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Les infections de la peau sont fréquentes mais leur diagnostic
peut représenter un défi pour le clinicien. La documentation de
P’étiologie microbiologique est rare et le traitement empirique
doit couvrir les germes fréquents, notamment Streptococcus spp.
et Staphylococcus aureus. Des bactéries inhabituelles peuvent
étre retrouvées lors d’immunosuppression ou exposition spéciale.
La fasciite nécrosante (FN) est une infection sévére mais rare,
dont le traitement repose sur la chirurgie rapide et ’antibiothé-
rapie. Malgré leur fréquence, peu de progreés ont été réalisés dans
la prise en charge de ces infections et des incertitudes persistent
par rapport a la durée optimale de traitement, la prophylaxie
pour les récurrences ou lutilité des immunoglobulines poly-
clonales intraveineuses pour la FN. Cet article aborde les aspects
diagnostiques et thérapeutiques de ces infections.

Rubor, calor, dolor, tumor: skin and soft tissue
infections

Skin infections are a frequent cause of consultation, yet the diagnosis
can be challenging for physicians. Microbiological documentation is
rare, and empiric antibiotic regimens should cover the most com-
monly identified bacteria, i.e. streptococci and Staphylococcus aureus.
Other pathogens should be considered in case of immunosuppres-
sion or certain exposures. Necrotizing fasciitis (NF) is a severe but
rare infection. Early surgical management in parallel with antibiotics
is the cornerstone of treatment. Despite the high incidence of these
infections, little progress has been made in their management and
some areas of uncertainty exist, especially regarding the optimal
duration of treatment, the prevention of recurrences and the use of
polyclonal immunoglobulins for NF. This article reviews the main
aspects of diagnosis and treatment of these infections.

INTRODUCTION

Les infections de la peau et des tissus mous sont parmi les
motifs les plus fréquents de consultation, avec environ
8,4 millions de consultations en 2015 aux Etats-Unis.! En
Suisse, leur traitement représente la troisieme cause de
prescription antibiotique en ambulatoire (apres les infections
respiratoires et urinaires) avec environ 2000 prescriptions
par 100000 habitants par an.”
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Le terme «infections de la peau et des tissus mous» englobe
un large spectre de pathologies infectieuses, aux pronostics
tres variables, pouvant aller d’une folliculite superficielle
autorésolutive jusqu’a la fasciite nécrosante (FN) menacant
le pronostic vital. Cet article aborde les aspects épidémiolo-
giques, cliniques, diagnostiques et thérapeutiques des infec-
tions non purulentes.

DERMOHYPODERMITE ET ERYSIPELE

Définitions

Les termes «dermohypodermite» (DHD) et «érysipele» sont
souvent utilisés comme des synonymes, mais anatomique-
ment un érysipele est limité a 'épiderme et au derme, avec
typiquement une atteinte des vaisseaux lymphatiques, alors
que la DHD est une infection plus profonde qui s’étend
jusqu'au tissu sous-cutané. Dans ce sens, le terme «dermo-
hypodermite» est anatomiquement plus précis que «cellu-
lite» dérivé de l’anglo-saxon (figure 1). Cliniquement la
distinction est souvent difficile et a peu de conséquences
thérapeutiques.

Présentation clinique et facteurs de risque

Lérysipele et la DHD se manifestent classiquement par un
érythéme cutané, accompagné d’un cedeme, d’une chaleur
locale et d’une douleur. Des bulles a contenu sérique et des
lésions hémorragiques peuvent aussi apparaitre. Le méca-
nisme d’infection le plus fréquent est I’envahissement de la
peau par la bactérie a travers une breche cutanée (pas toujours
visible). L’atteinte par voie hématogene ou par contiguité
avec un autre foyer profond (par exemple sur ostéomyélite)
est également possible.’ A cause de sa localisation plus super-
ficielle, I’érysipele provoque un érytheme flamboyant, mieux

