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I. INTRODUCTION



Les dermohypodermites aiglies bactériennes (DHB) sont des
maladies infectieuses fréquentes chez I'adulte, généralement
causées par des streptocoques, en particulier Streptococcus
pyogenes. Le rble étiopathogénique exact de Staphylococcus
aureus, germe assez fréquemment associé a ces pathologies, n'est
pas encore connu. D'autre part, l'efficacité de la pristinamycine,
synergistine dont le large spectre couvre ces deux agents
pathogénes n'a jamais été évaluée dans cette indication. Notre
étude s'est intéressée a ces deux parametres.

La premiére partie de ce travail présente les données
actuelles concernant les DHB, puis un chapitre est consacré a la
pristinamycine et a ses caractéristiques. Enfin les résultats de
notre étude sur l'efficacité de la pristinamycine et sur le réle

éventuel de Staphylococcus aureus sont exposés et discutés.



Il. RAPPEL : LES DERMOHYPODERMITES AIGUES
BACTERIENNES



II.A. DERMOHYPODERMITES : DEFINITIONS ET
CLASSIFICATION :

Les infections aigués bactériennes dermo-hypodermiques
sont fréquemment rencontrées, tant en médecine de ville qu'en
milieu hospitalier, mais sont paradoxalement relativement
méconnues.

Elles sont définies comme des infections parfois
extensives des tissus sous-cutanés d'origine bactérienne et
peuvent étre classées selon leur sévérité en plusieurs entités

cliniques de pronostic variable (16) :

Il. A. 1. Erysipele, "cellulite” :

L'érysipéle et la "cellulite" sont des infections aigués
fréquentes des tissus mous cliniquement caractérisées par un
placard inflammatoire cutané présentant des degrés divers
d'érythéme, d'augmentation de chaleur locale, d'oedéme et de
douleur, le plus souvent associés a une hyperthermie, une
adénopathie satellite et une hyperleucocytose avec polynucléose
neutrophile.

L'érysipéle est la forme la plus fréquente et la plus
typique de DHB non nécrosante. |l correspond a une infection
dermo-hypodermique superficielle, de début aigi, tres fébrile
(82). Le terme d'érysipéle était jusqu'a ces derniéres années
attribué a des infections bactériennes localisées a la face et

caractérisées par une limite nette surélevée, en rapport avec une



extension superficielle c'est a dire dermique, se compliquant
généralement d'une diffusion lymphatique, et provoquées par des
streptocoques, en particulier Streptococcus pyogenes.

Cependant, plusieurs articles récents ont mis l'accent sur la
fréquence croissante et actuellement remarquablement élevée
d'érysipéles plus atypiques affectant les membres inférieurs, et
ne possédant pas de limite nette, suggérant une évolution dans la
présentation clinique de la maladie (18, 32, 129).

Le terme de "cellulite", traduction du terme anglo-saxon
"cellulitis", concerne quant a lui une inflammation située plus
profondément dans le tissu sous-cutané (60, 63), de cause
bactérienne, ne différant de I'érysipéle que par l'absence de
limites nettes (79, 95). Cette entité clinique n'est en fait
individualisée que par les auteurs américains et britanniques.

En pratique, la distinction entre ces deux formes de DHB est
souvent difficile, voire impossible, surtout lorsqu'elles sont
localisées aux membres inférieurs.

De plus le streptocoque, en particulier Streptococcus
pyogenes semble responsable de la majorité des érysipéles mais
aussi des "cellulites", comme I'ont démontré P. Bernard et al.
(17).

Il est & noter que le terme de "cellulite" n'est pas retenu dans
la terminologie dermatologique frangaise (93), et est remplacé
par celui de dermohypodermite bactérienne profonde.

Nous mentionnerons également les autres entités cliniques
du groupe des DHB, bien qu'elles ne fassent pas l'objet de cette

étude :



Il. A. 2. Fasciite nécrosante et autres

dermohypodermites nécrosantes :

Ces infections menagant le pronostic vital sont
caractérisées par une atteinte primitive du fascia superficiel qui
entraine une gangréne extensive des tissus avoisinants. Il
s'ensuit une extension progressive a I'hypoderme puis au derme,
I'atteinte cutanée étant secondaire. Le muscle sous-jacent
demeure relativement épargné par le processus nécrotique.

Il semble que l'incidence de ces pathologies soit en
augmentation depuis la derniere décade (18, 23, 82, 144), et que
I'existence de facteurs prédisposants tels que
I'immunodépression favorise leur survenue (68).

Des micro-organismes variés (aérobies ou anaérobies) seuls
ou associés de maniére synergique peuvent en étre responsables.

L'efficacité du traitement repose sur la précocité du
diagnostic clinique (reconnaissance des signes de nécrose), qui
doit entrainer un geste chirurgical de débridement rapide, associé
a une antibiothérapie systémique, une oxygénation et une

stabilisation hémodynamique.

Il. A. 3. Gangréne synergistique progressive

bactérienne :

C'est une pathologie rare, parfois difficile a différencier de

la fasciite nécrosante subaigué, cliniquement caractérisée par un



ulcére végétant a bords gangréneux, entouré d'un halo
érythémateux, se développant souvent sur une plaie chirurgicale
du tronc, sur une stomie ou une plaie accidentelle. Les signes
généraux sont discrets. Contrairement a la fasciite nécrosante,
cette pathologie épargne généralement le fascia (16). Le
pyoderma gangrenosum, dont l'aspect clinique peut étre tres
proche, est un diagnostic différentiel habituel.

Des associations variées d'anaérobies, de bacilles a Gram
négatif et de Staphylococcus aureus sont incriminées et, la
encore, outre I'antibiothérapie, une exploration chirurgicale

s'impose pour I'élimination des tissus nécrotiques.
Il. B. DONNEES BACTERIOLOGIQUES :
Il. B. 1. Techniques microbiologiques :

Divers prélévements bactériologiques peuvent étre réalises
au cours d'une DHB pour examen direct avec coloration de Gram
et/ou mise en culture en milieu aérobie ou anaérobie, afin de
mettre en évidence le (ou les) germe(s) responsable(s) :

Il. B. 1. a. Hémocultures :
Elles sont positives dans seulement 4 a 7% des cas selon les

séries (85, 111), et sont donc souvent peu contributives dans le

diagnostic étiologique des dermohypodermites.



Il. B. 1. b. Biopsie cutanée :

Elle peut étre réalisée au niveau du site d'inflammation
maximale du placard de DHB, c'est a dire son centre (48), ou sur la
bordure périphérique active de la Iésion (48, 75).

Elle constitue un geste simple, effectué le plus souvent a
l'aide d'un punch biopsique de 4 a 6 mm de diametre, et précédé
d'une anesthésie cutanée a la lidocaine aprés désinfection locale
par un antiseptique de type chlorhexidine a 0,1%. Elle est
généralement suivie de la réalisation d'un point de suture.

La mise en culture sur différents milieux, immédiate ou
aprés congélation dans l'azote liquide, se fait a partir du materiel
obtenu par homogénéisation du prélévement.

Les résultats positifs, exprimés en nombre de colonies
bactériennes, représentent 18 a 20% des prélevements dans les
séries de Duvanel et al. et de Hook et al. (48, 75).

Pour Hook et al., cette technique est considérée comme plus
performante que les hémocultures ou l'aspiration a l'aiguille,
mais moins que le prélément bactériologique de la porte d'entrée
cutanée, quand elle est présente.

Duvanel et al. estiment que la discordance entre la faible
densité des micro-organismes intra-tissulaires et l'intensité de
I'inflammation peut expliquer I'existence de nombreux faux
néQatifs parmi les résultats des cultures. De plus, des germes
contaminants appartenant a la flore cutanée normale sont
fréquemment retrouvés par cette technique. Pour ces auteurs, la

valeur diagnostique de la biopsie cutanée est trés proche de celle



de l'aspiration a l'aiguille (28,5% de résultats positifs), cette
derniére offrant cependant l'avantage d'étre moins invasive pour

le patient.

II. B.1.c. Ecouvillonnage du fond de biopsie

cutanée :

Celui-ci est réalisé a l'aide d'un écouvillon stérile que l'on
introduit dans la perte de substance cutanée laissée par la
biopsie, dans le but de mettre en évidence les germes présents "in
situ". Il n'existe pas d'étude systématique de la sensibilité de

cette technique dans la littérature.

Il. B.1.d. Aspiration a l'aiguille :

Avec cette technique d'aspiration, réalisée avec ou sans
injection préalable de sérum physiologique stérile, le
pourcentage de pathogénes potentiels isolés varie de 10 a 37,9%
selon les cas de la littérature (48, 75, 85, 95, 111, 132, 138),
sachant que les populations étudiées sont souvent hétérogénes
d'une série & l'autre et que la nature prospective ou rétrospective
de I'étude peut influencer les résultats obtenus. D'une maniére
générale, la plupart des auteurs s'accordent pour juger cette
technique décevante dans la recherche de la cause microbienne
des DHB de l'adulte (32, 63, 75, 95, 111, 132). Cependant, |l
semblerait que l'existence de tares sous-jacentes telles qu'un

diabéte ou une pathologie maligne permette sur certains terrains

10



d'obtenir un nombre plus élevé de cultures positives (85). Ceci,
d'un point de vue pratique, impliquerait de réserver plus
particulierement ce type d'investigations a certains cas
particuliers (85, 111, 132) :

- si la connaissance de l'organisme causal est essentielle
pour le traitement du patient (immunodépression, formes
séveres).

- en cas d'échec de l'antibiothérapie initiale.

- en cas de suspicion de pathogénes inhabituels.

Il. B. 1.e. Préléevement local a I'écouvillon :

Il peut étre réalisé sur toute lésion ou bréche cutanée
ouverte pouvant constituer une éventuelle porte d'entrée
infectieuse. 1l fournit souvent plus d'éléments utiles au
diagnostic microbiologique que tous les moyens précédemment
cités avec un taux de positivité de 73 et 75% respectivement
dans les séries de Hook et al. (75) et de Newell et al. (111).

Il doit étre réalisé dans tous les cas ou l'examen clinique
permet de retrouver une ou plusieurs portes d'entrée potentielles.
Cependant, les résultats obtenus ne représentent que des
éléments de présomption diagnostique, car le(s) germe(s)
présent(s) sur une plaie de contiguité peut (peuvent) étre

différents de celui (ceux) responsable(s) de la DHB.

Il. B.1.f. Recherche d'antigénes streptococciques

in situ par immunofluorescence directe

11



(IFD) ou agglutination de particules de

latex :

L'identification d'antigénes de groupe streptococciques sur
biopsie de peau lésée peut faire appel a I'IFD, réalisée apres
congélation immédiate du prélévement et incubation de celui-Ci
avec des anticorps polyclonaux (anti-streptocoque A, C, D et G)
conjugués a l'isothiocyanate de fluorescéine.

Dans I'étude prospective de P. Bernard et al., I'IFD, avec une
sensibilité de 70%, apparalt comme une méthode sensible et
spécifique de détection précoce in situ des streptocoques au
cours des DHB des membres inférieurs chez 42 patients adultes
(17).

L'agglutination de particules de latex donne des résultats
comparables, avec une sensibilité de 63% (22).

Enfin, ces méthodes peuvent permettre un diagnostic
étiologique plus précoce que toutes les autres techniques, avec

'obtention d'un résultat en 4 a 5 heures.

Il. B. 1. g. Sérologies :

Les sérologies streptococciques, incluant ASLO
(antistreptolysine), ASD (antistreptodornase B) et ASK
(antistreptokinase), ou staphylococciques (antistaphylolysine),
offrent I'intérét d'un diagnostic biologique indirect rétrospectif,
puisque leur interprétation nécessite la réalisation de deux

prélévements sanguins a 15 jours d'intervalle (17, 32, 95). Pour

12



Leppard et al., leur taux de sensibilité¢ serait de 40%, sachant
qu'une antibiothérapie préalable peut entrainer leur négativation

(95).

Il. B. 2. Etiologie bactérienne :

Celle-ci peut parfois étre suspectée des I'examen clinique. En
effet, certains germes expriment leur pouvoir pathogene plus
volontiers dans un certain contexte (dge, statut immun,
pathologies associées, mode d'inoculation...) ou sont associés a
des tableaux cliniques particuliers (104). La connaissance de la
prévalence de certaines bactéries en fonction du terrain ou de la
présentation clinique peut étre utile dans le choix d'une

antibiothérapie de premiére intention (86).

Il. B. 2. a. Origine streptococcique :

La cause habituellement streptococcique des DHB de l'adulte
sans pathologie sous-jacente est confirmée par de multiples
études, avec une prévalence élevée de Streptococcus Pyogenes
(17, 22, 82, 38, 79, 95, 96).

