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Questions 1 et 2 : Erysipèle

QUESTION 1 : DE QUELLES DONNÉES A-T-ON
BESOIN AUJOURD’HUI POUR PRENDRE EN

CHARGE UN ÉRYSIPÈLE ?

Rappel anatomique et terminologique

La peau est constituée d’un épiderme,
d’un derme, d’un hypoderme (à tort
dénommé tissu sous-cutané). L’hypo-
derme est limité dans sa partie pro-
fonde par le fascia superficialis, mal
individualisé et inconstant, et une
structure solide plus profonde, l’apo-
névrose superficielle, siège de la né-
crose dans la fasciite (cf. schéma).
Le terme anglo-saxon de « cellulite »
faisant référence à un tissu cellulaire
sous-cutané inexistant est impropre. Il
est source de confusion car intéresse
des entités histologiques variées et doit
être abandonné et remplacé selon la
nature de la lésion et la structure ana-
tomique atteinte par dermohypoder-
mite bactérienne (DHB), DHB nécro-
sante, fasciite nécrosante.

Données épidémiologiques

L’érysipèle est une dermo-hypodermite
aiguë (non nécrosante) d’origine bacté-
rienne essentiellement streptococci-
que, pouvant récidiver. Une part im-
portante des patients, probablement
proche de 50 % est traitée à domicile.
C’est une pathologie commune dont
l’incidence est estimée à 10-100 cas
pour 100 000 hab/an. L’érysipèle est
dans plus de 85 % des cas localisé aux
membres inférieurs.
Des facteurs de risques ont été mis en
évidence : locaux (lymphœdème et
porte d’entrée i.e. intertrigo inter-
orteils, ulcère de jambe) et généraux
(l’obésité). Contrairement aux idées
reçues, le diabète et l’éthylisme chroni-
que ne semblent pas être des facteurs
de risque.

Données microbiologiques

L’érysipèle est une maladie originale
du fait de son caractère toxi-infectieux
et de la faible densité bactérienne dans
les lésions.

Seule l’étiologie streptococcique est
démontrée (streptocoques
�-hémolytiques A, B, C, et G). Il
n’existe pas d’argument convaincant
en faveur de l’étiologie staphylococci-
que de l’érysipèle.

Du fait de leur manque de sensibilité
ou de leur positivité tardive, l’intérêt
des examens bactériologiques est plus
d’ordre épidémiologique que diagnos-
tique. Dans les formes typiques et en
l’absence de signe(s) de co-morbidité,
aucun examen bactériologique n’est
nécessaire.

Données cliniques

Le diagnostic positif est facile et clini-
que. Le début est souvent brutal. Il
associe des signes généraux (fièvre,
frissons) et des signes locaux (placard
inflammatoire parfois bulleux ou pur-
purique mais sans nécrose). La porte
d’entrée doit être recherchée. Il existe
une adénopathie satellite sensible dans

46 % des cas, une lymphangite dans
26 % des cas.
Aucun examen complémentaire n’est
indispensable.
L’anamnèse et l’examen clinique doi-
vent écarter les affections suivantes :
− les dermohypodermites nécrosan-
tes – fasciites nécrosantes,
− les phlébites profondes et superfi-
cielles,
− les dermohypodermites bactériennes
aiguës à autres germes spécifiques,
− les dermites de stase,
− les dermohypodermites sur cicatrice
d’intervention dont certaines sont des
érysipèles.
L’évolution est favorable en huit à dix
jours sous traitement antibiotique
dans plus de 80 % cas. L’apyrexie est
obtenue en 72 heures ; elle précède
l’amélioration des signes locaux qui est
observée au septième jour : pour
l’œdème dans 80 % des cas et pour
l’érythème dans 60 % des cas.
La gravité initiale est fonction du ter-
rain et de la sévérité du tableau local et
systémique.
La mortalité est inférieure à 0,5 % et
liée aux pathologies associées. Les
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complications sont exceptionnelles
(abcès, complications générales).

QUESTION 2 : QUELLE PRISE EN CHARGE

POUR L’ÉRYSIPÈLE ?