FIG1 | Aspectsanatomiques et types d’infections
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délimité, souvent a bords surélevés. L'atteinte du systeme
lymphatique se manifeste souvent par un trajet lymphangi-
tique et/ou une adénopathie locorégionale. Généralement, on
observe de la fievre (dans 26-67% des cas et plus fréquem-
ment lors de Pérysipele) et une élévation des parametres
inflammatoires biologiques (leucocytose et/ou une augmen-
tation de la CRP).** Les membres inférieurs (MI) sont le plus
souvent touchés, avec une atteinte classiquement unilatérale
(les atteintes bilatérales doivent faire évoquer des diagnostics
alternatifs), mais toutes les localisations sont possibles

(figure 2).°

Des défauts de lintégrité cutanée, de l'immunité et du
systeme lymphatique ou vasculaire peuvent tous augmenter
le risque d’infection. En effet, le lymphoedeme, la présence
d’une porte d’entrée (plaie, ulcere, mycose interdigitale),
Pobésité, Pantécédent de DHD, I'insuffisance veineuse et la
saphénectomie ont tous été décrits comme des facteurs de
risque.”? En particulier, la mycose interdigitale (Tinea pedis)
est un facteur prédisposant majeur et traitable.®'®

Différentes pathologies peuvent imiter la DHD et doivent étre
prises en compte dans le diagnostic différentiel (tableau 1).
Selon une étude récente, le diagnostic de DHD est faussement
posé chez jusqu’a 30% des patients. Parmi les «imitateurs»
les plus fréquents, on retrouve la dermite de stase, qui peut
mimer la totalité des signes de DHD (y compris une leucocy-
tose légere), la goutte, les cedemes d’insuffisance cardiaque et
la thrombose veineuse profonde (TVP)." Dans des séries de cas,
des spécialistes en dermatologie ont identifié un diagnostic
alternatif chez 33 a 74% des patients qui leur sont adressés en
raison d’un doute diagnostique.'"

Diagnostic et microbiologie

Malgré inflammation cliniquement évidente, la DHD est une
infection relativement paucibacillaire.” Par conséquent, les
examens microbiologiques conduisent rarement a une docu-
mentation microbiologique (< 25% méme dans le contexte
d’études). Dans une étude américaine rétrospective ancienne
incluant 757 patients, seulement 2% des hémocultures ont
identifié un pathogene cliniquement significatif (essentielle-
ment des streptocoques béta-hémolytiques (SBH) dans 73%

FIG 2

Dermohypodermite du membre inférieur

MALADIES

INFECTIEUSES

TABLEAU 1

Pathologies imitant fréquemment
une dermohypodermite

DHD: dermohypodermite; EF: état fébrile; MI: membres inférieurs; MICI:
maladie inflammatoire chronique de intestin; MTP: métatarso-phalangienne;
TVP: thrombose veineuse profonde.

Causes

Eléments «clés»findices cliniques

Infectieuse

Fasciite nécrosante

Douleurs intenses, «disproportionnées> par rapport
aux signes cutanés, évolution rapide avec signes
systémiques + choc

Erytheme migrant
(Maladie de Lyme)

Erythéme indolore lentement progressif sur quelques
jours, peu de signes systémiques. Anamnese de piqlire
de tiques peut étre absente

Zona (stade initial)

Erythéme peut précéder les Iésions vésiculaires
typiques, douleurs et hyperesthésie sur
dermatome(s) atteint(s)

Vasculaire

Dermite de stase

Atteinte bilatérale (extrémement rare pour la DHD),
début lent des symptomes, hyperpigmentation,
cedeme (ou sclércedéme) préexistant, prurit + [ésions
vésiculaires et desquamation. Pas d’EF

TVP

Edeme d’un membre, douleurs a la palpation du
trajet veineux profond et dilatation des veines
superficielles. Rechercher les facteurs de risque

Immunologique/inflammatoire

Goutte

Erythéme en regard de larticulation, mobilisation
douloureuse
Pied (1™ articulation MTP) fréquemment atteint

Dermatite de contact

Exposition a des allergenes/toxiques/irritants, prurit,
indolore

Erytheme délimité & la zone exposée en cas de
dermatite toxique

Réactions d’hyper-
sensibilité

Exposition (par exemple, piqlire d’insecte), prurit, pas
d’EF

Lors de piqlire ¢’hyménoptere, apparition immédiate,
culmination a 48 heures, durée jusqu’a 7 jours