Des streptocoques appartenant a d'autres groupes de la
classification de Lancefield, en particulier B (27, 122), C (103,
104) ou G (8, 17, 58, 77, 124, 128, 135) peuvent également étre
responsables de ces pathologies. Les streptocoques du groupe G
semblent induire des lésions cutanées plus sévéres que ceux du

groupe A chez la souris, bien que cette donnee récente n'ait pas

13



encore été confirmée chez I'homme (124).

Les streptocoques béta-hémolytiques n'appartenant pas au
groupe A représenteraient une cause majeure de DHB des membres
inférieurs chez les sujets adultes atteints d'insuffisance
veino-lymphatique post-saphénectomie pour pontage coronarien
(11). Cependant, malgré le fait que I|'association
dermohypodermite/insuffisance circulatoire soit actuellement
bien connue, limportance des streptocoques béta-hémolytiques
non-A en tant qu'agents responsables dans ce cas particulier doit
encore étre confirmée.

La preuve de l'origine streptococcique d'une DHB peut étre
apportée par les résultats combinés des cultures
bactériologiques conventionnelles, de I''FD sur biopsie cutanée et
des sérologies, et ce malgré la présence d'un trés petit nombre de

bactéries au sein des tissus infectés (17, 48, 71).

Il. B. 2. b. Rble de Staphylococcus aureus :

Les staphylocoques, plus fréquemments retrouvés sur la peau
normale que les streptocoques (71, 112), sont soupgonnés d'étre
eux aussi responsables de DHB soit de maniére primitive (74, 75,
107, 138, 145) soit par co-infection ou surinfection de ces
lésions (48, 68, 95). Cependant, leur responsabilité exacte dans
ce type d'infections reste difficile a déterminer.

Dans I'étude prospective récente de P. Bernard et al.
comparant l'efficacité de la pénicilline et de la roxithromycine

dans 72 cas d'érysipéle de l'adulte, un Staphylocoque aureus a été
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isolé en peau lésée (écouvillon du fond de biopsie cutanée) ou sur
une porte d'entrée potentielle dans 17% des cas, en l'absence de
preuve biologique évidente d'infection streptococcique (21).
Parmi ces cas, certains ont été rapidement améliorés par la
pénicilline, ce qui laisse I'hypothése d'un réle pathogenique
primaire du staphylocoque peu vraissemblable dans tous les cas
(21, 95). La possibilité d'une association synergique entre
staphylocoques et streptocoques dans certains cas de DHB a été

évoquée (16).

Il. B.2.c. Dermohypodermites a Haemophilus

influenzae :

Haemophilus influenzae type b représente une cause
fréquente de DHB de l'enfant (3, 10, 30, 54, 61, 62, 65, 114, 131,
134), beaucoup plus rare chez l'adulte (5, 20, 43, 46, 72, 137).
Chez l'enfant, cette affection survient dans 90% des cas entre 6
mois et 2 ans, avec un 4ge moyen de 11 mois, ce qui représente la
tranche d'age la plus affectée par les infections des voies
aéro-digestives supérieures a Haemophilus influenzae (114).
Cliniguement, l'infection cutanée et sous-cutanée siége en
général a la face (joues, région péri-buccale ou péri-orbitaire) de
maniére unilatérale, mal délimitée, avec une teinte particuliere
bleue violacée d'allure ecchymotique caractéristique (61). Dans
tous les cas, elle est fréquemment associée a des bactériémies
et/ou des infections du tractus respiratoire. L'isolement de

I'Haemophilus influenzae type b peut faire appel aux
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hémocultures, a lI'aspiration & l'aiguille (62, 131), a
I'agglutination de particules de latex sur sang ou urines ou a I'lFD

sur biopsie de peau lésée (20).

Il. B. 2. d. Autres bactéries :

De nombreuses autres bactéries peuvent étre a l'origine de
DHB, le plus souvent de maniére occasionnelle; I'association de
circonstances spéciales (mode d'inoculation particulier) et d'un
terrain fragilisé par des tares sous-jacentes préexistantes est
souvent nécessaire a leur survenue.

Streptococcus pneumoniae est responsable d'une quinzaine
de cas de DHB répertoriés chez l'adulte de plus de 50 ans au
terrain débilité. Une bactériémie est fréquemment associée,
entrainant parfois une atteinte multifocale a partir d'un foyer
oto-rhino-laryngologique ou respiratoire (90, 105, 110, 115,
117).

Les infections dermo-hypodermiques apparaissant a la suite
d'une baignade en mer ou en eau douce, ou consecutives a
l'ingestion de fruits de mers ou de poisson cru doivent faire
évoquer la responsabilité de vibrions halophiliques marins tels
que Vibrio cholerae non-01 (35, 120), Vibrio vulnificus (6),
Vibrio parahaemolyticus (76) ou Aeromonas hydrophila (116) et
s'accompagnent fréquemment de bactériémies.

Une morsure de chat dans les jours précédent |'épisode

infectieux doit faire suspecter une contamination cutanée par
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Pasteurella multocida (52, 126, 147, 150). Il s'agit en fait le plus
souvent d'une myosite primitive plus ou moins abcédée avec DHB
secondaire de contiguité.

Des dermohypodermites aiglies a Pseudomonas aeruginosa
(127), Pseudomonas putrefaciens (33), Xanthomonas maltophilia
(118) ou a anaérobies (108) ont été rapportées occasionnellement
chez des patients fragilisés.

Des bacilles a Gram négatif tels que Enterobacter cloacae
(57), Escherichia coli (31) ou Eikenella corrodens (70) ou d'autres
germes a tropisme digestif tels que Salmonella du groupe E (78),
Yersinia enterocolitica (66) ou Campylobacter jejuni (83) peuvent
étre a l'origine de DHB, survenant la encore de préférence sur

terrain immunodéprimé.

Il. C. PHYSIOPATHOLOGIE (16, 50) :

Le développement d'une DHB nécessite que plusieurs

conditions soient remplies par le germe pathogéne :
Il. C. 1. Pénétration dans le tissu sous-cutané :
Celle-ci devient possible a I'occasion d'une effraction
cutanée quel que soit son type (plaie, ulcére, dermatose
préexistante...), ou par mécanisme métastatique septique

utilisant le courant sanguin ou lymphatique.

Il. C.2. Lutte contre les défenses de

I'organisme :
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L'organisme humain met en place un certain nombre de
mécanismes de protection superficiels contre les infections
cutanées (50) : la relative sécheresse cutanée, son pH bas (proche
de 4 ou 5) et les sécrétions pilosébacées inhibent la croissance
bactérienne. La flore cutanée normale, qui inclut des organismes
saprophytes variés tels que Staphylococcus epidermidis,
Corynebacterium species et Propionibacterium acnes représente
également un facteur protecteur vis-a-vis d'éventuels agents
pathogeénes.

Au niveau dermique, les germes doivent faire face aux
anticorps ou aux cellules de Il'immunité (macrophages,
leucocytes...), et peuvent leur opposer une capsule rendant la

phagocytose impossible ou des toxines telles que la leucocidine.

Il. C. 3. Multiplication des germes :

Les germes, pour se multiplier, doivent s'adapter a des
conditions physico-chimiques locales plus ou moins propices a
leur métabolisme respiratoire. Si les bactéries aérobies strictes
et facultatives survivent en général sans probléme, il n'en va pas
de méme pour les anaérobies strictes qui ne se développent pas
en tissu sain. Par contre, des conditions d'hypoxie comme peuvent
en produire l'insuffisance artérielle ou une mortification des
tissus d'origine post-traumatique peuvent favoriser leur

prolifération.

Il. C. 4. Diffusion de l'infection :
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La diffusion du processus infectieux aux tissus sous-cutanés
avoisinants est favorisée par la sécrétion d'enzymes lytiques par
certaines bactéries. Ces enzymes, comme les élastases, les
collagénases ou les hyaluronidases peuvent dissocier le réseau
inextricable réalisé par les protéines de l'espace intercellulaire
et rendre plus facile la progression des germes. La production de
gaz par d'autres bactéries permet la dilacération des tissus.
Enfin, les plans aponévrotiques eux-mémes peuvent servir de
"guide" pour la diffusion de linfection, comme c'est le cas pour la

fasciite nécrosante.
Il. D. DONNEES CLINIQUES :
Il. D. 1. Diagnostic positif :

Le diagnostic clinique de DHB peut étre posé devant
l'association des signes suivants (17, 22, 98):

- apparition brutale d'un syndrome infectieux avec
hyperthermie supérieure ou égale a 38°5, pouvant s'accompagner
de malaise général avec frissons.

- survenue moins de 72 heures plus tard d'un placard
inflammatoire cutané associant des degrés divers d'érythéme,
d'oedéme, de douleur et d'augmentation de chaleur locale.

- association fréquente a une adénopathie satellite ou une
trainée lymphangitique.

Sur le plan biologique :

- présence d'un syndrome inflammatoire avec vitesse de
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sédimentation supérieure a 50mm/h.

- présence d'une hyperleucocytose supérieure a

10000/mm3, et surtout d'une polynucléose neutrophile supérieure
a 7000/mm3.

Il. D. 2. Diagnostic différentiel (32):

Il. D. 2. a. Fasciite hécrosante et autres

dermohypodermites nécrosantes (QS) :

Il. D. 2. b. Gangréne synergistique progressive
bactérienne (QS) :

Il. D. 2. c. Thrombose veineuse profonde :

Les signes cliniques de la DHB sont parfois indiscernables de
ceux d'une éventuelle thrombose veineuse profonde, d'autant plus
que ces deux pathologies peuvent coexister chez un méme patient
(15, 97, 99). La réalisation d'un doppler veineux, d'une
pléthysmographie voire d'une phlébographie permet de

différencier ces deux entités cliniques.
Il. D. 3. Facteurs favorisants :

Il. D. 3. a. Généraux :

La notion dun terrain "a risque" pour les DHB
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est maintenant admise par l'ensemble des auteurs (32, 85, 89).

Parmi les facteurs favorisants généraux, on peut retenir
I'obésité, le diabéte, I'éthylisme sévere, les antécédents de
néoplasie, la toxicomanie par voie intraveineuse et I'ensemble
des pathologies (hémopathies, dysglobulinémies...) ou
thérapeutiques immunosuppressives (corticothérapie générale,
chimiothérapie, prise d'anti-inflammatoires non stéroidiens dans
les jours précédant I'épisode (34, 49) ...).

La présence fréquente de ces facteurs de risque est en
relation avec la moyenne d'dge des patients atieints, souvent

voisine de la soixantaine.

Il. D. 3. b. Locorégionaux :

Parmi les facteurs favorisants locorégionaux (mis en
évidence chez 64,5% des sujets de la série de Lanoux et al.)
I'insuffisance veineuse profonde ou superficielle prédomine,
puisqu'elle est retrouvée dans 46% des cas dans la série
précédente ainsi que dans celle de Lorette et al. (89, 98). Les
antécédents chirurgicaux ou radiothérapiques locorégionaux, la
corticothérapie locale, les oedémes de causes diverses, le
lymphoedéme, [|'artériopathie des membres inférieurs, les
antécédents orthopédiques du méme membre tels que les
fractures ou l'impotence fonctionnelle favorisent également la
survenue des DHB.

Celles-ci peuvent cependant survenir chez des sujets

apparemment en bonne santé, et & I'occasion d'une breche cutanée
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minime (50).
Il. D. 3. ¢. Recrudescence saisonniére :

La possibilité d'une recrudescence saisonniére, avec
augmentation de la fréquence des cas durant I'éte et l'automne a
été évoquée lors d'une étude rétrospective réalisée en Israél
(129). Cependant, cette donnée n'a pu étre confirmée dans d'autres

parties du monde (33, 79, 95).
Il. D. 4. Porte d'entrée :

Toute rupture de continuité dans le revétement cutané peut
constituer une porte d'entrée potentielle.

Celle-ci est retrouvée dans 65,2 & 75% des cas selon les
séries (38, 60, 89, 98, 129).

Lanoux et al., dans une étude rétrospective portant sur 118
observations d'érysipéles de janvier 1989 a décembre 1991,
retrouvent 30% de plaies post-traumatiques "négligées", 22,5%
d'ulcéres veineux ou artériels, 17,5 % de lésions interdigitales
d'aspect mycosique ou non et 10% de dermatoses surinfectées
(eczéma, psoriasis). De maniére non exhaustive, des crevasses
talonniéres, des excoriations cutanées aprés prurit, des piqlres
d'insecte, des escarres surinfectées ou des plaies chirurgicales
(143, 151) ont été rapportées comme portes d'entrée potentielles
(79, 89, 98, 129).
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Il. D. 5. Localisation :

L'atteinte des membres inférieurs prédomine largement chez
l'adulte dans toutes les séries rapportées, et représente 85,5 a
92% des cas selon les auteurs (38, 79, 89, 98, 129).

