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Prise en charge de la dermo-hypodermite aiguë non nécrosante bactérienne de l’adulte 
 

Bacterial acute non necrosing cellulitis (erysipelas) in adult 
 

 
Résumé  
L'érysipèle (ou dermo-hypodermite bactérienne non nécrosante, DHBNN) est une infection 
bactérienne aiguë du derme et de l'hypoderme responsable d’une inflammation locale associée à des 
signes généraux. La DHBNN est généralement causée par les streptocoques β-hémolytique du groupe 
A avec participation de facteurs de virulence toxinique, mais le Staphylocoque doré peut aussi en être 
responsable. Le plus souvent localisé aux membres inférieurs, la DHBNN peut également être 
localisée au visage. Après un début soudain, les zones d'érythème et d'œdème s'élargissent de manière 
caractéristique avec des marges bien définies. L’intertrigo inter-orteil est la porte d’entrée la plus 
fréquente. La DHBNN est associée classiquement à une fièvre importante. Une adénopathie satellite et 
une lymphangite sont parfois présentes. Au moment du diagnostic, il est important de rechercher des 
marqueurs cliniques de sévérité (signes et symptômes locaux, signes et symptômes généraux, 
comorbidité, contexte social) qui nécessiteraient une hospitalisation. Les diagnostics différentiels sont 
nombreux, notamment en cas de forme atypique. Les explorations paracliniques (biologiques ou 
d’imagerie) ont peu de valeur pour le diagnostic et ne sont pas nécessaires en cas de forme typique 
sans signes de gravité. La récidive est la complication la plus fréquente. Le traitement des patients 
atteints de DHBNN a été évalué dans un petit nombre d'études. La prise en charge est majoritairement 
ambulatoire. L'amoxicilline et les macrolides sont efficaces et peuvent être prescrits en première 
intention. Les anticoagulants sont indiqués chez les patients à risque de complications 
thromboemboliques veineuses. La porte d'entrée doit faire l’objet d’un traitement spécifique. Une 
antibiothérapie au long court peut être nécessaire pour les patients récidivants au-delà de 2 épisodes sur 
1 an.  
 

Summary 
 
Erysipelas is defined by a sudden onset (with fever) preceding the appearance of a painful, infiltrated, 
erythematous plaque, accompanied by regional lymphadenopathy. It is usually localized on the lower 
limbs, but it can occur on the face. It is due to β-hemolytic streptococcus A and more rarely to 
staphylococcus aureus. It is important to establish the diagnosis and eliminate the non-bacterial causes 
of inflammatory edema. The other diagnoses frequently found are contact eczema, acute arthritis, 
bursitis, inflammatory flare-up of chronic dermohypodermitis of venous origin, flare-up of chronic 
multifactorial eczema (venous insufficiency, vitamin deficiencies, senile xerosis and / or contact 
eczema), rare familial periodic fevers, rare neutrophilic dermatoses or eosinophilic cellulitis. It is 
necessary to identify signs of severity that would justify hospitalization. In front of a typical acute 
bacterial dermohypodermitis and in the absence of comorbidity, no additional investigation is 
necessary. Systematic blood cultures have low profitability. Locoregional causes must be identified in 
order to limit the risk of recurrence which remains the most frequent complication. In uncomplicated 
erysipelas, amoxicillin is the gold standard; treatment with oral antibiotic therapy is possible if there is 
no sign of severity or co-morbidity (diabetes, arteritis, cirrhosis, immune deficiency) or an unfavorable 
social context. In case of allergy to penicillin, pristinamycin or clindamycin should be prescribed. 
Prophylactic antibiotic therapy with delayed penicillin is recommended in the event of recurrent 
erysipelas. 
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Introduction 

L’érysipèle ou dermo-hypodermite aiguë non nécrosante de l’adulte (DHBNN) est une dermatose 

infectieuse bactérienne fréquente. Elle est définie par un début brutal et est accompagnée de signes 

généraux (fièvre, frissons) qui précèdent l'apparition d'un placard érythémateux douloureux, infiltré, 

chaud, avec bordure périphérique saillante. Elle affecte le plus souvent les membres inférieurs mais 

peut atteindre n’importe quelle partie du corps, notamment le visage [1]. 

Sa prise en charge a fait l’objet de recommandations récentes sous l’égide de la Haute Autorité de 

Santé (HAS), la Société française de dermatologie (SFD) et la Société de pathologie infectieuse de 

langue française (SPILF), qui ont permis d’actualiser les recommandations de prise en charge de la 

conférence de consensus publiées en 2000 [2]. Le diagnostic est essentiellement clinique et repose sur 

la reconnaissance rapide des dermo-hypodermites bactériennes nécrosantes (DHBN) dont la prise en 

charge médico-chirurgicale est urgente et doit être faite par des équipes spécialisées. 

