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AVANT-PROPOS

Cette conférence a été organisée et sest déroul ée conformément aux régles méthodol ogiques préconisées par I'Agence
nationale d'accréditation et d'évaluation en santé (ANAES) qui lui aattribué son label de qualité.

L es conclusions et recommandations présentées dans ce document ont été rédigées par le Jury de la Conférence, en
toute indépendance. Leur teneur n'engage en aucune maniére laresponsabilité de 'ANAES.
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ERYSIPELE ET FASCIITE NECROSANTE : PRISE EN CHARGE.

QUESTIONS1ET 2: ERYSIPELE

QUESTION 1 - DE QUELLES DONNEES A-T-ON BESOIN AUJOURD'HUI POUR PRENDRE EN CHARGE UN ERYSIPELE ?
Rappel anatomique et terminologique

Lapeau est constituée d'un épiderme, d'un derme, d'un hypoderme (atort dénommeé tissu sous-cutané). L'hypoderme est
limité dans sa partie profonde par |e fascia superficialis, mal individualisé et inconstant, et une structure solide plus
profonde, |'aponévrose superficielle, siege de lanécrose dans lafasciite (figureinfra).

Leterme anglo-saxon de « cellulite » faisant référence aun tissu cellulaire sous-cutané inexistant est impropre. |1 est
source de confusion car il intéresse des entités histol ogiques variées et doit étre abandonné et remplacé selon la nature
delalésion et la structure anatomique atteinte par dermohypodermite bactérienne (DHB), DHB nécrosante, fasciite
nécrosante.

Epiderme : | e—
- couche comeée, | o —
- Kératinocyles. | ,—"’F___—F -~ Dermohypodermite bactérienne
T = DH B
- . . = érysipéle : 8
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/,- E——
Muscle e Myosite

“La situation du fascia superficialis est variable © a - sous 'hypoderme, b - un peu plus haut,
MNote : DHBEN et FN sont fréquemment assocides.

Données épidémiologiques

L'érysipéle est une dermohypodermite aigué (non nécrosante) d'origine bactérienne essentiellement streptococcique,
pouvant récidiver. Une part importante des patients, probablement proche de 50 %, est traitée adomicile. C'est une
pathol ogie commune dont I'incidence est estimée a 10-100 cas pour 100 000 habitants/an. Un érysipéle est dans plus de
85 % des caslocalisé aux membresinférieurs.

Des facteurs de risques ont été mis en évidence locaux (lymphoedéme et porte d'entréei.e. intertrigo inter-orteils, ulcére
dejambe) et généraux (I'obésité). Contrairement aux idéesrecues, le diabéte et I'éthylisme chronique ne semblent pas
étre des facteurs derisque.

Données micr obiologiques

L'érysipéle est une maladie originale du fait de son caractére toxi-infectieux et de lafaible densité bactérienne dans les
lésions.

Seule I'étiol ogi e streptococcique est démontrée (streptocoques b-hémolytiques A, B, C et G). Il n'existe pas d'argument
convaincant en faveur de I'étiol ogie staphylococcique de I'érysipéle.
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Du fait de leur manque de sensihilité ou de leur positivité tardive, I'intérét des examens bactériol ogiques est plus d'ordre
épidémiologique que diagnostique. Dans les formes typiques et en |'absence de signe(s) de comorbidité, aucun examen
bactériologique n'est nécessaire.

Donnéescliniques

Le diagnostic positif est facile et clinique. Le début est souvent brutal. |1 associe des signes généraux (fievre, frissons) et
dessigneslocaux (placard inflammatoire parfois bulleux ou purpurique mais sans nécrose). La porte d'entrée doit étre
recherchée. Il existe une adénopathie satellite sensible dans 46 % des cas, une lymphangite dans 26 % des cas.
Aucun examen complémentaire n'est indispensale.
L'anamnése et |'examen clinique doivent écarter |es affections suivantes :

- les dermohypodermites nécrosantes, fasciites nécrosantes;

- les phlébites profondes et superficielles;

- les dermohypodermites bactériennes aigués aautres germes spécifiques

- les dermites de stase

- les dermohypodermites sur cicatrice d'intervention dont certaines sont desérysipeles.
L’évolution est favorable en huit adix jours sous traitement antibiotique dans plus de 80 % des cas. 12apyrexie est
obtenue en 72 heures ; elle précede I'amélioration des signes locaux qui est observée au septiéme jour: pour I’ cdéme
dans 80 % des cas et pour |'érythéme dans 60 % des cas.
Lagravitéinitiale est fonction du terrain et de la sévérité du tableau local et systémique.
La mortalité est inférieure 20,5 % et liée aux pathol ogies associées. L es complications sont exceptionnelles (abceés,
complications générales).