L'atteinte de la face était autrefois la plus fréquente chez
I'adulte, mais son incidence est actuellement en nette régression
(109, 129). Elle représente encore une entité clinique
fréquemment rencontrée chez I'enfant, dont la responsabilité
incombe en général au streptocoque du groupe B avant 3 mois, a I
Haemophilus influenzae et au Streptococcus pneumoniae entre 4
mois et 2 ans (62, 114, 121, 131, 133). Les localisations
périorbitaires chez I'adulte peuvent rapidement menacer le
pronostic vital, et ce d'autant plus qu'il existe un retard au
diagnostic, des tares sous-jacentes ou un traitement
immunosuppresseur associés, notamment dans les pays en voie de
développement (41, 73). Celles-ci sont souvent associées a des
étiologies bactériennes rares, comme les infections par des
germes a Gram négatif.

La localisation périanale des DHB se rencontre surtout chez
I'enfant de moins de 4 ans, chez qui elle peut prendre le masque
initial d'une dermite du siége, et se manifester par une
défécation douloureuse, une constipation ou des rectorragies, ce
qui entraine souvent un retard au diagnostic, d'autant plus qu'elle
ne s'accompagne généralement pas d'hyperthermie. Le
streptocoque béta hémolytique du groupe A en est l'agent

responsable (45, 123, 142). Cependant dans la plupart des cas
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rapportés, il s'agirait plutét de dermoépidermites que de
dermohypodermites aigués bactériennes, les premiéres etant
caractérisées par une absence fréquente de signes généraux et
par une absence d'atteinte hypodermique (16). Chez l'adulte, la
DHB peut étre consécutive a la ligature d'hémorroides internes, et
entrafner une atteinte pelvienne potentiellement grave (36).

Les localisations au membre supérieur se voient surtout dans
un -contexte de lymphoedeme aprés curage axillaire pour néoplasie
mammaire (139), celles de la fesse ou de la hanche peuvent étre
consécutives a la chirurgie de la hanche (100), celles du tronc ou

des organes génitaux (88) sont plus rarement rencontrées.

Il. D. 6. Complications :

La survenue de complications n'est pas rare au cours des DHB
de Il'adulte, surtout lorsqu'il existe un retard a la prise en charge
thérapeutique (38) ou lorsque le terrain est débilité ou
immunodéprimeé (108).

Il. D. 6. a. Locales ou locorégionales :
Il. D. 6. a. 1. Evolutives :

La complication locale la plus fréquente est le risque de

récidive (32, 79, 89, 109, 129), particulierement élevé en cas

d'oedéme lymphatique. Les récidives peuvent avoir une

symptomatologie discréte, une durée de plus en plus bréve, et
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étre séparées par des intervalles de plus en plus courts. Elles
aggravent le lymphoedéme chronique qui lui-méme est un facteur
inducteur de récurrences, ce qui entraine la création d'un cercle
vicieux (32, 79, 80, 109). Le taux des récidives est de 26,5% dans
I'étude rétrospective de Lanoux et al. portant sur 100 patients
hospitalisés pour érysipéle (89). Il est de 29% dans ['etude
prospective de Jorup-Ronstrom et al., ou 143 patients atteints

d'érysipéle ont été suivis durant 36 mois (80).

Il. D. 6. a. 2. Infectieuses :

La formation d'abcés cutanés ou sous-cutanés, de foyers de
nécrose cutanée focale (2), la survenue d'une fasciite nécrosante
(42, 53, 60, 109) ou d'une arthrite septique ont été rapportées par
la majorité des auteurs (32, 38, 79, 89). Ce type de complications
représente 6% des cas dans la série de Lanoux et al. (étude
rétrospective portant sur 118 patients) (89).

Des abcés orbitaires ou cérébraux, des méningites, peuvent
compliquer les DHB orbitaires ou périorbitaires, notamment chez
l'immunodéprimé ou dans les pays en voie de développement (41,
73).

Il. D. 6. a. 3. Thrombo-emboliques :

Les thrombophlébites superficielles et profondes sont des

complications locorégionales qui devraient étre préevenues

systématiquement, par exemple par I'administration d'une
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héparine de bas poids moléculaire, lors de toute DHB. Pour
Chartier et al., elles représentent environ 2,2% de I'ensemble des
complications (32). Leur dépistage peut étre cliniquement
difficile lorsqu'elles atteignent le membre inférieur, et leur
risque de survenue chez les sujets &gés présentant une
insuffisance veineuse est encore majoré par le décubitus (109).
La thrombophlébite des sinus caverneux est une complication
redoutable des DHB faciales mettant en jeu le pronostic vital (41,
73). Le rdle éventuel d'un état d'hypercoagulabilité a été évoqué

par certains auteurs (49, 67).

Il. D. 6. b. Générales :

Il. D. 6. b. 1. Infectieuses :

La septicémie (avec ou sans signes de choc septique), est
plus fréquente chez le sujet débilité, et fait partie des
complications infectieuses précoces (79).

L'endocardite représente pour Chartier et al. 0,2% des
complications des DHB (32).

L'atteinte  multisystémique du syndréme toxique
streptococcique, proche du "toxic shock syndrome”
staphylococcique, peut compliquer des DHB dues a Streptococcus
pyogenes, et plus particulierement certaines fasciites
nécrosantes (13, 136, 144). Il s'agit d'une entité clinique rare
mais potentiellement grave, puisque son taux de mortalité peut

atteindre 30% (144), qui a été rapportée dans le monde entier, y
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compris en Europe (82). L'hypothése d'une virulence accrue de
certaines souches de streptocoques du groupe A productrices
d'exotoxines a été avancée pour expliquer ce phénoméne de

description relativement récente (64, 113).

Il. D.6.b. 2. Immunologiques :

La glomérulonéphrite aigle post-streptococcique, d'origine
immunologique, est généralement observée aprés un temps de
latence de 10 a 21 jours. Elle est actuellement trés rare, mais
peut s'observer a tout dge. Cependant, seules les formes séveéres,
rarissimes, ont une traduction clinique, ce qui impose de dépister
les formes cliniquement inapparentes par la recherche d'une
protéinurie et d'une hématurie au moment du placard

inflammatoire et dans les semaines suivantes (109).

Il. D. 6. b. 3. Décompensation de tares

préexistantes :

Celle-ci peut se manifester par une défaillance cardiaque,
un delirium tremens, une acidose diabétique, un ictére grave ou
une décompensation oedémato-ascitique chez le cirrhotique,
voire par le décés des patients atteints (32, 89, 98, 109).

Il. D. 7. Traitement :

Il. D. 7. a. Antibiothérapie :
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Il. D. 7. a. 1. Pénicilline :

Les modalités du traitement antibiotique des DHB de I'adulte
varient selon les auteurs. Cependant, [|'antibiothérapie de
référence repose classiquement sur la pénicilline (32, 38, 50, 79,
89, 98, 109, 129). Depuis que celle-ci existe, le taux de mortalité
des DHB a Streptococcus pyogenes qui selon Crickx et al. était de
12% au début du siécle (38), a considérablement diminué (136).

La pénicilline peut étre administrée selon divers schémas
thérapeutiques : Ronnen et al. ont utilisé la procaine pénicilline
administrée par voie intramusculaire a la dose de 6 millions
d'unités 2 fois par jour pendant 5 jours, la durée d'hospitalisation
n'excédant pas 5 jours et le taux de récurrences apres traitement
représentant 17,9% des cas (129). Pour Chartier et al., le meilleur
schéma thérapeutique consiste a utiliser la procaine pénicilline a
la dose de 2 millions d'unités par jour en intramusculaire, et ce
pendant une durée minimale de 10 jours (32). Dans une étude
rétrospective concernant 111 observations d'érysipéle, Crickx et
al.- ont montré que la péniciline G (benzyl-pénicilline)
administrée par voie intraveineuse a la dose moyenne de 12
millions d'unités par jour pendant 5,5 jours avec relais per os les
10 jours suivants était efficace dans 80% des cas en premiere
intention (38). Un des schémas thérapeutiques les plus
fréiquemment retrouvés dans la littérature consiste a utiliser la
pénicilline G par voie intraveineuse a la dose de 10 a 15 millions

d'unités par jour jusqu'a obtention d'une apyrexie stable, puis a
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faire un relais per 0s par pénicilline Vv
(phénoxyméthyl-pénicilline) a la dose de 6 millions d'unités
pendant 10 a 15 jours (98, 109). Les voies d'administration orale
et intraveineuse ont été comparées par Jorup-Rénstrom et al.
dans une étude prospective portant sur 73 patients atteints
d'érysipele (81) : aucun bénéfice clinique a utiliser la voie
intraveineuse plutét que la voie orale n'a pu étre démontré dans
cette étude, si lI'on compare la durée de I'hyperthermie, la durée
d'hospitalisation, la survenue de complications et le nombre de
récurrences. De plus, l'administration intraveineuse est plus
colteuse en matiére de dépenses d'hospitalisation puisqu'elle ne
peut généralement pas étre effectuée a domicile. L'association
phénoxyméthyl-pénicilline/cloxacilline a également été
rapportée, mais n'a pas été évaluée en termes d'efficacité (67).

L'ensemble de ces données provient en grande partie d'études
rétrospectives, et malgré une large utilisation de la pénicilline
dans le traitement des DHB de l'adulte, peu d'études prospectives
randomisées visant a évaluer son efficacité dans ces indications
ont été publiées jusqu'a ce jour (21, 81). De plus, son utilisation
n'est pas dénuée d'effets secondaires, et sa biodisponibilité
cutanée reste mal connue (16).

Bernard et al. ont réalisé en 1992 une étude prospective,
randomisée, multicentrique portant sur 72 patients adultes
atteints d'érysipéle (21). Celle-ci comparait l'efficacité de la
pénicilline (2,5 millions d'unités toutes les 3 heures par voie
intraveineuse puis 6 millions d'unités par jour per os apres

obtention de l'apyrexie) et celle de la roxithromycine (150mg x 2
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par jour per os), les deux antibiotiques étant administrés pendant
une durée d'au moins 10 jours apres l'apyrexie. Les taux
d'efficacité globale ont été de 84% pour la roxithromycine contre
76% pour la pénicilline, la différence entre ces deux chiffres
n'étant pas statistiquement significative. Chez les patients
porteurs de Staphylococcus aureus au niveau de la porte d'entrée
infectieuse ou en peau lésée, le taux d'efficacité a été de 75%
dans le groupe traité par roxithromycine, contre 50% dans le
groupe traité par pénicilline. Bien que non significative, cette
différence semble résulter d'une meilleure biodisponibilité et
d'une meilleure activité anti-staphylococcique de |la
roxithromycine, et éventuellement d'un réle du St aureus dans les
DHB (29, 153).

Il. D. 7. a. 2. Macrolides :

En cas d'allergie aux béta-lactamines, la famille des
macrolides représente l'alternative admise par la majorité des
auteurs (21, 32, 50, 98, 109). Peu d'études cherchant a évaluer
I'efficacité de ces molécules dans le traitement des DHB de
l'adulte on été réalisées a ce jour. Agache et al. ont comparé
l'efficacité de la roxithromycine et celle de la doxycycline chez
76 patients atteints d'infections variées de la peau et des tissus
mous, les taux d'efficacité retrouvés étant de 92% pour la
roxithromycine contre 82% pour la doxycycline, la différence
entre ces deux chiffres n'étant pas statistiquement significative

(1). Cette étude n'a concerné que trois cas d'érysipéle, et ne
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fournit donc aucune donnée exploitable dans le cadre des DHB.
L'étude de Bernard et al. comparant le taux d'efficacité de la
roxithromycine (84%) a celui de la pénicilline (76%) dans le
traitement de I'érysipéle de l'adulte n'a pas mis en évidence de
différence significative entre ces deux modalités thérapeutigues,
mais a permi de considérer la roxithromycine orale comme
efficace et bien tolérée dans cette indication (21).

La roxithromycine posséde un taux de pénétration élevé dans
la peau humaine selon Campa et al. (29). De plus, elle est mieux
tolérée et entraine moins d'effets secondaires que
I'érythromycine, tout en montrant une activité antibactérienne
prolongée et efficace sur Staphylococcus aureus et sur
Streptococcus pyogenes. Elle peut donc a priori constituer une
antibiothérapie de premiére intention des DHB de I'adulte

notamment en cas d'allergie aux béta-lactamines.
Il. D. 7. a. 3. Autres antibiotiques :

Certaines études ont évalué [I'efficacité d'autres
antibiotiques dans le traitement des DHB de l'adulte, tels que le
cefotaxime, la ceftriaxone, la ciprofloxacine, I'ofloxacine, le
cefonicide, la nafcilline, avec parfois des résultats
encourageants (39, 59, 94). Cependant, il s'agit le plus souvent
d'études comparant l'efficacité de deux antibiotiques, et ceux-ci
ne sont jamais évalués par rapport a un traitement "standard" par
pénicilline. De plus, elles concernent souvent des pathologies

hétérogénes représentant peu de cas de DHB.
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La clindamycine a été utilisée avec succes dans un cas de DHB

sévére ayant résisté au traitement par pénicilline (56).

