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Les infections cutanées représentent des pathologies fréquentes en pratique quotidienne tant en
médecine ambulatoire qu’en médecine d’urgence hospitalière, de gravité variable, pouvant mettre en jeu
le pronostic vital. Profondeur de l’atteinte, terrain du patient et germe incriminé déterminent la prise en
charge thérapeutique (hospitalisation ou non, antibiothérapie ou non, voire chirurgie). Les infections
d’origine bactérienne (streptocoques, staphylocoques et le plus souvent pluribactériennes) regroupent les
infections du follicule (folliculite et furoncle), l’impétigo, les dermohypodermites non nécrosantes
(érysipèles) et les dermohypodermites et fasciites nécrosantes. L’existence d’une brèche dans la barrière
cutanée (porte d’entrée) favorise la pénétration du germe. Le diagnostic est le plus souvent clinique et les
examens complémentaires morphologiques ou bactériologiques peu contributifs. La prise en charge est
fonction de la sévérité ; le plus souvent ambulatoire, elle peut nécessiter une prise en charge
médicochirurgicale avec hospitalisation. Le traitement est le plus souvent empirique à partir des données
microbiologiques et épidémiologiques. Outre les infections cutanées bactériennes, les ectoparasitoses et
les mycoses sont responsables de pathologies fréquentes mais moins sévères rencontrées en médecine
d’urgence.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
Les infections cutanées représentent des pathologies fréquen-

tes en pratique quotidienne tant en médecine ambulatoire
qu’en médecine d’urgence hospitalière. Leur gravité est variable,
pouvant mettre en jeu le pronostic vital, et dépend de la
profondeur de l’atteinte, du terrain du patient et du germe
incriminé. Les infections d’origine bactérienne regroupent les

infections du follicule (folliculite et furoncle), l’érysipèle, les
dermohypodermites et fasciites nécrosantes et l’impétigo. Le
diagnostic est souvent simple à partir d’une présentation
clinique typique. La prise en charge est fonction de la sévérité ;
le plus souvent ambulatoire, elle peut cependant nécessiter une
prise en charge médicochirurgicale avec hospitalisation. Le
traitement est le plus souvent empirique à partir des données
microbiologiques et épidémiologiques.

Outre les infections cutanées bactériennes, seront également
abordées des pathologies plus fréquentes mais moins sévères
rencontrées en médecine d’urgence, i.e. les ectoparasitoses et les
mycoses.

■ Infections cutanées bactériennes
Rappels bactériologiques
et anatomopathologiques

Bactériologie [1, 2]

Les germes cutanés font la plupart du temps partie de la flore
saprophyte et ne sont pas pathogènes. L’existence d’une brèche
dans la barrière cutanée peut favoriser la pénétration du germe
voire une dissémination hématogène. La présence de germes
multiples s’explique par la synergie bactérienne notamment
entre bactéries aérobies et anaérobies dans la protection
mutuelle contre la phagocytose ou la production de facteurs de
croissance.

Le streptocoque est un cocci à Gram positif le plus souvent
en chaînette, strictement humain, dont le métabolisme est
anaérobie. Les streptocoques à pouvoir pathogène sont les
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Streptococcus pyogenes (streptocoque b hémolytique du groupe A),
Streptococcus agalactiae (streptocoque b hémolytique du groupe
B) et Streptococcus pneumoniae. Le facteur principal de pathogé-
nicité et de virulence est la capsule du streptocoque et notam-
ment la protéine M présente en surface. Cette protéine M joue
le rôle d’un « superantigène » responsable de l’inhibition de la
phagocytose et représentant donc un facteur majeur de patho-
génicité. La protéine M est associée à d’autres protéines de
surface essentiellement composées d’acides hyaluroniques
jouant un rôle dans l’adhésion du streptocoque aux cellules
épithéliales. Ainsi, les streptocoques du groupe A sont reconnus
par l’hémolysine de type b ; non seulement cette architecture
leur permet de lutter contre la phagocytose mais elle permet
également aux streptocoques d’adhérer et de coloniser les
cellules adjacentes. La libération de toxines, en particulier par le
streptocoque du groupe A, facilite la progression bactérienne.
Les exotoxines A et C ont des propriétés antigéniques ; elles
stimulent les lymphocytes polyclonaux qui libèrent des cytoki-
nes ou d’autres médiateurs. D’autres exoenzymes ou exotoxines
pyrogènes produites par certaines cellules souches, les strepto-
dornases et les streptolysines, sont à la fois responsables de la
nécrose tissulaire par une activité cytolytique et leucotoxique
mais aussi de l’inhibition du chimiotactisme. La sévérité de la
pathologie est étroitement liée à leur présence [3]. Agissant par
interaction antigénique avec les lymphocytes T, elles entraînent
la libération massive de cytokines, de tumor necrosis factor (TNF)
alpha et d’interleukines responsables de la réaction inflamma-
toire et du processus nécrotique.

Les staphylocoques sont aussi des cocci à Gram positif
disposés en diplocoques ou en amas. Les deux grandes espèces
sont le staphylocoque doré et les staphylocoques à coagulase
négative. Le risque pathogène est surtout lié aux staphylocoques
dorés responsables d’infections communautaires, nosocomiales
et opportunistes. Ils possèdent de nombreux facteurs de viru-
lence et de pathogénicité. La colonisation se fait par l’intermé-
diaire de protéines de surface appelées adhésines. Ces protéines
reconnaissent les molécules de la matrice extracellulaire, s’y
fixent et entraînent une désorganisation de l’architecture
matricielle. Parmi elles, le peptidoglycane et les acides téichoï-
ques induisent la sécrétion de cytokines. La protéine A, liée au
peptidoglycane par son action antigénique, provoque une
activation des lymphocytes B, entraînant une opsonisation et la
phagocytose. D’autres protéines de liaison interagissent avec le
collagène, la fibronectine ou le fibrinogène. La capsule du
staphylocoque doré est composée d’exopolysaccharides et
participe avec la protéine A à l’inhibition de la phagocytose.
L’extension locale est favorisée par la libération d’hémolysine a,
b, D et de toxines synergohyménotropes. Ces substances ont
une activité cytolytique sur les cellules eucaryotes et notam-
ment sur les plaquettes ; ce rôle hémolytique et leucotoxique
s’ajoute aux propriétés détergentes de ces toxines. Le staphylo-
coque doré libère également des enzymes (protéase, élastase, ...)
responsables de lésions au niveau des protéines de soutien, de
l’acide hyaluronique ou de l’ADN facilitant ainsi la dissémina-
tion bactérienne. Sous l’action de la coagulase se forment des
microthromboses vasculaires septiques, sources de métastases
septiques à l’origine de foyers secondaires. La toxine du
syndrome de choc toxique (TSST1) produite par les staphyloco-
ques est responsable de la survenue de chocs septiques consé-
cutifs par exemple à l’utilisation de tampons hygiéniques. Les
exfoliatines enfin sont des métalloprotéines qui présentent un
tropisme cutané et se fixent sur les desmosomes, sur la profila-
grine et la filagrine de la couche granuleuse de l’épiderme et
provoquent ainsi un décollement cutané [4-6]. Dans une récente
étude, le staphylocoque méticilline résistant (SAMR) est désor-
mais considéré comme l’espèce staphylococcique la plus
fréquemment en cause dans les infections cutanées et des tissus
mous de patients se présentant aux urgences [7].