Traitement antibiotique

Le traitement de l’érysipèle doit être
antistreptococcique. Les antibiotiques
utilisables en première intention ap-
partiennent à la famille des
�-lactamines. Il n’y a pas de consensus
au sein du jury pour l’utilisation de la
pristinamycine en première intention.
La pénicilline G injectable est l’antibio-
tique de référence. Cependant son uti-
lisation comporte des contraintes et
des risques iatrogènes (perfusions ré-
pétées), et nécessite l’hospitalisation.
Cela justifie l’utilisation de traitements
oraux d’emblée (amoxicilline). L’éva-
luation de nouveaux modes d’adminis-
tration est nécessaire (durée de traite-
ment courte, administration
uniquotidienne par voie intra-
musculaire ou intra-veineuse directe
d’un antibiotique à demi-vie longue).
Le choix de l’antibiothérapie dépend de
la décision d’hospitalisation ou de
maintien à domicile, de la gravité du
tableau clinique local et général, de
l’incertitude diagnostique devant un
tableau atypique, de la notion d’allergie
aux �-lactamines, de l’observance at-
tendue d’une thérapeutique orale et
des maladies associées.
La posologie doit tenir compte du
poids, particulièrement pour les sujets
obèses, et des conditions d’élimina-
tion, notamment rénale.

En cas d’hospitalisation initiale

Un tableau clinique local ou général
initial grave justifie le choix du traite-
ment de référence par pénicilline G en
quatre à six perfusions par jour (10 à
20 millions d’unités par jour). L’obten-
tion de l’apyrexie permet le passage à
une antibiothérapie orale (pénicilline
V, 3 à 6 MU/j en trois prises quoti-
diennes ; amoxicilline, 3 à 4,5 g/j en
trois prises quotidiennes) jusqu’à dis-
parition des signes locaux, avec une
durée totale de traitement comprise
entre 10 et 20 jours.
Devant un érysipèle typique, sans si-
gnes de gravité, un traitement oral est
possible. En cas de sortie précoce

d’hospitalisation, l’apyrexie étant obte-
nue, le médecin extra-hospitalier doit
s’assurer de l’absence de complica-
tions locales et de l’observance.

En cas de maintien à domicile

Un traitement oral par amoxicilline 3 à
4,5 g/j en trois prises quotidiennes, est
instauré. Le traitement est habituelle-
ment de 15 jours. Il doit être suivi si
nécessaire de la mise en place d’une
prévention secondaire.

En cas d’allergie aux �-lactamines

Le choix se porte sur la pristinamycine
(2 à 3 g/j en trois prises quotidiennes),
un macrolide ou la clindamycine. Cer-
tains de ces antibiotiques disposent
d’une formulation parentérale intravei-
neuse.

Évolution défavorable sous traitement

En cas de non amélioration ou d’aggra-
vation, il faut penser à la possibilité de
lésions profondes et/ou nécrosantes
ou à celle de bactéries résistantes. Il
faudra alors reconsidérer le traitement
antibiotique et dans certains cas déci-
der un geste chirurgical.

Critères d’hospitalisation initiale
et secondaire

L’hospitalisation d’emblée doit se faire
chaque fois qu’un traitement parenté-
ral ou une surveillance rapprochée
sont nécessaires : existence d’un doute
diagnostique, de signes généraux im-
portants, d’une co-morbidité ou d’un
contexte social rendant le suivi à domi-
cile impossible.
Si le maintien à domicile est décidé,
une surveillance quotidienne des si-
gnes généraux et des signes locaux est
nécessaire. La persistance de la fièvre
après 72 heures de traitement, l’appa-
rition de nouveaux signes locaux ou
généraux, la décompensation d’une
maladie associée doivent conduire à
envisager une hospitalisation.

Traitement local

Un traitement local antiseptique ou
antibiotique à visée étiologique sur
l’érysipèle ou la porte d’entrée n’a pas
d’intérêt. L’application de topiques
anti-inflammatoires est contre-
indiquée. Le traitement adapté de la
porte d’entrée (éradication d’un inter-

trigo inter-orteils, soins d’ulcère de
jambe... ) est nécessaire.

Risque de thrombose veineuse profonde
et place des anticoagulants

Le risque de survenue d’une throm-
bose veineuse profonde au cours de
l’érysipèle des membres inférieurs est
faible (0,7 à 4,9 %). Il ne justifie pas
l’utilisation systématique d’anticoagu-
lants à but prophylactique. Il n’y a pas
non plus de justification pour l’emploi
d’anti-agrégants. Un traitement anti-
coagulant préventif doit être discuté
seulement en cas de facteur de risque
thrombo-embolique associé, comme
dans toute maladie infectieuse aiguë.
La recherche systématique de throm-
bose veineuse profonde par écho-
doppler n’est pas justifiée. L’intérêt
d’une contention veineuse et d’un le-
ver précoce, qui pourraient contribuer
à limiter la survenue de thrombose
veineuse profonde chez les malades à
risque et à lutter contre le lym-
phœdème, devrait être évalué.