Il. D. 7. b. Repos :

Le repos strict en décubitus fait partie des mesures
généralement associées au traitement antibiotique. Il permet de
favoriser la résorption de Il'oedeme en améliorant le retour
veineux, surtout si l'on surréleve le membre atteint (109).
L'hospitalisation des patients atteints de DHB est encore
conseillée a I'heure actuelle. Elle permet d'une part de vérifier
l'observance du repos, d'autre part de surveiller I'évolution de la
maladie, car la survenue d'une fasciite nécrosante est possible,
et la reconnaissance précoce de celle-ci n'est pas toujours aisée

(16).

Il. D. 7. c. Anticoagulants :

Le traitement préventif de la thrombophlébite repose
généralement sur ['utilisation d'héparines de bas poids
moléculaire par voie sous-cutanée, a raison d'une seule injection
de 2500 Ul par jour (16, 32). L'héparinate de calcium peut
également étre employé, en deux ou trois injections
sous-cutanées quotidiennes, a la dose initiale de 0,1ml/10kg/j
(98). La durée moyenne du traitement préventif est d'environ 10
jours, ce qui correspond au délai moyen nécessaire pour obtenir

une guérison clinique (98). L'opportunité d'un traitement
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anticoagulant systématique au cours de [I'érysipéle du membre
inférieur reste cependant discutée pour certains auteurs (50).
Hammar at al. ont suggéré dans une étude portant sur 15 cas
de fasciite nécrosante et 5 cas d'érysipele un effet bénéfique de
I'héparine sur l'oedeme accompagnant ces pathologies. Celle-ci,
administrée précocément par voie intraveineuse a la dose initiale
de 5000 Ul puis a la dose de 300 a 500 Ul/kg/j, permettrait
d'interférer avec le syndréme d'hypercoagulabilité responsable de
microthromboses cutanées qui est présent lors des fasciites
nécrosantes, et a un degré moindre dans l'érysipele (67). Ces
données doivent étre considérées avec prudence, étant donné le

faible nombre de patients concernés.

Il. D. 7. d. Traitement des facteurs favorisants :

La porte d'entrée, si elle persiste, doit étre traitée
localement, notamment par des bains ou badigeons antiseptiques
(109), et par un traitement antibiotique ou antifongique local le
cas échéant.

Le traitement ou l'éradication d'un éventuel foyer infectieux
oto-rhino-laryngologique constituant une source de streptocoques
peut également étre réalisée (109).

La vaccination antitétanique doit étre contrdlée.

Le contrdéle d'éventuelles tares associées permet d'une part
de faciliter la guérison de la DHB, d'autre part d'éviter la
survenue de complications d'ordre métabolique ou viscérales. Le

métabolisme glucidique doit étre équilibré, au besoin en
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modifiant provisoirement le traitement habituel du patient (89).

Il.D.7.e. Traitement prophylactique des

récidives :

Une hygiéne minutieuse, le traitement systématique de
toutes les portes d'entrée cutanées possibles, et le traitement de
I'insuffisance veineuse ou lymphatique éventuellement associée
peuvent parfois suffire a éviter les recidives (109).

En cas d'échec, une pénicillinothérapie permanente sous
forme d'injections intramusculaires de 1,2 millions d'unités de
benzathine-benzyl-pénicilline tous les 10 jours ou de 2,4
millions d'unités toutes les deux a trois semaines peut étre
envisagée (98, 109). Elle doit étre réservee aux formes
récidivantes (50, 140). L'administration per os de pénicilline V (1
a 3 millions d'unités par jour) ou d'érythromycine en cas
d'allergie aux béta-lactamines est parfois utilisée (89). La durée
totale conseillée du traitement prophylactique est de trois a six
mois (89) mais celle-ci est variable en pratigue selon la
persévérance du patient ou l'avis du médecin traitant.

Pour Haustein et al., l'utilisation d'un vaccin streptococcique
inactivé permettrait d'obtenir des résultats équivalents (en
terme de fréquence des récidives) a ceux obtenus par la
pénicillinothérapie de longue durée dans la prévention de

I'érysipele récidivant (69).
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lll. LA PRISTINAMYCINE
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lll. A. GENERALITES :

La pristinamycine, commercialisée sous le nom de
Pyostacine 500®, est un antibiotique naturel obtenu par
fermentation de Streptomyces pristinaespiralis. Elle appartient,
comme la mikacine ou la virginiamycine (Staphylomycine®), ala
famille des synergistines ou streptogramines, apparentée
chimiquement a la famille des macrolides et des lincosamides
(44). Elle est disponible sous forme de comprimés ronds,
sécables, pelliculés, de couleur blanche, contenant 500mg de
pristinamycine a 8000U/mg. Le développement d'une forme
injectable, actuellement en cours, devrait permetire d'étendre
ses indications (40, 44).

La pristinamycine est composée de deux types de molécules
dont l'association est synergiquement active sur les bactéries de
son spectre. Le premier (environ 25% de la molécule) est composé
de trois macrolactones peptidiques (I ou B), le second (environ
60% de la molécule) de deux macrolactones polyinsaturées (Il ou
A). Ces composants sont bactériostatiques isolément, mais leur

association posséde un effet bactéricide (44).
lil. B. MECANISME D'ACTION :

Les synergistines PIA et PIIA agissent sur la sous-unité 50S
du ribosome bactérien et interférent donc avec la synthése
protéique bactérienne (51, 87). Il s'ensuit une accumulation de

I'ARN messager non traduit, une inhibition de la formation et de
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la méthylation des ARN ribosomaux 16S et 23S.

La synergie de ces deux types de molécules est a la fois
qualitative et quantitative. En effet, alors que chaque
synergistine est bactériostatique séparément, leur association
est fortement bactéricide. La fixation irréversible de PIIA sur
son récepteur augmente l'affinité du ribosome pour PIA. La liaison
PIA-ribosome est quant a elle facilitée et stabilisée en présence
de PIIA. De plus, chaque composant multiplie l'action de son

partenaire par un facteur 100 (9, 149).

lll. C. PHARMACOCINETIQUE :

La diffusion des synergistines est rapide dans la plupart des
tissus chez le rat (avec obtention d'un pic de concentration
tissulaire en 40mn), et leur répartition est rapidement uniforme
dans tous les tissus, avec une prédominance au niveau du foie et

de la peau (84).

lil. D. SPECTRE ANTI-BACTERIEN :

In vitro, la pristinamycine est active sur de nombreuses
espéces bactériennes (40) : staphylocoques (S. aureus et S.
epidermidis), streptocoques des groupes A (S. pyogenes), B, C, F,
G et H et streptocoques non groupables (S. mitis, S. sanguis) (40,
102), Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis,
Neisseria gonorrhoeae, Haemophilus influenzae, Moraxella

catarrhalis, Bordetella pertussis, Mycoplasmes (M. pneumoniae, M.
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hominis, U. urealyticum), Chlamydia (C. pneumoniae, C. psittaci, C.
trachomatis), Legionella pneumophila, Gardnerella vaginalis,
rickettsies, corynébactéries, Bacillus (B anthracis, B subtilis),
Listeria monocytogenes, Clostridium sp. (C. tetani, C.
perfringens), Fusobacterium sp., Peptococcus sp.,
Peptostreptococcus sp., Propionibacterium sp. et Bacteroides sp.
(a l'exception de B. asaccharolyticus) sont considérés comme
habituellement sensibles in vitro.

Les streptocoques du groupe D sont inconstamment sensibles
in vitro (40).

Les entérobactéries (Escherichia coli, Shigella sp.,
Salmonella sp., Klebsiella sp., Enterobacter sp, Serratia sp.,
Citrobacter sp., Levinea sp., Proteus sp., Providencia sp., Yersinia
sp.), Vibrio sp., Pseudomonas sp., Acinetobacter sp. et Brucella sp.
sont résistants in vitro a la pristinamycine (CMI > 2mg/l).

Les caractéristiques de son spectre et sa pharmacocinétique
font de la pristinamycine un antibiotique particulierement adapté
aui infections broncho-pulmonaires, oto-rhino-laryngologiques,
stomatologiques, génitales, et surtout ostéo-articulaires et
cutanées en raison de son activité antistaphylococcique. La
molécule fait partie des rares produits régulierement actifs sur
le staphylocoque tels que la vancomycine et l'acide fusidique. De
plus, elle reste active sur les souches de staphylocoques
hospitalieres multirésistantes a la méthicilline, aux quinolones,

aux aminosides et aux macrolides (26, 40, 101, 125, 149).
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lil. E. RESISTANCES BACTERIENNES :

lll. E. 1. Résistance naturelle :

Non spécifique puisque rencontrée également avec les
macrolides et les lincosamides aux concentrations
thérapeutiques, elle est due a une impermeéabilité de la paroi de
certains germes comme les entérobactéries ou les pseudomonas
(37).

. lll. E. 2. Résistance acquise :

lil. E. 2. a. Chromosomique :

Des mutants chromosomiques résistants aux synergistines ne
sont qu'exceptionnellement retrouvés en clinique humaine, bien

que de rares souches aient été isolées en laboratoire.

lll. E. 2. b. Extrachromosomique :

La résistance des souches de S. aureus au facteur B des
streptogramines (Sgou 1) est régulierement croisée avec la
résistance aux macrolides et aux lincosamides dont la structure
chimique est cependant distincte de celle du facteur B (51). Elle
est causée par la production d'une méthylase codée par des genes
plasmidiques ou transposables et peut s'exprimer de maniere

inductible ou constitutive (152).
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La résistance enzymatique aux streptogramines A(ll) et B(l),

de phénotype S, + Sg, est apparue en France en 1975 (44). Une

acétylase et une hydrolase inactivent respectivement ces deux
facteurs (91, 92). Les genes porteurs de ces résistances sont
portés par un plasmide unique (44, 55).

Bien que la molécule soit utilisée depuis vingt ans, le fait
qu'elle soit formée de I'association de deux composants
antibactériens entraine une fréquence de résistances acquises
trés faible parmi les bactéries de son spectre.

Malgré une large utilisation de la pristinamycine en milieu
hospitalier, la fréquence de ces résistances concernerait moins
de 1% des souches méticilline-sensibles et moins de 10% des
souches méticilline-résistantes (24, 47, 51, 141, 146).

Les souches de Staphylocoque aureus résistantes a la
pristinamycine doivent posséder au moins deux mécanismes de
résistance différents spécifiques chacun d'un facteur (Pl ou PIl).

Pour Denis et al., qui ont étudié les activités comparées de
la pristinamycine et de 11 antibiotiques dans une étude
multicentrique frangaise menée de 1989 a 1991 sur 17 espéces
bactériennes appartenant au spectre des synergistines (12000
souches isolées), le pourcentage de Staphylococcus aureus
résistant a la pristinamycine est de 1,6% (40). Ce chiffre est
compatible avec les données de la littérature, la majorité des
auteurs retrouvant un pourcentage de résistance inférieur a 5%
(7, 51, 84).

La pristinamycine reste active sur 95,4% des souches de

St.aureus méticilline-résistant (25).
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lll. F. EFFICACITE CLINIQUE :

Le pouvoir antistaphylococcique majeur de la pristinamycine
est cependant a [l'origine de rares études cliniques
dermatologiques.

En 1982, Bastin et al. ont comparé chez 52 patients atteints
de diverses pathologies infectieuses cutanées d'origine
staphylococcique (dont 3 staphylococcies malignes de la face)
l'efficacité de la pristinamycine utilisée per os a la dose de 2 a
3g par jour et celle de l'oxacilline administrée per os a la dose de
4 a 6g par jour. Cette étude randomisée, effectuée en double
aveugle, a montré un taux de guérison de 100% dans les deux
groupes aprés une durée moyenne de 14 jours de traitement (14).

En 1986, une étude ouverte, non contrélée, réalisée en
médecine générale et portant sur 609 patients atteints
d'infections et surinfections cutanées bactériennes, a eu pour but
d'évaluer l'efficacité clinique de la pristinamycine administrée a
la dose de 1g x 2 par jour pendant une durée maximale de 15
jours. Sur le plan bactériologique, S. aureus a été isolé dans 69%
des cas, Streptococcus sp. dans 15% des cas.

L'efficacité clinique a été de 96%, avec une remarquable
constance de I'activité antistaphylococcique et
antistreptococcique. Parmi les 4% d'échec, il a été retrouvé deux

souches de S. aureus résistantes a la pristinamycine (28).

lll. G. TOLERANCE :

ll. G. 1. Clinique :
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lll. G. 1. a. Manifestations cutanées :

Elles demeurent exceptionnelles et sont toujours
spontanément réversibles a l'arrét du traitement.

" Vingt-trois cas ont été rapportés dans la littérature depuis
1984, et sont toujours apparus dans les 48 premieres heures de
traitement : prurits, exanthémes maculo-papuleux, oedémes de
Quincke, réactions de photosensibilisation, pustuloses
exanthématiques aigués généralisées (130) et érythéme
polymorphe (4, 19, 84, 148).