Le bacille de Nicolaier ou Clostridium tetani est un bacille à
Gram positif responsable du tétanos. Après introduction de
spores lors d’une effraction cutanée, ces dernières excrètent une
toxine dans des conditions d’anaérobiose (tissus nécrosés,
ischémie, corps étranger). D’autres Clostridia interviennent dans
les infections bactériennes cutanées et notamment les infections

nécrosantes : Clostridium perfringens, Clostridium novyi, Clostri-
dium septicum. L’exotoxine ou lécithinase produite par le
Clostridium a ainsi une action sur les membranes tissulaire
entraînant une destruction du tissu de soutien [8].

Pseudomonas aeruginosa, bacille à Gram négatif, en libérant
l’exotoxine A, inhibe toute synthèse protéique par les cellules
cibles. La virulence est également liée à une hémolysine de
protéases, de phospholipases et d’enzymes extracellulaires, qui
détruit en particulier l’exoenzyme S au niveau de la barrière
épithéliale, entraînant une augmentation de la perméabilité
vasculaire à l’origine d’une réaction érythémateuse [9].

Anatomopathologie

Une mise au point anatomique et terminologique est rendue
nécessaire par la confusion introduite par le terme anglo-saxon
« cellulite » (anglais : cellulitis). La Conférence de consensus de
2000 définit trois types d’atteintes en fonction du type et de la
profondeur du tissu atteint (épiderme, derme, tissu sous-
cutané, fascias et muscles, respectivement de la superficie à la
profondeur) [10].

Les dermohypodermites bactériennes non nécrosantes (DHB)
ou érysipèle (cellulitis pour les Anglo-Saxons), sans nécrose ni
atteinte de l’aponévrose superficielle. Les lésions sont essentiel-
lement d’origine streptococcique et correspondent à une
infection superficielle.

Les dermohypodermites bactériennes nécrosantes (DHBN),
sont classiquement appelées « cellulites » en France et necrotizing
cellulitis par les Anglo-Saxons, avec une nécrose des tissus
conjonctif et adipeux et un décollement cutané mais respect de
l’aponévrose superficielle. Cette dernière constitue une barrière
à l’extension expliquant une progression horizontale rapide.

La fasciite nécrosante (FN) ou necrotizing fasciitis, correspond
à une extension en profondeur avec atteinte de l’aponévrose
superficielle et une atteinte des muscles (dermohypodermite
nécrosante avec myonécrose ou « gangrène »).

La libération des toxines streptococciques ou staphylococci-
ques (toxines érythrogènes) peut en outre être responsable
d’une défaillance multiviscérale constituant ainsi un choc
toxique (syndrome du choc toxique streptococcique ou staphy-
lococcique : TSSS) [11].

Infections bactériennes du follicule
pilosébacé

Les infections du follicule ont pour origine la plus fréquente
le staphylocoque doré. Elles concernent les régions du cou, de
la base des cils, de la barbe, des cuisses, du dos, des fesses [12].

Présentations cliniques

La folliculite, infection superficielle localisée au niveau du
follicule pileux, se caractérise par une papule péripilaire
douloureuse puis une pustule à contenu purulent centré par un
poil qui évolue favorablement en 1 semaine environ. Elle peut
être plus profonde avec une atteinte de la glande sébacée dans
sa totalité, formant alors des nodules inflammatoires centrés par
un poil et pouvant évoluer vers une forme chronique.

Le sycosis est une folliculite d’origine staphylococcique de la
barbe, favorisée par le rasage. Sur des terrains particuliers, la
folliculite peut être d’origine fongique ou à bacille à Gram
négatif dans le cadre de traitement antibiotique prolongé ou
d’une rosacée.

Le furoncle est une inflammation centrée sur le follicule
évoluant vers une suppuration puis une nécrose en quelques
jours. La disparition de ce bourbillon se fait par l’élimination de
pus, laissant place à un cratère rouge responsable d’une cica-
trice. L’association d’une adénopathie ou d’une lymphangite est
possible et la présence confluente de plusieurs lésions de ce type
définit l’anthrax (plus fréquent sur la nuque, le dos ou les
fesses). La furonculose est définie par une récurrence des
épisodes de furoncle, essentiellement sur terrains prédisposés à
rechercher (diabète, malnutrition...), et favorisée par la macéra-
tion, le manque d’hygiène et la présence de gîtes microbiens
(cavités naturelles) qu’il faut éradiquer [13-17].
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La staphylococcie maligne de la face est consécutive à un
furoncle ou un anthrax au niveau de la lèvre supérieure, de
l’aile du nez, du pli nasogénien ou de la face, manipulé par des
manœuvres intempestives. D’évolution suraiguë, elle se révèle
par un « placard staphylococcique » rouge violacé, froid et
paradoxalement peu douloureux. L’évolution se fait vers une
extension progressive en profondeur notamment rétro-orbitaire
et vers les cordons veineux de la face. Extension locorégionale
et formation de phlébites localisées conduisent à des cordons
veineux thrombosés frontaux, sur le cuir chevelu et l’angle de
l’œil avec risque majeur de thrombophlébite du sinus caverneux
(ophtalmoplégie et signes méningoencéphalitiques).

Traitements [18-20] (Fig. 1)

Soins d’hygiène

Quelle que soit l’étendue de l’infection cutanée bactérienne,
les soins de toilette quotidiens à l’eau et au savon ordinaire
s’imposent en préalable aux autres traitements (le savonnage
décolle les bactéries et le rinçage les élimine).

