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LA BARRIÈRE CUTANÉE ET SES MÉCANISMES
DE DÉFENSE

• Flore cutanée normale et transitoire

• Portage plus marqué par endroits

–Plis 

–Périnée

–Mains

–Muqueuses: nez





LA BARRIÈRE CUTANÉE ET SES MÉCANISMES
DE DÉFENSE

• La peau dispose d’une protection naturelle 
contre la pénétration des bactéries 
pathogènes

– protection mécanique

– Protection chimique

• PH cutané 5.5 peu propice à la croissance bactérienne

• Sébum

• Présence de substances à activité antibactériennes : 
defensines, lysozyme…

– Protection biologique

• Flore naturelle

• Reseau immunitaire : cellules de langerhans, 
macrophages dermiques…



Facteurs favorisants une infection 
bactérienne cutanée

• Rupture de la barrière kératinocytaire

– Agression : pénétration des germes

• Facteurs favorisants associés

– Chaleur, humidité, macération

– Modification de la flore : antiseptiques ou du film 
sébacé : détergents

– Altérations immunitaires: diabète, 
immunodépression

– Modification de l’equilibre de la flore avec statut 
permanent de germes plus « agressifs »

– génétique















folliculite



furoncle



Folliculites, furoncle
• Folliculite : inflammation d’un follicule pilosébacé.

• Furoncle : infection profonde du follicule pilosébacé 
due au staphylocoque doré qui évolue en 5 à 10 jours 
vers la nécrose et l’élimination du follicule pileux 
(bourbillon).

• Anthrax : rassemblement de plusieurs furoncles.

• Abcès : collection purulente bien limitée.



FURONCLE

Clinique : lésion papulo-nodulaire très inflammatoire 
évoluant en 5 à 10 jours vers la nécrose folliculaire 
avec l’élimination du follicule pileux (bourbillon).

• Pas de recherche de la toxine LPV (leucocidine
de Panton-Valentine)

• Furoncle isolé : pas de prélèvement 
bactériologique

• Furoncle compliqué : prélèvement 
bactériologique du pus avant antibiothérapie.



FURONCLE
• Traitement 
Furoncle isolé : soins locaux

• Pas de manipulation du furoncle (limite le risque de complications)

• Soins de toilette quotidiens (lavage à l’eau et au savon) 

• Incision de l’extrémité pour évacuer le bourbillon (furoncle volumineux)

• Protection de la lésion avec un pansement

• Pas d’antibiothérapie (locale ou générale)

Furoncle compliqué : antibiothérapie orale pendant 5 jours : Clindamycine 

ou pristinamycine

• Pas d’antibiothérapie locale 

• Mesures d’hygiène rigoureuses (changement de linge et toilette à l’eau et 
au savon tous les jours)

• Chez l’enfant : avis spécialisé (pédiatre hospitalier) car les formes 
compliquées abcédées sont plus fréquentes





Antibiotiques dans les abcès 
cutanés?

• Pathologie fréquente en progression aux états 
unis

• S aureus le plus souvent (montée résistance si 
voyages)

• Faut il un antibiotique en plus du drainage?

• Intérêt :

– Guérison clinique

– Prévention complications (rares)

– Prévention récidive















FURONCULOSE
Clinique : répétition de furoncles pendant plusieurs mois, voire des années

• Prélèvement bactériologique d’un furoncle avant traitement 

• Dépistage du portage de SA au niveau des gites bactériens (nez, gorge, anus, 
périnée) : après échec d’une première décolonisation des gites bactériens

Traitement

Lors d’une poussée :

• Antibiothérapie orale anti-staphylococcique pendant 7 jours: Clindamycine ou 
pristinamycine 

• Mesures d’hygiène et protection des lésions par pansement,

• Douches antiseptiques avec une solution moussante de chlorhexidine comme savon 
et comme shampoing (une fois par jour pendant 7 jours),

Après guérison de la poussée :

• Décolonisation des gites bactériens du patient et de son entourage (personnes vivant 
sous le même toit, et personnes en contact proche)



FURONCULOSE
protocole de décolonisation

• Application nasale de pommade de mupirocine 2 fois par jour 
pendant 7 jours

• Utilisation une fois par jour pendant 7 jours d’une solution 
moussante de chlorhexidine comme savon et comme 
shampoing