Nous présentons la prise en charge des DHBNN (anciennement érysipèle) de l’adulte : diagnostic 

clinique, place des examens complémentaires, diagnostic différentiel, critères d’hospitalisation, 

traitement curatif et prophylaxie. La littérature médicale est hétérogène et rend difficile l’extrapolation 

en France des résultats des études anglo-saxonnes, en raison de définitions et d’une épidémiologie 

bactérienne différentes. Pour les anglo-saxons, l’érysipèle (“erysipelas”) est en effet compris dans le 

terme de SSTI (Skin and Soft Tissue Infection) qui inclue les abcès, les fasciites nécrosantes, les 

cellulites, les furonculoses, et l’érysipèle. 

 

Épidémiologie et microbiologie  

La DHBNN est principalement due au streptocoque β-hémolytique du groupe A (SGA, Streptococcus 

pyogenes). Les streptocoques pyogènes sont responsables majoritairement d’infections bénignes 

(angines, pharyngite) ou cutanées (impétigo, scarlatine, DHBNN). Ils peuvent également être 

responsables d’infections invasives sévères dont la DHBN ou fasciite nécrosante (FN).  En France, une 

augmentation de l’incidence des infections invasives a été rapportée (incidence de 2,5/100 000 

habitants en 2009 contre 1,5 en 2000) [3]. 

Les données précises de l’incidence des DHBNN en France sont partielles. En effet, il s’agit dans la 

majorité des cas d’une affection communautaire ambulatoire et les données issues de la prise en charge 

hospitalière ne reflètent pas la réalité de leur incidence en France, estimée à 10 à 100 cas pour 100 000 

habitants [4,5]. Une saisonnalité est parfois observée avec des cas plus fréquents en printemps-été. 

Dans la littérature, les principaux facteurs de risque indépendants chez l’adulte pour la DHBNN de 

jambe sont : l’obésité (définie par un IMC supérieur à 30 kg/m2), un antécédent de DHBNN, la 



présence d’un lymphœdème ou œdème chronique de jambe et la présence d’une porte d’entrée [6]. En 

outre, l’obésité est un facteur de risque indépendant de DHBNN [7], d’hospitalisation pour 

« cellulites » [8], d’échec de traitement [9], de rechute [10] ou de complications [11].  

 

Les bactéries responsables de DHBNN sont les streptocoques β-hémolytiques du groupe A dans 58 à 

73 % des cas, du groupe G dans moins d’un tiers des cas, et plus rarement d’autres groupes (C, B) dans 

moins de 10 % des cas [12]. La pathogénicité des streptocoques est en lien avec des facteurs 

d’adhésion, la production d’enzymes, des facteurs d’inactivation de peptides antimicrobiens et la 

sécrétion de toxines super-antigéniques (responsable de choc toxinique). Néanmoins, les examens 

microbiologiques sont souvent négatifs quelles que soient les méthodes utilisées en raison de la faible 

rentabilité des techniques de détection et de la faible charge bactérienne dans les tissus (mécanisme 

essentiellement toxinique) [12]. Le Staphylococcus aureus est souvent retrouvé lors des prélèvements 

microbiologiques dans les études rétrospectives nord-américaines qui le considèrent souvent comme le 

pathogène principal d’infections de la peau et des tissus mous (52 % Staphylococcus aureus contre 22 

% de streptocoques) [13]. D’autres germes ont été identifiés comme Haemophilus influenzae (en 

particulier chez l’enfant), les bacilles à Gram négatif : Pseudomonas aeruginosa, les entérocoques, les 

germes anaérobies sont en revanche plus rares. Une étiologie fongique concerne essentiellement le 

patient immunodéprimé et les atteintes dermo-hypodermiques sont souvent des localisations 

emboliques secondaires ne prenant pas l’aspect d’une DHBNN typique. 

 

Situations particulières :  

Lors des DHBNN de la face, la porte d’entrée permet de distinguer deux situations : un point de départ 

dentaire où il s’agit alors d’une flore oropharyngée, ou un point de départ cutané où on retrouve les 

germes cutanés classiques [14].   

En cas de DHBNN survenant chez le patient diabétique, Jenkins et collaborateurs n’ont pas mis en 

évidence de différence significative en termes de germes retrouvés (staphylocoque ou streptocoque) au 

sein d’une population de patients diabétiques hospitalisés par rapport à des sujets non diabétiques 

[15]. Il n’existe pas de données permettant d’extrapoler cette donnée au sein de la population 

ambulatoire.  