L’intérêt des antiseptiques dans le traitement des infections
cutanées superficielles primitives ou secondaires n’a jamais été
réellement évalué comparativement à l’antibiothérapie locale,
en adjonction à celle-ci, en adjonction à l’antibiothérapie par
voie générale, ni même par comparaison au lavage seul. En
revanche, leurs effets indésirables sont connus (dermite irritative
ou allergique, effets généraux par passage systémique).

Antibiothérapie

Ni la néomycine, ni la framycétine, ni des associations
d’antibiotiques, y compris en préparation magistrale, ne sont
recommandées dans le traitement des infections cutanées.

Dans les formes simples, peu étendues et superficielles des
folliculites et du furoncle (hors furonculose), une antibiothéra-
pie locale n’est pas recommandée. L’évolution spontanée est
favorable en quelques jours.

Pour les cas de folliculites profondes, étendues ou sycosis, un
traitement antibiotique est recommandé par une pénicilline M
ou de la pristinamycine. Si l’évolution est défavorable, et
notamment en cas d’abcédation, un traitement chirurgical est
proposé.

Dans le cas particulier du sycosis, un rasage court et l’utilisa-
tion de mousses antiseptiques peuvent être utiles. Dans les
folliculites fongiques ou à bacille à Gram négatif le traitement
par voie générale sera adapté en fonction du germe suspecté.
Dans tous les cas, des mesures d’hygiène s’imposent.

En cas de terrain fragile, de forme étendue associée à des
signes généraux d’anthrax ou de staphylococcie maligne de la
face, un traitement antibiotique antistaphylococcique par voie

générale à bonne diffusion dans les tissus cellulaires et neuro-
méningés est indiqué pendant 10 jours. Dans le cas particulier
de la staphylococcie maligne de la face, une hospitalisation en
urgence, voire en réanimation, est nécessaire en raison de
l’évolution potentiellement mortelle de cette infection. L’anti-
biothérapie est alors synergique (pénicilline M et aminosides en
cas de staphylocoque méti-S ou glycopeptide et aminosides en
cas de suspicion de germe méti-R) et par voie parentérale
associée à une anticoagulation efficace. Le recours à la chirurgie
peut être nécessaire en cas d’évolution vers une fasciite
nécrosante.

En cas d’évolution chronique. Un traitement antibiotique
au long cours peut être proposé par une pénicilline M ou
pristinamycine pendant 2 à 3 semaines associé à des mesures
générales : lavage des mains, lavage et désinfection fréquents
des vêtements et du linge, recherche et éradication des gîtes
microbiens chez les porteurs, traitement de l’entourage.

Impétigo
L’impétigo est une infection superficielle contagieuse car

auto-inoculable. Présent surtout chez l’enfant, il peut toucher
l’adulte témoignant alors toujours d’une surinfection de lésions
préexistantes. Les germes retrouvés sont principalement le
streptocoque b hémolytique du groupe A et le staphylocoque
doré.

Présentation clinique

La lésion élémentaire est une bulle superficielle sous-cornée,
entourée d’un halo inflammatoire qui évolue rapidement vers
une croûte mélicérique. Initialement périorificielles, les lésions
s’étendent habituellement à l’ensemble du visage et aux
membres supérieurs. La survenue de telles lésions sur des
dermatoses prurigineuses préexistantes est appelée impétiginisa-
tion. L’évolution est favorable en 15 jours sans séquelle. Le
diagnostic est clinique et ne nécessite aucun prélèvement
bactériologique [21].

Chez le nouveau-né, les bulles sont plus grosses et survien-
nent le plus souvent sur peau saine. Une épidermolyse complète
l’évolution des lésions : décollement progressif de l’épiderme
superficiel constituant le SSSS ou staphylococcal scalded skin
syndrome. Le germe incriminé est le staphylocoque doré et sa
toxine exfoliante de type A ou B de point de départ ombilical,
nasal ou périnéal. Le tableau clinique est d’extension rapide
avec hyperthermie et déshydratation ; à l’examen, le décolle-
ment peut être objectivé par le signe de Nikolsky [22, 23].

L’impétigo chez l’immunodéprimé peut se présenter sous une
forme plus profonde et nécrosante et réalise l’ecthyma.

Infections du follicule

Localisée Profonde Étendue

Folliculite Sycosis

Soins locaux
Pas d'ATB

Soins locaux
- péni M
- pristinamycine

Furoncle Furonculose

Soins locaux
- péni M
- chirurgie

Soins locaux
- péni M
au long cours

Anthrax Staphylococcie
de la face

Soins locaux
- péni M

Hospitalisation en soins 
intensifs
Soins locaux
- péni M + aminosides i.v.
- glycopeptide + aminosides
i.v. (stap méti-R)

Figure 1. Arbre décisionnel. Traitement des infections du follicule. ATB : antibiotique ; péni M : pénicilline M ; stap : staphylocoque ; i.v. : intraveineuse ;
p.o. : per os.
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Traitement

Le traitement de l’impétigo inclut une antibiothérapie
topique et systémique et des antiseptiques locaux. L’association
à des mesures d’hygiène est nécessaire : éviction scolaire pour
les enfants, traitement de la fratrie, port de sous-vêtements
propres, ongles coupés, lavage biquotidien des mains.

Pour les formes modérées, l’utilisation d’antiseptiques et de
topiques locaux comme l’acide fusidique ou la mupirocine est
préconisée idéalement 3 fois par jour mais en raison de problè-
mes d’observance attendus, il paraît acceptable de l’administrer
2 fois par jour pendant 5 à 10 jours.

L’acide fusidique, antibiotique local principalement antista-
phylococcique, et la mupirocine, actif contre les cocci à Gram
positif aérobie, ont une efficacité équivalente [24-27]. Les formes
peu sévères définies comme étant un impétigo croûteux com-
portent à la fois :
• une surface cutanée atteinte < 2 % de la surface corporelle

totale (1 % = surface d’une paume de la main) ;
• au plus cinq sites lésionnels actifs ;
• une absence d’extension rapide.