• Mesures d’hygiène corporelle, porter des vêtements propres, 
changer de fréquemment le linge de toilette 

• Mesures d’hygiène de l’environnement (linge, vaisselle, 
entretien des locaux),

• Bains de bouche biquotidiens à la chlorexidine  (adulte et 
enfant à partir de 6 ans)



Staphylococcie maligne de la face

– URGENCE

– furoncle traumatisé du visage

– très rapidement : placard inflammatoire, rouge, 
douloureux, se recouvrant de pustules, d'extension 
centrifuge (de proche en proche)

– septicémie à Staphylocoques : fièvre à 40°C, altération de 
l'état général, ...

– thromboses des sinus caverneux, thrombose cérébrale



Staphylocoque sécréteur de PVL

– Présentation particulière

– Plus agressif, plus nécrosant, plus inflammatoire

– Progression plus rapide

– Rôle toxine

– Y penser

– < 5% souche S. aureus en Europe

– Drainage et antibiotiques (clindamycine)







Maladie de Verneuil 
2019









L'impétigo

• Pyodermite (lésions suppuratives de la peau) superficielle 
purement épidermique due principalement :
– streptocoque bêta hémolytique  du groupe  A et/ou au Staphylococcus 

aureus

• Clinique
– Enfant le plus souvent

– adulte : lésions cutanées préexistantes (impétigo secondaire)

– Contagiosité : petites épidémies familiales ou de collectivités qui justifient 
l'éviction scolaire

• Auto- et hétero  inoculable et non immunisant

– zones périorificielles du visage, cuir chevelu

– vésicules au bord inflammatoire puis pustules et croûtes jaunâtres

– parfois : bulles (> 5 mm de diamètre) surtout chez l’enfant < 2ans

– adénopathies fréquentes



L'impétigo
• Diagnostic 

– Repose sur la clinique

– pas de prélèvement bactériologique nécessaire sauf si  suspision 
SARM ou épidémie ou forme grave

– Mise en évidence un streptocoque le plus souvent du groupe A 
et/ou un staphylocoque doré

• Complications :
– Rares

– Loco régionales

– ecthyma

– Infection disséminées

– Glomérulonéphrite très rare dans les pays riches : pas de dépistage 
systematique



impétigo



impétigo



L'impétigo
Traitement 

– Formes localisées = antisepsie locale  et hygiène 
++

Lavage biquotidien eau et savon puis rinçage

Antibiothérapie locale (mupirocine 2 à 3 fois par 
jour plutôt que ac fusidique) 5 jours

Pommades grasses sur les croutes

– Formes étendues: plus de 6 lésions, extension, 
signes généraux , terrain

– Antibiothérapie par voie générale (per- os) pendant 7j



TRAITEMENT DE L’IMPETIGO GRAVE

 Antibiothérapie orale durant 7 jours, sans attendre les 

résultats du prélèvement bactériologique

Adulte

Pristinamycine per os : 1 g x 3 /j

ou

Céfalexine per os : 2 à 4 g/j

A réévaluer en fonction des résultats des prélèvements bactériologiques

Enfant

Amoxicilline/acide clavulanique : 80 mg/kg/j

ou

Céfadroxil : 100 mg/kg/j

Allergie aux bétalactamines: josamycine 50 mg/kg/j

A réévaluer en fonction des résultats des prélèvements bactériologiques



TRAITEMENT DE L’IMPETIGO GRAVE

Mesures complémentaires:

 Applications biquotidiennes de vaseline (après les soins de 

toilette)

 Pas d’antibiothérapie locale.

 Pas de nécessité de prendre en compte le SARM pour le 

traitement probabiliste de première intention d’un impétigo 



Mesures complémentaires

• éviction scolaire ou crèche de quelques jours (72 H après le 
début des antibiotiques si les zones ne sont pas recouvertes)

• examen de l’entourage notamment en collectivité ;

• traitement éventuel de la fratrie ;

• prélèvement et traitement (acide fusidique, mupirocine) des 
gîtes pour l’enfant et toute la famille en cas de récidive ;

• mesures d’hygiène : port de sous-vêtements propres, ongles 
coupés courts ;

