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Les recommandations de bonne pratique (RBP) sont définies dans le champ de la sant
comme des propositions développées méthodiqguement pour aider le praticien et le patient
rechercher les soins les plus appropriés dans des circonstances clinigues données.
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Les RBP sont des synthéses rigoureuses de I'état de I'art et des données de la science a un
temps donné, décrites dans l'argumentaire scientifique. Elles ne sauraient dispenser le
professionnel de santé de faire preuve de discernement dans sa prise en charge du patient,
qui doit étre celle qu’il estime la plus appropriée, en fonction de ses propres constatations et
des préférences des patients.

Cette recommandation de bonne pratique a été élaborée selon la méthode résumée en
annexes 1 et 2. Elle est précisément décrite dans le guide méthodologique de la HAS
disponible sur son site : Elaboration de recommandations de bonne pratique — Méthode
Recommandations pour la pratique clinique

Tableau 1. Grade des recommandations

Preuve scientifique établie

A Fondée sur des études de fort niveau de preuve (niveau de preuve 1) : essais comparatifs
randomisés de forte puissance et sans biais majeur ou méta-analyse d’essais comparatifs
randomisés, analyse de décision basée sur des études bien menées

Présomption scientifique

B Fondée sur une présomption scientifique fournie par des études de niveau intermédiaire de
preuve (niveau de preuve 2), comme des essais comparatifs randomisés de faible puissance, des
études comparatives non randomisées bien menées, des études de cohorte.

Faible niveau de preuve

C Fondée sur des études de moindre niveau de preuve, comme des études cas-témoins (niveau de
preuve 3), des études rétrospectives, des séries de cas, des études comparatives comportant des
biais importants (niveau de preuve 4).

Accord d’experts

En l'absence d’études, les recommandations sont fondées sur un accord entre experts du groupe
AE de travail, aprés consultation du groupe de lecture. L’absence de gradation ne signifie pas que les
recommandations ne sont pas pertinentes et utiles. Elle doit, en revanche, inciter & engager des
études complémentaires.
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Abréviations et acronymes

ATB............. Antibiotique
CNR............ Centre national de référence
DHBN.......... Dermohypodermite bactérienne nécrosante

DHBNN........ Dermohypodermite bactérienne non nécrosante

EHPAD ....... Etablissements d’hébergement pour personnes agées dépendantes

FN.orrrenn, Fasciite nécrosante

GNA............ Glomérulonéphrite aigué

IBPTM......... Infections bactériennes de la peau et des tissus mous
IDSA ........... Infectious Diseases Society of America

IMC ............. Indice de masse corporelle

InVS............ Institut national de veille sanitaire
Vo, Intraveineux / intraveineuse

PEC............. Prise en charge

R, Résistant

S Sensible

SA. Staphylococcus aureus (staphylocoque doré)

SA LPV+.....Staphylococcus aureus produisant la leucocidine (toxine) de Panton-Valentine

SAMS.......... Staphylococcus aureus sensible & la méticilline

SARM ......... Staphylococcus aureus résistant a la méticilline

SGA............ Streptocoque B-hémolytique du groupe A (Streptococcus pyogenes)
SSTl........... Skin and soft tissue infections
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1. INTRODUCTION

Théme et contexte d’élaboration de la recommandation de bonne pratique

La Haute Autorité de Santé (HAS), la Société francaise de dermatologie (SFD) et la Société de
pathologie infectieuse de langue francaise (SPILF) ont souhaité actualiser conjointement certaines
recommandations issues de la conférence de consensus de 2000 « Prise en charge de I'érysipéle
et de la fasciite nécrosante » (Ann Dermatol_Vénéréol 2000 ; Med Mal Infect 2000) et d’étendre le
champ de cette recommandation de bonne pratique au traitement de certaines infections cutanées
courantes (en dehors des infections sexuellement transmissibles) et a la prise en charge des
plaies chroniques infectées (en dehors du pied diabétique).

Cette mise a jour des recommandations issues de la conférence de consensus de 2000 s’avere
nécessaire a la suite de certaines évolutions significatives de la prise en charge des
dermohypodermites bactériennes non nécrosantes (érysipéle) en pratique quotidienne
(hospitalisation moins fréquente, abandon de la pénicilline G I.V.) et de la publication d’études
permettant notamment d’envisager une diminution de la durée de lantibiothérapie ou une
antibiothérapie prophylactique orale au cours de I'érysipéle récidivant.

Patients concernés

La population concernée par ces recommandations est hétérogéne en termes d’age, avec une
prédominance de sujets agés de plus de 50 ans pour les dermohypodermites bactériennes non
nécrosantes (anciennement : érysipéle) et les plaies chroniques, et une prédominance d’enfants et
d’adultes jeunes pour I'impétigo. Elle concerne essentiellement des patients ambulatoires et ceux
vivant dans les établissements d'hébergement pour personnes agées dépendantes (EHPAD).

Professionnels concernés

Cette recommandation est principalement destinée aux médecins généralistes et autres
professionnels de santé de premiers recours.

Cependant, elle concerne aussi tous les autres professionnels de santé impliqués dans la prise en
charge des infections cutanées bactériennes courantes :

e chirurgiens (chirurgie orthopédique et traumatologie, chirurgie vasculaire) ;

e dermatologues, gériatres, infectiologues, internistes, microbiologistes, pédiatres, radiologues,
urgentistes ;

e infirmiers prenant en charge les plaies chroniques.

Questions traitées

e Prise en charge de I'érysipele et des dermohypodermites bactériennes non nécrosantes :
diagnostic clinique, place des examens complémentaires, diagnostic différentiel, criteres
d’hospitalisation, traitement curatif et prophylaxie.

e Reconnaitre les signes de la fasciite nécrosante et des dermohypodermites bactériennes
nécrosantes dont la prise en charge médico-chirurgicale est urgente et doit étre faite par des
équipes spécialisées : diagnostic clinique, place des examens complémentaires (biologie,
imagerie).

e Infection des plaies (ulcére de jambe, escarre) : définition, présentation clinique, place des
examens complémentaires (microbiologie, radiologie), traitement médical et indications
chirurgicales.

o Prise en charge des furoncles, de I’anthrax et de la furonculose : définitions et formes
clinigues, bilan microbiologique, diagnostic différentiel, traitement curatif et prophylaxie.

e Prise en charge des abcés cutanés : diagnostic, place des examens complémentaires,
traitement médical et chirurgical.

SPILF / SFD / HAS - Service des bonnes pratiques professionnelles - Février 2019
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Prise en charge de [I'impétigo et de lP'ecthyma: diagnostic clinique, place de la
microbiologie, traitement local et général.

Surinfection des dermatoses prurigineuses (impétiginisation) : définition, présentation
clinique, place de la microbiologie, traitement.

SPILF / SFD / HAS - Service des bonnes pratiques professionnelles - Février 2019
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2. Microbiologie

Ce chapitre introductif présente les caractéristiques épidémiologiques et microbiologiques des
deux principaux germes responsables d’infections cutanées bactériennes et des tissus mous :

e streptococcus pyogenes ;
e staphylococcus aureus.

2.1 Streptocoque sp

2.1.1 Microbiologie et épidémiologie

Les streptocoques sont des cocci a Gram positif. Il existe différentes classifications, mais ils sont
schématiquement répartis en :

e streptocoques pyogénes : comprenant les streptocoques B-hémolytiques de groupe A, C, G
responsables d’angines, d’infections de la peau et des tissus mous, et streptocoques -
hémolytiques de groupe B ;

e streptocoques oraux ou hon groupables comprenant les streptocoques viridans et non
hémolytiques ;

e streptocoques D ;
autres.

Les bactéries les plus fréquemment responsables d'érysipéle ou de dermohypodermite
bactérienne sont les streptocoques B-hémolytiques (principalement de groupe A) (1).