Dans les autres formes (impétigo bulleux ou ecthyma - forme
nécrotique creusante - ou dont la surface cutanée atteinte est
supérieure à 2 % de la surface corporelle totale ou plus d’une
dizaine de lésions actives ou extension rapide), une antibiothé-
rapie par voie générale à visée antistaphylococcique et anti-
streptococcique est nécessaire. Les pénicillines restent le
traitement de référence malgré les résistances croissantes,
notamment du staphylocoque doré. Les pénicillines M (oxacil-
line, cloxacilline) à la posologie de 30 à 50 mg/kg/j et l’associa-
tion amoxicilline-acide clavulanique sont les antibiotiques
privilégiés. Le traitement par une céphalosporine de troisième
génération est efficace, avec le plus souvent une durée de
traitement plus courte, mais son utilisation n’est actuellement
pas validée. En cas d’allergie à la pénicilline, une alternative
thérapeutique par macrolides peut être envisagée mais doit être
discutée en raison de l’importance là encore des résistances du
staphylocoque doré. Un traitement par acide fusidique à la
posologie de 1 à 1,5 g/j chez l’adulte et 30 à 50 mg/kg/j chez
l’enfant ou par pristinamycine à la dose de 30 à 50 mg/kg/j, a
une efficacité équivalente à l’oxacilline [28, 29].

Dermohypodermites aiguës non
nécrosantes bactériennes

L’érysipèle est une dermohypodermite aiguë non nécrosante
(DHB) d’origine bactérienne récidivante dont l’incidence,
probablement sous-estimée, est de 10 à 100 cas pour
100 000 habitants/an.

Sur le plan bactériologique, la seule origine démontrée est
streptococcique (le plus souvent b hémolytique du groupe A
mais aussi du groupe B, C ou G) [30]. Aucune preuve d’une
origine staphylococcique n’a été rapportée [31, 32]. Les hémocul-
tures sont positives dans seulement 5 % des cas d’érysipèles, de
même que les examens sérologiques et les prélèvements locaux
sont inconstamment positifs.

Présentation clinique

La présence d’un lymphœdème associé à une porte d’entrée
(intertrigo interorteils, ulcère de jambe) reste le facteur de risque
principal de cette pathologie. D’autres facteurs mineurs ont été
mis en évidence : l’insuffisance veineuse, l’œdème des membres
inférieurs ou encore l’obésité [33]. Dans sa forme habituelle chez
l’adulte, l’érysipèle siège au niveau du membre inférieur dans
plus de 85 % des cas, mais l’atteinte est possible au niveau du
visage, secondaire à un portage streptococcique pharyngé. Le
début est brutal, associant une fièvre élevée, des frissons et
l’apparition d’un placard cutané inflammatoire. La lésion
initiale est un érythème homogène, œdémateux, douloureux et
extensif avec un bourrelet périphérique (aspect marginé rouge).
Parfois, le placard inflammatoire peut aboutir à des décolle-
ments bulleux superficiels ou à un purpura pétéchial. L’associa-
tion à une adénopathie périphérique douloureuse ou à une

lymphangite est possible. Pour établir le diagnostic clinique, il
faut s’assurer de l’absence de cyanose, de lividité, d’atteinte
viscérale extracutanée, de nécrose et d’ulcération, de plaie au
niveau du placard [34].

Diagnostic positif

Dans sa forme typique, le diagnostic positif est clinique et
aucun examen complémentaire n’est justifié. En cas de doute,
la numération formule sanguine retrouverait une hyperleucocy-
tose à polynucléaires neutrophiles associée à une élévation des
protéines de l’inflammation comme la CRP, de la vitesse de
sédimentation ou du fibrinogène. Mais ces signes biologiques
sont inconstants.

La porte d’entrée doit être recherchée (piqûre d’insecte,
intertrigo interorteils, ulcère de jambe...) et est présente dans
trois quarts des cas.

Le diagnostic bactériologique des érysipèles est difficile et peu
rentable compte tenu du manque de sensibilité ou de leur
positivité tardive. Les hémocultures sont recommandées en cas
de fièvre élevée avec des facteurs de comorbidités [35].

L’évolution spontanée de l’érysipèle est le plus souvent
favorable en quelques semaines mais peut aussi aboutir à des
complications locales et systémiques graves [36, 37]. Les compli-
cations locales sont représentées par les abcès (dans lesquels
Staphylococcus aureus est parfois présent), les nécroses superfi-
cielles (élimination du toit des bulles à différencier des nécroses
profondes des DHBN) et les thromboses veineuses profondes.

Traitement (Fig. 2)

Le traitement est médical et repose sur une antibiothérapie
antistreptococcique (famille des b-lactamines, macrolides et
apparentés comme les lincosamides et synergistines). Il n’existe
pas de consensus sur le choix de l’antibiotique qui est fonction
du mode d’administration, de la gravité du tableau clinique, de
la certitude diagnostique et du patient lui-même (compliance,
allergies, pathologies associées).

En cas d’hospitalisation et/ou de signes de gravité clinique
initiale, l’antibiotique de référence est la pénicilline G adminis-
trée en quatre à six perfusions par jour soit 10 à 20 MU/j avec
un relais per os après obtention de l’apyrexie par pénicilline V
de 3 à 6 MU/j en trois prises ou amoxicilline 3 à 4,5 g/j en trois
prises. Devant l’absence de signes de gravité, un traitement per
os peut être instauré d’emblée par amoxicilline 3 à 4,5 g/j en
trois prises. La durée du traitement se situe entre 10 et 20 jours.

L’indication d’une hospitalisation dépend de la présence de
signes de gravité clinique, de la nécessité d’une surveillance
rapprochée ou de l’impossibilité de la mise en route d’un
traitement à domicile. En cas d’allergie aux b-lactamines, une
alternative thérapeutique est possible par pristinamycine,
macrolides ou clindamycine. Les céphalosporines de 3e généra-
tion ainsi que les fluoroquinolones paraissent tout aussi
efficaces mais sont toujours à l’étude [38-40].

Parallèlement, le traitement de la porte d’entrée est indispen-
sable ainsi qu’une anticoagulation préventive en cas de risque
thromboembolique associé. Il n’est donc pas recommandé de
prescrire une anticoagulation préventive ni la recherche systé-
matique d’une thrombose veineuse profonde par échodoppler
au cours de l’érysipèle simple. Devant l’absence de preuve de
leur innocuité dans ce type de pathologie, l’utilisation des anti-
inflammatoires par voie orale ou percutanée est proscrite [41].