QUESTION 2 - QUELLE PRISE EN CHARGE POUR L'ERYSIPELE ?
Traitement antibiotique

Letraitement de |'érysipéle doit étre antistreptococcique. Les antibiotiques utilisables en premi ére intention
appartiennent alafamille des b-lactamines. Il n'y a pas de consensus au sein du jury pour I'utilisation de la
pristinamycine en premiére intention. La pénicilline G injectable est I'antibiotique de référence. Cependant son
utilisation comporte des contraintes et des risques iatrogenes (perfusions répétées), et nécessite I'hospitalisation. Cela
justifie I'utilisation de traitements oraux d'emblée (amoxicilline). L'évaluation de nouveaux modes d'administration est
nécessaire (durée de traitement courte, administration uniquotidienne par voie intramusculaire ou intraveineuse directe
d'un antibiotique ademi-vie longue).

Le choix de I'antibiothérapie dépend de |a décision d'hospitalisaion ou de maintien adomicile, de lagravité du tableau
cliniquelocal et général, de I'incertitude diagnostique devant un tableau atypique, de lanotion d'allergie aux b-
lactamines, de I'observance attendue d'une thérapeutique oral e et des mal adies associées.

Laposologie doit tenir compte du poids, particulierement pour |es sujets obeéses, et des conditions d'élimination,
notamment rénale.

En casd'hospitalisation initiale

Un tableau clinique local ou général initial grave justifie le choix du traitement de référence par pénicilline G en quatre
asix perfusions par jour (10 a20 millions d'unités par jour). L'obtention de |'apyrexie permet | e passage aune
antibiothérapie orale (pénicilline V, 3 a6 MUJ/j en trois prises quotidiennes; amoxicilline, 3 a4,5 g/j en trois prises
quotidiennes) jusqu'adisparition des signes locaux, avec une durée total e de traitement comprise entre dix et vingt
jours.

Devant un érysipéletypique, sans signes de gravité, un traitement oral est possible. En cas de sortie précoce
d'hospitalisation, I'apyrexie étant obtenue, |e médecin extra-hospitalier doit sassurer de |'absence de complications
locales et de |'observance.

En casde maintien a domicile
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Un traitement oral par amoxicilline 3 a4,5 g/j en trois prises quotidiennes est instauré. Le traitement est habituellement
de 15 jours. Il doitétre suivi si nécessaire de la mise en place d'une prévention secondaire.

En casd'allergie aux P-lactamines

Le choix se porte sur lapristinamycine (2 a3 g/j en trois prises quotidiennes), un macrolide ou la clindamycine.
Certains de ces antibioti ques disposent d'une formulation parentérale intraveineuse.

Evolution défavor able soustraitement

En cas de non amélioration ou d'aggravation, il faut penser ala possibilité de lésions profondes et/ou nécrosantes ou a
celle de bactériesrésistantes. |1 faudra alors reconsidérer le traitement antibiotique et, dans certains cas, décider un geste
chirurgical.

Critéresd'hospitalisation initiale et secondaire

L'hospitalisation d'emblée doit se faire chaque fois qu'un traitement parentéral ou une surveillance rapprochée sont
nécessaires : existence d'un doute diagnostique, de signes généraux importants, d'une comorbidité ou d'un contexte
social rendant le suivi adomicile impossible.

S le maintien adomicile est décidé, une surveillance quotidienne des signes généraux et des signes locaux est
nécessaire. La persistance de lafiévre aprés 72 heures de traitement, |'apparition de nouvealix signes locaux ou
généraux, ladécompensation d'une maladie associée doivent conduire aenvisager une hospitalisation.

Traitement local

Un traitement local antiseptique ou antibiotique avisée étiologique sur I'érysipéle ou la porte d'entrée n'a pas d'intérét.
L 'application de topiques anti-inflammatoires est contre-indiquée. L e traitement adapté de la porte d'entrée (éradication
d'unintertrigo inter-orteils, soins d'ulcére de jambe ... ) est nécessaire.