Une étude menée aux Etats-Unis entre décembre 2005 et 2012, sur I'épidémiologie des infections
invasives a streptocoque A, le retrouvait a 40,7 % responsable d’IcBTM (2). (Etude sur la mortalité
dans les infections invasives a SGA). Cependant, il est difficile d’extrapoler les résultats des
études nord-américaines, en raison de définitions et d’'une épidémiologie bactérienne différentes.
En effet, I'érysipéle est englobé dans le terme de SSTI (Skin and Soft Tissue Infection, incluant les
abceés, FN, cellulites et érysipeéles).

2.1.2 Pathogénicité

Les streptocoques pyogeénes (SGA) sont responsables majoritairement d’infections bénignes :
infections des voies aériennes supérieures (angines, pharyngite) ou cutanées (impétigo, scarlatine,
érysipéle). lls peuvent également étre responsables d’infections invasives séveres :
dermohypodermite bactérienne nécrosante (DHBN), fasciite nécrosante (FN), septicémie,
infections pleuropulmonaires, endométrite du post-partum, syndrome de choc toxique, pathologies
grevées d’une mortalité élevée 15 a 25 % selon Carapetis (3).

La pathogénicité des streptocoques est en lien avec des facteurs d’adhésion, la production d’exo-
enzymes, des facteurs d’inactivation de peptides antimicrobiens et la sécrétion de toxines super-
antigéniques (responsable de choc toxinique) (4).

Nous avons, par le Centre National de Référence (CNR) des Streptocoques, une surveillance des
infections invasives a streptocoque, avec, en France, une augmentation de lincidence des
infections invasives (incidence de 2,5/100 000 hab. en 2009 vs 1,5 en 2000) (5).

L’impétigo (cf. staphylocoques) est en majorité staphylococcique dans les pays industrialisés,
cependant, le SGA reste le premier germe responsable d'impétigo dans les pays a faibles
ressources, notamment en association avec la gale, comme montré dans des communautés
aborigénes du nord de I'Australie par Bowen et al. (6) (dans une étude réalisée entre 2009 et 2012
pour laquelle des prélevements de lIésions dimpétigo étaient réalisés chez 508 enfants
aborigenes : SA et SGA étaient retrouvés dans 503/872 prélevements (58 %), SGA seul dans
207/872 prélévements et SA seul dans 81/872 prélevements (9 %)).
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En 2007, l'incidence estimée des infections invasives a SGA était (sur 664 infections) de 3,1 pour
100 000 hab., avec une prédominance chez I'enfant de moins de 5 ans (5,7/100 000) et le sujet de
plus de 70 ans (8,4/100 000). Trente pour cent étaient des infections nécrosantes de la peau et
des tissus mous. La mortalité globale était de 14 % (7).

Tableau 1. Epidémiologie des streptocoques

: e
Lepoutre | 2006-2007 | 3,2/100 000/ | 30 % Erythro:8% | om1 33 %
etal., 664 IGSA an 16 % 14 % Clindamycine 89 16 %
2011 (7) 6 69 emm 6
" 1033
Flainvert | 2007-2011 (39,7%) Erythro: | emm126,7 %
2014 '('8) 2603 IGSA 419 5,6 % emm89 12,8 %
(40,6 %)
Le Hello - 38/10(2] 000/a
et al., 59 - - emm15
2010 (9) 90 IGSA 73 %
mélanésien

2.1.3 Mécanismes de résistance

» B-lactamines
Jusqu’a présent, il n’y a pas de résistance rapportée des streptocoques A aux -lactamines.

Les streptocoques intermédiaires (I) ou résistants (R) le sont par des mécanismes de diminution
d’affinité des cibles (PLP), par mutation.

Il N’y a pas de B-lactamase décrite a ce jour chez les streptocoques.

» Macrolide, lincosamides, streptogramines (MLS)

Les MLS ont pour activité 'inhibition de la synthése protéique, en se fixant au niveau de la sous-
unité 50s du ribosome, sur ’ARN 23S. La résistance des streptocoques B-hémolytiques est tres
variable dans le temps et dans l'espace. Cette résistance est liée a la consommation des
macrolides et la dissémination de clones résistants.

Entre 1990 et 2003, le pourcentage de souche de SGA résistantes aux macrolides a augmenté de
6 a 24 %. Entre 2005 et 2006, il était de 12,03 % (10). En 2007, sur les infections invasives a SGA,
le taux de résistance chez 'adulte était de 8 % pour érythromycine et 6 % pour la clindamycine.
Chez I'enfant, il était de 4 % a I'érythromycine et 1 % a la clindamycine (7).

Mécanismes de résistance :

e Le mécanisme principal est celui d’'une diminution d’affinité (par modification) de la cible par
acquisition de génes: ARN 23s méthylases (génes erm) : entrainant une résistance croisée
entre macrolides, lincosamides et streptogramines, phénotype MLSg d’expression inductible ou
constitutive.

e MLSg constitutif (ermB) : résistances de tous les composés sauf streptogramines A, pyostacine
dans ce cas déconseillé.

. MLSg inductible (ermA): Résistance de tous les macrolides y compris C16 (josacine,
spiramycine).

e Par efflux acquis spécifique : mutation au niveau du géne mef(A) : phénotype M chez le
streptocoque, ne touche que les macrolides a 14 et 15 carbones.
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e Rarement, diminution de l'affinité de la cible par mutation de 'ARN23s (résistance de haut
niveau MLSB) ou de la protéine ribosomales L4 (MSg bas niveau).

» Streptogramines

Il s’agit de I'association de deux molécules : streptogramine A(Sa.) et streptogramine B (Sg),
agissant en synergie. L’activité bactéricide est due a I'association S, et Sg. La résistance a 'un des
deux composants diminue I'activité de I'association et abolit la bactéricidie.

La résistance est acquise:

e par perte de la bactéricidie si MLSb constitutif ;
o par efflux (MS chez le staphylocoque).

» Lincosamides : clindamycine

lls inhibent la synthése des protéines bactériennes, par fixation au niveau de la sous-unité 50 s
des ribosomes, entrainant une inhibition de la synthése protéique

lls diminuent la production des facteurs de virulence, inhibent la production d’exotoxine SPE-A et
SPE-B, avec un effet post-antibiotique (11, 12), a dose élevée.

Il existe un effet post-antibiotique de la clindamycine sur les streptococcus pyogenes,
streptococcus pneumoniae et staphylococcus aureus.

Résistance par modification de la cible (méthylase), cf. macrolides.

2.2 Staphylococcus aureus

Dans le genre des staphylococcus, il existe schématiquement deux groupes :

e staphylococcus aureus (SA) ou staphylocoque doré ;
e staphylocoques a coagulase négative (SCN).

Staphylococcus aureus (SA) est la bactérie la plus fréquemment identifiée dans les infections
bactériennes de la peau et des tissus mous (IBPTM) et suppuratives. Une enquéte
épidémiologique nationale sur la prise en charge des infections cutanées bactériennes par le
dermatologue en France, réalisée a deux reprises en 2000 et 2005 avec pour objectif d’évaluer
I'antibiorésistance dans les infections cutanées superficielles, retrouvait le SA comme pathogéne
le plus souvent en cause dans 56,8 % des cas. Cent cinquante-et-un dermatologues ont inclus 390
patients, 49 % des prélevements revenaient positif, parmi eux 56,8 % étaient positifs a SA. 61,3%
des infections étaient des infections primaires (folliculite et impétigo 20 % chacun, furoncle 14 %,
panaris, ecthyma et intertrigo environ 1 a 3 %) (13).

2.2.1 Mécanismes de résistance :

» B-lactamines
Les B-lactamines anti-staphylococciques sont :

e oxacilline, cloxacilline (pénicilline M) ;
e céfazoline (céphalosporines de 1™ génération) ;
e céphalosporines anti-staphylococciques (ceftaroline, ceftobiprole).