L’évolution sous traitement antibiotique adapté et bien
conduit est favorable en une dizaine de jours : apyrexie en
72 heures et disparition des signes locaux en 1 semaine. Une
évolution défavorable nécessite une réévaluation de l’antibio-
thérapie, voire du diagnostic. La complication essentielle reste
la récidive dans 20 % des cas dont la prise en charge nécessite
l’identification et le traitement de la porte d’entrée et du
lymphœdème. En cas d’échec, une antibiothérapie au long
cours par pénicilline V ou benzathine peut se discuter [10].
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Dermohypodermites bactériennes
nécrosantes et fasciites nécrosantes
(DHBN-FN)

La distinction entre DHBN et FN n’est pas clinique mais
chirurgicale, au vu de la profondeur des lésions : dans les
DHBN, l’atteinte extensive avec nécrose des tissus conjonctifs et
du tissu adipeux respecte l’aponévrose superficielle tandis que
cette dernière, voire les tissus musculaires (myonécrose),
peuvent être aussi atteints dans les FN.

Les DHBN-FN sont des infections relativement rares même si
les données épidémiologiques restent peu nombreuses. On
estime leur fréquence à 3,5 cas pour 100 000 en 2001 aux États-
Unis [42]. La mortalité est élevée et atteint 15 à 30 % toutes
étiologies confondues [43-45].

Ces infections sont avant tout polymicrobiennes associant
bactéries aérobies et anaérobies (Streptococcus sp., Staphylococcus
sp., Escherichia coli, Peptostreptococcus sp, Bacteroides fragilis...)
mais elles peuvent aussi être d’origine streptococcique seule. On
distingue ainsi classiquement les DHBN-FN liées aux streptoco-
ques b hémolytiques du groupe A ou G, les gangrènes gazeuses
et myonécroses à Clostridium sp. et les DHBN-FN à flore mixte
aéroanaérobie.

Certaines situations favorisent la présence d’autres germes
plus spécifiques comme les morsures humaines (Eikenella
corrodens) ou animales (Pasteurella sp.), le contact avec de l’eau
souillée (Aeromonas sp., Vibrio sp.) ou encore le patient immu-
nodéprimé ou aux antécédents d’antibiothérapies et/ou hospi-
talisations multiples (Pseudomonas sp.).

Présentations cliniques
Les DHBN-FN touchent essentiellement les membres infé-

rieurs, mais elles peuvent atteindre toutes les zones du corps :
membres supérieurs, périnée (gangrène de Fournier), tête et cou
(formes cervicales, périorbitaires), thorax. Ces pathologies font
suite à une intervention chirurgicale, à un traumatisme, à des
lésions cutanées préexistantes ou peuvent être idiopathiques.
Une effraction cutanée est retrouvée dans 60 à 80 % des cas [22].

Les facteurs de risque de survenue sont représentés par un
diabète, un traitement par anti-inflammatoires non stéroïdiens
(AINS), une immunodépression (virus de l’immunodéficience
humaine [VIH], hémopathie, cancer, immunosuppresseurs) et
l’alcoolisme.

La caractéristique commune de ces pathologies est la discor-
dance entre la discrétion des signes locaux (apparence des

lésions cutanées faussement rassurante) et l’importance des
signes généraux témoignant de l’atteinte sous-cutanée majeure.

La DHBN-FN des membres débute par une inflammation
locale qui va s’étendre progressivement, parfois à une vitesse
foudroyante. Un placard irrégulier, très douloureux spontané-
ment, extensif, sans bourrelet périphérique contrairement à
l’érysipèle, apparaît sur une peau d’aspect cyanosé et livide ;
l’œdème est induré et mal délimité. L’évolution spontanée se
fait sous forme d’ulcérations et de plaques de nécroses puis
apparaît un décollement avec des bulles, crépitations et odeur
putride accompagnées d’exsudats et hypoesthésie cutanée.
Rapidement, les signes généraux passent au premier plan avec
état de choc et défaillance viscérale pouvant conduire au
décès [46-50] : fièvre, tachycardie, polypnée, hypotension arté-
rielle, oligoanurie. Le score de gravité (SAPS II ou APACHE II)
reflète les dysfonctions d’organes et est corrélé à la mortalité.

Diagnostic positif, examens complémentaires
et bilan d’extension

La suspicion est avant tout clinique. L’imagerie par résonance
magnétique (IRM) en T2 est l’examen le plus performant avant
chirurgie. À défaut, la tomodensitométrie (TDM) permet un
premier bilan des lésions et d’extension (notamment pour les
formes cervicales, thoracoabdominales et périnéales). Les clichés
radiologiques standards peuvent argumenter le diagnostic par la
présence d’un épaississement des parties molles, d’un corps
étranger ou de bulles d’air. En aucun cas ces examens morpho-
logiques ne doivent retarder la chirurgie.

Sur le plan biologique, en dehors du syndrome inflammatoire
avec hyperleucocytose, l’anémie, l’hypoalbuminémie, l’hyper-
glycémie, l’insuffisance rénale, voire la coagulation intravascu-
laire disséminée témoignent de l’atteinte multiviscérale de cette
pathologie et sont de bons marqueurs pronostiques.

Les hémocultures sont rarement positives et seul le prélève-
ment des bulles permettrait une analyse bactériologique. Ce
diagnostic est le plus souvent effectué en peropératoire.

Traitement (Fig. 2)

La prise en charge thérapeutique doit être multidisciplinaire,
par une équipe médicochirurgicale expérimentée [51]. Précocité
de diagnostic, mise en route de l’antibiothérapie sans délai et
geste chirurgical rapide et large sont les principaux facteurs
d’amélioration du pronostic.

L’antibiothérapie doit être débutée dès l’admission et être à
large spectre pour couvrir une flore polymicrobienne (cocci à

DHB DHB - FN

Simple Compliqué
ou risque d'inobservance

Ambulatoire Hospitalisation

Soins locaux
ATB p.o. :

- amoxicilline
3 à 4 g/24 h

- pristinamycine
50 mg/kg/24 h

- macrolide

Soins locaux
ATB i.v. :

- péni G 12 MUI/24 h i.v.
- amoxicilline

3 à 4 g/24 h i.v.
- clindamycine
2,4 g/24 h i.v. 