Risque de thrombose veineuse profonde et place des anticoagulants

L e risque de survenue d'une thrombose veineuse profonde au cours de I'érysipéel e des membres inférieurs est faible (0,7
a4,9 %). Il nejustifie pas I'utilisation systématique d'anticoagulants abut prophylactique. Il n'y apas non plus de
justification pour I'emploi d'antiagrégants. Un traitement anticoagulant préventif doit étre discuté seulement en cas de
facteur de risgue thromboembolique associé, comme dans toute maladie infectieuse aigué.

La recherche systématique de thrombose veineuse profonde par écho Doppler n'est pasjustifiée. L'intérét d'une
contention veineuse et d'un lever précoce, qui pourraient contribuer alimiter la survenue de thrombose veineuse
profonde chez les malades arisque et alutter contre le lymphoedéme, devrait étre évalué.

AINSE€t corticoi des

L es anti-inflammatoires non stérd diens (AINS) ou les corticoi des n'ont pas d'indication au cours de I'érysipéle.
L'utilisation d'AINS au cours des dermohypodermites aigués bactériennes pourrait favoriser la survenue de fasciites
nécrosantes. L es données actuellement disponibles ne permettent pas d'établir de fagon certaine une relation de cause a
effet. L'utilisation des AINS est donc contre indiquée. En cas de fiévre élevée ou mal tolérée, des antipyrétiques et/ou
antalgiques comme | e paracétamol doivent étre préférés.
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Chez un malade traité au long cours par AINS ou par corticothérapie générale, il n'y a pas lieu de modifier ce traitement
defond lorsqu'il est indispensable. Ces traitements représentent cependant un facteur de comorbidité qui doit conduire a
I'hospitalisation d'emblée.

Prévention primaire et secondaire
Prévention primaire

Laprise en charge adaptée de |a stase veineuse et lymphatique et le traitement des intertrigos inter-orteils sont
recommandés dans |a population générae.

Prévention secondaire

Lesrécidives d'érysipéle surviennent approximativement chez 20 % des malades. Elles sont souvent multiples pour un
méme malade. Elles sont favorisées par |a persistance ou larécidive des facteurs ayant favorisé le premier épisode:
lymphoedéme, persistance ou récidive de laporte d'entrée. La prévention des récidives est indispensable a mettre en
oeuvre dés le premier épisode d'érysipéle. Elle doit reposer sur :

- I'identification et le traitement efficace de la porte d'entrée, surtout quand elle est chronique. Cest 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 lymphoedéme ou d'un oedéme de cause veineuse par
contention et/ou drainage lymphatique manuel.

Une antibiothérapie préventive des récidives est nécessaire chez les malades ayant déjaeu plusieurs récidives ou chez
qui lesfacteurs favorisants sont difficilement controlables.

Elle doit étre prolongée, voire définitive car son effet n'est que suspensif.

Ellefait appel aux pénicillines: pénicilline V, 2 a4 MU/j en deux prises quotidiennes par voie orale ou benzathine
pénicilline, 2,4 MU toutesles deux atrois semaines par voie intramusculaire. Cette deuxi eme modalité peut étre le
garant d'une bonne observance.

En casd'allergie aux b-lactamines | e traitement fait appel aun macrolide par voie orale.

QUESTIONS3ET 4: FASCIITE NECROSANTE

QUESTION 3 - DE QUELLES DONNEES A-T-ON BESOIN AUJOURD'HUI POUR PRENDRE EN CHARGE LES
DERMOHYPODERMITESBACTERIENNES NECROSANTES ET FASCII TESNECROSANTES (DHBN-FN) ?

Cestermes désignent des formes d'infection rares mortelles dans prés de 30 % des cas. Streptococcus pyogenes est un
agent causal fréquent. 1l est fréquemment associé ad'autres bactéries. Cette infection provoque une nécrose de
I'hypoderme avec thrombose vasculaire, une nécrose de |'aponévrose superficielle sous-jacente (ce qui définit la
fasciite) et secondairement lanécrose du derme. L'extension des |ésions et larapidité évol utive sont variables.

Divers vocables ont été utilisés. Le consensus se porte sur |'appellation global e de dermohypodermite bactérienne
nécrosante avec ou sans fasciite nécrosante résumée par I'acronyme DHBN-FN dans |a suite de ce texte.