Résistance principalement par :

¢ inactivation enzymatique de I'antibiotique (pénicillinase), responsable d’'une résistance a toutes
les pénicillines G et A (amino-, carboxy- et uréidopénicilline). Affecte peu ou pas les autres (3-
lactamines. P**°® sensibles aux inhibiteurs de B-lactamase (IBL: acide clavulanique). Les
souches pénicillinase + (R a la pénicilline G) et méticilline sensibles, sont S aux IBL in vitro ;
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e diminution d’affinité des cibles : méticillino-résistance (cefoxitine R/oxacilline R). Acquisition
d'une PLP exogéne (PLP2a), de faible affinité pour les B-L, PLP codée par un gene
chromosomique acquis (mec A), présent au sein d’un élément génétique mobile, la cassette
SCCmec. Phénotype R a I'oxacilline.

» Macrolides, lincosamides, streptogranines (MLS)

Comme pour les SGA, il s’agit principalement de résistance par diminution d’affinité de la cible, par
synthése d’ARN ribosomal 23s (géne erm). D’expression inductible ou constitutive.

Le 2° mécanisme est un efflux spécifique : phénotype LS, ou My4/15Sz.
Puis plus rarement, il s’agit de :

e diminution d’affinité de la cible par altération de 'ARNr23S (gene cfr) ou protéines ribosomales
L4-L22 ;
e inactivation enzymatique de I'antibiotique.

Acide fusidique :

e est un antibiotique a fort taux de mutation ;
e résistance acquise par diminution d’affinité de la cible ou par protection de la cible (SU 70S du
ribosome)

Mupirocine :

e résistance rare en France;
e par modification de la cible (ARN transférase spécifique).

2.2.2 Données épidémiologiques sur la résistance aux antibiotiques

» Staphylocoques dorés résistants a la méticilline (SARM) :
Il existe peu de données frangaises spécifiques de I'antibiorésistance des SA dans I'impétigo.

Depuis une vingtaine d’années, des clones de SA avec des caractéristiques nouvelles ont émergé
en dehors des structures des soins, dans le milieu communautaire. lls sont a la fois résistants aux
antibiotiques (toutes B-lactamines sauf la ceftaroline, et d’autres antibiotiques selon les clones) et
virulents (la majorité d’entre eux produisent la toxine de Panton-Valentine).

Ces SARM communautaires (CA-SARM) sont principalement isolés a partir d’'infections cutanées
suppuratives : abcés, furoncles, « cellulitis » aux Etats-Unis. Plusieurs clones circulent dans le
monde : aux Etats-Unis, le clone majoritaire et trés contagieux est USA300 ; en Europe et en
France, il s’agit du clone ST-80, LVP+ et ST5 LVP- (clone « géraldine »). Ces infections, en
France et en Europe, sont minoritaires (5 & 10 % des infections cutanées suppuratives), contre
70 % aux Etats-Unis. Le Haut conseil de la santé publique a émis des recommandations en oc-
tobre 2009 a la suite de la survenue de quelques épidémies en France avec le clone USA300 (14).

Plusieurs études permettent d’estimer la prévalence du SARM en France, et plus particuliérement
dans les infections cutanées. Lorette et al. ont étudié I'évolution du profil de résistance des bacté-
ries en cause dans les infections cutanées superficielles et retrouvaient une prévalence du SARM
stable entre 2000 et 2005 autour de 4 % (13).

L’étude EPISA, menée en 2003 et 2004 en France, au Royaume-Uni et en Irlande, relevait la pré-
sentation clinique et les données microbiologiques des infections bactériennes cutanées suppo-
sément a SA vues en ambulatoire par des médecins généralistes. Les résultats ont été publiés par
Denton et al. (15) pour les trois pays et par Bernard et al. pour la partie francaise (16). Le taux de
SARM retrouvé en France était de 6 %. Toutefois, ces études étaient réalisées en pratique de ville
avec comme limite une sous-estimation du réle du CA-SARM. Les enquétes prospectives menées
en 2004 et 2008 par I'Observatoire national de I'épidémiologie de la résistance bactérienne aux
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antibiotiques (Onerba), issues d’un vaste réseau de laboratoires, montraient une faible circulation
des CA-SARM, avec une prévalence du clone ST-80 de 1,5 %. Ces SARM LVP+ étaient le plus
souvent acquis dans la communauté (80 %) et concernaient des sujets jeunes (dge médian
26 ans) (17).

Enfin, Lamy et al. ont rapporté en novembre 2006 un taux de SARM de 14,5 % au cours d'une
étude de 235 souches recueillies auprés de consultants externes ou hospitalisés depuis moins de
48 heures pour des IBPTM dans des hépitaux non universitaires répartis sur le territoire francais
(18).

Par ailleurs, la part de SARM hospitaliers a baissé depuis une dizaine d’années, que ce soit a
travers les données de surveillance de I'Assistance publique-hoépitaux de Paris (19) ou selon les
données du dernier rapport de 'Onerba datant de 2015 montrant que la fréquence de sensibilité a
l'oxacilline des SA a augmenté de 2000 a 2013, passant de 64,3 % a presque 82,0 % dans le
réseau hospitalier REUSSIR (17).

Plus récemment, une étude européenne multicentrique s’est déroulée sur une période de 3 mois
en 2015 dans sept centres hospitaliers (Gréce, Espagne, Royaume-Uni, Roumanie, France, Italie
et Allemagne). Les patients étaient inclus prospectivement lorsqu’ils arrivaient aux urgences d’un
des centres et présentaient une infection bactérienne de la peau ou des tissus mous (IBPTM)
documentée a SA. 34/205 (16,6 %) des infections étaient documentées a SARM et 3/43 (7 %)
dans le centre Francais (Lyon). Parmi les IBPTM, on trouvait majoritairement 32,7 % de furoncles
et folliculites, 26,3 % d’abceés, 10,2 % de cellulites (20).

Tableau 2. Les données francaises les plus récentes concernant les résistances des SA
communautaires responsables d’IBPTM sont résumées dans le tableau ci-dessous

Van Bijnen

etal., 2015 Bouchiat et al.,
Lamy et al. 2017

2012 (18) | (21)den
Heijer et al., (20)

2013 (22)

Bernard et al.,
2008 (16)

Lorette et al.,
Denton et al., 2009 (13)

2008 (15)

Année de I'étude 2003-2004 2005-2006 2006 2010-2011 2015
Dermatologues IBPTM £ i
Origine des IBPTM libéraux consultants r::;su;e?]n IBPTM & SA
souches médecins Infections externes ou médecine aux urgences
généralistes bactériennes 48h hospi de ville de Lyon
superficielles (CH)
Nombres de
souches de SA 205 147 235 874 43
étudiées
R pénicilline 86 % 85 % ND 74,9 % ND
SARM 5,8 % 4% 14,5 % 1,7% 7%
R ac fusidique 4,4 % 8% 6,4 % ND ND
R mupirocine 1% 0% 1,3% ND ND
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| Van Bijnen
Bernard et al., etal., 2015 | Bouchiat et al.,
2008 (16) Lorette et al., Lamy et al. 2017
Denton et al., 2009 (13) 2012 (18) |  (21)den
2008 (15) Heijer et al., (20)
2013 (22)
R pristynamicine 0% 0,4 % ND ND
R clindamycine 3,4% ND 16,2 % 14,3 % ND
R fluoroquinolones 9,3 % ND 15,7 % 19% ND
R tétracycline 58 % ND 55 % 2,9 % ND
R TMP SMX ND 0,4 % 0,5 % ND
R érythromycine 32% ND 19,2 % 16,5 % ND

En conclusion :

Etant donné le taux de 5 & 10 % de SARM en France parmi la population de SA communau-
taires, il n’est pas recommandé de prendre en compte le SARM pour le traitement probabi-
liste de premiére intention des IBPTM communautaires supposées a SA.

» Autres classes d’antibiotiques

Macrolides

Le taux de résistance des SA en France est un des plus élevés d’Europe (15, 22).