Erytheéme pigmenté
fixe

Plaque bien délimitée, prurigineuse, récurrente au
méme site aprés chaque nouvelle administration du
méme médicament, hyperpigmentation résiduelle
apres résolution

Syndrome de Sweet
(Dermatose
neutrophilique aigué
fébrile)

Papules coalescentes, plaques inflammatoires, EF,
leucocytose neutrophilique, localisation périorbitaire
fréquente. Néoplasie hématologique sous-jacente
fréquente

Syndrome de Wells
(Cellulite éosinophi-

lique)

Lésions de type urticaire, évoluant lentement,
persistant pendant des semaines ou des mois.
Récidives

Eosinophilie périphérique et infiltration éosinophi-
lique cutanée

Pyoderma gangreno-
sum

Ulcere nécrotique, violacé, trés douloureux. Signes
systémiques. Aggravation apres débridement
chirurgical. MICI, néoplasie hématologique, atteinte
rhumatologique fréquente

Fievre méditerra-
néenne familiale

Fievre récurrente, douleurs abdominales, anamneése
familiale, ethnicité (Juifs séfarades, Moyen-Orient,
bassin méditerranéen)

Erytheme souvent aux MI, résolution spontanée en 24
248 heures

Néoplasique

Carcinoma Métastase cutanée avec atteinte lymphatique, souvent

erysipeloides localisée sur la paroi thoracique lors de cancer
mammaire, d’autres localisations sont possibles
(métastases distantes)

(Adapté de réf. 35.45).
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des cas).'® Une méthode classiquement décrite, mais tres peu
utilisée en pratique, est la culture de ’aspiration des lésions,
dont la sensibilité varie entre < 5 et 40%.""* Enfin, la sensi-
bilité de la biopsie-punch rapportée dans la littérature est de
20230%."%"

Le spectre des germes incriminés est prévisible. Les SBH,
notamment du groupe A (S. pyogenes) mais aussi des groupes B
(S. agalactiae), C et G ainsi que du groupe Streptococcus
anginosus (ancien groupe millers) et, dans une moindre mesure,
Staphylococcus aureus, sont de loin les pathogenes les plus
fréquemment identifiés.” Cependant, des pathogenes plus
rares peuvent étre incriminés, surtout lors d’expositions
particulieres ou en présence de certaines comorbidités (no-
tamment 'immunosuppression). Une anamnese minutieuse
est primordiale dans ce contexte (tableau 2).

Selon les recommandations de la Société des maladies infec-
tieuses nord-américaine (IDSA) parues en 2014, des cultures
microbiologiques ne sont pas recommandées de routine. Les
hémocultures et les prélevements locaux (biopsie cutanée,
aspiration) doivent étre considérés uniquement en cas
d’immunosuppression, d’infection sévere avec choc septique,
de facteurs de risque/expositions particulieres (comme lors
de traumatisme pénétrant) ou d’évolution insatisfaisante.”

Traitement

Une fois le diagnostic d’infection posé, I'indication a une
éventuelle hospitalisation doit étre évaluée. Les signes de sepsis
ou de choc septique, 'immunosuppression, les comorbidités,
la malabsorption digestive et ’échec d’un traitement ambula-
toire constituent les criteres d’hospitalisation principaux.?

Microbiologie spéciale selon
expositions particuliéres et
comorbidités

TABLEAU 2

Expositionfanamnése Agents infectieux possibles

Pied diabétique S. aureus, Streptocoques, bacilles
Gram négatif (Enterobacteriaceae,

P. aeruginosa), germes anaérobies

Immunosuppression Bacilles Gram négatif (Enterobacte-

riaceae, P. aeruginosa)

Morsures humaines Anaérobies, Eikenella corrodens,

S.viridans, S. aureus

Morsure de chien et chat

Pasteurella multocida, Capnocyto-
phaga canimorsus

Exposition a I'eau salée

Vibrio vulnificus

Expositions a I'eau douce

Aeromonas hydrophila

Contamination tellurique/lésions par
des épines

Mycobactéries atypiques, Nocardia
spp., champignons

Contact avec de la viande de porc,
des poissons, des volailles (bou-
cheurs, pécheurs)

Erysipelothrix rhusiopathiae

Séjour tropical
(Asie du Sud-Est, Caraibes)

S. aureus, Streptocoques, Burkholde-
ria pseudomallei, chromoblastomy-
cose

Traumatisme associé a un contact
avec de I'eau contaminée (aquarium)

Mycobacterium marinum

(Adapté de réf. 35).