AINS et corticoïdes

Les anti-inflammatoires non stéroï-
diens (AINS) ou les corticoïdes n’ont
pas d’indication au cours de l’érysi-
pèle.
L’utilisation d’AINS au cours des der-
mohypodermites aiguës bactériennes
pourrait favoriser la survenue de fascii-
tes nécrosantes. Les données actuelle-
ment disponibles ne permettent pas
d’établir de façon certaine une relation
de cause à effet. L’utilisation des AINS
est donc contre indiquée. En cas de
fièvre élevée ou mal tolérée, des anti-
pyrétiques et/ou antalgiques comme le
paracétamol doivent être préférés.
Chez un malade traité au long cours
par AINS ou par corticothérapie géné-
rale, il n’y a pas lieu de modifier ce
traitement de fond lorsqu’il est indis-
pensable. Ces traitements représentent
cependant un facteur de co-morbidité
qui doit conduire à l’hospitalisation
d’emblée.

Prévention primaire et secondaire

Prévention primaire

La prise en charge adaptée de la stase
veineuse et lymphatique et le traite-
ment des intertrigos inter-orteils sont
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recommandés dans la population gé-
nérale.

Prévention secondaire

Les récidives d’érysipèle surviennent
approximativement chez 20 % des
malades. Elles sont souvent multiples
pour un même malade. Elles sont favo-
risées par la persistance ou la récidive
des facteurs ayant favorisé le premier
épisode : lymphœdème, persistance ou
récidive de la porte d’entrée. La pré-
vention des récidives est indispensable
à mettre en œuvre dès le premier épi-
sode d’érysipèle. Elle doit reposer sur :
− l’identification et le traitement effi-
cace de la porte d’entrée, surtout
quand elle est chronique ; c’est le cas
en particulier de la prise en charge
adaptée d’un intertrigo inter-orteils et
de ses facteurs favorisants ;
− la prise en charge au long cours d’un
lymphœdème ou d’un œdème de
cause veineuse par contention et/ou
drainage lymphatique manuel.
Une antibiothérapie préventive des
récidives est nécessaire chez les mala-
des ayant déjà eu plusieurs récidives
ou chez qui les facteurs favorisants
sont difficilement contrôlables.
Elle doit être prolongée voire définitive
car son effet n’est que suspensif.
Elle fait appel aux pénicillines : pénicil-
line V, 2 à 4 MU/jour en deux prises
quotidiennes par voie orale ou
benzathine-pénicilline, 2,4 MU toutes
les deux à trois semaines par voie in-
tramusculaire. Cette deuxième moda-
lité peut être le garant d’une bonne
observance.
En cas d’allergie aux �-lactamines, le
traitement fait appel à un macrolide
par voie orale.

Questions 3 et 4 : Fasciite
nécrosante

QUESTION 3 : DE QUELLES DONNÉES A-T-ON
BESOIN AUJOURD’HUI POUR PRENDRE EN

CHARGE LES DERMOHYPODERMITES

BACTÉRIENNES NÉCROSANTES ET FASCIITES

NÉCROSANTES (DHBN-FN) ?

Ces termes désignent des formes d’in-
fection rares mortelles dans près de
30 % des cas. Streptococcus pyogenes est
un agent causal fréquent. Il est fré-