Pristinamycine

Les taux de résistance des SA a la pristinamycine, antibiotique utilisé principalement en France,
sont anecdotiques lors des infections communautaires. Verneuil et al. (23), par I'étude des taux de
résistances des souches de SA obtenues dans le service de dermatologie du CHU de Caen entre
1997 et 2007 (colonisation ou infection), ont retrouvé un taux de résistance de 5,7 % sur 159
souches étudiées en 2007. La résistance était influencée par la pression de sélection entrainée
par I'utilisation d’ATB (23).

Acide fusidique

Au début des années 2000, la présence d’un clone CC121 de SA résistant a I'acide fusidique a été
rapportée comme étant a l'origine d’épidémies d’'impétigo en Scandinavie. La présence de ce
clone nommé « Epidemic european fusidic acid-resistant impetigo clone » (EEFIC) a été ensuite
rapportée sporadiqguement en Grande-Bretagne, en Irlande ou aux Pays-Bas (24), puis était le
principal clone de SA résistant a I'acide fusidique dans ces deux pays lors de I'étude EPISA (15).
La souche EEFIC n’était pas retrouvée en France ou la résistance de SA a l'acide fusidique
(pouvant étre retrouvé dans d’autres souches que la souche EEFIC) était bien moins importante
(6,4 % contre 31,4 % en Irlande et 26,4 % en Grande-Bretagne) (25).
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Cela a été contredit par I'étude de Laurent et al. (26) qui, par screening des souches de SA
conservées par le CNR des staphylocoques, ont pu retrouver la présence de la souche EEFIC
chez dix patients répartis sur huit hopitaux francais sur la période de 2000 a 2007, affirmant la
dissémination temporelle et géographique de ce clone en France. Ces clones étaient tous
impliqués dans des tableaux cliniques d’impétigo. Ces différences peuvent en partie étre
expliquées par le fait que les patients souffrant d'impétigo consultent plus facilement un spécialiste
ou a I'’hopital que leur médecin généraliste en France.

Castanheira et al. (27) retrouvaient un taux de SA résistants a I'acide fusidique de 6,5 % sur 541
souches obtenues a partir d’infections invasives en milieu hospitalier (majoritairement des
bactériémies).

Dans I'étude de Lorette et al., le taux de résistance a I'acide fusidique augmentait avec le taux de
résistance aux peénicillines et a la méticilline (0 % de résistance pour les SA sensibles a la pénicil-
line et a la méticilline, 7 % de résistance pour les SA résistants a la pénicilline seule et 67 % de
résistance pour les SARM) (13)

Mupirocine

Les taux de résistance a la mupirocine sont anecdotiques. Néanmoins, Desroches et al. ont noté
un taux de résistance de 2,2 % sur 367 souches de SARM isolés dans plusieurs centres francais a
partir d’infections invasives (bactériémies, infections ostéo-articulaires) entre 2011 et 2012 (28). A
noter que ces données sont possiblement sous-évaluées, la résistance a la mupirocine n’étant pas
recherchée en routine. Certaines souches de SCN résistantes pourraient transmettre cette
résistance.

Fluoroquinolones

Les taux de résistance aux fluoroquinolones sont importants dans les IcCBPTM communautaires, de
10 a 15 % selon les études, et sont trés élevés dans le cas des SARM (18).

Le dernier rapport Onerba retrouvait une stabilité du taux de résistance des SA aux
fluorogquinolones dans les laboratoires de ville entre 2005 et 2015 (17).
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3. Prise en charge de I'érysipéle et des dermohypodermites
bactériennes non nécrosantes (DHBNN)

3.1 Définitions

La dermohypodermite bactérienne non nécrosante (DHBNN) est une infection aigué non
nécrosante d’origine bactérienne, intéressant le tissu cutané.

Dans la littérature internationale, le terme « erysipelas » est souvent considéré comme une forme
superficielle de « cellulitis ».

L’érysipele est trés spécifique d’Europe du Nord et est la forme clinique la plus commune de
dermohypodermite aigué bactérienne non nécrosante de I'adulte. Elles sont principalement dues
au streptocoque B-hémolytique du groupe A (SGA, Streptococcus pyogenes) dans 58 a 73 % des
cas, du groupe G dans 14 a 25 % des cas, et accessoirement d’autres groupes (C, B) dans moins
de 10 % des cas. Leur principale complication est la récidive, qui est fréquente (29).

Nous retiendrons ici le terme de dermohypodermite bactérienne non nécrosante.

Concernant la pédiatrie, le terme « érysipéle » n’est pas utilisé, et la distinction se fait uniquement
entre les formes non graves et graves (incluant dermohypodermite et fasciite nécrosante) de
dermohypodermite bactérienne.

Pour la revue de la littérature, le terme « cellulitis » incluait de nombreuses affections, dont les
dermohypodermites bactériennes non nécrosantes et nécrosantes, les abcés et des
dermohypodermites parfois non bactériennes.

Les dermohypodermites bactériennes nécrosantes (DHBN) et fasciites nécrosantes (FN) sont
traitées a part, correspondant a des situations cliniques et microbiologiques différentes.

BN

Nous avons également mis a part certaines situations dites « particulieres », nécessitant une
attention notable : ces situations correspondent aux dermohypodermites :

e chez le diabétique : nous ne traiterons pas ici du pied diabétique infecté, mais uniquement des
DHBNN chez des patients diabétiques ;
selon la porte d’entrée :

» & partir de plaies chroniques (ulcéres, escarres) : chapitre a part incluant les infections des plaies
et les DHB a partir des plaies,

» post-morsure et/ou piqlre en France métropolitaine et Outre-Mer (nous ne parlons pas ici de la
prise en charge des morsures/traumatismes, mais des dermohypodermites ayant pour porte
d’entrée une morsure ou une piqlre),

» en milieu aquatique,

» dans un contexte d’exposition professionnelle ou exotique ou d’infection nosocomiale ;

e chez le patient obése (défini par un Indice de masse corporelle > 30 kg/m?) : chapitre a part
entiere au vue des spécificités : complications, facteurs de risque de récidives, antibiothérapie
et parameétres PK/PD ;
de certaines formes topographiques (face, région fessiére et périnée) ;

e chez l'enfant : chapitre a part également.
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3.2Diagnostic

3.2.1 Quelles sont les données épidémiologiques des DHBNN ?

» Incidence des dermohypodermites bactériennes non nécrosantes

Il n'y a pas de données précises de l'incidence des DHBNN en France, s’agissant
essentiellement d’une affection communautaire, de prise en charge ambulatoire. Les données des
études étant hospitaliéres, elles ne donnent pas un reflet complet.

Deux études francgaises sur la prise en charge ambulatoire par les médecins généralistes des
DHBNN retrouvaient un nombre moyen de DHBNN par an par médecin entre 0,5 et 0,7 (30, 31).

L’incidence estimée en France est de 10 a 100 cas pour 100 000 habitants.

Les données de la littérature européenne sont difficiles a interpréter au vu des diagnostics variés
(incluant « skin and soft tissue infections », «abcess »), du mode de recrutement selon les
médecins généralistes de ville et les urgentistes hospitaliers. Une étude aux Pays-Bas a retrouvé
une incidence de 180 cas pour 100 000 habitants par an a partir des données du registre de
codage des médecins généralistes en ville et hospitaliers (32), concordant avec lincidence
estimée en France.

Les données américaines incluant toutes les types d’infections cutanées (« skin soft tissue
infections ») retrouvent une augmentation de l'incidence jusqu’au milieu des années 2000, et une
globale stabilité depuis, avec environ 48 cas pour 1000 habitants par an (33, 34).

Une saisonnalité est parfois rapportée, avec des cas plus fréquents en printemps-été (30, 35, 36),
saisonnalité non retrouvée néanmoins dans d’autres études (37).