Compte tenu de la nette prédominance des bactéries Gram
positif dans la pathogeneése des infections de la peau et des
tissus mous, les bétalactames avec activité contre les strepto-
coques et le staphylocoque doré constituent le pilier du
traitement antibiotique. En Suisse, ’association amoxicilline/
acide clavulanique est souvent considérée comme le traitement
de choix, bien que la flucloxacilline soit utilisée en premiere
ligne dans certains pays.” Les céphalosporines, comme la
céfazoline, sont indiquées notamment en cas d’allergie
immédiate non sévere (stades I-1I, selon Miiller; apres test de
provocation) ou retardée aux dérivés de la pénicilline. En cas
d’allergie sévere de type immédiat (stades III-IV) aux pénicil-
lines et/ou aux autres bétalactames, la clindamycine orale ou
la vancomycine intraveineuse sont des alternatives.” Compte
tenu de I’épidémiologie en Suisse, le S. aureus résistant a la
méticilline (SARM) ne doit pas étre considéré dans le choix
du traitement en dehors de situations particulieres (par
exemple, lors de colonisation par SARM connue, de présenta-
tion sévere, ou de voyage/provenance d’un pays avec haute
prévalence de SARM). De plus, 'ajout du cotrimoxazole
(comme couverture empirique du SARM) a un traitement de
bétalactame (céphalexine) n’a pas montré d’impact sur le
taux de guérison des infections non purulentes, selon une
étude randomisée controlée menée aux FEtats-Unis ol la
prévalence des SARM acquis en communauté (CA-SARM) est
plus élevée qu’en Suisse.” Enfin, d’autres molécules peuvent
étre utilisées selon des expositions particulieres: la cipro-
floxacine en cas de baignade en eau douce et risque d’Aeromonas
spp. et la doxycycline ou la 1évofloxacine pour Vibrio vulnificus
en cas de baignade dans I’eau salée.

Pour les formes non séveres traitées en ambulatoire et en
l’absence d’immunosuppression ou d’autre situation a risque,
une durée de 5 jours est suffisante pour le traitement de la
DHD.”?® En revanche, la durée optimale est moins bien
établie pour les formes nécessitant une hospitalisation. Une
étude randomisée contrdlée récente (DANCE) n’a pas pu
démontrer la non-infériorité d’un schéma court de 6 jours par
rapport a 12 jours de flucloxacilline pour le traitement de la
DHD nécessitant une hospitalisation. On ne sait pas dans
quelle mesure certaines limitations de ’étude (nombre insuf-
fisant de patients et plus haute fréquence de facteurs de
risque de récidive tels que 'obésité et ’antécédent de DHD
dans le groupe de 6 jours) ainsi que le choix de la flucloxa-
cilline ont influencé les résultats et si ces derniers sont appli-
cables en Suisse.” Pour les patients hospitalisés, la durée de
traitement doit étre individualisée et peut se prolonger
jusqu’a 10 jours. Indépendamment de la durée de traitement
décidée, un relais oral doit étre envisagé des que 1’évolution
est favorable, en I’absence de potentiel trouble d’absorption
gastro-intestinale.

D’autres mesures comme la surélévation du membre atteint,
mais surtout le traitement d’une éventuelle porte d’entrée
(en particulier une mycose) et le contrdle des autres
facteurs prédisposants (drainages lymphatiques, bandage
des jambes, perte de poids) sont d’une grande importance
clinique et une partie intégrante du traitement. Toutefois, le
traitement anti-inflammatoire ne fait pas partie de la
pratique habituelle.”* L’ensemble des considérations et des
mesures thérapeutiques susmentionnées est résumé dans la

figure 3.
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FIG 3

Algorithme décisionnel de prise en charge des infections de la peau et des tissus mous

a) Erythéme, chaleur, cedeme, douleurs, fievre, leucocytose/NCRP. b) Douleurs disproportionnées, bulles & contenu hémorragique, nécrose cutanée, instabilité
hémodynamique/choc. c) Neutropénie, affectations malignes, immunodéficiences primaires ou secondaires, immunosuppresseurs, splénectomie, grossesse.

d) Trouble d’absorption, comorbidités séveres (décompensation par I'infection), infection sévere (symptomes systémiques, etc.), progression de I'infection malgré
traitement adéquat. e) Patient afébrile, régression des signes inflammatoires, diminution des paramétres inflammatoires biologiques, pas de troubles d’absorption.
f) > 3 épisodesfannée malgré traitement adéquat des facteurs de risque (Tinea pedis, lymphoedeme, stase veineuse, ulcere de stase, etc.).