• traitement étiologique d’une dermatose prurigineuse sous-
jacente 





ERESYPELE 

OU

DEMOHYPODERMITES 
BACTERIENNES NON 

NECROSANTES (DHBNN)









ÉRYSIPÈLE ou DHBNN

• Infection cutané aigue atteignant le derme et 
l’hypoderme

• Origine : streptocoque β-hémolytique A +++    
( 85%)(plus rarement B, G ou C)

• Rare chez l’enfant peut être due au S aureus 
ou SGA (suite varicelle)

• Plus fréquent chez l’adulte après 40 ans

• Incidence en augmentation  : 10 à 100 
nouveaux cas par an / 100 000 habitants



DHBNN
• Signes cliniques

– membre inférieur +++ : tableau de « grosse jambe rouge aiguë 
fébrile » unilatérale. 

– Visage (5 à 10%) : placard inflammatoire unilatéral, œdémateux, 
bourrelet périphérique marqué

– Début brutal, fièvre élevée et frissons, quelques heures avant 
l'apparition du placard cutané inflammatoire, AEG

– plaque érythémateuse, œdémateuse, chaude, douloureuse à la 
palpation et bien circonscrite. 

– adénopathies inflammatoires régionales fréquente, l'association 
à une traînée de lymphangite inconstante.

– Décollements bulleux superficiels fréquents ou lésions 
purpuriques

– Pas de nécrose, ni de  crépitation
• isolement : port de gants, ...

• Le diagnostic est clinique









Erysipele
DHBNN





DHBNN ou ÉRYSIPÈLE
• Porte d’entrée:

– décelable dans 50 à 70% cas : intertrigo , plaie 
traumatique, ulcère de jambe…

• Facteurs favorisants:
– un oedème, quelle qu’en soit la cause (lympoedème, 

oedème de stase, insuffisance veinolymphatique, 
œdème de l’insuffisance cardiaque. . .) ;

– le diabète ?
– L’obesité
– Atcd d’erysipele
– l’immunosuppression 
– les irradiations antérieures.



DHBNN

Diagnostic clinique+++

Pas d’examens complémentaires indispensables 
sauf si gravité

– GB, CRP

– Pas d’intérêt sérologies streptocoques

– Bactériologie ? Hémocultures positives < 10%

– Echo doppler si doute/ phlébite



DHBNN



DHBNN

• Évolution
– Guérison en une dizaine de jours après 

desquamation superficielle (ATB). 

– Non traité, régression possible 2 à 3 semaines, 
mais risque de complications 

– complications locales : 
• abcès localisés 

• complications systémiques rares 

• Récidive ++ (terrain d'insuffisance veineuse ou 
lymphatique chronique, existence d'une porte d'entrée 
persistante 



DHBNN ou ÉRYSIPÈLE

• Traitement

– Hospitalisation  indispensable si signes généraux 
marqués, complications locales, comorbidité, 
contexte social, absence d'amélioration à 72 h

– Antibiothérapie antistreptococcique

– Traitement de la porte d’entrée

– Repos au lit

– Anticoagulant préventif à discuter ?

– antalgiques



 Traitement curatif/Prévention antibiotique des récidives

DHBNN

Pathologie Traitement antibiotique 1° intention Si allergie à la Pénicilline Durée

DHBNN adulte
amoxicilline : 50 mg/kg/j en 3 prises, maximum 6 
g/j

Pristinamycine : 1g x 3/j ou 

Clindamycine : 600 mg x 3/j,  
jusqu’à 600 mg x 4/j (P >100 kg)

7 jours

DHBNN enfant
amoxicilline-acide clavulanique : 80 mg/kg/j 
d’amoxicilline en 3 prises/j (maximum 3g/j)

Clindamycine : 40 mg/kg/j en 3 
prises/j  (enfants > 6 ans)

Sulfaméthoxazole-triméthoprime : 
30 mg/kg/j (exprimé en 
sulfaméthoxazole) en 3 prises/j 
(forme suspension buvable pour 
enfants < 6 ans)

7 jours

DHBNN adulte

Antibioprophylaxie

Benzathine-benzyl-pénicilline G (retard) : 2,4 MUI 
IM toutes les 2 à 4 semaines

Pénicilline V (phénoxyméthylpénicilline): 1 à 2 
millions UI/j selon le poids en 2 prises  

Azithromycine : 250 mg/j

A évaluer :

en fonction de 
l’évolution et des 

facteurs de 
risque de 
récidive.