Conclusion :

L’incidence des DHBNN est globalement stable, de I'ordre de 10 a 100 cas pour
100 000 habitants.

e Incidence morsure/piqdre

Les morsures représenteraient 0,5 % des accidents de la vie courante, 40 % des enfants
concernés ont moins de 4 ans et 11 % des cas (enfants et adultes) ont nécessité une
hospitalisation (38).

Dix & 20 % des morsures de chiens s’infecteraient, et 30 a 50 % des morsures de chats (39, 40).

Les morsures et piglres représenteraient 2 a 10 % des portes d’entrées des dermohypodermites
(41, 42).

» Facteurs de risque de DHBNN

Sept études cas-témoins ont mis en évidence quatre facteurs de risque indépendants chez
'adulte pour la DHBNN de jambe :

e généraux : 'obésité (définie par un IMC > 30 kg/m?) ;

e locaux : un antécédent d’érysipéle, la présence d’'un lymphoedéme ou cedéme chronique de
jambe et la présence d’'une porte d’entrée (plaie chronique ou post-traumatique/dermatose
excoriée/mycose du pied incluant intertrigo, onychomycose et mycose plantaire) ;

e chez les sujets africains, la pratique de la dépigmentation cosmétique volontaire a été
retrouvée comme facteur de risque indépendant d’érysipele de jambe (43).
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Tableau 3. Facteurs de risque de DHBNN de jambe

Articles années
auteurs

Nombre
patients

Facteurs de risque identifies

Nombre
récurren
ces

Limites

Lymphoedéme OR 71,2 95 % CI [5,6-908]

| 167 cas Insuffisance veineuse OR 2,9 95 % CI [1 -8,7]
nggg ‘(j 4a) . 294 Porte d’entrée OR 23,8 95 % CI [10,7-52,5] 38 Cas hospitalisés
controles Surpoids OR 2 95 % CI [1,1-3,7]
CEdéme de jambe OR 2,5 95 % CI [1,2 — 5,1]
Mycose du pied (incluant intertrigo interorteil,
atteinte plantaire et onychomycose) OR 2,4
95 % IC [1,9-4,2]
Roujeau et al., 2253335 Porte d’entrée OR 22 95 %Cl [9,4-51,5] 50 Cas hosoitalisés
2004 (45) N CEdeme chronique jambe OR 4,595 % CI [1,3 — P
controles
15,6]
Surpoids OR 2,8 95 % CI [1,6 -5]
Antécédent érysipéle OR 24 95 % CI [7,1-81,2]
Antécédent d’érysipéle OR 21,08 95 %IC [4,36-
108,93] hospitalisé
Antécédent saphénectomie OR 10,56 95 % ClI Cas ospltg I5es
Bjornsdottir et | 100 €3S L, 77-62,80] Monaceninaue
aJI 2005 (46) 200 Porte d’entrée OR 7,7 95 % CI [2,36-25,10] 35 Valeur du
’ controles Obésité OR 2,96 95 % CI [0,94-9,26] bpre!e."em‘?”t
actériologique
Présence de Stah aureus ou Streptocoque (- sur les orteils ?
hémolytique sur les orteils 05 69,6 95 % Cl
[9,61-504,86]
Mzoogé ?Z%" 208 CEdéme jambe OR 7 95 % CI [1,3-3,8] 0 Cas hospitalisés
controles Porte entrée OR 13,- 95 % CI [6,3-31]
CEdéme chronique membre OR 11,5 95 % CI
[1,2-114,4]
Karppelin et al 90 cas 90 Porte entrée OR 6,2 95 % CI [1,9-20,2]
2010 (48) contréles Obésité OR 5,2 95 % CI [1,3-20,9] 44 Monocentrique
Antécédent de Chirurgie + Obésité : plus
fréquent chez récurrences (p=0,036 et 0,014
respectivement)
364 Obésité (OR=2,82 ; IC 95 % : 2,11-3,76)
patents | | ymphoedéme (OR=3,87 ; IC 95 % : 2,17—6,89)
728 la pratique de la dépigmentation cosmétique
Pitché et al., témoins volontaire (OR=4,29 ; IC 95 % : 2,35-7,83), 0 Multicentrique
2015 (43) Afrique L'existence d’'une plaie traumatique négligée q
sub (OR=37,92; IC 95 % : 24,9-57,2)
saharienn L’intertrigo inter-orteils (OR=37,86 ; IC 95 % :
e 22,27-64,5)
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Concernant la DHBNN du membre supérieur, il n’existe pas d’étude cas-témoin : néanmoins, la
présence d’'un lymphcedéme (notamment dans un contexte de cancer du sein opéré ou non avec
ou non radiothérapie) est un facteur de risque rapporté (37).

Conclusion

Les facteurs de risque de DHBNN du membre inférieur sont I'obésité, I'antécédent
d’érysipéle, la présence d’'un cedéme chronique de jambe ou d’un lymphoedéme et la
présence d’une porte d’entrée (effraction de la barriére cutanée : intertrigo, dermatose
sous-jacente, etc.) (Niveau de preuve C).

Concernant la DHBNN du membre supérieur, la présence d’un lymphoedéme, notamment
dans un cancer du sein chez la femme avec ou sans chirurgie ou radiothérapie, est un
facteur rapporté (pas de données robustes).

3.2.2 Quels sont les germes responsables : données microbiologiques (cf. chapitre
a part Microbiologie) ?

» Pour les DHBNN

Pathogeénes responsables :

Streptocoques : cf. chapitre introductif de microbiologie
Les bactéries responsables d’érysipéle sont les streptocoques B-hémolytiques.

Cependant, les examens microbiologiques sont souvent négatifs, que ce soit par culture, sérologie
ou PCR (49). La présence de streptocoques est difficile a mettre en évidence quelles que soient
les techniques utilisées (faible sensibilité des techniques et des prélévements, faible densité de
pathogéne dans les tissus) (29).

Dans quelles situations suspecter le staphylococcus aureus ou autres germes ?
- Staphylococcus aureus :

Staphylococcus aureus est plus fréquemment retrouvé lors des prélévements microbiologiques,
mais pas toujours pathogéne.

Dans de nombreuses études nord-américaines, il est considéré comme le pathogéne principal de
dermohypodermites. Les résultats microbiologiques de prélévements effectués au cours d’'IcBPTM
entre 2006 et 2009, aux Etats-Unis, ont mis en évidence, dans les cellulites et abcés (63 % des
SSTI) : 45 % SARM, 36 % SAMS et 9 % de streptocoques. Et, dans les érysipeles : 26 % SARM,
52 % SAMS, 22 % de streptocoques (50). Il s’agissait d’'une étude rétrospective sur données
informatiques.

Dans les DHBNN dites nosocomiales (liées a une porte d’entrée type voie veineuse périphérique,
infection de site opératoire, etc.), le staphylococcus aureus doit étre suspecté, et le SARM en cas
de facteurs de risque. L’incidence du SARM hospitalier est néanmoins en diminution (18 % de
SARM en 2013 vs 37 % en 1998) (17).

- Autres micro-organismes :
D’autres germes ont été rapportés lors de dermohypodermites bactériennes, DHBN et FN :

e haemophilus influenzae (29) : surtout cellulites de la face, et chez I'enfant avant I'ére de la
vaccination ;
bacilles & Gram négatif ;

e pseudomonas (50) ;
entérocoques ;
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e actinobaculum schaalii (bacilles Gram positif) : dans la région périnéale (51) ;
e anaérobies : plus rare ;
e origine fongique : patient immunodéprimé, localisation secondaire de fongémie.

Ces germes sont plus fréquemment retrouvés a la suite de morsures (40, 52), chirurgies ou
inoculations marines, ou chez des patients immunodéprimés avec bactériémie (53).

» Dermohypodermite chez le patient diabétique

Dans une étude américaine comparant les données microbiologiques des cellulites et abcés
survenant chez des patients diabétiques (167 patients) et non diabétiques (644 patients), il n’y
avait pas de différence significative sur les germes retrouvés (staphylocoque ou streptocoque)
(54).