* TP: test de provocation.

| Inflammation diffuse de la peau® |

|
OUI+

Non }

Considérer diagnostics alternatifs
(tableau 1)

| Suspicion de la dermohypodermite |

| Signes d’alarme 2 | Oui

Considérer fasciite nécrosante
Consultation chirurgicale urgente

Non i }

o Inmunosuppression/comorbidité sévere®

o Suspicion de pathogenes inhabituels
(tableau 2)

Non
h 4

| Hospitalisation ?°

inhabituels

o Hémocultures 2 paires avant début
du traitement antibiotique
I Oui « Considérer biopsie/aspiration cutanée
} « Considérer couverture des germes

En cas d’allergies aux pénicillines :

oui i Non }

Amoxicilline/ac. clavulanique 1 g 3 x/j per os

o Clindamycine 600 mg 3 x/j per os
o Cefazoline 2 g 3 x/j IV (si allergie immédiate

A 4

5 jours stade I-Il et aprés TP* ou allergie retardée)
MGEUGERENT ST ..................oc.oc e R R L L
Relais per os dés que possible?, 7-10 jours stade I1I-1V)
Oui
Amélioration apreés 2-3 jours ? mesn Récidives f |
Non =
A 4

« Considérer diagnostics alternatifs (tableau 1)
o Considérer pathogenes inhabituels (tableau 2)
o « Biopsie punch » ou aspiration
o Evaluer élargissement du spectre

(couverture bacilles Gram négatif)

Evaluer prophylaxie par :
o Pénicilline V per os 0,5 miU 2 xfj
 Benzathine pénicilline IM/2-4 semaines

Une prophylaxie antibiotique peut étre discutée pour les
patients qui présentent des récidives fréquentes (> 3 épisodes
par année) malgré un controéle optimal des facteurs prédispo-
sants. En effet, Padministration d’un traitement antibiotique
de pénicilline (orale ou intramusculaire) permet de réduire
significativement le risque de DHD, bien que le bénéfice
s’estompe a arrét de la prophylaxie.®™'

FASCIITE NECROSANTE

La FN est une infection rare mais dévastatrice, qui entraine
une destruction des tissus sous-cutanés et/ou des muscles;
elle est grevée d’une mortalité élevée.

Classification, microbiologie et pathogenese

La nomenclature de la FN peut étre assez confusiogene. De
multiples entités et variantes sont définies selon I’étiologie,
la microbiologie ou la localisation anatomique (par exemple,
les gangrenes de Fournier, progressive synergistique, gazeuse,
etc.), mais malgré leur hétérogénéité, les aspects cliniques et
la prise en charge de ces infections nécrosantes sont souvent
similaires.

La FN est essentiellement séparée en deux types selon son
origine qui peut étre polymicrobienne (type I) ou monomi-
crobienne (type II).%*

Linfection de type I (polymicrobienne) est caractérisée par la
présence de multiples bactéries aérobies et anaérobies. Le
principal mécanisme physiopathologique est I'inoculation
des bactéries dans les tissus mous a travers une breche
cutanée ou des muqueuses, comme dans les cas des ulceres
diabétiques ou de décubitus, des pathologies érosives de la
marge anale et des interventions gynécologiques, urologiques

ou coliques.®

Linfection de type II (monomicrobienne) est le plus souvent
due a Streptococcus pyogenes, bien que d’autres streptocoques
puissent aussi étre incriminés (par exemple, S. dysgalactiae).
D’autres pathogenes comme S. aureus, Vibrio vulnificus,
Aeromonas hydrophila et les bactéries Gram négatif sont plus
rares et souvent en lien avec une immunosuppression ou une
exposition particuliere.”? Linfection survient aussi par enva-
hissement via une rupture de la barriere cutanéo-muqueuse
(souvent minime) ou par le biais d’une dissémination héma-
togene (par exemple, bactériémie transitoire), parfois sur une
lésion préexistante (par exemple, hématome, contusion),
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facilitée par ’hyperhémie locale. Ce type d’infection peut étre
accompagnée d’un syndrome du choc toxique, médié par des
exotoxines pouvant agir comme des superantigénes.***