DHBNN

• Prévention des récidives

– Traitement porte d’entrée

– Contention veineuse

– Lutte contre surpoids

– Parfois antibiothérapie au long cours : extencilline
2,4 M UI toutes les 2 à 4 sem, peni V 1 à 2 M  UI 
par jour, amoxicilline, macrolides

– Traitement de réserve si poussée



Br J Dermatol  2012 Janv; 166(1); 169-178



Br J Dermatol  2012 Janv; 166(1); 169-178



Problème majeur

– diagnostic differentiel d'une forme nécrosante 
(dermohypodermite ou fasciite nécrosantes).

• inflammation d'un fascia : membrane fibreuse 
résistante située à la face profonde de la peau, ou 
limitant des loges musculaires







Dermohypodermite bactérienne 
nécrosante et fasciite nécrosante

• Infections graves++ , mortalité 30%

• Streptocoque A ++ et/ou d’autres bactéries

• Comment y penser ?

– Début similaire à eresypele mais

– Syndrome septique majeur, persistant sous 
antibiotiques, signes de choc, altération de l’état 
general

– Signes locaux: douleur++ ou évolution vers 
hypoesthésie, bulles hémorragiques zones de 
nécrose, crépitation









Facteurs de risques

Dans 80 % des cas, porte 

d’entrée = lésions cutanées :

–Ulcères, pieds diabétiques

–Varicelle (cas pédiatriques 

++)

–Injection IV toxicomanes

–Piqûres d’insectes…

•Rôle des AINS ?







Place de l’imagerie

• NE DOIT PAS RETARDER LA PRISE EN 
CHARGE+++

• Radio standard : gaz ? 

Specifique ++ mais peu Sensible

• TDM : uniquement dans les formes pelvi-
périnéales pour identifier le mécanisme et 
guider le geste chirurgical

• Echographie : place discutée chez l’enfant



Dermohypodermite bactérienne 
nécrosante et fasciite nécrosante

• Urgence++

• Réanimation

• Chirurgie

• Antibiotiques



Urgence de la prise en charge chirurgicale



Dermohypodermite bactérienne 
nécrosante et fasciite nécrosante

• Antibiotiques

– Probabiliste

– Large spectre

– En genéral amox-ac clav ou pipera-tazo + 
clindamycine 

– Ou carbapeneme + metronidazole

+/- aminosides

+/- vancomycine si suspicion SAMR



E.PILLY 2018



Intérêt association antibiotiques



Rôle bénéfique si infection sévère 
invasive à streptocoque A



Pas de bénéfice pour les autres 
streptocoques



Vigilance sur la résistance des SGA à la 
clindamycine

• Augmentation de la résistance aux USA
• The US Centers for Disease Control's Active Bacterial Core surveillance program 

rapporte que la resistance à la clindamycin(inducible and constitutive)chez les SGA 
isolés a doublée entre 2016 et 2020, passant de 14.7% to 29.1% (US Centers for Disease 

Control and Prevention. ABCs Bact Facts Interactive Data Dashboard: group A Streptococcus. Available at

• : https://www.cdc.gov/abcs/bact-facts-interactive-dashboard)

• France: étude rétrospective monocentrique de 186 patients., entre 2015 et 2022. 

50% patients ont reçu de la clindamycine

Neuf souches de SGA résistants a la clindamycine (SGAClR) ont été retrouvées chez 8 patients, 
Quatre souches étaient résistantes à 3 antibiotiques différents dont la clindamycine (parmi 
erythromycine/pristinamycine/tetracycline). La prévalence globale des SGAClR restait faible 
(3,8%) mais à surveiller car possiblement en augmentation (8 des 9 souches ont été identifiées 
depuis 2020). L’utilisation de la clindamycine doit rester limitée aux situations le nécessitant, sur 
une courte durée. Il serait intéressant de comparer ces données  à la médecine de ville.
Clindamycin resistance in Group A streptococcal infections: A single-centre retrospective cohort study of 186 patients. J Eur Acad
Dermatol Venereol JEADV 2023.

