l Douleur intense
l Extension de l’érythème rapide sous antibiotiques
l Bulles et purpura (non spécifiques)
l Aspect cyanique, livédoïde voire nécrotique
l Hypoesthésie/déficit moteur
l Absence de saignement au test au bistouri
l Crépitation sous-cutanée
l Effraction cutanée dans 3/4 des cas 

Signes biologiques l Hyperleucocytose
l Hyperleucocytose/leucopénie
l Hyperlactatémie
l CPK élevé

Tableau I : Présentation clinique de la DHB et de la DHBN-FN.
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peuvent alors s’y associer et constituent 
des signes de gravité. Lorsque les signes 
locaux ne sont pas discriminants pour 
retenir le diagnostic de DHBN-FN, la 
présence d’un ou de plusieurs signes 
généraux de sepsis constitue un argu-
ment majeur pour proposer une explo-
ration chirurgicale (fig. 2).

Difficultés diagnostiques

Dans 50 % des cas, le diagnostic de 
DHBN-FN n’est pas réalisé à l’admission. 
La principale difficulté réside dans l’éta-
blissement d’un diagnostic précoce avec 
distinction rapide du caractère nécro-
sant ou non. Tout retard diagnostique 
impacte directement le délai de prise en 
charge chirurgicale [5].

La problématique du clinicien repose sur 
le fait qu’il est parfois difficile de recon-
naître une DHBN-FN au stade précoce du 
fait de l’absence de signes spécifiques. 
Les formes aiguës cataclysmiques avec 
des signes de sepsis et des signes locaux 
de gravité d’emblée sont de diagnostic 
facile mais ne représentent qu’un tiers 
des patients. Les formes dont les signes 
cliniques sont frustes, de diagnostic plus 
difficile, surviennent souvent chez le 
sujet âgé et diabétique. Ces formes subai-
guës sont atypiques avec des signes géné-
raux discrets ou absents et des signes 
locaux au premier plan peu spécifiques 

– “grosse jambe rouge aiguë fébrile” –, 
qui rendent la distinction entre une 
DHBN-FN et une dermohypodermite 
bactérienne non nécrosante difficile.

>>> Pièges diagnostiques :

l Absence de fièvre : peut être liée à la 
prise d’AINS par les patients ou au ser-
vice des urgences, pas de fièvre dans les 
infections à C. sordellii.

l Absence de signes cutanéomuqueux : 
début de l’infection au niveau des tissus 
profonds, les signes cutanéomuqueux 
n’apparaissent que tardivement.

l Attribuer la douleur sévère à la pré-
sence d’une lésion cutanée où à l’inter-

vention chirurgicale initiale : la douleur 
insoutenable est un signe clé dans le 
diagnostic des fasciites nécrosantes, il 
ne faut pas passer à côté en l’attribuant à 
une autre cause.

l Absence d’image spécifique sur l’ima-
gerie : l’absence d’image spécifique 
comme les bulles d’air au niveau des 
tissus infectés ne remet pas en cause le 
diagnostic de fasciite nécrosante.

l Attribuer les manifestations générales 
à d’autres étiologies : nausées, vomis-
sements et diarrhées peuvent être des 
manifestations précoces des infections 
à streptocoques du groupe A.

Quelle place pour l’imagerie ?

L’imagerie ne doit pas être systématique 
lors de la prise en charge diagnostique 
des fasciites nécrosantes. En effet, le 
diagnostic est avant tout clinique. Elle 
est à discuter dans certaines conditions 
seulement :
– la suspicion clinique de DHBN-FN est 
intermédiaire ;
– en l’absence de retentissement systé-
mique (choc) ;
– en présence de radiologues confirmés 
et formés.

L’IRM reste l’examen de référence pour 
le diagnostic radiologique de la fasciite 

Fig. 2  : Exemples de présentation clinique de DHBN-FN.

Fig. 3  : Aspects IRM d’une DHBN-FN. D’après Rahmouni A et al. Radiology, 1994;192:493-496. Kim KT et al. 