» Dermohypodermite de la face

On distingue les cellulites a point de départ dentaire (flore oropharyngée, plutdt prises en charge
par les ORL/stomato avec prise en charge de la dent/abces dentaire) et les érysipeles de la face
(germes cutanés) :

e cellulite a point de départ dentaire : polymicrobien dans environ 75 % des cas avec
stretpococcus viridans, streptoccoque B-hémolytique, staphylococcus aureus et anaérobies
(prevotella, fusobacterium, actinomyces spp) ++ (565-57) ;

e érysipéle de la face (porte d’entrée cutanée ou non retrouvée) fréquent début 20° siécle, plus
rare actuellement, 2-4 % cas : streptococcus pyogenes ou dysgalactae, staphylococcus aureus
(staphylococcie de la face cf. dg différentiel) (58) ;

e immunodéprimé : aspergillus, autres champignons (IDSA guidelines) (59).

» Dermohypodermite de la région fessiére et périnée

Elles sont rares, le principal diagnostic différentiel étant une forme nécrosante, notamment au
niveau périnéal et des organes génitaux externes, appelée gangréne de Fournier (60, 61).
Elles surviennent dans des contextes post-opératoires (62).

» Morsure /pigare

Morsure

Les germes retrouvés dans les morsures de chiens et chats sont souvent multiples, aérobies et
anaérobies, pasteurella multocida est retrouvé dans 50 % des morsures de chiens et jusqu’'a 75 %
des morsures de chat (39).

Les autres germes retrouvés sont: le streptocoque, le SA, les anaérobies (fusobacterium,
prevotella) (63)

Les germes retrouvés en cas de morsure humaine sont aussi souvent multiples, incluant les
streptocoques oraux, le SA, des anaérobies (eikenella, prevotella, fusobacterium) (52)

Piqlre

On retrouve soit les germes classiques de I'érysipele (streptocoque, SA), soit des germes transmis
par I'insecte piqueur (nocardia brasiliensis, salmonelle, shigella, E Coli.) (64)

Milieu professionnel

Le bacille du rouget, erysipelothrix rhusiopathiae, est une anthropozoonose dont le réservoir
principal est le porc (30-40 % des porcs sains). De tres nombreuses espéces sont également
porteuses, dont les ovins et autres ruminants, poissons, crustacés, plus rarement oiseaux,
volailles, rongeurs. Il existe un risque de contamination a 'homme entrainant un tableau
d’érysipélatoide (cf. clinique).
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Il s’agit d’'une maladie professionnelle concernant notamment les personnels d’abattoir, bouchers-
charcutiers, équarrisseurs, naturalistes, poissonniers, écailleurs, pécheurs, vétérinaires, éleveurs
et personnels de laboratoire vétérinaire.

Cing a dix cas par an sont déclarés comme maladie professionnelle (65).

Inoculation marine ou aquatique (prédominance en zone tropicales)

Les DHBNN et FN peuvent également étre liees a d’autres pathogénes responsables d’une
morbidité et une Iétalité élevée. Il s’agit de vibrio vulnificus (mers) et aeromonas hydrophila (eaux
douces). Ces pathogénes sont trés présents dans les départements et territoires d’Outre-mer.

Aprés le tsunami de 2004 en Thailande, 515 IcBPTM d’origine traumatique ont été rapportées
(71,8 % avaient une infection polymicrobienne, les entérobactéries et bacilles a Gram négatif
étaient les micro-organismes les plus fréquemment retrouvés (95,5 %) : dont 22,6 % d’aeromonas
sp, E Coli 18 %, pseudomonas aeruginosa (12 %)) (66).

Les germes anaérobies souvent présents sont cependant rarement isolés pour des raisons
techniques.

1) Vibrio Vulnificus

Vibrio vulnificus (VV) est un bacille a Gram négatif halophilique, retrouvé dans l'eau, les
sédiments, planctons et crustacés (67, 68). Les cas les plus fréquemment rapportés sont en Asie
du Sud-Est, Corée, Japon et Etats-Unis. VV est responsable de bactériémies et d’infections graves
cutanées et des parties molles (DHBN et FN de type III).

L’atteinte est préférentiellement masculine (pécheurs, ostréiculteurs, etc.), et au-dela de 40 ans. La
porte d’entrée fait suite a une blessure le plus souvent, ou la consommation de produits de la mer
crus ou insuffisamment cuits. Un facteur de risque et de gravité identifié est la préexistence d’'une
pathologie hépatique, cirrhose ou alcoolisme chronique. Les signes cliniqgues apparaissent 24-
48 heures aprés inoculation.

Ce germe est sensible aux céphalosporines de 3° génération ainsi qu’aux cyclines.

Les DHB a VV sont un probleme de santé publique grave avec une mortalité élevée et en
augmentation. En Corée, entre 2001 et 2010, la prévalence était de 0,12/100 000 hab.,
prédominance masculine (86 %) et un taux de mortalité de 48,2 % (69).

Dans une étude de 1966 a 2014 des DHB liées a VV dans le monde, 95 % des cas rapportées
viennent de la zone Pacifique Ouest subtropicale (Taiwan, Corée du Sud, Japon) et céte
Atlantique (Golfe du Mexique, Etats-Unis)

La mortalité des IcBPTM a vibrio vulnificus, bien qu’en diminution, reste élevée, de 18 % a 56 %
selon les études ((70-72).

Cliniquement : les infections cutanées et des parties molles sont les formes prédominantes
(principalement DHBN et FN) (70), avec fievre, douleurs intenses, présence de bulles
hémorragiques.

Examen paracliniques :

e Hb <9 g/l et thrombopénie sont des criteres de gravité.
2) Aeromonas hydrophila
L’aeromonas hydrophila est un bacille a Gram négatif, oxydase positif flagellé, retrouvé dans les

rivieres, sols, piscines, lacs. Il est un pathogéne opportuniste responsable principalement
d’infections gastro-intestinales, de bactériémies et dIcBPTM SSTI apres exposition
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environnementale, surtout chez les personnes immunodéprimées (hémopathies, cirrhoses,
cancers solides).

En France, dans une étude prospective sur 6 mois en 2006 (73) : 78 cas ont été enregistrés, 44 %
étaient des IcBPTM. L’étude des sensibilités montrait 81,9 % de souches | a l'association
amoxicilline-acide clavulanique, 31 % | aux penem. Sensibilité aux C3G et C4G de 98 %.

Dans une étude rétrospective sur les bactériémies a aeromonas hydrophila conduite dans les
Caraibes (74) : 7 patients sur 37 avaient une atteinte cutanée.

3.2.3 Données cliniques

» Pour les DHBNN

Signes cliniques

Le diagnostic est clinique, il est fait sur la survenue brutale d’'un placard inflammatoire associé a
des signes généraux :

Signes locaux : apparition aigué d’'un placard inflammatoire (érythéme, chaleur, cedéme, douleur)
localisé le plus souvent aux membres le plus souvent inférieurs (70 a 90 % des cas), d’extension
progressive sur quelques jours, et bien limité (31, 75, 76).

L’érysipéle est exceptionnellement bilatéral (30, 44).

Les autres localisations sont le membre supérieur dans 5-10 % (contexte de néoplasie du sein
chez la femme) et la face (5 % des cas) (30, 42). Les autres localisations (région fessiére) sont
trés rarement décrites, et souvent rapportées avec les formes nécrosantes.

La présence de bulles (qui n’est pas un signe de gravité), due a I'intensité de 'cedéme dermique, a
été rapportée dans 15 % des cas (77-79).

La présence d’un purpura est aussi rapportée dans 5 a 20 % des cas (77-79).

Une adénopathie locorégionale ou lymphangite est classique, mais peu décrite et peu rapportée
(20 % des cas) (41, 78, 79).