Son incidence n'est pas connue avec précision, probablement inférieure a1/100 000 habitants/an.

L e streptocoque b-hémolytique de groupe A (Streptococcus pyogenes) est fréguemment isolé. Une association
plurimicrobienne est mise en évidence dans 40 a90 % des DHBN-FN. L es especes en cause sont majoritairement des
streptocoques, des anaérobies, des entérobactéries, du S. -aureus et des entérocoques. L es especes anaérobies isolées
différent selon lalocalisation de la porte d'entrée et du foyer de nécrose. D'autres bactéries sont plus rarement
impliquées, tels Pseudomonas aeruginosa chez |e patient neutropénique.

Une effraction cutanée est trouvée dans 60 a80 % des cas. La DHBN-FN peut survenir chez les enfants atteints de
varicelle. La DHBN-FN survient le plus souvent chez les malades agés de plus de 50 ans, diabétiques dans un quart des
cas. Lerisgue est plusélevé chez les malades atteints d'hémopathies, de cancers, de maladies cardiovasculaires, de
maladies pulmonaires, chez lesimmunodéprimés, les alcooliques et |es toxicomanes.

Les signes|ocaux sont souvent moins importants que les signes généraux. Cette discordance peut étre trompeuse,
source de retard au diagnostic et d'une évolution plus défavorable.
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Ladouleur est habituellement intense, I’ odéme est net, dépassant les limites peu précises de I'érythéme avec parfois des
bulles hémorragiques. Lanécrose est un signe capital, souvent limitée aquelques taches cyaniques. froides,
hypoesthésiques. Parfois, €elle est évidente avec en outre crépitation neigeuse.

Les éléments d'un syndrome septique grave sont présents ades degrés divers : état confusionnel, hypotension artérielle,
oligurie, hypothermie, hypoxémie, thrombopénie.

Il existe également des formes d’ évolution subaigué. moins bruyantes, mais dont I'évolution peut rejoindre celle des
formes aigués en |'absence de traitement adéquat. L’ existence de ces formes impose une grande vigilance dansles cas
douteux. La place des examens complémentaires (imagerie, bactériol ogie, anatomie pathologique) reste adéfinir
précisément dans|'aide & la décision opératoire. Leur mise en oeuvre ne doit pas retarder le geste chirurgical sil
simpose.

Les localisations aux membres inférieurs représentent la majeure partie des formes rencontrées, mais toutes les
localisations ont été décrites. Les formes cervico-faciales exposent au risque de médiastinite. Les formes thoraco-
abdominal es surviennent plus fréquemment apres des interventions chirurgicales. Les formes périnéal es se caractérisent
par un retentissement général atténué au début. Toutes ces formesont en commun un polymorphisme microbien, en
rapport avec celui de la porte d'entrée, et une mortalité élevée. Une exploration tomodensitométrique est souvent utile
pour en préciser I'origine et |'extension.

QUESTION 4 - QUELLE PRISE EN CHARGE POUR L ES DERMOHYPODERMITESBAC TERIENNES NECROSANTESET
FASCIITES NECROSANTES (DHBN-FN) ?

Les DHBN-FN sont une urgence médicochirurgicale qui met en jeu le pronostic vital. Le diagnostic de DHBN-FN doit

d'emblée faire admettre |le malade en réanimation pour une prise en charge médicochirurgicale qui repose sur trois
objectifs prioritaires:

- commencer sans délai le traitement symptomatique de |'état septique ;

- prescrire une antibiothérapie appropriée

- décider avec le chirurgien des modalités du geste chirurgical initial.
Lapriseen charge del'état septique est symptomatique

Cetraitement est celui d'un état septique grave et n'est pas spécifique. || repose essentiellement sur la correction de
I'hypovolémie, le recours éventuel aux amines vasoactives, tout en assurant une ventilation mécanique si nécessaire, le
maintien de |'équilibre nutritionnel, la prévention et la correction des anomalies hydroélectrol ytiques associées.

Un traitement anticoagul ant efficace est nécessaire dans ce tableau ou I'état inflammatoire et infectieux,
I'immobilisation prolongée entrainent un haut risque de thrombose.

Le traitement antibiotique

L etraitement antibiotique est I'adjuvant- indispensable du traitement chirurgical. Compte tenu des thromboses

vasculaires responsables de la nécrose réduisant la pénétration local e des antibiotiques, ce traitement a essentiellement
pour objectif de limiter 1a progression de I'infection et la dissémination hématogéne.