Radiology, 2011;259:816-824.
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nécrosante. Cependant, elle ne doit 
jamais retarder la mise en œuvre de la 
chirurgie. Elle permet une confirma-
tion de l’œdème des fascias et montre 
l’extension de la résection chirurgicale 
probable. Contrairement à l’injection de 
produit de contraste iodé, l’injection de 
gadolinium n’entraîne pas de complica-
tions (fig. 3).

Antibiothérapie

En raison de conditions locales défa-
vorables (inoculum important, micro- 

thromboses, œdème compressif, acidose, 
anaérobiose, réaction inflammatoire 
majeure) et de conditions générales 
défavorables (hypoprotéinémie, 
défaillances rénales et hépatiques), 
il est nécessaire d’introduire une 
antibiothérapie intraveineuse à forte 
dose avec optimisation des modalités 
d’administration.

Prise en charge chirurgicale

Elle est considérée comme le gold stan-

dard pour le diagnostic de certitude [6]. 

Au moindre doute, il ne faut pas hésiter 
à aller au bloc opératoire quels que soient 
les résultats de l’imagerie.

Les principes de la prise en charge 
chirurgicale sont les suivants :

l L’utilisation d’un garrot est possible 
mais il est important de ne pas vider le 
membre avant la pose du garrot en raison 
du risque de diffusion des toxines dans 
la circulation sanguine.

l L’objectif est l’excision complète de la 
porte d’entrée ainsi que de l’ensemble 
des tissus nécrosés et infectés.

l L’excision doit emporter le fascia 
et s’étendre jusqu’à l’aponévrose 
musculaire ou jusqu’aux tendons des 
muscles en préservant les éléments 
nobles.

l Il est nécessaire de réaliser systémati-
quement des prélèvements bactériolo-
giques et anatomopathologiques en zone 
saine et zone nécrosée/infectée.

l Il est important de bien désinfecter à 
l’aide d’eau oxygénée et de bétadine der-
mique puis de rincer à grandes eaux avec 
du sérum physiologique.

l Il faut laisser largement ouvert.

l L’utilisation d’un pansement type 
Algostéril est recommandée (fig. 4).

❙  Il s’agit d’une pathologie rare et grave dont le diagnostic est difficile 
et la prise en charge ne doit souffrir d’aucun retard, car tout retard 
de prise en charge est préjudiciable.

❙  La prise en charge est collective, nécessitant des compétences 
variées et un plateau technique adapté (imagerie, bloc opératoire, 
chirurgiens, réanimation).

❙  La prise en charge chirurgicale est spécialisée et doit être réalisée 
au mieux par des chirurgiens formés.

❙  Le diagnostic clinique repose sur l’association d’une 
symptomatologie localisée avec des symptômes généraux.

❙  L’imagerie ne doit pas être systématique.

❙  La chirurgie est considérée comme le gold standard pour le 
diagnostic de certitude. Au moindre doute, il ne faut pas hésiter à 
aller au bloc opératoire.

POINTS FORTS

Fig. 4  : Prise en charge chirurgicale d’une DHBN-FN du membre supérieur (à gauche) et du membre inférieur (à droite).
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Prise en charge postopératoire

Lors de la prise en charge postopératoire, 
les lésions sont généralement impres-
sionnantes et les pansements peuvent 
sembler difficiles à réaliser. Cependant, 
les soins sont simples à mettre en œuvre. 
La phase de cicatrisation initiale est 

obtenue par des pansements quoti-
diens Algostéril jusqu’à l’arrêt de tout 
suintement. En cas d’exposition d’une 
structure tendineuse, il sera nécessaire 
d’y appliquer des pansements gras dès 
le début de la cicatrisation. Par la suite, 
lorsque la plaie s’assèche, des panse-
ments à base de tulle gras peuvent être 

initiés afin d’améliorer le bourgeon-
nement. Ensuite, les principes de la 
cicatrisation classique s’appliquent. 
Enfin, la greffe de peau mince peut être 
envisagée à distance afin d’accélérer la 
cicatrisation (fig. 5).
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Fig. 5  : Résultat précoce après greffe de peau mince expansée post-fasciite nécrosante.
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