Finalement, I'infection a Clostridium spp. (C. perfringens dans
70% des cas), autrement connue comme gangrene gazeuse,
est souvent le résultat d’un traumatisme pénétrant profond
(ou d’une opération) ou en lien avec des lésions d’organes de
la sphere digestive et gynécologique. Une infection spontanée
peut aussi survenir (plus souvent due a C. septicum).*

Présentation clinique et diagnostic

Les manifestations cliniques classiques comprennent ’cedeme,
Pérytheme, les douleurs intenses (présentes chez ~70% des
patients selon des séries de cas), la fievre (~60% des cas) et
les bulles et/ou la nécrose cutanée (~40%).*% Les tissus sous-
cutanés sont souvent indurés (cartonnés) et une «porte
d’entrée» parfois triviale (plaie mineure, piqlire d’insecte,
etc.) n’est pas toujours retrouvée. L’évolution de l'infection
est souvent dramatique et les signes de toxicité systémique
s’installent progressivement (état hautement fébrile, somno-
lence, diarrhées, choc). La fievre peut étre masquée par les
anti-inflammatoires administrés pour soulager les douleurs
(par exemple, en postopératoire) et les manifestations
cutanées peuvent étre absentes jusqu’a un stade tardif de
P’évolution, surtout en cas de FN due a S. pyogenes. Dans ce
contexte, ce sont les douleurs intenses et disproportionnées
qui peuvent étre la seule manifestation clinique et qui doivent
faire évoquer le diagnostic.*#%

Dimagerie, notamment le CT-scan et I'imagerie par réso-
nance magnétique (IRM), peut montrer un cedeme des tissus
sous-cutanés, un épaississement de fascias intermusculaires
(IRM) ou la présence de gaz (lors de gangrene gazeuse ou de
FN de type I polymicrobienne), mais ces signes ne sont pas
suffisamment spécifiques ni sensibles et ces examens ne
doivent pas retarder la prise en charge chirurgicale. En effet,
le diagnostic est clinique et il est confirmé au bloc opératoire
par la mise en évidence d’une friabilité du fascia superficiel
(finger test), d’un exsudat grisatre (dishwater) et de ’absence
de pus lors de I'exploration chirurgicale (figure 4).7%%

Traitement

La pierre angulaire du traitement est la chirurgie précoce, qui
permet de confirmer le diagnostic, d’obtenir des prélevements
microbiologiques, de déterminer I’extension de I'infection et

d’améliorer la survie (surtout si elle est précoce, dans les
24 heures apres ’admission). Le débridement chirurgical doit
étre extensif, avec excision de tous les tissus nécrosés jusqu’a
visualisation de tissus macroscopiquement sains. Une reprise
(second look) pour exérese complémentaire est nécessaire a
24-48 heures, puis tous les 1 a 2 jours, aussi longtemps que
nécessaire.””* Au vu de la nature souvent polymicrobienne de
linfection, avec participation de germes aérobies et anaéro-
bies, le traitement antibiotique empirique intraveineux doit
comporter un antibiotique a large spectre, comme de la pipé-
racilline/tazobactam ou un carbapéneme, ou la combinaison
ceftriaxone/métronidazole, en association avec la clindamy-
cine (9oo mg 3 x/jour IV).” D’amoxicilline/acide clavulanique
en association avec la clindamycine peut étre envisagé pour
les infections communautaires et en ’absence d’immunosup-
pression. La clindamycine présente une double utilité: d'une
part, elle inhibe la synthese des protéines par les bactéries,
comme les exotoxines, qui demeurent les acteurs principaux
de la pathogenese lors de choc toxique (streptococcique et
staphylococcique); d’autre part, elle conserve son efficacité
en cas de large inoculum de bactéries. En effet, la clinda-
mycine est efficace contre les bactéries en phase stationnaire
de croissance, qui présentent une expression diminuée des
penicillin binding proteins (PBP).”