Le choix est habituellement probabiliste tenant compte de lalocalisation anatomique donc des bactéries potentiellement
prédominantes :

- DHBN-FN des membres ou laresponsabilité de Streptococcus pyogenes impose une antibiothérapie
bactéricide sur cette bactérie mais également active sur les anaérobies ;

- DHBN-FN cervico-faciale ou I'antibiothérapie doit étre antistreptococcique et efficace sur des
anaérobies en regle générale sensiblesalapénicilline ;

- DHBN-FN de I'abdomen et du périnée ou la présence d'anaérobies des genres Clostridium et
Bacteroides et d'entérobactéries imposent une anti-,, biothérapie pluslarge ;

Ainsi apparait-il possible de préconiser :

- -dans|les DHBN-FN des membres et de larégion cervico-faciale, une association de pénicilline G et
de clindamycine ou éventuellement de rifampicine,,
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- dansles DHBN-FN de | 'abdomen et du périnée, |'association d'une pénicilline aspectre large de type
uréidopénicilline et d'un imidazolé (métronidazole), éventuellement associé aun aminoside type
amikacine lorsque I'on craint la présence de Pseudomonas aeruginosa chez I'immunodéprimé.

Cette antibiothérapie sera éventuel lement adaptée aux résultats des cultures des prélévements peropératoires. Un
isolement des anaérobies étant difficile, le traitement comportera systémati quement un antibiotique dirigé contre eux.
Chez le toxi comane, |a probable implication d'un staphylocoque justifie une association dirigée contre cette bactérie
mai s gardant une action efficace contre |e streptocoque (amoxicilline - acide clavulanique, pénicilline M, voire
céphal osporine de premiére génération ou glycopeptide avec un aminoside type gentamicine).

Letraitement chirurgical

Dansle casdelaDHBN-FN, il n'existe pas d'abcédation ni de collection purulente. La précocité de I'intervention
chirurgicale étant un facteur pronostic déterminant, il faut opérer au plus vite. L'incision confirme I'existence de Iésions
nécrotiques de I'aponévrose superficielle qui est infiltrée et de couleur grise discrétement verdéatre. L’ exploration doit
étre poursuivie tant qu'un décollement ala surface de I'aponévrose est possible sans difficulté. L'excision est le maitre
geste. Il n'y a pas de guérison possible sans excision total e des tissus nécrosés : peau, aponévrose superficielle et
cloisons, voire parfois du muscle. Le lendemain et les jours suivants, il faut controler de principe larégion opératoire,
une exérese complémentaire étant souvent nécessaire.

Lachirurgie reconstructive n'est envisagée qu'une fois I'exérése compléte et | e patient en bon état général.

Aux membres, |'utilisation du garrot permet de limiter les pertes sanguines. La nécessité d'une exérése extensive ou
I'impossibilité de maitriser le processus infectieux peuvent conduire al'amputation.

Danslarégion cervico-faciale, il faut rechercher et traiter une médiastinite et rechercher la cause initiale de I'infection.
Dansleslocalisations abdominales et périnéales, il est souvent nécessaire de procéder aune dérivation digestive et/ou
urinaire.

Autrestraitements

L'utilisation de I'oxygénothérapie hyperbare repose sur des données théoriques et expérimentales. Elle ne senvisage
gu'en fonction des disponibilités matérielles |ocales et d'une équipe médical e appropriée. Son indication préférentielle
demeure les gangrénes gazeuses clostridiennes. Les autres indications restent aévaluer.

L'administration d'immunoglobulines polyval entes intravei neuses n'a pas démontré clairement son efficacité dans les
DHBN-FN. Leur utilisation pourrait étre proposée dans | es formes avec choc streptococcique.

CONCLUSION

La mortalité hospitaliére des DHBN-FN doit pouvoir étre réduite ala condition d'un diagnostic précoce et d’une prise
en charge médicochirurgicale immédiate. La gravité initiale de I'état septique, I'age et une pathol ogie sous-jacente sont
desfacteurs de risque de mortalité. La précocité du geste opératoire dans les premiéres 24 heures suivant |'admission est
un déterminant majeur du pronostic. Le retard au diagnostic et un attentisme sous antibiothérapi e adaptée peuvent
expliquer pour partie un certain nombre d'évol utions défavorables.