Il existe une allergie croisée entre la pristinamycine et la
virginiamycine (Staphylomycine®), autre synergistine
commercialisée sous forme de pommade a laquelle les patients
peuvent étre préalablement sensibilisés par application locale
(12, 19, 119).

lil. G. 1. b. Manifestations digestives :

Ces manifestations représentent la majorité des effets
secondaires de la pristinamycine, et surviennent plutét de
maniére tardive au cours de la cure : épigastralgies, pesanteur
et/ou distention abdominale, diarrhée, nausées voire
vomissements. Une ingestion du médicament en fin de repas
permet le plus souvent de prévenir ces effets secondaires, qui par

ailleurs nécessitent rarement l'arrét du traitement.

. lll. G. 2. Biologique :
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De rares épisodes d'élévation des transaminases ont été
signalés, mais la tolérance hépatique du médicament demeure le

plus souvent excellente.
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IV. ETUDE PERSONNELLE
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IV. A. BUTS DE L'ETUDE :

L'activité constante de la pristinamycine contre les
staphylocoques et les streptocoques, sa bonne concentration
tissulaire et son administration par voie orale sont des atouts
qui, associés a une efficacité reconnue dans le traitement de
diverses infections ostéo-articulaires, respiratoires ou cutanées
nous ont incité a évaluer son efficacité dans le traitement des
DHB de l'adulte.

Le but de cette étude est double :

-1) Evaluer, en protocole ouvert, I'efficacité de la
pristinamycine (Pyostacine 500mg®, commercialisée
par les laboratoires SPECIA) administrée per o0s, en
premiere intention par :

- le taux d'efficacité globale
- l'analyse plus fine des différents signes et
symptémes.

-2) Evaluer le roéle étiopathogénique de Staphylococcus
aureus dans les DHB par :

- la recherche systématique du portage de
Staphylococcus aureus par les préléevements
bactériologiques

- la confrontation avec l'évolution clinique.

IV. B. MALADES ET METHODES :
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Notre étude ouverte, unicentrique, s’est déroulée de mai

1992 a avril 1994 dans le Service de Dermatologie du CHRU

Dupuytren de Limoges.

IV. B. 1. Malades :

IV. B. 1. a. Critéres d'inclusion :

Les patients inclus étaient 4gés d’au moins 16 ans, et étaient

hoépitalisés dans le service pour une dermohypodermite en plaque

d'évolution aigué et associée a une hyperthermie supérieure ou

égale a 38° C.

IV. B. 1. b. Critéres d'exclusion :

Etaient d’emblée exclus tous les patients :

présentant une immunodépression patente (SIDA,
chimiothérapie antimitotique, greffe rénale ou
cardiaque, etc...).

aux antécédents d’hypersensibilité a la pristinamycine
ou a la virginiamycine.

avec insuffisance ou cholestase hépatique sévere (taux
de prothrombine < 70% ou taux de phosphatases
alcalines supérieur a trois fois la normale).

présentant des signes toxiques (altération sévére de
I’état général, état de choc, insuffisance rénale

aigue...).
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- dont l'examen clinique local pouvait faire suspecter
d'emblée une fasciite nécrosante (extension rapide,
purpura, nécrose, aspect livide, oedéme important) ou
un abcés sous-cutané (fluctuation, douleur exquise).

- les femmes enceintes.
IV. B. 1. c. Ethique :

D'un point de vue éthique, I'étude étant ouverte et non
comparative et portant sur un traitement antibiotique dont la
prescription apparait logique dans le traitement des DHB, les
patients ont été informés oralement du déroulement de I'étude, et
ont donné un consentement oral a la réalisation de la biopsie

cutanée.
IV. B. 2. Méthodes :

Pour chaque patient, un questionnaire type a été rempli par

le médecin responsable de I'étude.

IV. B. 2. a. Questionnaire type (tableau l) :
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FICHE DERMOHYPODERMITE BACTERIENNE

Nom: Prénom:
Date de naissance: Sexe: M-F
Taille(cm): Poids(kg):
ANTECEDENTS PERSONNELS:
1. Dermatologiques:
-Dermohypodermite bactérienne : NON - OUI
si oui: nombre d'épisodes:
(années: )
type clinique: Erysipele

Autre (préciser )
- Ulcére de jambe: OUI - NON
- Dermatite atopique: OUI - NON
- Furonculose: QOUI - NON
- Autres dermatoses:

2. Non dermatologiques:
- Affection maligne: OUl - NON (préciser: )
- Diabéte: OUI - NON
- Autres:

EPISODE ACTUEL:

- Date de début de la fiévre:

- Date de début des signes locaux:

- Traitement antérieur par antibiotique (<30 jours):

OUI*- NON (* a préciser dans le tableau)

- Traitement antérieur par AINS (<30 jours): OUI*- NON
(* & préciser dans le tableau)

- Thérapeutique immunosuppressive: OUI*- NON
(* a préciser dans le tableau)

MEDICAMENTS PRIS DANS LE DERNIER MOIS

Nom de spécialité® Dose Date de débutde prise Date d'arrét Indication

ook on

Tableau | : guestionnaire type
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EXAMEN CLINIQUE: date:

- Dermohypodermite bactérienne:
- Localisation:
- Nette délimitation de la plaque érythémateuse: OUI - NON
- Caractére oedémateux de la plaque érythémateuse: 0 + ++
- Présence de bulles sur la plaque érythémateuse: OUI - NON
- Aspect purpurique de la plaque érythémateuse: OUI - NON
- Douleur localisée: 0 + ++

- Porte d'entrée cutanée: OUI - NON
_ - Préciser:

- Température maximale (48 derniéres heures) :  °C

- Adénopathie régionale:
- Siege:
- Nombre:
- Taille (cm):

- Signes cliniques non dermatologiques:

EXAMENS BIOLOGIQUES: date:

- Vitesse de Sédimentation (1ére h.):

- C Réactive Protéine (CRP):

- Numération-Formule Sanguine (NFS):
- Leucocytose (/mm3): % neutrophiles:
- Autre anomalie:

- ASLO:

- ASD:

- Créatine Phospho Kinase (CPK):

- Autre:

EXAMENS COMPLEMENTAIRES A PRATIQUER:

1. Prélévement bactériologique d'une porte d'entrée fait le:
- Siége:
- Résultat:
2. Hémocultures (2) faites le:
3. Biopsie cutanée a congeler pour recherche d'Ag streptococcique par IF faite le:
- Siege:
- Résultat:
4. Prélévement bactériologique (écouvillon) du fond de la biopsie
fait le:
- Résultat:
5. Prélévement bactériologique narinaire systématique fait le:
- Résultat:
6. Prélévement bactériologique interfessier systématique fait le:
- Résultat:
7. Prélévement sanguin pour ASLO et ASD (J15) fait le:

Tabl 1§ ionnair i
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TRAITEMENT - EVOLUTION

Traitement antibiotique prescrit:

- Pristinamycine: - Dose:

- Autre: - Dose:

- Date de début: - Date de fin:
Efficacité globale:

- Guérison sans adjonction d’'un autre antibiotique: OUI - NON
- Echec: OUI - NON
- Intolérance: OUI - NON

- Si oui, préciser:

e e e

Température* Erythéme** Oedéme* Extension locale

Jo

J2

J4

J6

J8

J15

*Maximale **Coter ***répondre par
en °C de0a++ oui ou par non
Tabl |: ionnair i fin
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IV. B. 2. b. Déroulement de I'étude (tableau Il):
IV. B. 2. b. 1. Interrogatoire :

Le jour de linclusion (JO), chaque patient a été interrogé
sur ses antécédents médicaux personnels, notamment
dermatologiques. La notion d’épisodes antérieurs de DHB (avec le
cas échéant précision de leur type clinique et de leur nombre) a
été systématiquement recherchée.

La date de début des symptémes cliniques de I'épisode
actuel a été notée, et d'éventuelles prises médicamenteuses

dans les 30 jours précédents ont été répertoriées.
IV. B. 2. b. 2. Examen clinique :

Il a permis de déterminer les caractéristiques cliniques du
placard infectieux a JO, de rechercher l'existence d'une porte
d'entrée cutanée potentielle ou d'une adénopathie satellite, et de

noter d'éventuels symptdmes non dermatologiques associés.
IV. B. 2. b. 3. Examens biologiques :

Les prélévements sanguins (VS, CRP, NFS, ASLO, ASD, CPK)
ont été effectués le jour de l'inclusion du patient dans I'étude.
Un nouveau prélévement sanguin pour contréle de la sérologie

streptococcique a été réalisé a J15.
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JO J6 J8 J15
Examen X X X X
clinique
Biopsie X
(IFD)
Biologie* X
ASLOASD X X
Bactério- X
logie™
Traitement
par X X
pristinamycine J15£15

" VS, NFS, CRP, CPK
** Porte d'entrée, fond de biopsie, interfessier, narinaire,

hémocultures

T
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IV. B. 2. b. 4. Préléevements bactériologiques:

Le jour de linclusion, deux hémocultures ont été prélevées a
titre systématique et les prélevements de la porte d'entree
cutanée supposée, du fond de la biopsie cutanée, les préléevements

narinaires et interfessier ont été effectués a I'écouvillon.

IV. B. 2. b. 5. Biopsie cutanée :

Une biopsie cutanée a été réalisée au punch biopsique n°4
aprés anesthésie locale a la xylocaine en zone d’inflammation
maximale, c'est a dire au centre de la plaque de
dermohypodermite, avec écouvillonnage du fond pour mise en
culture bactériologique, et congélation immédiate a sec dans
I'azote liquide du fragment tissulaire pour la recherche
ultérieure d’antigénes streptococciques par immunofluorescence

directe (17).
IV. B. 2. b. 6. Traitement :

De JO a J15, un traitement par pristinamycine (Pyostacine
500mg®), a la dose de 3g par jour en trois prises, associé au
repos strict au lit avec surélévation du membre atteint et a la
prescription d’anticoagulants a dose préventive a été instauré.

IV. B. 2. b. 7. Surveillance :

A J2, J4, J6, J8 et J15, les parameétres cliniques tels que la
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température, l'intensité de I'érythéme et de I'oedéme et la notion
d’'extension locale ont été surveillés et mesurés de maniére
standardisée. L'efficacité globale a été évaluée a J15. Le cas
échéant, la nécessité d'adjoindre d'un autre antibiotique, ou la

survenue d'une intolérance a la pristinamycine ont été signalées.

IV. B. 2. c. Analyse statistique :

La comparaison statistique entre les 2 populations de
"porteurs" ou de "non porteurs" de staphylocoque aureus a été

réalisée au moyen du test du X2 (efficacité thérapeutique).

IV. C. RESULTATS :

L'étude s'est déroulée de mai 92 a avril 94, dans le Service
de Dermatologie du CHRU Dupuytren de Limoges.

23 femmes et 19 hommes soit 42 patients au total ont été
inclus.

L’age moyen global était de 63,7 + 3,5 ans, avec des éages
extrémes de 20 a 93 ans. L'age moyen des femmes était de 68,8

ans, celui des hommes de 57,6 ans.

IV. C. 1. Données de l'interrogatoire :

IV. C. 1. a. Antécédents dermatologiques:
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- 12 patients (28,5%) avaient déja présenté un ou plusieurs
épisodes de DHB dont :

- 8 patients : un seul épisode.

- 3 patients : deux épisodes (I'un des 3 patients
bénéficiait habituellement d'un traitement préventif
des récidives par benzathine-pénicilline pendant les
mois d'éte).

- 1 patient : trois épisodes.

12 patients (28,5%) avaient des antécédents d’ulcére

veineux de jambe.

aucun antécédent de dermatite atopique ou de furonculose

n'a été retrouvé.

autres dermatoses :

0 eczéma : 4 cas, dont un eczéma de contact au nickel.

¢ psoriasis : 4 cas, dont un psoriasis inversé.

autres cas :
¢ greffe cutanée post-traumatique : 1 patient.
¢ lymphoedéme chronique : 3 patients.
¢ cicatrice de cryothérapie : 1 patient.

¢ cicatrice d'intervention chirurgicale : 1 patient.
IV. C. 1. b. Antécédents non dermatologiques :

- - affections malignes : 4 patients (9%).

¢ en rémission : 1 adénocarcinome de I'endometre

2 adénocarcinomes mammaires

(dont 1 bilatéral).
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¢ évolutives : 1 mélanome malin de la fesse droite
(d'indice de Clarck : Ill, de score de
Breslow x 252 mm, avec
envahissement ganglionnaire et

présence de nodules de permeéation).

diabete : 3 patients.
¢ insulino-dépendant : 1 cas.
¢ non insulino-dépendant : 2 cas.

insuffisance veineuse profonde ou superficielle des

membres inférieurs : 20 patients (45%), dont :

¢ antécédents de phlébite : 7 cas.

¢ antécédents de paraphlébite : 2 cas.