https://www.cdc.gov/abcs/bact-facts-interactive-dashboard.html


Vigilance sur la résistance des SGA à la 
clindamycine

• Alternative linezolide possible  sur le plan physiopathologique  
manque de données cliniques

Should Linezolid Replace Clindamycin as the Adjunctive Antimicrobial of Choice in Group A Streptococcal
Necrotizing Soft Tissue Infection and Toxic Shock Syndrome? A Focused Debate. Clin Infect Dis Off Publ Infect Dis 
Soc Am 2023;76:346–50 



Place de immunoglobulines
Signal positif modéré



Streptocoque A
• Rebond épidémique actuel

– Rôle dette immunitaire probable

– Vigilance accrue nécessaire

– Augmentation fréquence atteinte peau et tissus 
mou en particulier chez l’adulte 

– Pas de facteur de risque le plus souvent



 Problématiques internationale

 Chez l’adulte comme chez l’enfant

 Expérience Arc Alpin

 126 cas entre janvier 2022 et janvier 2023

 Âge médian 57 ans, 53,2% d’hommes, 16,8% de patients diabétiques, 8,7% 
d’immunodépression

 Sévérité : 22 cas de choc (17,5%) dont 7 cas (5,6%) de choc toxinique, 20 patients 
(16,9%) pris en charge en réanimation

 Présentation clinique : atteinte dermohypodermique 53,2%, ostéoarticulaire
17,6% (dont phlegmons des gaines), pleuropulmonaire 16,8% et/ou ORL 6,3%, 
méningite un cas (cf. Fig. 2); atteinte pelvienne gynécologique chez 8,8% des 
femmes.

 Évolution (sur 112 patients pour lesquels un recul suffisant était présent) : 13 
décès, 18 guérisons avec séquelles, et 81 guérisons sans séquelles.

Infections invasives à 
Streptococcus pyogenes (A)



Un regain de circulation post 
COVID







 Infections invasives à Streptococcus pyogenes
(A)

Actualités 
épidémiologiques

Tableau clinique depuis 48 heures douleur aigue++ 
de la hanche avec impotence fonctionnelle  sous 
AINS et paracétamol; CRP 350, leucopénie, fièvre 

modérée

















Intérêt vac thérapie en post opératoire



Diagnostic differentiel



Diagnostic differentiel

• Pyoderma gangrenosum



Diagnostic differentiel

• Pyoderma gangrenosum
• Dermatose neutrophilique (intérêt biopsie)

• Allure infectieuse

• Associée souvent à une maladie de système (Crohn++..)

• Echec de l’ATB+++

• Aggravation des lésions par geste local

• Traitement : corticoïdes



Infections cutanées –
stratégie selon le site

Site de l’infection Traitement Complications

Atteinte de l’épiderme
Traitement antibiotique 

local possible
TOUJOURS
traitement 

des facteurs 
favorisants

et
mesures 

d’hygiène locale

Atteinte folliculaire superficielle Traitement antibiotique 
systémique possibleAtteinte folliculaire profonde Staphylococcie

maligne, abcès, 
complications 
systémiques!

Atteinte du derme
Traitement antibiotique 
systémique obligatoire



Infections cutanées – choix 
des traitements

Molécule
Streptocoqu

e
Staphylocoqu

e
Anaérobie

s

Antibiotiques
locaux

Mupirocine + +++

Acide fusidique +/- +++ +/-

Antibiotiques 
systémiques

Amoxicilline 1 à 1,5g x3/jour +++

Clindamycine 600 mg x3 ou 4/jour +++ +++ +

Amox+ ac clav 1g/125mg x3 ou 4/jour +++ + +++

Pristinamycine 1 g x3/jour +++ +++

Roxythromycine 150 mg x2/jour ou autres 
macrolides

+ +

Tableau sévère, 
bactériémie

Amoxicilline 6-12 g/jour IVSE ou 2 g x3-
6/jour

+++

Cloxacilline 2 g x4 à x6/jour + +++ +/-

Cefazoline 6 g/jour IVSE ou 2g x3/jour + +++ +/-

Atteinte 
nécrosante?