Soins intensifs

Membres et cervicofaciale
ATB i.v. large spectre
- péni G 30 MUI/24 h

- amoxicilline 100 mg/kg/24 h
- vancomycine 2 g/24 h

+
- clindamycine 2,4g/24 h

- rifampicine 20 mg/kg/24 h
+/-

- aminoside
+/-

- métronidazole 1,5 g/24 h
Chirurgie

Remplissage et amines

Abdominale et périnéale
ATB large spectre

couvrant les entérobactéries
- pipéracilline - tazobactam 2 g/24 h

- ceftriaxone 2 g/24 h
- vancomycine 2 g/24 h

+
- aminoside

+
- métronidazole 1,5 g/24 h

Chirurgie 
Remplissage et amines

Figure 2. Arbre décisionnel. Traitement des dermohypodermites bactériennes (DHB), nécrosantes et fasciites nécrosantes (FN). ATB : antibiotique ; péni G :
pénicilline G.
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Gram positif notamment les streptocoques, bacilles à Gram
négatif et anaérobies). Les prélèvements bactériologiques sont
indispensables, mais ils ne doivent pas retarder la première
injection d’antibiotiques.

Probabiliste, elle est instaurée par voie intraveineuse le plus
vite possible, avant le bloc opératoire et comporte toujours un
antibiotique actif sur les anaérobies, le métronidazole par
exemple.

Dans le cadre de DHBN-FN cervicofaciales communautaires et
des membres, l’association classique comprend pénicilline G à
la dose de 30 MU/j (ou amoxicilline : 100 mg/kg/j) et clinda-
mycine à la dose de 600 mg quatre fois par jour ou rifampicine
10 mg/kg deux fois par jour. On préférera l’amoxicilline-acide
clavulanique à 2 g × 3/j, associé à la gentamicine haute dose
6-8 mg/kg en une injection quotidienne [52].

Les aminosides sont indiqués en cas de suspicion de Pseudo-
monas aeruginosa et la vancomycine en cas d’immunodépres-
sion. L’utilisation des fluoroquinolones ou du linézolide est
actuellement en cours d’étude. Dans tous les cas, une évaluation
de l’antibiothérapie est indispensable. La durée du traitement
est de 15 jours minimum.

Un remplissage vasculaire, associé à des amines vasopressives,
et la correction des troubles hydroélectrolytiques, sont immé-
diatement entrepris en cas d’état de choc ou de défaillance
viscérale [53-55].

Le traitement essentiel repose sur la chirurgie, réalisée dans
les plus brefs délais. Elle consiste en des excisions larges des
tissus nécrosés associées à l’ablation des hématomes et micro-
thrombi et à un lavage abondant. Elle permet l’analyse bacté-
riologique des tissus. Il s’agit d’une chirurgie lourde, nécessitant
le plus souvent des reprises et exposant le patient à de nom-
breuses complications ; la présence d’emblée d’un chirurgien
plasticien est d’ailleurs conseillée [56, 57].

L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) est largement proposée
mais sa place et son bénéfice réel sont très discutés [58]. La
Conférence de consensus semble trancher en faveur de son
utilisation si, et seulement si, le caisson est disponible sur le lieu
de l’hospitalisation et que le patient est transportable. L’OHB ne
doit en aucun cas retarder les autres traitements dont elle n’est
qu’un adjuvant modeste. D’autres thérapeutiques ont été
proposées, comme par exemple l’immunothérapie qui serait
susceptible de réduire le nombre d’interventions chirurgicales de
débridement lorsqu’un streptocoque du groupe A est mis en
évidence [59]. Enfin, compte tenu des durées d’hospitalisation
extrêmement longues, un traitement anticoagulant et une
nutrition parentérale fonction de l’hypercatabolisme sont
nécessaires dans la prise en charge ultérieure.

Chocs toxiques
Le syndrome de choc toxique streptococcique est une com-

plication grave des infections streptococciques. Il fait suite à une
infection focale cutanée ou des tissus mous et atteint préféren-
tiellement l’adulte. La libération d’exotoxine streptococcique est
responsable de l’activation du TNF à l’origine du choc toxini-
que. Le syndrome de choc toxique staphylococcique est
l’expression la plus sévère de la sécrétion de toxines par certains
staphylocoques. La toxine 1 active les lymphocytes T et la
libération de cytokines.

Le tableau clinique repose sur l’association d’une porte
d’entrée cutanée et de signes de choc. L’évolution rapide en 24
à 72 heures se fait par l’extension locale d’un érythème asso-
ciant des bulles et des vésicules sur des lésions violacées. Puis les
signes généraux s’installent : hyperthermie, prostration, état de
choc et enfin défaillance multiviscérale. La desquamation
palmoplantaire survenant à 1 semaine est évocatrice d’une
étiologie staphylococcique.

Sur le plan biologique, on retrouve un syndrome inflamma-
toire avec une hyperleucocytose et une élévation des protéines
de l’inflammation. Puis apparaissent les signes biologiques
reflets des défaillances d’organe, i.e. insuffisance respiratoire,
hépatique et rénale. Les hémocultures confirment l’étiologie
streptococcique ou staphylococcique.

La prise en charge doit être immédiate associant remplissage
vasculaire, amines vasoactives en cas d’état de choc et antibio-
thérapie par voie parentérale [60, 61].

■ Ectoparasitoses
Les ectoparasitoses sont des dermatoses courantes en pratique

quotidienne, cosmopolites liées à des arthropodes apparentés
aux acariens (sarcoptidae) ou à des insectes (pédiculoses). Plus
gênantes que graves, ces infections cutanées sont également
contagieuses. La principale manifestation reste le prurit [62, 63].

Gale sarcoptique
Sarcoptes scabiei hominis est une larve responsable de

dermatoses des téguments favorisées par la promiscuité. La
transmission est strictement interhumaine par voie directe et la
contagiosité est très importante. La femelle du sarcopte creuse
un tunnel dans la couche cornée de la peau et y pond des
œufs ; la période d’incubation peut aller jusqu’à 3 semaines.

Présentations cliniques

Cliniquement, un prurit à prédominance nocturne sur
certaines zones électives comme les espaces interdigitaux, la face
antérieure des poignets et des coudes, l’ombilic, les fesses, la
face internes des cuisses et organes génitaux dans le cadre d’une
atteinte collective, est évocateur. La présence de sillons scabieux
au niveau de la face antérieure des poignets et entre les doigts
correspond au trajet de l’acarien femelle. Ces lésions sinueuses
sont surélevées d’une papule appelée éminence acarienne. Il
faut rechercher également des petites élevures translucides ou
vésicules perlées au niveau des espaces interdigitaux. Les autres
lésions spécifiques sont les nodules scabieux : papulonodules
rouges ou violacés, prurigineux siégeant préférentiellement sur
l’aine, l’aisselle ou le scrotum.