¢ phlébectomie de varices : 1 cas.
- hypertension artérielle : 24 patients (57%).
- arthrose : 5 patients.
- arthrite septique : 2 patients.
- polyarthrite rhumatoide : 2 patients.
- fractures et traumatismes divers (du membre atteint) : 3

patients.

IV. C. 1. c. Anamnése de I'épisode actuel :

IV. C. 1. c. 1.Date de début de la fievre
(tableau llla):

Dans 31 cas (73,8%) la fievre est apparue dans les 48

heures précédant I'hospitalisation.
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date de début nombre de patients

J7
J-6
J-5
J-4
J-8
J-2
34
Jo

nDOOO N 2 2

Tabl lla : S la figvr
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IVv.C.1.c.2. Date de début des signes locaux
(tableau lllb) :

Dans 30 cas (71,4%) les signes locaux sont apparus dans

les 72 heures précédant I'hospitalisation.

IV.C.1.c.3. Traitement antérieur par

antibiotiques :

21 patients (50%) ont regu un autre traitement antibiotique
dans les 30 jours précédant I'hospitalisation.
¢ Pour 16 patients, il s'agissait d'un traitement
prescrit a domicile par le médecin traitant, ou par le médecin
du Service des Urgences juste avant leur transfert dans le
Service de Dermatologie, dans le but de traiter I'épisode de DHB.
0 Pour les 5 patients restants, il s'agissait du
traitement d'une autre affection intercurrente survenue a
distance de I'épisode actuel.

Les molécules utilisées, leur voie d'administration
(intraveineuse, intramusculaire, sous-cutanée), leur posologie
quotidienne, et la situation chronologique des différents
traitements par rapport au jour de linclusion sont résumées

dans le tableau IV.

IV.C.1.c.4. Traitement antérieur par anti-

inflammatoires non stéroidiens :

58



date de début nombre de patients

J-8
J-7
J-6
J-5
J-4
J-3
J-2
J-1
JO

—
~NoOoO OO = W= N =

Tabl b : : i I
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Nepatient antibiotique voie dose/j chronologie
1 cloxacilline per os 29 J-3aJ0
amoxicilline peros 39 JO puis stop
5 amoxicilline + per os 29 J-62aJo
ac. clavulanique
i pristinamycine  peros 29 J-24 4 J-14
8 pristinamycine  per os 29 J-26 &4 J-5
9 roxithromycine  peros 150mg JO puis stop
15 roxithromycine  per os 300mg J-2aJ-1
pénicilline G v 15 M UI J-1aJo
18 amoxicilline per os 39 J-21aJd-7
20 oxacilline per 0s 29 J-30 a4 J-24
21 oxacilline per os 29 J-14 a J-7 et
J-3aJ-1
23 pénicilline G v 15MUI J-3aJ-1
amikacine vV 1,59 J-3aJ-1
25 amoxicilline per os 29 J-30 a J-1
27 amoxicilline + v 4qg JoaJz2
ac. clavulanique
29 ofloxacine per os 19 J-1 puis stop
30 amoxicilline + per os 29 J-5aJ-3
: ac. clavulanique
31 ceftriaxone M 29 J-2aJ0
amoxicilline per os 29 JO puis stop
32 amoxicilline per 0s 30 J-1 puis stop
33 amoxicilline + per 0s 19 JO puis stop
ac. clavulanique
Tabl IV _: traitement antérieur par antibiotiques
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34 roxithromycine  per os 300mg JO puis stop
35 oxacilline v 39 J-1 puis stop
amikacine v 19 J-1 puis stop
37 pénicilline G v 15MUI JO puis stop
42 ceftriaxone v 1g J-2aJ-1
Abréviations :  |V= voie intraveineuse
SC-= voie sous-cutanée
IM= voie intramusculaire
M Ul= millions d'unités internationales
Tabl IV : traitement antérieur par antibioti
i fin
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9 patients (21,4%) avaient pris des anti-inflammatoires non
stéroidiens dans les 30 jours précédant I'hospitalisation.
¢ Pour 3 patients, le traitement anti-inflammatoire
a été pris a domicile dans le but de soulager les
symptémes liés a la DHB.
¢ 4 patients étaient traités pour une affection
rhumatologique aigué ou chronique.
¢ Pour les 2 patients restants, le motif de la prise
d'anti-inflammatoires non stéroidiens n'a pas été
précise.
Les molécules utilisées, le mode d'administration, la
posologie journaliere et la chronologie du traitement par rapport

au jour de l'inclusion sont résumés dans le tableau V.
IV. C. 1. c. 5. Thérapeutique immunosuppressive :

4 patients étaient traités par corticothérapie au long cours,
a4 des doses cependant trop faibles pour entrainer une
immunodépression majeure :

¢ 2 patients prenaient de la béclométasone (Bécotide®)
en inhalations buccales pour un asthme a la dose de
200 a 300ug par jour.

0 1 patient prenait de la bétaméthasone (Betnesol®) a
la dose de 0,5mg par jour per os pour un asthme, ce
qui est équivalent a 7mg par jour de prednisone.

¢ 1 patient était traité par prednisolone (Solupred®) a

la dose de 5mg par jour per os pour une polyarthrite
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Nepatient molécule voie dose/j chronologie
1 acide per os 400mg J-3aJ0
tiaprofénique
2 piroxicam per os 20mg J-14 a2 J-12
diclofénac L 75mg J-13aJ-5
5 kétoproféne IM 200mg J-4aJ-2
¥ tenoxicam per os ? ?
26 naproxene per os 500mg J-1 puis stop
30 acide per os 29 J-3 puis stop
salicylique
33 piroxicam per os ? J-7ado
38 diclofénac per os 100mg J-30aJ0
42 acide per os 400mg J-1aJo
tiaprofénique
Tabl V : trai i AINS
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rhumatoide.

IV. C. 2. Données de I'examen clinique :

IV. C. 2. a. Siege de la dermohypodermite :

Dans 39 cas (93%), le placard inflammatoire siégeait au
membre inférieur :
¢ jambe : 37 cas.
¢ cuisse : 1 cas.
¢ fesse : 1 cas.
Autres localisations :
¢ région abdominale péri-ombilicale : 1 cas.
¢ hémiface gauche : 1 cas.

¢ membre supérieur : 1 cas.

IV. C. 2. b. Caractéristiques cliniques :

Le placard inflammatoire était nettement délimité dans 32
cas (76,1%).
L'importance de l'oedéme était classée en 3 stades :
¢ oedeme inexistant (0) : 1 cas.
¢ oedéeme modéré (+) : 13 cas.
¢ oedéme franc (++) : 28 cas (66,6%).
La présence de bulles en peau lésée a été retrouvée chez 9
patients (20,4%).

L'existence d'un purpura a été notée dans 10 cas (23,8%).
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" L'intensité de la douleur a été estimée de maniére
subjective :
¢ absence de douleur (0) : 3 patients.
¢ douleur modérée (+) : 22 patients.
¢ douleur intense (++) : 17 patients.
Une adénopathie régionale satellite de taille variable (0,5 a
3 cm) était présente chez 23 patients (54,7%). Son siége était
inguinal dans 22 cas, axillaire dans un cas (DHB du membre
supérieur). Une lymphangite nette associée était retrouvée dans

5 cas.

IV. C. 2. c. Porte d'entrée cutanée :

L'existence d'une (ou plusieurs) porte(s) d'entrée
infectieuse(s) cutanée(s) potentielle(s) a été retrouvée dans 36
cas (85,7%).

17 patients (45,9%) étaient atteints d'un intertrigo
mycosique interdigitoplantaire.

17 patients (45,9%) souffraient de plaies ou ulcérations
post-traumatiques ou d'ulcéres de jambe.

Les autres cas correspondaient a des situations variées :

0 eczéma : 3 cas.

¢ piglre d'insecte : 2 cas.

¢ fissures sur hyperkératose plantaire : 2 cas.

¢ ongle incarné : 2 cas.

0 injection sous-cutanée d'anti-inflammatoires non

stéroidiens : 1 cas.
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¢ cicatrice chirurgicale (aprés exérése d'un nodule de
perméation de mélanome malin) : 1 cas.

0 bulle aprés cryothérapie (pour traitement d'une
maladie de Bowen) : 1 cas.

¢ dermoeépidermite : 1 cas.

'8 patients (19%) avaient au moins 2 portes d'entrée
potentielles.

IV. C. 2. d. Signes cliniques non dermatologiques :

Il n'a pas été retrouvé de signes cliniques intéressant

d'autres appareils relatifs a I'épisode de DHB.
IV. C. 3. Données biologiques :
Celles-ci sont répertoriées dans le tableau VI.
IV. C. 3. a. Vitesse de sédimentation :
La mesure de la vitesse de sédimentation des globules rouges
(VS) a la premiere heure a été effectuée chez 41 patients :
0 VS > 10 : 41 cas (95,2%).
¢ VS > 50 : 32 cas (76,1%).

¢ VS moyenne : 67,5 £ 7,7.

IV. C. 3. b. C Réactive Protéine :
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Le dosage de la C réactive protéine (CRP) a été effectué
chez 41 patients :
¢ CRP augmentée dans 100% des cas (valeur normale <
5mag/l).
¢ CRP > 100mg/l dans 60% des cas.
¢ CRP moyenne : 144,7 + 32,6 mg/I.

IV. C. 3. c. Numération Formule Sanguine :

Le prélevement a été réalisé chez 100% des patients :
¢ une hyperleucocytose (globules blancs > 10000/mm3)
a été mise en évidence chez 28 patients (66,6%).
¢ une polynucléose neutrophile (polynucléaires
neutrophiles > 7000/mm3) a été retrouvée chez 32
patients (76,1%).
(Valeur moyenne : 9783 + 4570/mm3).

IV. C. 3. d. Créatine Phospho Kinase :

Le dosage de la Créatine Phospho Kinase (CPK), qui est
augmenté en cas d'atteinte musculaire, a été effectué chez tous
les patients : seuls 3 patients ont eu un taux supérieur aux
valeurs normales (N : 31-290 UVI). L'un d'entre eux avait des
antécédents récents de rhabdomyolyse aprés une chute, avec un

taux de CPK a 705 Ul/I.

IV. C. 4. Données bactériologiques :
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VS CRP Polynucléose CPK
N° patient  (1®heure)  (mg/l) neutrophile (uiny
(/mm3)
1 68 204 11180 51
2 10 non fait 6595 146
3 70 non fait 5221 95
4 38 34,8 11216 62
5 18 17,2 8990 75
6 79 397 5941 705
7 90 159 11899 144
8 44 6,1 5146 102
9 76 152 7784 78
10 95 108 9865 49
11 100 81,7 3713 54
12 24 82,3 9042 120
13 84 41,8 17425 73
14 48 143 12432 79
15 92 337 16856 148
16 62 143 12160 100
17 90 107 14596 120
18 84 34,1 5705 45
19 78 56 9017 55
20 62 80,7 4340 295
21 88 108 9324 98
22 22 77,8 13433 181
Tabl nné iol
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23 84 148 13814 4130
24 73 223 14930 132
25 84 152 5846 88
26 74 141 8252 92
27 86 250 16315 60
28 73 136 7536 62
29 22 123 9672 49
30 60 377 10434 128
3‘1 130 268 9323 135
32 70 14,1 5252 non fait
33 78 non fait 7917 non fait
34 70 62 10004 80
35 82 304 10823 97
36 70 74,8 6019 123
37 78 102 7237 157
38 56 207 11424 58
39 non fait 81,7 8799 95
40 44 341 20424 142
41 68 165 7012 99
42 56 103 8532 63
Tableau VI : donné iologi i
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Sont résumés de maniere synthétique dans le tableau VII :

- les résultats des prélevements bactériologiques
(bactério) conventionnels narinaires (N), interfessiers (F), de la
porte d'entrée potentielle (PE), et de I'écouvillonnage du fond de
biopsie cutanée (FB),

- les résultats de I'immunofluorescence directe (IFD),
quantifiés de 1+ a 3+, et dont la zone de positivité est situee
précisément au sein du derme par les initiales DS (derme
superficiel), DM (derme moyen) et DP (derme profond),

- les titres des sérologies (séro) streptococciques (ASLO +
ASD) a JO puis J15,

- la conclusion quant a I'étiologie bactérienne

(streptococcique, staphylococcique ou indéterminée) de la DHB
en fonction des résultats obtenus pour chaque patient.

100% des 42 hémocultures sont restées négatives.

Le prélevement a I'écouvillon du fond de la biopsie cutanée,
réalisé chez 41 patients, est demeuré stérile chez 35 d'entre
eux (14,6% de résultats positifs).

L'étiologie bactérienne est restée indéterminée chez 7

patients.