quemment associé à d’autres bactéries.
Cette infection provoque une nécrose
de l’hypoderme avec thrombose vascu-
laire, une nécrose de l’aponévrose su-
perficielle sous-jacente (ce qui définit
la fasciite) et, secondairement, la né-
crose du derme. L’extension des lé-
sions et la rapidité évolutive sont varia-
bles.
Divers vocables ont été utilisés. Le
consensus se porte sur l’appellation
globale de dermo-hypodermite bacté-
rienne nécrosante avec ou sans fasciite
nécrosante résumée par l’acronyme
DHBN-FN dans la suite de ce texte.
Son incidence n’est pas connue avec
précision, probablement inférieure à
1/100 000 hab/an.
Le streptocoque �-hémolytique de
groupe A (Streptococcus pyogenes) est
fréquemment isolé. Une association
plurimicrobienne est mise en évidence
dans 40 à 90 % des DHBN-FN. Les
espèces en cause sont majoritairement
des streptocoques, des anaérobies, des
entérobactéries, Staphylococcus aureus,
et des entérocoques. Les espèces anaé-
robies isolées diffèrent selon la locali-
sation de la porte d’entrée et du foyer
de nécrose. D’autres bactéries sont
plus rarement impliquées, tels Pseudo-
monas aeruginosa chez le patient neu-
tropénique.
Une effraction cutanée est trouvée
dans 60 à 80 % des cas. La DHBN-FN
peut survenir chez les enfants atteints
de varicelle. La DHBN-FN survient le
plus souvent chez les malades âgés de
plus de 50 ans, diabétiques dans un
quart des cas. Le risque est plus élevé
chez les malades atteints d’hémopa-
thies, de cancers, de maladies cardio-
vasculaires, de maladies pulmonaires,
chez les immunodéprimés, les alcooli-
ques et les toxicomanes.
Les signes locaux sont souvent moins
importants que les signes généraux.
Cette discordance peut être trompeuse,
source de retard au diagnostic et d’une
évolution plus défavorable.
La douleur est habituellement intense,
l’œdème est net, dépassant les limites
peu précises de l’érythème avec parfois
des bulles hémorragiques. La nécrose
est un signe capital, souvent limitée à
quelques tâches cyaniques, froides,
hypoesthésiques. Parfois, elle est évi-

dente avec en outre crépitation nei-
geuse.
Les éléments d’un syndrome septique
grave sont présents à des degrés di-
vers : état confusionnel, hypotension
artérielle, oligurie, hypothermie, hy-
poxémie, thrombopénie.
Il existe également des formes d’évolu-
tion subaiguë, moins bruyantes, mais
dont l’évolution peut rejoindre celle
des formes aiguës en l’absence de trai-
tement adéquat. L’existence de ces for-
mes impose une grande vigilance dans
les cas douteux. La place des examens
complémentaires (imagerie, bactério-
logie, anatomie pathologique) reste à
définir précisément dans l’aide à la
décision opératoire. Leur mise en œu-
vre ne doit pas retarder le geste chirur-
gical s’il s’impose.
Les localisations aux membres infé-
rieurs représentent la majeure partie
des formes rencontrées mais toutes les
localisations ont été décrites. Les for-
mes cervico-faciales exposent au risque
de médiastinite. Les formes thoraco-
abdominales surviennent plus fré-
quemment après des interventions
chirurgicales. Les formes périnéales se
caractérisent par un retentissement
général atténué au début. Toutes ces
formes ont en commun un polymor-
phisme microbien, en rapport avec
celui de la porte d’entrée, et une mor-
talité élevée. Une exploration tomoden-
sitométrique est souvent utile pour en
préciser l’origine et l’extension.

QUESTION 4 : QUELLE PRISE EN CHARGE

POUR LES DERMOHYPODERMITES BACTÉRIENNES

NÉCROSANTES ET FASCIITES NÉCROSANTES

(DHBN-FN) ?

Les DHBN-FN sont une urgence
médico-chirurgicale qui met en jeu le
pronostic vital. Le diagnostic de
DHBN-FN doit d’emblée faire admet-
tre le malade en réanimation pour une
prise en charge médico-chirurgicale
qui repose sur trois objectifs prioritai-
res :
− débuter sans délai le traitement
symptomatique de l’état septique,
− prescrire une antibiothérapie appro-
priée,
− décider avec le chirurgien des moda-
lités du geste chirurgical initial.
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La prise en charge de l’état septique est
symptomatique

Ce traitement est celui d’un état septi-
que grave et n’est pas spécifique. Il
repose essentiellement sur la correc-
tion de l’hypovolémie, le recours éven-
tuel aux amines vaso-actives, tout en
assurant une ventilation mécanique si
nécessaire, le maintien de l’équilibre
nutritionnel, la prévention et la correc-
tion des anomalies hydroélectrolyti-
ques associées.
Un traitement anticoagulant efficace
est nécessaire dans ce tableau où l’état
inflammatoire et infectieux, l’immobi-
lisation prolongée entraînent un haut
risque de thrombose.