Couvrir staph, strepto et anaérobies. 
Exemple pour une infection communautaire 
:
(Amoxicilline 1g / Acide clavulanique 125 
mg + Clindamycine 600 mg ) x3/jour

+++ +++ +++

Intérêt du Streptotest sur certaines lésions 

cutanées



Dermo-hypodermites
nécrosantes

Dermo-
hypodermite 
bactériennne

NÉCROSANTE des 
membres

Communautaire Amoxicilline – Acide clavulanique 1 g x3/jour
+ Clindamycine 600 mg x3 ou 4/jour

Échec ou contexte 
nosocomial

Pipéracilline – Tazobactam 4 g x3/jour+ Clindamycine 
600 mg x3 ou 4/jour

Allergie aux betalactamines Linézolide 600 mg x2/jour
+ Aztreonam 2g x3/jour

Dermo-
hypodermite 
bactériennne
NÉCROSANTE
ABDOMINALE

Toutes situations Pipéracilline – Tazobactam 4 g x3/jour+ Clindamycine 
600 mg x3 ou 4/jour
+/- Amikacine 25 mg/kg/jour (1 jour)

Allergie aux betalactamines Vancomycine 1,5 g puis 30 mg/kg/jour
+ Métronidazole 500 mg x3/jour +/- Clindamycine 600 
mg x3 ou 4/jour
+/- Amikacine 25 mg/kg/jour (1 jour)

Risque de SARM
AJOUT Daptomycine 10 mg/kg/j ou Linézolide 600 mg x2/jour
PAS DE Clindamycine



antibiotiques

Vigilance disponibilité des antibiotiques

rupture de stock amoxicilline, amox + ac
clav , clindamycine, pyostacine…

Evolution résistance



Diagnostic différentiel

• À propos d’un cas clinique



14es JNI, Clermont-Ferrand

du 12 au 14 juin 2013

: Histoire clinique

Homme de 27 ans
• J1 : injection d’héroïne (pli du coude)

• J2 : injection d’héroïne (même provenance)

• J4 : œdème douloureux bras droit 

Pas de fièvre

CRP : 1, Procalcitonine : 0,06

GB : 11 G/l (64% de PNN)

Hémoculture prélevée

111



14es JNI, Clermont-Ferrand

du 12 au 14 juin 2013

Cas clinique

• J5 : rappel du patient car hémoculture positive

Présence œdème extensif du membre supérieur droit 

sans aspect de fasciite nécrosante

Pas de fièvre mais frissons

GB : 29 G/l (82% PNN)

CRP : 61, PCT : 0.15

Devant l’oedème extensif : APONEVROTOMIE en urgence

Transfert en réanimation pour état de choc 

Début d’une antibiothérapie par clindamycine et 

piperacilline-tazobactam

112



14es JNI, Clermont-Ferrand

du 12 au 14 juin 2013

Cas clinique

• Reprise chirurgicale  à J7

113



14es JNI, Clermont-Ferrand

du 12 au 14 juin 2013

Cas clinique

• Réanimation intensive pendant 3 semaines :

– Insuffisance rénale aigue

– Troubles de la coagulation avec choc hémorragique

– Syndrome œdémateux avec perte liquidienne +++

• Poursuite des pansements toujours fait au bloc 

opératoire

– Utilisation de pansement par pression négative

• Antibiothérapie poursuivie de façon identique 

3 semaines

114



14es JNI, Clermont-Ferrand

du 12 au 14 juin 2013

Cas clinique
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14es JNI, Clermont-Ferrand

du 12 au 14 juin 2013

J+5sem



14es JNI, Clermont-Ferrand

du 12 au 14 juin 2013

Cas clinique

• Sur le plan bactériologique 

– Hémocultures positives à Bacillus (multi sensible en 

particulier ampicilline)

– Echec de l’identification par 2 techniques différentes (Vitek 2 

BCL et api 50 CH)

– Suite à l’alerte de l’Institut  de Veille Sanitaire signalant des 

cas d’anthrax injectionnel en Allemagne poursuite 

identification par PCR 16 S et envoi au CNR charbon qui 

confirme l’identification de Bacillus anthracis  à J26
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14es JNI, Clermont-Ferrand

du 12 au 14 juin 2013

EVOLUTION

• Elle sera favorable à distance 

• À 3 mois présence de séquelles de syndrome des 

loges et paralysie radiale
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J+2 mois
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Backgroung

• France : maladie à DO depuis 2002 (Biotox)