IV. C. 4. a. Portage de Staphylococcus aureus :

19 (45,2%) porteurs de staphylocoque aureus ont été
individualisés, la bactérie étant isolée a partir des sites

suivants :
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Ne° prélévement prélévement  préléevement IFD sérologies  conclusion
patient Nou F PE FB ASLO ASD
1 N: S.épidermidis  S.épidermidis stérile strepto C - <200 sirepto
F: S.épidermidis (1+) DP 300 - seul
E.coli (IF, séro)
2 N: S aureus non fait stérile négative <200 400 porteur
F: S. aureus S.aureus
E. coli
3 N: stérile S. aureus stérile strepto G - - strepto(IF)
F: E. coli (1+)DP <200 - S.aureus
S. faecalis (bacterio)
4 N: stérile non fait stérile strepto C <200 200 strepto
F: 8. faecalis (2+)DS <200 80  seul(IF)
E. coli
Acinetobacter spp
5 N: 8. épidermidis  non fait stérile négative <200 -  non défini
F: S. faecalis <200 -
Klebsiella spp
Providentia stuartii
6 N: bacillus Proteus vulgaris  stérile strepto A non fait strepto
F: E. coli K. pneumoniae (1+) DP 800 - seul
K. pneumoniae  E. coli (IF, séro)
Proteus vulgaris
7 N: S. épidermidis S. faecalis stérile noninter- <200 200 strepto
F: S. faecalis P. aeruginosa prétable <200 400 seul (séro)
K. pneumoniae
8 N: S. épidermidis S. épidermidis  stérile strepto A <200 -  sirepto
F: S. épidermidis P. aeruginosa (2+)DS <200 -  sgeul(IF)
S. faecalis
Proteus mirabilis
Enterobacter aerogenes
9 N: 8. aureus S. aureus stérile négative <200 -  porteur
F: S. épidermidis S. épidermidis <200 - S, aureus
10 N: S. aureus S. aureus strepto A <200 200 strepto(IF,
F: S. aureus strepto A (1+) DS <200 800 bactério,
strepto B Séro) +
E. coli S. épidermidis porteur
S. aureus

- F o .
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11

N: S. épidermidis ~ S. aureus stérile

strepto G <200 -

strepto(IF)

F: S. épidermidis (1+) DM + porteur
E. coli S. aureus
12 N: S. aureus non fait stérile strepto A nonfait  strepto(IF)
K. pneumoniae (1+)DS <200 -  + porteur
Morganella morganii S, aureus
F: 8. aureus
K. pneumoniae
Morganella morganii
13 N: E. coli P. aeruginosa S. aureus strepto C <200 -  strepto(IF)
F: P. aeruginosa (2+) DM - -+ porteur
Enterobacter cloacae S. aureus
Morganella morganii (in situ)
14 N: S. épidermidis  P. aeruginosa stérile strepto A <200 800 strepto
F: E. coli (3+) - 1200 seul
Klebsiella oxytoca DS + DM (IF, séro)
15 N: S. aureus stérile stérile négative <200 1200 strepto
S. épidermidis - 1600 (séro) +
strepto non hémolytique porteur
F: S. épidermidis S. aureus
strepto non hémolytique
16 N: stérile S. aureus stérile strepto A 300 - strepto(IF)
F: S. épidermidis (1+) DS - -+ porteur
Clostridium E. coli S, aureus
perfringens
17 N: stérile Enterobacter  stérile négative <200 -  non défini
F: bacille a cloacae - -
Gram négatif
type entérobactérie
18 N: stérile non fait stérile négative <200 -  non défini
F: bacille a - -
Gram négatif
type entérobactérie
19 N: stérile stérile  S. épidermidis négative <200 -  non défini
F: bagille & - 200
Gram négatif
type entérobactérie
20 N: S. aureus S. aureus S. aureus strepto A - - sirepto(IF)
F: S. aureus (3+) DS - - + porteur
S. faecium S. aureus
Tabl VIl : donné Sriologi i
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21 N: stérile stérile stérile strepto A - - sirepto
F: bacille a (1+) DP - 3000 seul
gram négatif (IF, séro)
type entérobactérie
22 N: stérile stérile stérile négative - sirepto
F: E. coli - 600 seul(séro)
23 N: S. épidermidis S. aureus stérile négative - - sirepto
F: stérile strepto B - - (bactério)
+ porteur
S. aureus
24 N: S. épidermidis S.aureus stérile strepto A - 800 strepio(lF,
F: S. faecalis strepto A+B (3+) DS+DM 600 800 bactério,
strepto G séro) +
(1+) DS+DM porteur
S. aureus
25 N: P. mirabilis M. morganii  stérile strepto G - strepto
F. strepto D S. faecalis (1+) DS - seul (IF)
bacille a
Gram négatif
type entérobactérie
26 N: stérile non fait non fait non fait - - non défini
F: S. épidermidis - -
27 N: 8. épidermidis  non fait stérile strepto G - - strepto
F: S. épidermidis (2+) DS+DM 300 - seul
C. perfringens (IF + séro)
28 N: stérile non fait stérile strepto A - 1200 sirepto
F: E. coli (1+) DS = - seul
(IF + séro)
29 N: S. épidermidis bacille a stérile strepto G - - girepto
F: S. faecalis Gram négatif (2+) DS - - seul(IF)
_type bacillus
30 N: stérile S. épidermidis stérile strepto A - - strepto
F: S. faecalis (2+) DS nonfait  seul (IF)
31 N: S. épidermidis S. aureus stérile strepto A - 1600 strepto
F: 8. aureus S. faecalis (1+) DS - 1600 (IF + séro)
S. faecalis + porteur
S. épidermidis S, aureus

Tablagu Vil sdorinses basisls it
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32 N: S. épidermidis  S.aureus stérile strepto G - 1600 strepto
F: S. aureus S. faecalis (1+4) DS 600 - (IF + séro)
S. faecalis +_porteur
S. épidermidis
33 N: stérile S. aureus stérile négative - 200 poreur
F: S. épidermidis S. épidermidis non fait S, aureus
34 N: stérile S. aureus stérile strepto A - - strepto
F: 2 bacilles a strepto A (1+) DS - 400 (IF, séro,
Gram négatif bactério)
type entérobactérie + porteur
S. épidermidis S, aureus
35 N: stérile Proteus Serratia négative - - non défini
F: E. coli mirabilis marcescens non fait
S. faecalis
36 N: stérile non fait stérile strepto A - sirepto
F: S. épidermidis (3+) DS - - seul(IF)
S. faecium
37 N: stérile stérile stérile strepto G - - strepto
F: S. faecalis (1+) DS - - seul (IF)
38 N: S. épidermidis S. aureus stérile strepto A - - strepto
F: S. aureus strepto A (1+) DS - 400 (IF, séro,
E. coli bactério)
Proteus mirabilis + porteur
S. aureus
39 N: S aureus S. épidermidis strepto G strepto A - - strepto
K. pneumoniae C. perfringens (1+) DS - -+ porteur
F: strepto G S, aureus
E. coli
S. épidermidis
40 N: S. épidermidis S. aureus stérile strepto G - - strepto
F: S. aureus (1+4) DS 400 - (IF + séro)
+ porteur
S. aureus
41 N: stérile strepto G stérile strepto G - - strepto
F: 8. faecium S. épidermidis (3+) 600 - seul(IF,
S. épidermidis DS + DM bactério,
$6ro)
42 N: S. épidermidis S. épidermidis  stérile négative - - non défini
F: S. épidermidis
Tabl VIl : donné arioloqi fin
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- portage narinaire et/ou interfessier seul : 4 cas.

- fond de biopsie cutanée : 1 cas.

- porte d’entrée seule : 7 cas.

- portage narinaire et/ou interfessier + porte d'entrée : 6
cas.

- portage narinaire et/ou interfessier + porte d’'entrée +
fond de biopsie : 1 cas.

Staphylococcus aureus a été retrouvé de maniére isolée

chez 5 patients.
Toutes les souches de Staphylococcus aureus isolées

étaient sensibles a la pristinamycine a I'antibiogramme.
IV. C. 4. b. Etiologie streptococcique :

Une étiologie streptococcique (indépendamment du portage
de St. aureus ) a été mise en évidence chez 31 (73,8%) patients.
Les streptocoques isolés appartenaient aux groupes suivants de la
classification de Lancefield :

- groupe A : 16 cas (dont 1 associé au groupe B, et 1 associé

aux groupes B+G).

- groupe B : 1 cas.

- groupe C : 3 cas.

- groupe G : 10 cas.

- groupe indéterminé : 3 cas.

- la présence simultanée de souches de groupes différents

(A et/ou B et/ou G) a été retrouvée chez 2 patients.

Les différentes techniques microbiologiques utilisées dans
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I'étude pour la mise en évidence des streptocoques ont montré un
taux de sensibilité trés variable (tableau VIII).

L'IFD, bien que plus invasive pour le patient que les autres
techniques puisqu'elle nécessite la réalisation d'une biopsie
cutanée, a montré le meilleur taux de sensibilité. Celui-ci peut
encore étre amélioré lorsqu'on l'associe a la bactériologie et/ou a

la sérologie.

IV.C.4.c. Association bactérienne staphylocoque

aureus/streptocoque :

L’association bactérienne staphylocoque aureus +

streptocoque a été retrouvée chez 16 patients (38%).
IV. C. 5. Efficacité de la pristinamycine :

Tous les patients ont été traités par pristinamycine
(Pyostacine 500mg®) & la dose de 3g par jour per os en 3 prises,
sauf une seule patiente qui n'a regu que 2g par jour en 2 prises.

Le traitement a toujours débuté le jour de l'inclusion (JO).
Sa -durée moyenne a été de 15 £ 1,5 jours.

36 patients ont été guéris avec une cure unique de
pristinamycine ce qui représente un taux d’efficacité global de
85,7%.

Le tableau IX représente le taux de guérison chez les
"porteurs" de S. aureus, les "non porteurs" de S. aureus et les

patients dont la DHB était d'origine streptococcique
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nombre de prélévements sensibilité (%)

positifs
bactériologie 6 14,3 %
immunofluorescence 28" 70%
directe
sérologie 17 40,4%
bactériologie et/ou 30 71,4%
immunofluorescence directe
bactériologie et/ou 33 78,6%
immunofluorescence directe
et/ou sérologie
* 28 sur 40 prélevements faits

Tabl VIl : sensibilité ifféren hni
erobiolog] 8T svid | "
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Patients guéris (n) % SUCCES

GLOBAL 36 85,7%
N=42

non "porteurs"” 21 91,3%
St. aureus
N=23

"porteurs” 15 78,9%
St. aureus
N=19

étiologie . 29 87,8%
streptococcique
N=33

"quel que soit le portage de S. aureus

Tabl IX : taux arison
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(quel que soit le portage de S. aureus) par rapport au taux
d'efficacité global (tableau IX) :

91,3% des patients "non porteurs" de staphylocoque aureus
ont été guéris a J15, contre 78,9% de patients "porteurs", sans
que cette différence soit statistiquement significative (test X2
<< 3,84 ; NS).

Les échecs thérapeutiques ont concerné 6 patients :

- 1 patient est décédé brutalement a J3 d'une affection
cardio-vasculaire préexistante.
- 5 patients ont constitué des abcés au niveau du
placard inflammatoire entre J1 et J8, et ont été
considérés comme des eéchecs thérapeutiques, ['abcedation
cutanée ou sous-cutanée étant considérée comme une
complication des DHB.

Les caractéristiques des 5 patients en échec par abcédation
locale sont résumées dans le tableau X.

2 patients avaient pris des anti-inflammatoires non
stéroidiens dans les 30 jours précédant I'épisode de DHB : le
patient n°2, dont c'était le deuxiéme épisode de DHB, avait recu
1 ampoule de diclofénac (Voltaréne®) a 75mg par jour en
sous-cutané de J-13 a J-5 et 20mg de piroxicam (Feldéne®) par
jour per os pour dorsalgies. Le patient n°42 avait pris 400mg
d'acide tiaprofénique (Surgam®) par jour a J-1 pour soulager les
syrﬁptﬁmes de la dermohypodermite.

Aucun des patients en échec n'avait pris de traitement
immunosuppresseur dans les jours précédents.

Sur le plan clinique, des bulles étaient présentes au
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N° patient ~ prise dAINS  bulles purpura  portage  date évolution
S. aureus abcédation ultérieure

2 oui non non oui (N+F) J8 favorable
(drainage)

15 oui oui (N) J3 favorable

(fistulisation)

31 oui oui oui (PE+F) J6é favorable
34 oui oui oui (PE) J7 favorable
(ponction)

42 oui non non non Ji favorable
(ponction)

" N= narinaire, F=interfessier, PE=porte d'entrée
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niveau du placard inflammatoire dans 3 cas sur 5
(nombreuses pour les cas n° 15 et 31), un purpura dans 2 cas sur
5.

4 patients sur 5 étaient porteurs de St. aureus sur un
site variable, le méme germe ayant été retrouvé dans le liquide
de ponction de l'abces pour les patients n°2 et n°34.