Une localisation dans la région fessière et périnéale est rare car la présentation clinique est volontiers 

celle d’une forme nécrosante (gangrène de Fournier) [16]. Lorsqu’il ne s’agit pas d’une forme 

nécrosante, le contexte est surtout post-opératoire. 

Les morsures et piqûres représenteraient 7% des portes d’entrées des DHBNN [17]. Parmi les germes 

aérobies et anaérobies, la pasteurelle (Pasteurella multocida) est l’un des germes prédominants à 



rechercher lors d’une DHBNN survenant dans les suites d’une morsure de chien ou de chat. On estime 

que 50 % des morsures de chiens et jusqu’à 75 % des morsures de chat impliquent la pasteurelle 

[18]. En cas de piqure d’insecte, les germes impliqués sont les germes classiques de la DHBNN [19]. 

Une DHBNN par transmission aquatique en zones tropicales est possible. Vibrio vulnificus (mers) et 

Aeromonas hydrophila (eaux douces), très présents en outre-mer, sont surtout responsables de formes 

nécrosantes et graves avec une mortalité élevée, jusqu’à 56 % selon les séries. 

Aeromonas hydrophila, bacille à Gram négatif retrouvé essentiellement en eaux douces, est un 

pathogène opportuniste chez les sujets immunodéprimés. Les manifestations cliniques ne sont pas 

exclusivement dermatologiques (gastro-intestinales notamment) mais peuvent toucher la peau dans 

44% des cas [20,21].  

  
Clinique   

Le diagnostic des DHBNN de l’adulte est clinique. L'association d’un placard inflammatoire et de 

signes généraux permet aisément le diagnostic. En France, la DHBNN touche plutôt les femmes. L’âge 

moyen est de 60-65 ans [22]. Les caractéristiques cliniques des patients vus en médecine ambulatoire 

ou hospitalisés sont les mêmes en termes d’âge, de sexe, de localisation.  

Le placard inflammatoire est érythémateux, chaud, douloureux et œdématié (figure 1). Il est localisé 

principalement aux membres inférieurs (70-90% des cas). L'extension est progressive mais reste bien 

délimitée. Une DHBNN est unilatérale et il est nécessaire de revoir le diagnostic en cas de forme 

bilatérale (hypodermite chronique d’origine veino-lymphatique, œdèmes inflammatoires d’origine non 

infectieuse). La DHBNN peut toucher le membre supérieur (5 à 10% des cas, contexte de 

lymphœdème après néoplasie du sein chez la femme notamment en cas de curage ganglionnaire) et la 

face (5 % des cas, incidence en diminution) [4,18]. Des bulles ou des décollements cutanés localisés 

sont présents dans 15 % des cas et ne constituent pas en soi un signe de gravité [23]. Un purpura 

localisé est rapporté dans 5 à 20 % des cas. Une adénopathie ou une trainée de lymphangite sont 

classiques et accompagnent les signes locaux d’inflammation.  

Les signes généraux comportent la fièvre présente de façon inconstante (10-70% de cas) [18], des 

frissons, une sensation de malaise ou un syndrome pseudo-grippal pouvant compléter le tableau.  Dans 

75% des cas on identifie une porte d’entrée : un ulcère ou un traumatisme (40% des cas), un intertrigo 

des orteils (15% des cas), des excoriations, toute dermatose confondue (10% des cas), une morsure ou 

une piqure (5% des cas) [4,22,24,25]. 

  

La DHBNN localisée à la face se caractérise par un placard inflammatoire avec la présence d’un 

bourrelet périphérique. Elle diffère du zona trigéminal par l’absence de vésicule et l’absence de 



répartition métamérique. Il s’agissait d’une forme fréquente chez l’enfant avant l’avènement de la 

vaccination contre Haemophilus influenzae. La staphylococcie de la face diffère de la DHBNN par le 

caractère centro-facial sur furonculose et l’intensité du tableau septique général [26].   

Il faut distinguer les DHBNN de la région fessière ou périnéale d’une grangère de Fournier 

correspondant à une fasciite nécrosante. La DHBNN dans cette localisation est rare et est caractérisée 

par une atteinte unilatérale sur porte d’entrée évidente (intertrigo des grands plis par exemple). Le 

lymphœdème est un facteur prédisposant classique.  

Les morsures (de chiens essentiellement) touchent plutôt les membres chez les adultes [19]. Sur le plan 

clinique, le délai d’apparition des symptômes de DHBNN à Staphyloccus aureus ou streptocoque après 

une morsure est plus long (quelques jours) qu’en cas de pasteurellose (quelques heures) où les signes 

généraux sont moins marqués (seulement 20% de fièvre) [27].  

Pour les cellulites post-piqûre d’insecte, le délai d’apparition des signes inflammatoires est plus long 

(24 à 72 heures) qu’en cas de réaction locale simple non infectieuse aux piqûres d’insecte (quelques 

heures) [28].   