– 6 cas depuis 2002 dont 2 importés (5 cutanés, 1 chez IDU)

– Aucun décès

• Déc 2009- juil 2010 : épidémie de charbon chez des IDU 

– Ecosse : 119 cas (47 confirmés), 14 décès

– Allemagne : 3 cas, 

– Angleterre : 5 cas

– Origine de l’héroïne non identifiée, aucun échantillon positif

http://www.documents.hps.scot.nhs.uk/giz/anthrax-outbreak/anthrax-outbreak-report-2011-12.pdf
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Juin 2012 – Mars 2013

• Nouvelle épidémie européenne : 15 cas, 7 décès

– 8 au Royaume Uni

– 2 Danemark

– 4 Allemagne

– 1 en France

• Tous consommateurs

d’héroïne injectée

• Epidémie durable au regard du faible nombre de cas
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Discussion

• Y penser

• Gravité ++ intérêt antibiothérapie précoce

• Faire hémoculture même s’il n’existe pas de 

syndrome septique aigue

• Précaution isolement contact + masque (soins, 

laboratoire)

• Tableau clinique particulier œdème sans nécrose
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Caractéristiques de l’anthrax injectionnel
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• Antécédent d’injection potentiellement sous-

cutanée

• Œdème extensif exagéré, peu ou pas douloureux

• Chocs septique et toxinique résistants

• Dermo-hypodermite sans nécrose 

(pas d’escarre noirâtre, pas d’aspect purulent)

• Hémocultures possiblement positives à Bacillus



Infections cutanées  post tatouage 
et piercing

• À ne pas méconnaitre

• Fréquence tatouage dans la population en forte 
hausse++

• Complications virales :liés à la non stérilité du 
matériel entre 2 clients

– VHC

– VHB

– VIH ?

Prevention matériel stérile ou usage unique

• Complications bactériennes dans les suites du geste 
par contamination lors geste ou dans les suites



LES COMPLICATIONS 
INFECTIEUSES BACTERIENNES

Elles sont plus fréquentes lors du piercing

Abcès local : souvent « banalisé » ou 
confondu avec une allergie,

 une « cicatrisation lente »
points d ’appel : érythème, œdème, 

douleur, augmentation chaleur locale

 Les germes responsables sont ceux de la 
peau ou de l ’environnement : staphylocoque, 
streptocoque, pyocyanique, mycobacteries , 
tétanos (pays pauvres)





LES COMPLICATIONS 
INFECTIEUSES BACTERIENNES (2)

 Les complications loco-régionales ou générales : 
elles sont parfois redoutables

 infection du cartilage : chondrite grave car
zone peu vascularisée

 Infection langue, gencives 
avec retentissement bucco-dentaire

 septicémies, endocardites (20 cas 
rapportés),érythème noueux post 
streptococcique, infections ostéo-articulaires, 
choc toxique, fasciite…

Urgence thérapeutique: antibiotiques parfois 
chirurgie







Principaux germes

Staphylocoque : S. aureus, S. epidermidis

Streptocoques

Pseudomonas aeruginosa

Plus rarement : 

Anaerobies: gangrène

Tétanos

Syphilis

Lèpre et mycobactéries…



Comment se transmet l’infection 

bactérienne
Matériel utilisé

 Locaux

Mains du professionnel

Flore cutanée du client: infection primaire et 

secondaire (soins post geste), terrain sous 

jacent (maladie cutanée…)

Epidémie  d’infection à 

staphylocoque en prison (tatouage ?)

Encre : mycetome lié à Acremonium fungi, 

mycobactéries atypiques (flacons non steriles, 

eau…) 





Des mycobactéries dans le 

tatouage !











Fréquence des infections 

bactériennes

 PIERCING :
10 à 20%  

Peu d’études fiables, diagnostic difficile

Guiard-schmid : 10 à 20%

Biggar : 24%

Cortese : 11%

Auto questionnaire : infection 10%, perception 
risque infection = 74% (Gold 2005)

 TATOUAGE : 
 Fréquence plus faible 2 à 6%

Peu d’études

Problème des chéloïdes et des allergies (henné)++



Prévention

• formation obligatoire des professionnels

• Locaux adaptés

• Information client pre et post geste

• Problème des mineurs
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