La forme clinique du nourrisson se caractérise par la topogra-
phie des lésions : vésicules et pustules au niveau des faces
palmaires et plantaires, les nodules au niveau préaxillaire et
l’atteinte possible du visage (contrairement à l’adulte).

Les gales profuses et gales norvégiennes se développent sur
des terrains particuliers d’immunodépression ou de débilités.
Elles ont la particularité d’être d’une extrême contagiosité, de se
répandre très rapidement et d’évoluer parfois vers des lésions
d’hyperkératose (gale norvégienne).

La gale sarcoptique peut se compliquer essentiellement de
surinfection avec impétiginisation des lésions, eczématisation et
nodules postscabieux (lésions papulonodulaires prurigineuses
cuivrées).

Diagnostic positif et traitement

Le diagnostic est clinique ; aucun examen n’est nécessaire. La
recherche du parasite peut se faire par grattage des lésions et
recherche au microscope des adultes, des œufs ou des formes
immatures. Le dépôt d’une goutte d’encre absorbée dans les
sillons permet de les repérer pour y effectuer un prélèvement au
vaccinostyle.

Le traitement des formes simples de l’adulte, de l’enfant de
plus de 2 ans et de la femme enceinte repose sur les scabécides
topiques comme le benzoate de benzyle (Ascabiol®) en deux
applications sur tout le corps espacées de 24 heures. Ce produit
est utilisé sous forme diluée à 50 % chez le nourrisson.

Dans certaines formes simples et dans le cas de gale collective
ou norvégienne, on utilise un traitement scabicide systémique
par ivermectine (Stromectol®) à la posologie de 2 mg pour 10 kg
à renouveler à 2 semaines d’intervalle.

Dans les formes surinfectées, une antibiothérapie est associée
et en cas d’eczématisation, on peut proposer un traitement
émollient et une corticothérapie brève.

Les conditions du succès résident dans le traitement de tous
les membres de l’entourage (familial, collectivité) ainsi que du
linge et de la literie (utilisation d’un insecticide par exemple).

.
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Pédiculoses
Les pédiculoses sont dues à des poux, insectes hématophages

ubiquitaires et contagieux. On distingue trois types de poux
correspondant à trois types d’atteintes.

Pédiculose corporelle

La pédiculose corporelle, dont l’agent causal est le pediculus
humanus corporis qui vit dans les vêtements (plis, coutures),
touche les sujets en précarité. La transmission est interhumaine
et peut favoriser la transmission d’autres maladies comme le
typhus exanthématique, la fièvre quintane ou la fièvre cosmo-
polite récurrente. Les manifestations cliniques se présentent sous
forme de prurit généralisé associé à des lésions de grattage
prédominant aux racines des membres. Le diagnostic se fait sur
la découverte des poux sur le corps.

Pédiculose du cuir chevelu

La pédiculose du cuir chevelu est due à pediculus humanus
capitis. La femelle adulte pond des œufs à la base des cheveux.
Elle touche essentiellement les enfants par contamination
directe. L’association d’un prurit du cuir chevelu diffus à des
lésions de grattage au niveau du cuir chevelu, de la nuque et du
cou fait évoquer le diagnostic. La certitude diagnostique repose
sur la mise en évidence par l’examen des cheveux de lentes
vivantes ovoïdes, blanchâtres, difficilement détachables du
cheveu. En cas d’impétiginisation, des lésions croûteuses et des
adénopathies peuvent être présentes.

Phtiriase pubienne

La phtiriase dont est responsable le phtirius pubis inguinalis
est une infection sexuellement transmissible par contact direct
et se développe dans les poils pubiens. Le prurit pubien
s’accompagne de lésions de grattage mais aussi d’adénopathies
inguinales. Le diagnostic clinique repose sur la découverte de
poux adultes au niveau périanal, axillaire et pectoral.

Traitements

La pédiculose du cuir chevelu et la phtiriase nécessitent des
lotions topiques à base de pyréthrine (Spray-pax®), de mala-
thion ou de pédiculocide organophosphoré (Prioderm®). La
lotion est à appliquer pendant 12 heures puis à rincer et
l’application est à renouveler 8 jours après. Le traitement
s’accompagne d’une décontamination par lavage à 60 °C des
vêtements, literie, peluches, etc.

Pour la pédiculose corporelle, un savonnage du corps puis
une seule application des mêmes produits suffisent à venir à
bout des parasites.

La prévention des ectoparasitoses repose sur des règles
d’hygiène (changement des vêtements, douche quotidienne), la
surveillance des cheveux chez les enfants scolarisés et l’applica-
tion de shampoings antiparasitaires périodiques. L’éviction
scolaire n’est pas obligatoire.

■ Infections mycosiques
Les mycoses superficielles sont composées des candidoses, les

plus fréquentes, des dermatophytoses et des pityrosporoses.

Candidoses superficielles [64]

Physiopathologie

Candida est une levure, unicellulaire, appartenant à la famille
des albicans, germe endosaprophyte du tube digestif. La
contamination peut se faire par voie endogène à point de
départ digestif ou génital, ou par voie exogène dans le cadre
d’une contamination mère/nouveau-né par contact direct. Le
passage systémique est exceptionnel mais possible notamment
chez les sujets immunodéprimés.

Présentations cliniques

Candidoses buccales et digestives

Les lésions peuvent atteindre la commissure labiale (inter-
trigo) s’étendre à la peau adjacente de la lèvre (chéilite), à la
langue (glossite) ou à la muqueuse buccale (stomatite). La lésion
est érythémateuse, douloureuse, vernissée et peut être couverte
d’un enduit (muguet). Chez les patients immunodéprimés, une
extension est possible vers l’œsophage puis le reste du tube
digestif à l’origine de gastroentérites sévères.

Candidoses génitales

Chez la femme, la vulvovaginite candidosique est l’associa-
tion de lésions érythémateuses et œdémateuses, d’un prurit,
d’un enduit blanchâtre et de leucorrhées. L’extension des
lésions peut se faire vers les plis inguinaux, les plis interfessiers,
voire vers le col ou l’urètre ; la vulvovaginite peut être aiguë ou
chronique. Chez l’homme, la forme clinique de candidose
génitale est représentée par une méatite ou une balanite
exceptionnelles.