Le traitement antibiotique

Le traitement antibiotique est l’adju-
vant indispensable du traitement chi-
rurgical. Compte tenu des thromboses
vasculaires responsables de la nécrose
réduisant la pénétration locale des an-
tibiotiques, ce traitement a essentielle-
ment pour objectif de limiter la pro-
gression de l’infection et la
dissémination hématogène.
Le choix est habituellement probabi-
liste tenant compte de la localisation
anatomique, donc des bactéries poten-
tiellement prédominantes :
− DHBN-FN des membres où la res-
ponsabilité de Streptococcus pyogenes
impose une antibiothérapie bactéricide
sur cette bactérie mais également ac-
tive sur les anaérobies ;
− DHBN-FN cervico-faciale où l’anti-
biothérapie doit être anti-
streptococcique et efficace sur des ana-
érobies en règle sensibles à la
pénicilline ;
− DHBN-FN de l’abdomen et du péri-
née où la présence d’anaérobies des
genres Clostridium et Bacteroides et
d’entérobactéries imposent une anti-
biothérapie plus large.
Ainsi apparaît-il possible de préconi-
ser :
− dans les DHBN-FN des membres et
de la région cervico-faciale, une asso-

ciation de pénicilline G et de clindamy-
cine ou éventuellement de rifampi-
cine ;

− dans les DHBN-FN de l’abdomen et
du périnée l’association d’une pénicil-
line à spectre large de type uréidopéni-
cilline et d’un imidazolé (métronida-
zole), éventuellement associé à un
aminoside type amikacine lorsque l’on
craint la présence de Pseudomonas ae-
ruginosa chez l’immunodéprimé.

Cette antibiothérapie sera éventuelle-
ment adaptée aux résultats des cultu-
res des prélèvements per-opératoires.
L’isolement des anaérobies étant diffi-
cile, le traitement comportera systéma-
tiquement un antibiotique dirigé
contre eux.

Chez le toxicomane, la probable impli-
cation d’un staphylocoque justifie une
association dirigée contre cette bactérie
mais gardant une action efficace
contre le streptocoque (amoxicilli-
ne – acide clavulanique, pénicilline M,
voire céphalosporine de 1re génération
ou glycopeptide avec un aminoside
type gentamicine).

Le traitement chirurgical

Dans le cas de la DHBN-FN, il n’existe
pas d’abcédation ni de collection puru-
lente. La précocité de l’intervention
chirurgicale étant un facteur pronostic
déterminant, il faut opérer au plus vite.
L’incision confirme l’existence de lé-
sion nécrotiques de l’aponévrose su-
perficielle qui est infiltrée et de cou-
leur grise discrètement verdâtre.
L’exploration doit être poursuivie tant
qu’un décollement à la surface de
l’aponévrose est possible sans diffi-
culté. L’excision est le maître geste. Il
n’y a pas de guérison possible sans
excision totale des tissus nécrosés :
peau, aponévrose superficielle et cloi-
sons, voire parfois du muscle. Le len-
demain et les jours suivants, il faut
contrôler de principe la région opéra-
toires une exérèse complémentaire
étant souvent nécessaire.

La chirurgie reconstructive n’est envi-
sagée qu’une fois l’exérèse complète et
le patient en bon état général.
Aux membres, l’utilisation du garrot
permet de limiter les pertes sanguines.
La nécessité d’une exérèse extensive ou
l’impossibilité de maîtriser le proces-
sus infectieux peuvent conduire à
l’amputation.
Dans la région cervico-faciale, il faut
rechercher et traiter une médiastinite
et rechercher la cause initiale de l’in-
fection.
Dans les localisations abdominales et
périnéales, il est souvent nécessaire de
procéder à une dérivation digestive
et/ou urinaire.

Autres traitements

L’utilisation de l’oxygénothérapie hy-
perbare repose sur des données théori-
ques et expérimentales. Elle ne s’envi-
sage qu’en fonction des disponibilités
matérielles locales et d’une équipe mé-
dicale appropriée. Son indication pré-
férentielle demeure les gangrènes ga-
zeuses clostridiennes. Les autres
indications restent à évaluer.
L’administration d’immunoglobulines
polyvalentes intraveineuses n’a pas
démontré clairement son efficacité
dans les DHBN-FN. Leur utilisation
pourrait être proposée dans les formes
avec choc streptococcique.

Conclusion

La mortalité hospitalière des
DHBN-FN doit pouvoir être réduite à
la condition d’un diagnostic précoce et
d’une prise en charge médico-
chirurgicale immédiate. La gravité ini-
tiale de l’état septique, l’âge et une pa-
thologie sous-jacente sont des facteurs
de risque de mortalité. La précocité du
geste opératoire dans les premières
24 heures suivant l’admission est un
déterminant majeur du pronostic. Le
retard au diagnostic et un attentisme
sous antibiothérapie adaptée, peuvent
expliquer pour partie un certain nom-
bre d’évolutions défavorables.
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