La mise en culture du liquide de ponction de l'abces du
patient n°42 a mis en évidence un streptocoque du groupe B,
alors que les différentes techniques microbiologiques utilisées
auparavant n'avaient pu déterminer I'étiologie bactérienne de sa
DHB.

L'évolution a toujours été favorable, soit sous
traitement antibiotique seul (pristinamycine) comme pour les
patients n°15 et 31, soit aprés un geste de ponction (n°34 et 42)
ou de drainage chirurgical (n°2) associé au traitement par

pristinamycine.
IV. C. 6. Tolérance :

Seul le patient n°15 a présenté un effet secondaire
ayant nécessité l'arrét du traitement, sous la forme d'une
éruption urticarienne survenue a J12.

Des troubles digestifs mineurs (épigastralgies,
nausées) ont parfois été signalés, mais n'ont pas entravé le

déroulement du traitement.

81



V. DISCUSSION
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V. A. CLINIQUE :

Sur le plan clinique, les caractéristiques des patients
inclus dans cette étude sont comparables a celles des autres
séries de la littérature.

| En effet, les caractéristiques de la population que
nous avons étudiée permettent de vérifier la notion d’'un “terrain
a risque”, avec un role favorisant des facteurs locaux tels que
I'insuffisance veino-lymphatique présente ici chez 54,7% des
sujets. L'insuffisance veineuse des membres inférieurs est
retrouvée dans 45% des cas dans notre série, ce qui est tout a
fait comparable au chiffre de 46% mentionné par Lanoux et
Lorette et al. (89, 98).

Toute effraction cutanée peut constituer une porte
d’entrée infectieuse, mais la prédominance des plaies,
ulcérations ou ulcéres rapportée dans la littérature est
confirmée ici (89). Cependant, nous avons mis en évidence parmi
les portes d'entrées potentielles 45,9% d'intertrigos
interdigitoplantaires d'origine mycosique probable, alors que
seulement 17,5% étaient observés par Lanoux et al. (89). Une
sous-estimation de la fréquence de ces lésions, cliniquement
discrétes, est peut-étre a l'origine de cette discordance.

Des facteurs généraux tels que le diabete ou les
affections malignes (respectivement 7 et 9,5% dans notre
étude), a rapporter a I'dge moyen proche de la soixantaine
contribuent également a créer un terrain propice a la survenue

des DHB (11, 32, 38, 79, 129).
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Le caractére volontiers récidivant des DHB, avec un
taux de récurrences qui constitue 28,5% des cas étudiés, ainsi
que latteinte préférentielle des membres inférieurs (93% des
cas) a également été mentionnée par de nombreux auteurs avec
la méme prévalence (32, 38, 79, 80, 89, 98, 129).

La prise d'anti-inflammatoires non stéroidiens, qui
diminue les défenses de I'hdte contre les infections en altérant
la chimiotaxie, la phagocytose et l'activité bactéricide des
polynucléaires neutrophiles, a été mise en évidence chez 21,4%
des patients dans notre étude. Le fait qu'elle puisse avoir un réle
aggravant sur la DHB doit faire éviter son utilisation dans ce
type de pathologies, notamment en I'absence de couverture
antibiotique (34, 49). Cependant celle-ci ne semble pas liée aux
échecs de maniére spécifique. En effet, 19% des patients guéris
avaient pris des AINS dans les jours précédant la DHB, contre
33% des patients en échec, la différence entre ces deux chiffres
n'étant pas statistiquement significative (X2,<< 3,84 ; NS).

La présence de bulles et/ou de purpura au niveau du
placard inflammatoire (retrouvée chez 36% des patients guéris
contre 66% des patients en échec) ne constitue pas un facteur
prédictif d'une évolution péjorative dans notre série (X?%;<< 3,84;

NS).

V. B. BIOLOGIE :

Les résultats obtenus dans notre étude confirment la

meilleure sensibilité du dosage de la C Réactive Protéine en
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tant que marqueur de l'inflammation par rapport a la Vitesse de
Sédimentation. De méme la valeur de la polynucléose neutrophile

est plus sensible que celle de I'hyperleucocytose elle-méme.
V. C. BACTERIOLOGIE :
V. C. 1. Etiologie streptococcique :

D’'un point de vue bactériologique, I'étiologie
majoritairement streptococcique des DHB de [I'adulte, qui
concerne 73,8% des patients étudiés dans notre étude. est une
donnée actuellement admise par l'ensemble des auteurs, de
méme que la prédominance de Streptococcus pyogenes (51,6%
des étiologies streptococciques dans notre cas) (17, 32, 38, 75,
79, 95).

| Il est a noter que la sensibilité des différentes
méthodes microbiologiques de mise en évidence du streptocoque
peut varier considérablement d’une technique a l'autre . En effet,
alors que les données des prélevements bactériologiques
(hémocultures, écouvillonnage de Iésions cutanées) ou
sérologiques sont parfois décevantes méme en association,
'immunofluorescence directe sur biopsie cutanée qui recherche
les antigénes streptococciques in situ, bien que plus aggressive
pour le patient, a montré lors d’'études précédentes une
sensibilité de 63% a 70% (17, 22). Dans notre étude, la
sensibilité de I'immunofluorescence directe est de 70%, celle de
I'association bactériologie + immunofluorescence est de 71,4%

et celle de l'association bactériologie + immunofluorescence +
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sérologie est de 78,6%. Rappelons que l'immunofluorescence
directe peut également constituer une méthode de diagnostic
étiologique rapide puisqu'elle peut fournir une réponse en 4 a 5

heures, avant les autres techniques microbiologiques (17).

V. C. 2. Réle étiopathogénique de St. aureus :

Les porteurs de Staphylococcus aureus représentent au
total 45,2% des sujets. Les porteurs de St aureus sans qu'une
étiologie streptococcique ait pu étre mise en évidence ne
représentent que 11,9% des cas. Dans une étude comparant
l'efficacité de la roxithromycine et de la pénicilline dans 72 cas
de DHB, St. aureus a été isolé chez 30,5% des sujets, et a été
considéré comme pathogene (isolement a partir de
I'écouvillonnage du fond de biopsie cutanée et/ou absence
d'étiologie streptococcique évidente) dans 17% des cas (21).

L'association fréquente staphylocoque/streptocoque,
qui représente ici 38% des patients, a déja été rapportée (16,
21, 32, 75, 79, 95), bien que le réle pathogénique exact de St.
aureus demeure encore mal défini. En effet, la pénicilline seule
permet parfois d’améliorer rapidement certaines DHB associées
a un portage de staphylocoque au niveau de la porte d’entrée ou
du fond de biopsie, ce qui suggere qu’'un rble étiopathogénique
primaire de ce germe ne peut pas étre retenu dans tous les cas.
L’hypothése d’'un mécanisme pathogénique synergique, d’une

co-infection ou d’'une surinfection a été évoquée (16).
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La confrontation des données cliniques et
bactériologiques pourrait suggérer une tendance a I|'évolution
vers I'abcédation plus marquée dans le groupe des "porteurs" de
staphylocoque (21%) que dans le groupe des “non porteurs”
(4,34%). Cependant, étant donné le faible effectif de patients
concernés, il n'existe pas de différence significative entre ces
deux chiffres (X2, << 3,84 ; NS).

Parmi les 5 DHB ayant développé une abcédation, et
considérées comme "échecs thérapeutiques"”, 3 associaient a la
fois une étiologie streptococcique et un portage de St aureus,
les deux autres comportant chacune soit l'une soit l'autre de ces
étiologies.

Ces données ne permettent cependant pas de définir le
role précis de St. aureus, ni d'éliminer les hypothéses déja
avancées quant & son rdle étiopathogénique. La capacité pour ce
germe d'induire des DHB de maniére primitive, ou bien de
"surinfecter" des lésions d'origine streptococcique ou encore de
s'associer de maniére synergique au streptocoque demeure
théoriquement enviseageable, et pourrait représenter pour |ui

trois modes de comportement différent.
V. D. EFFICACITE DE LA PRISTINAMYCINE :

Sur le plan thérapeutique, I'administration orale de
pristinamycine (Pyostacine 500mg®) a la dose de 3 grammes par
jour en 3 prises débutée a JO, a montré un taux d'efficacité
global a J15 de 85,7%. Sa tolérance a été excellente puiqu’un

seul patient a développé un effet secondaire ayant nécessité
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I’arrét du traitement. Malgré les trés bons résultats en terme
d'efficacité globale des études de Bastin et al. et Brunel et al.
réalisées respectivement en 1982 et 1987, qui ont rapporté des
taux de guérison de 100% et 96% au cours de pathologies
infectieuses cutanées variables (14, 28), aucune étude a ce jour
n'a évalué l'efficacité de la pristinamycine dans le traitement
des DHB.

Lors de I'étude comparative de Bernard et al. (21)
portant sur 72 patients atteints d’érysipéele, la roxithromycine
montrait un taux global defficacite a J15 de 84% contre 76%
pour la pénicilline. Il n’existait pas de différence
statistiguement significative entre ces deux modalités
thérapeutiques.

La pristinamycine et la roxithromycine possédent donc
une efficacité a priori trés proche dans cette pathologie, bien
qu'aucune étude prospective comparant ces deux antibiotiques
n'ait été réalisée a ce jour.

Dans I’étude citée précédemment, le taux de
résistance a la roxithromycine des souches de St. aureus était
de 32% (21). L'incidence des staphylocoques résistants a la
pristinamycine n’excéde pas 5% dans les hépitaux francais (51).
Aucune souche résistante a la pristinamycine n'a été mise en
évidence dans notre série.

Dans notre étude, 91,3% des patients "non porteurs" de
staphylocoque ont été guéris a J15, contre 78,9% de "porteurs”,
sans que cette différence soit statistiquement significative

(test X2 << 3,84 ; NS). Mais le traitement par pristinamycine n'a
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pu éviter I'évolution vers I'abcédation locale chez 21% des
patients (dont 80% étaient des porteurs de staphylocoque). Les
échecs observés dans notre étude sont donc peu imputables a un
probléme de résistance bactérienne in vitro. La présence du
staphylocoque n'est pas non plus associée a un nombre d'échecs
thérapeutiques plus élevé. Les données de notre étude ne
permettent pas d'expliquer les échecs observés.

Des études ultérieures concernant des séries plus
importantes seront sans doute nécessaires pour expliquer le réle
de Staphylococcus aureus dans les DHB.

Enfin, malgré un co(t supérieur a celui de la
pénicilline, la pristinamycine pourrait permettre, apres
obtention de I'apyrexie du patient et en raison de sa prise orale
un retour précoce a domicile avec économie des dépenses
d’hospitalisation. Elle offre de plus une sécurité supérieure a
celle des macrolides, puisque son spectre est plus large, ce qui

peut représenter un avantage indéniable sur certains terrains

débilités.
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VI. CONCLUSION
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La pristinamycine posséde les atouts d'une activité
réguliere contre les staphylocoques et les streptocoques, d'une
bonne concentration tissulaire cutanée et d'une administration
orale. D'aprés nos résultats, il s'agit de plus d'un traitement trés
efficace des DHB de I'adulte. Une association entre le portage de
Staphylococcus aureus et l'évolution vers I'abcédation n'a pu
étre démontrée dans notre étude étant donné le petit nombre de
patients étudiés. Cependant, la fait qu'une infection (ou une
co-infection) impliquant ce germe puisse jouer un réle péjoratif
sur l'efficacité du traitement et sur [I'évolution de la
dermohypodermite demeure néanmoins possible, et reste a

confirmer par des études ultérieures.
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RESUME

Les dermohypodermites aigués bactériennes (DHB) sont des maladies
infectieuses fréquentes chez I'adulte, généralement causées par des streptocoques,
en particulier Streptococcus pyogenes.

Le rdle étiopathogénique exact de Staphylococcus aureus, germe assez
fréquemment associé a ces pathologies, n'est pas encore connu.

D'autre part, I'efficacité de la pristinamycine, antibiotique du groupe des
synergistines dont le large spectre couvre ces deux agents pathogénes n'a jamais été
évaluée dans cette indication.

Notre étude s'est intéressée a ces deux parameétres chez 42 patients adultes
hospitalisés pour DHB, et traités par pristinamycine. Dans chaque cas,
l'interrogatoire, I'examen et la surveillance cliniques, les prélevements
biologiques et bactériologiques et le déroulement du traitement ont été réalisés de
maniére standardisée. Malgré un échantillon relativement restreint, I'analyse
statistique des résultats obtenus a montré I'excellent taux d'efficacité global de la
pristinamycine dans cette indication, ainsi qu'un portage fréquent de
Staphylococcus aureus .

L'association du portage de Staphylococcus aureus a un taux d'échec plus
élevé (abcédation), qui semble élevée dans notre étude, n'est cependant pas
statistiquement significative sur notre échantillon, et reste & démontrer sur des
séries plus importantes.

- MOTS CLES :
- dermohypodermite
- érysipele
- cellulite
- pristinamycine
- PYOSTACINE 500mg®
- synergistine
- Staphylococcus aureus