Intertrigos candidosiques

Les facteurs favorisants de cette infection sont le surpoids, la
macération, le diabète, le manque d’hygiène. La transmission la
plus fréquente est l’auto-inoculation et la localisation préféren-
tielle des lésions se fait sur les grands plis : génitocrural,
périanal, interfessier et sous-mammaire. Les lésions peuvent
également concerner les petits plis (interdigital ou pied).
L’intertrigo est une lésion à fond érythémateux recouvert d’un
enduit crémeux et limité par une bordure pustuleuse ou une
collerette. Il est le plus souvent bilatéral lorsqu’il concerne les
grands plis et peut être associé à un prurit.

Candidoses des phanères [65]

L’onychomycose candidosique concerne surtout les doigts ;
elle débute par une atteinte de la zone matricielle et du repli
sus-unguéal (périonyxis) puis de la tablette unguéale (onyxis)
prenant une couleur verdâtre dans les régions proximales et
latérales.

Diagnostic et traitement

Le diagnostic est essentiellement clinique. En cas de doute, il
peut se faire par prélèvement à l’écouvillon : l’examen direct
met alors en évidence des levures bourgeonnantes avec présence
de filaments et la culture sur milieu de Sabouraud permet une
identification.

Les antifongiques locaux se présentent sous diverses formes :
crème, gel, lait, poudre, suspension buvable ou ovule. Les
différentes classes topiques sont les pyridones (ciclopiroxola-
mine), les allylamines (terbinafine), les antibiotiques (nystatine,
amphotéricine B) et les dérivés imidazolés (kétoconazole,
fluconazole) [66]. Ces deux dernières classes existent également
par voie générale.

Actuellement, le traitement repose essentiellement sur les
dérivés imidazolés. Les candidoses buccales, génitales, les
candidoses des plis et les candidoses unguéales se traitent par
topiques antifongiques associés à des mesures d’hygiène : lutte
contre la macération, toilette avec savon alcalin... Les formes
galéniques sont adaptées en fonction de la localisation.

Les formes systémiques sont réservées en association avec le
traitement local au sujet immunodéprimé et aux lésions
étendues.

Infections à dermatophyton de la peau
glabre, des plis et phanères [67]

Physiopathologie

Il existe trois types de dermatophytes : épidermophyton,
microsporum et trichophyton. Ces champignons agissent sur la
kératine de la peau et des phanères sans atteindre les muqueu-
ses. La transmission est interhumaine mais peut se faire de
l’animal à l’homme pour le microsporum.
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Présentations cliniques
Les dermatophytoses des plis sont dues à Trichophyton rubrum,

Trichophyton interdigitale et Epidermophyton floccosum. L’atteinte
interdigitale concerne essentiellement les 3e et 4e espaces, sous
la forme d’une lésion sèche ou suintante pouvant se compliquer
de fissures, de bulles, pouvant s’étendre ou se surinfecter.
L’atteinte des grands plis prédomine sur les plis inguinaux,
interfessiers et abdominaux formant des plaques érythémateuses
et desquamantes à contours circinés (« eczéma marginé de
Hebra »).

La dermatophytose de la peau glabre due à Microsporum canis
se localise sur toutes les parties du corps formant des plaques
érythémateuses d’évolution centrifuge et bordées par des lésions
vésiculosquameuses.

Les teignes du cuir chevelu microsporiques réalisent des
lésions alopéciantes arrondies d’allure centrifuge. Les teignes du
cuir chevelu trichophytiques forment des lésions squamocroû-
teuses parfois pustuleuses. La teigne favique forme des lésions
alopéciantes inflammatoires. Les kérions sont des teignes
inflammatoires qui se composent de plaques inflammatoires
purulentes.

Les teignes de la barbe donnent des papules inflammatoires
pustuleuses et verruqueuses.

Les dermatophytoses unguéales dues à Trichophyton rubrum et
Trichophyton interdigitale concernent principalement les orteils.
Elles sont souvent associées à des atteintes interdigitales et
forment des lésions sur la partie latérodistale de l’ongle qui
évoluent en lésion d’hyperkératose sous-unguéale, puis onycho-
lyse par détachement de la tablette.

Diagnostic et traitement
Le diagnostic repose sur l’examen des lésions en lumière de

Wood qui montre une fluorescence jaune-verte en cas de
dermatophytose microsporique, sur le prélèvement des lésions
avec examen direct qui met en évidence le dermatophyte par
ses fils et la culture sur milieu de Sabouraud qui permet
l’identification en 3 à 4 semaines.

Les antifongiques topiques existent sous différentes formes :
gel, lotion, poudre, crème... Les différentes classes thérapeuti-
ques comprennent les dérivés imidazolés, la ciclopiroxolamine
et la terbinafine. Le traitement par voie générale est la griséoful-
vine à la dose de 1 g/j chez l’adulte et 20 mg/kg/j chez l’enfant
ou la terbinafine à la dose de 250 mg/j ou le kétoconazole
utilisé entre 200 et 400 mg/j.

Pour les dermatophytoses des plis, de la peau glabre et
unguéales, le traitement est avant tout local mais si l’atteinte est
étendue un traitement systémique peut être envisagé.

Pour les teignes, un traitement local associé à la griséofulvine
en première intention est indiqué pour 6 semaines. Des mesures
d’hygiène comme le port d’un bonnet, la coupe des cheveux,
doivent être préconisées.

Pityrosporoses
Les pityrosporoses sont des mycoses superficielles du revête-

ment cutané dues à la levure saprophyte Malassezia furfur
(Pityrosporum orbiculare). Cosmopolite et fréquente, son inci-
dence est élevée dans les pays tropicaux chauds et humides
(favorisée par la sudation).

Le pityriasis versicolor forme des macules arrondies ou
ovalaires, squameuses, achromiques, à limites nettes, isolées ou
regroupées en placards au niveau des zones cutanées les plus
riches en glandes sébacées (tronc, cou, épaules, avant-bras...) et
épargnant les paumes et les plantes.

Le traitement repose sur le sulfure de sélénium local ou le
kétoconazole per os en cas de forme profuse.

■ Conclusion
La prise en charge des infections cutanées est actuellement

bien codifiée que ce soit en termes de diagnostic ou de traite-
ment. Les données microbiologiques et épidémiologiques
guident la thérapeutique, en particulier l’antibiothérapie.

Néanmoins, l’émergence de résistance doit conduire à redoubler
de vigilance sur la prise en charge de ces infections cutanées, en
particulier en médecine d’urgence. De même, l’utilisation
nouvelle de molécules, notamment les céphalosporines, le
leiconazide et les fluoroquinolones de dernière génération, est
actuellement à l’étude dans ces indications et promet une
efficacité équivalente pour des traitements plus courts et moins
lourds.
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