Signes généraux : La fievre est classiqguement élevée (38,5° a 40°C), mais en fait peu rapportée
(dans 70 % (42) a seulement 10 % des cas) (80). Les autres signes généraux incluent des
frissons, une sensation de malaise ou un syndrome pseudo-grippal.

Les données francaises montrent une prédominance féminine (76, 78).

La présence d’une porte d’entrée (rupture de la barriére cutanée) est retrouvée dans 75 % des
cas : présence d'une plaie dans environ 40 % des cas (ulcére ou traumatisme), d’'un intertrigo
15 %, d’'une dermatose excoriée 10 % ou d’une piqlre ou morsure 5% des cas (30, 77-79).
L’absence de porte d’entrée visible ne doit pas faire écarter le diagnostic de DHBNN.

L’age moyen est de 60-65 ans (77, 81), les femmes seraient un peu plus agées que les hommes
(82).

Les caractéristiques cliniques des patients vus en ville et hospitalisés sont les mémes en termes
d’age, de sexe, de localisation de la DHBNN.

Conclusion

Les signes cliniques utiles au diagnostic de DHBNN sont I'apparition brutale d’un placard
inflammatoire fébrile, unilatéral en cas de localisation aux membres. La recherche d’une
porte d’entrée doit étre faite. Le caractére bilatéral d’une dermohypodermite doit faire
suspecter un autre diagnostic (cf. chap. Diagnhostic différentiel).
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Le diagnostic de DHBNN est clinique.
Il est recommandeé :
AE e de rechercher une porte d’entrée cutanée loco-régionale ;

e de marquer au feutre les contours du placard inflammatoire ou d’en réaliser une
photographie.

Signes de gravité

Le but est de ne pas méconnaitre une dermohypodermite ou fasciite nécrosante (cf. chapitre
dédié). La présence de signes locaux tels qu’une douleur majeure sans aucune mesure avec les
signes cutanés, une nécrose cutanée, une crépitation, des zones cyaniques livédoides, une
anesthésie, la notion d’'une extension des signes locaux sur les derniéres heures, doit orienter vers
ces diagnostics.

La présence de signes généraux de gravité (sévérité du sepsis) et le terrain (age élevé, diabéte,
immunosuppression, insuffisance cardiaque, insuffisance rénale, obésité) sont aussi a prendre en
compte (78, 83).

Le score gSOFA (quick Sequential [Sepsis-related] Organ Failure Assessment) permet de
déterminer rapidement la présence d’'un sepsis : il est basé sur trois items (1 point par item) :
fréquence respiratoire = 22/min, troubles de la consicence et pression artérielle systolique < 100
mmHg : un score = 2 définit un sepsis et est associé a une mortalité de 10 % quelle que soit la
cause du sepsis (84).

Les facteurs de risque de complications chez des patients hospitalisés pour une DHB sont : le
sexe masculin, 'age éleve, I'obésité, la présence d’une pathologie associée (diabéte, insuffisance
cardiaque), certains signes biologiques initiaux (insuffisance rénale, hyperleucocytose,
hypoalbuminémie)

Tableau 4. Facteurs de risque de complication de dermohypodermites aigués bactériennes

Atrticles, Nombre patients Résultats Limites

annees Def complications Facteurs associés
Type analyse

Musette 167 patients 22 patients séveres (2 déces) Rétrospective
) etal, Sévere = Age OR=1,1 Cl 95 % [1-1,1] p=0,004 Monocentrique
004 (78) | hospitalisation >21 Diabéte OR=4,3 95 % CI [1,4-13,3] p=0,01

jours ou décés

Exclusion abces,
fasciite, DHBN

Hyperleucocytose OR=1,1 95 % CI [1-1,2] p=0,04
Analyse multivariée

Carratala 332 patients 103 patients compliqués (16 déceés) : facteurs associés Analyse
etal., Complications = mortalité : univariée
2003 (83) chirurgie ou Sexe masculin OR 3,43 95 % IC [1,09-10,08] p=0,029 Inclusion
defaillance Insuffisance cardiaque OR 9,47 95 % CI [3,31-27,04] probable de
d’organe durant p<0,01 patients avec
hOSp'tg",'s‘?‘“O” ou Obésité morbide OR 5,19 95 % Cl [1,50-11,54] des abces ou
éces 0=0.036 formes graves

3 d’emblée
Etat de choc OR 101,67 95 % CI [26-389,67] p<0,001

Hypoalbuminémie <30 g/l OR 5,42 95 % CI [1,37-
21,45] p=0,02

Créatinine > 150 umol/l OR 24,67 95 % CI [6,57-92,6]
p<0,01

P. aeruginosa OR 17,44 95 % CI [4,9-62,05] p<0,001
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Conclusion :

La présence d’une douleur intense, discordante avec les signes locaux, de signes généraux
de sepsis sévére et la présence d’un terrain fragile doivent faire rechercher une forme grave
de dermohypodermite bactérienne (cf. chap. Fasciite nérosante).

En cas de DHB, il est recommandé de rechercher la présence d’un ou de
plusieurs des éléments suivants, qui doivent faire suspecter une forme grave :

e signes généraux de sepsis (score de qSOFA chez I'adulte : troubles de conscience,
fréquence respiratoire = 22/minute et PAS < 100mmHg), ou de choc toxinique ;

e douleur particulierement intense, discordante avec les signes locaux, impotence

c fonctionnelle ;

e signes locaux de gravité : lividités, taches cyaniques, crépitation sous-cutanée,
hypo- ou anesthésie locale, induration dépassant I'érythéme, nécrose locale ;

e extension rapide des signes locaux en quelques heures ;

e aggravation des signes locaux 24 a 48 heures apres l'introduction de la premiére
antibiothérapie, malgré un traitement adapté.

Diagnostic différentiel des DHBNN

La liste des diagnostics différentiels peut sembler longue ; néanmoins, il est important de noter
l'importance de la notion de fiévre inaugurale (pas toujours présente au moment de I'examen) et la
présence d’'un placard infiltré unilatéral aigu permettant d’éliminer le plus grand nombre des
diagnostics différentiels rapportés.

A PART : Les formes graves = dermohypodermites bactériennes nécrosantes (DHBN) ou FN (cf.
chapitre concerné) : la présence de signes de gravité locaux (douleur ++) ou généraux (signes de
sepsis ou de choc septique) : le diagnostic d'une DHBN ou d’'une FN est indispensable car la prise
en charge est avant tout chirurgicale et différe de celle de I'érysipéle.

Diagnostic différentiel de la DHBNN aux membres inférieurs :

Le principal diagnostic différentiel est la dermite de stase de [Pinsuffisance veineuse
(appelée a tort « eczéma varigueux ») qui est classiqguement bilatérale, apyrétique avec des
pousseées inflammatoires possibles.

Les autres diagnostics fréquemment retrouvés sont : I'eczéma de contact, les pigdres
d’insecte, I'érytheme migrant, les fievres périodiques familiales, l'arthrite aigué, la bursite, la
cellulite de Wells, la thrombose veineuse superficielle ou profonde (75, 85).

Dans 30 a 50 % des cas, le diagnostic d’érysipéle n’a pas été fait ou a été fait a tort :

Tableau 5. Erreurs diagnostiques dans I’érysipéle

Articles années Citires dlqgnogtlgues Résultats Autres diagnostics
Population visée

Diagnostic fait par un 635 patients Eczéma 118 cas (50 %)
Levell et al., dermatologue 210 (33 %) : autres Lymphoedeme 14 cas (7 %)

2011 (86) Patient ambulatoire diagnostics Lipodermatosclérose 9 cas (4 %)

D . 136 atient Bursite 9 cas (7 %)

. iagnostic par un atients .
Jain et al.,2017 gf iol P P Abces 8 cas (6 %)
Infectiologue 44 (40 %) autre . .
(87) . . , Insuffisance veineuse 7 cas (5 %)
Patient vu aux urgences diagnostic

Ulceére infecté 6 cas (4 %)
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Articles années CEES dlggno§t|gues Résultats Autres diagnostics
Population visée

45 patients avaient
vu leur GP avant
Perello-Alzamora Patients hospitalisés en I'hospitalisation, 24
etal., 2012 (77) dermatologie (53 %) avaient eu
un autre dg
qu’érysipéle
Conclusion :

Le caractére bilatéral d’'une DHBNN, I’absence totale de fiévre ou frissons dans I’anamnése
doivent faire suspecter un autre diagnostic, et notamment une poussée inflamatoire
d’insuffisance veineuse (principal diagnostic différentiel de I’érysipéle).