Le rationnel pour l'utilisation des immunoglobulines polyclo-
nales intraveineuses (IVIg) lors de syndrome du choc toxique
est séduisant et se base sur l'effet de neutralisation des IVIg
sur les exotoxines. Néanmoins, il s’agit d’'un traitement
coliteux, non standardisé (variation dans la quantité des anti-
corps neutralisants), qui n’est pas anodin (effets indésirables
possibles), et dont Pefficacité clinique n’a pas été démontrée
par les études.

La FN est une maladie rare pour laquelle une étude prospec-
tive interventionnelle est difficile a réaliser tandis que les
études observationnelles disponibles ont des nombreuses
limitations et montrent des résultats discordants, difficiles a
interpréter dans leur ensemble. La seule étude randomisée
contrdlée sur ce sujet a été interrompue prématurément a
cause du recrutement lent et est donc non concluante.” Les
études observationnelles montrant un effet bénéfique lors de
choc toxique streptococcique sont de petite taille, et les
patients different par rapport a I'utilisation de clindamycine,
le recours a la chirurgie ainsi que la proportion de patients avec
une FN.**' Une grande étude observationnelle américaine n’a
pas montré d’impact sur la mortalité, mais cela pourrait étre
effet de I'inclusion de FN de toutes causes (pas uniquement

FIG &4 Fasciite de la jambe

a) et c) Méme patient, avant chirurgie et apreés chirurgie avec greffe de peau mince. b) Photo prétexte montrant une excision extensive des tissus nécrotiques.
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MALADIES

INFECTIEUSES

dues a Streptococcus pyogenes, pour lesquelles il y aurait un
rationnel a leur utilisation).”” En revanche, une méta-analyse
récente a montré une baisse de la mortalité (de 33,7-15,7%) en
association avec les IVIg chez les patients avec un choc
toxique streptococcique, traités par clindamycine (analyse
groupée: RR 0,46; IC 95%: 0,26-0,83).” L’administration des
IVIg était également un facteur indépendant associé a une
mortalité plus faible lors de FN due a Streptococcus pyogenes,
selon une étude prospective en Scandinavie.” Devant ces
¢léments, il n’y a actuellement pas de consensus et Iutilisa-
tion des IVIg dépend largement des habitudes et pratiques
locales de chaque centre.

tionnées méme avec tres peu de manifestations cutanées ou
d’instabilité hémodynamique, et nécessite une prise en charge
chirurgicale urgente.

Conflit d’intéréts: Les auteurs nont déclaré aucun conflit d’intéréts en relation
avec cet article.
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IMPLICATIONS PRATIQUES

m Le diagnostic de dermohypodermite est clinique. Des
prélevements microbiologiques sont indiqués uniquement en cas
d’infection avec des signes de sévérité, d'immunosuppression ou
d’exposition particuliere

CONCLUSION

Les infections de la peau et des tissus mous sont une cause
fréquente de consultation et comprennent un grand spectre
des pathologies avec des présentations cliniques et des
pronostics tres variables. Le diagnostic de DHD représente un
défi pour le clinicien en raison des multiples pathologies
pouvant 'imiter et en ’absence de test diagnostique suffisam-
ment sensible. La documentation microbiologique est par
ailleurs exceptionnelle et les prélevements microbiologiques
ne sont pas recommandés de routine. A I’extréme du spectre
de ces infections, la FN demeure une infection rare mais
dévastatrice, qui doit toujours étre évoquée en présence de
signes d’alarme, notamment lors des douleurs dispropor-

m Les bétalactames constituent le pilier du traitement de la
dermohypodermite. Une durée de 5 jours est suffisante pour une
infection sans signes de sévérité traitée en ambulatoire, mais une
durée plus longue peut étre nécessaire pour les patients
hospitalisés avec des infections plus séveres

m Les douleurs disproportionnées doivent faire évoquer une
fasciite nécrosante; la prise en charge chirurgicale précoce est la
pierre angulaire du traitement et ne doit pas étre retardée
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