En cas de DHB avec signes de gravité, il est recommandé d’évoquer une DHBN,
et en particulier une fasciite nécrosante (FN).

AE
Une prise en charge avec un appel au centre 15 pour orienter le patient en
urgence dans un service adapté est recommandée.
En cas de placard inflammatoire bilatéral des membres inférieurs sans fiévre ni
AE frissons a 'anamnése, il est recommandé de suspecter un autre diagnostic, et

notamment une poussée inflammatoire d’insuffisance veineuse (principal
diagnostic différentiel de la DHBNN chez I’adulte).

Situations particuliéres

Face

La présence d’'un bourrelet périphérique est classiquement décrite au niveau du visage, dans les
descriptions historiques (75).

Le diagnostic différentiel de I'érysipele de la face est la staphylococcie de la face : le contexte
(furoncle manipulé), le caractére centro-facial du placard inflammatoire, I'intensité voire la gravité
des signes généraux, doivent orienter vers une antibiothérapie antistaphylococcique (58).

La DHBNN & streptocoque de la face est a distinguer de la staphylococcie
« maligne » de la face.

AE La staphylococcie « malighe » de la face est exceptionnelle. Elle est suspectée
devant le contexte (furoncle manipulé), la topographie centro-faciale, le placard
inflammatoire a bords mal limités, et I'importance des signes généraux. Sa
suspicion impose une hospitalisation en urgence.

Région fessiére et périnée

Les DHBNN de la région fessiere et du périnée sont trés rares, généralement d’origine
streptococcique et parfois favorisées par un lymphoedeme post-chirurgical (prothése totale de
hanche) (61). Le placard de dermohypodermite est généralement unilatéral. La porte d’entrée est
souvent un intertrigo interfessier.

Les DHBNN des organes génitaux externes sont favorisées par les relations sexuelles
traumatisantes et souvent dues au streptocoque du groupe B.
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Le diagnostic différentiel des DHBNN du périnée est la gangréne de Fournier, fasciite nécrosante
périnéale dont la prise en charge est une urgence médico-chirurgicale, la mortalité restant élevée
(de 17 a 27 % Tarchouli et al. (88) ; Meki et al. (89)).

Le diagnostic différentiel de la DHBNN du périnée est la gangrene de Fournier.
Elle se présente sous la forme d’une DHBN du périnée et des organes génitaux
AE externes d’extension rapide dans un contexte de sepsis. Dans ce cas, il est
recommandé d’hospitaliser le patient en urgence (appel au centre 15 et
orientation dans un service adapté).

Morsure-Pigdre

Les morsures (de chiens essentiellement) touchent les enfants a la téte et au visage, et plutdt les
membres chez les adultes (38, 39)

Sur le plan clinique, le délai d’apparition des symptémes de dermohypodermite a SA ou
streptocoque aprés une morsure est plus long (quelques jours) qu’en cas de pasteurellose
(quelques heures) (90). L'anamnése rapporte classiquement la notion de griffure de chats/chiens.

La fievre serait plus rarement présente (20 % des cas) en cas de pasteurellose (40).

Pour les cellulites post-piglre d’insecte, le délai d’apparition des signes inflammatoires est lui aussi
plus long (24 a 72 heures) qu’en cas de réaction aux piqQres (quelques heures aprés la piqdre)
(64).

Milieu professionnel : rouget du porc

La contamination se fait classiqguement par blessure par esquille d’'os ou aréte de poisson, ou
écailles, ou par souillure d’'une plaie existante.

L’incubation est de 12 a 48 heures en moyenne, pouvant aller jusqu’a 10 jours.

Les signes cliniques sont un placard érythémateux violacé (érysipéloide) en regard du point
d’inoculation avec sensation de douleur, bralure, prurit au site d’inoculation. Les signes généraux
sont souvent absents. L’évolution se fait spontanément vers la régression en 2 a 3 semaines sans
suppuration.

Des complications a type d’arthrite ou septicémie, endocardite, sont rapportées, notamment chez
l'immuno-déprimé ou en I'absence de traitement (65, 91).

Il est recommandé de considérer une autre étiologie que streptococcique dans
les situations suivantes :

AE e portes d’entrées particuliéres (morsure animale, exposition marine, voie
veineuse périphérique, toxicomanie 1V, etc.) ;

e certaines localisations (face, région périnéo-fessiére) ;

e certains terrains (enfant, immunodépression).

3.2.4 Complications

Elles sont globalement rares, I'évolution sous traitement est favorable dans 90 % des cas pour les
patients traités en ambulatoire (30, 31). Pour les patients hospitalisés, le taux de guérison est
globalement identique (94 % d’évolution favorable, 1 % de déces) (78, 92).

La problématique, lors de I'analyse des données, est l'inclusion dans certaines études de formes
séveres de DHB, voir de DHBN ou de fasciite nécrosante, dont I'évolution et les complications sont
différentes de la DHBNN.
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Prise en charge des infections cutanées bactériennes courantes

Nous traiterons ici des complications des dermohypodermites non nécrosantes : complications
locales, générales et échec du traitement (défini par la nécessité d’'un changement de molécule ou
de posologie).

» Récidive (cf. chap. 3.3.4)

C’est la complication la plus fréquente, jusqu’a 50 % selon les études (48, 93).

» Complications locales

e Abces:de 1la8 % des cas selon les études (42, 78, 79).
lls peuvent nécessiter un geste chirurgical de mise a plat.
La consommation d’alcool (OR= 4,3 95 % CI [1,08-20,57] et le retard d’initiation du traitement
antibiotique (OR=1,4 95 % CI [1,02-2,04] seraient associés a la formation d’'un abcés (42, 79).
e Thrombose veineuse : tres rare (< 1 % cas).

» Complications générales

Décompensation de pathologies préexistantes

La décompensation de diabéte surviendrait jusqu’a 25 % des cas (42, 78).

La décompensation cardiaque (10 % des cas), l'insuffisance rénale (10 % des cas) sont aussi
retrouvées, justifiant I'analyse du terrain et des comorbidités dans la décision d’hospitalisation (cf.
chap. Signes de gravité et critéres d’hospitalisation) (42, 78).

Bactériémie, sepsis, sepsis séveére, état de choc

La bactériémie est rarement retrouvée (cf. chap. Examens complémentaires), de 1 a 20 % des
cas, de méme que les signes de sepsis et choc en dehors des formes sévéres (78).

» Echec du traitement (cf. chap. thérapeutique)

Concernant les patients pris en charge en ambulatoire, les deux enquétes de pratiques francaises
chez les médecins généralistes rapportent un taux d’hospitalisation secondaire de 3,6 % et 4,5 %
respectivement (30, 31) (Limite de I'étude de (30), faible échantillon de 44 patients). Il n’est pas
rapporté de changement d’antibiotiques au cours du traitement dans ces deux études.

Concernant les patients hospitalisés, le taux d’échec du traitement initial varie de 10 % (94) a 36 %
(95).

La principale limitation de ces études évaluant les facteurs associés a un échec de traitement est
la définition de I'échec du traitement : réponse clinique ? Réponse biologique et clinique ? A J1 ou
J2 ou J3 de traitement ? Il y a souvent des