La dermo-hypodermite aiguë non nécrosante peut rarement être secondaire à une infection par le 

bacille du rouget (Erysipelothrix rhusiopathiae). Il s'agit d'une anthropozoonose transmise 

majoritairement par le porc, mais aussi les ovins, certains poissons, volatiles et rongeurs. Il s’agit 

d’une maladie professionnelle concernant les professions exposées aux animaux concernés. Après une 

incubation de 12 à 48h (pouvant parfois être prolongée jusqu’à dix jours), elle se manifeste par un 

placard érythémateux violacé (érysipéloïde) en regard du point d’inoculation. Les signes généraux sont 

souvent absents. L’évolution se fait spontanément vers la régression en deux à trois semaines sans 

suppuration [29].   

  
Il est essentiel de considérer le terrain comme facteur majeur de gravité, d’une part en raison du risque 

d’évolution d’une DHBNN vers une FN, et d’autre part en raison du risque de décompensation de co-

morbidités mais également en raison du contexte de mauvaise observance du traitement ou de la 

surveillance. Les co-morbidités ou terrains à risque comprennent : l’âge supérieur à 75 ans, le diabète, 

l’immunosuppression congénitale ou acquise, une défaillance chronique d’organe, l’obésité morbide 

(IMC>40), le lymphœdème congénital, un antécédent de lymphadénectomie ou d’irradiation pour 

cancer, une cicatrice d’intervention chirurgicale (prothèse de hanche, saphénectomie et prise de 

greffon pour pontage coronarien, lifting, etc.), la prise d’anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS), le 

contexte social défavorable ou l’impossibilité de prendre un traitement oral [24,30]. La présence d’un 

ou plusieurs de ces critères justifie une hospitalisation pour surveillance rapprochée et prise en charge 

adaptée.  



 

L’identification rapide des signes de fasciite nécrosante est indispensable (figures 2 et 3) car sa prise 

en charge médicale et chirurgicale doit être précoce et sans retard. Les signes devant faire évoquer une 

FN débutante sont : une cyanose ou une froideur des extrémités, un livédo, une tachycardie, une 

tachypnée, une hypotension artérielle, la pâleur cutanéo-muqueuse, une oligo-anurie, les troubles de 

conscience, l’hyperthermie supérieure à 40°C, des signes neurologiques (syndrome méningé, etc.), une 

hypoesthésie ou hyperesthésie locale majeures, de la nécrose, des crépitants sous-cutanés ou 

emphysèmes ou encore des zones livédoïdes. En outre, l’extension rapide, la présence d’un purpura ou 

de bulles étendues (figure 4) justifient une attention particulière afin d’identifier les signes débutants 

d’une FN.  

 

Il convient par ailleurs de distinguer la DHBNN d’une poussée inflammatoire de dermo-hypodermite 

chronique d’origine veineuse dont la présentation, bien que bilatérale, est parfois asymétrique. Les 

autres diagnostics fréquemment évoqués sont l’eczéma (poussée d’eczéma chronique mutifactoriel), 

l’insuffisance veineuse, certaines carences vitaminiques, la xérose sénile et/ou l’eczéma de contact, les 

cellulites à éosinophiles, le zona ou les dermatoses neutrophiliques (syndrome de Sweet, pyoderma 

gangrenosum) au début de leur évolution. Plus rarement d’autres tableaux cliniques peuvent faire 

évoquer à tort un tel diagnostic tel un syndrome des loges, une arthrite aiguë, une bursite ou encore une 

fracture tibio-péronière bi-malléolaire du sujet âgé chuteur. Enfin il faut citer les aspects 

inflammatoires des membres inférieurs signalées au cours des fièvres héréditaires [31]. La thrombose 

veineuse des membres inférieurs, qui peut s’accompagner de fièvre est bien différente (œdème blanc, 

mou, peu inflammatoire). 

 

Examens complémentaires  

Devant une DHBNN typique non grave et non compliquée, il n’y a pas d’examens complémentaires 

nécessaires à visée diagnostique. Les examens biologiques  ne sont pas indiqués devant une forme 

typique dont l’évolution est favorable rapidement mais peuvent se révéler utiles en situation 

hospitalière pour veiller à la régression du syndrome inflammatoire dans la mesure où l’ascension de la 

numération leucocytaire et l’élévation de la CRP sous traitement sont associées à la survenue d’un 

sepsis comme rapporté dans l’étude prospective de Collazos et collaborateurs [32]. La CRP à la phase 

aiguë n’est par ailleurs pas associée au risque de récidive à distance et son dosage systématique n’est 

pas justifié [33]. Les examens microbiologiques, très souvent négatifs, ne sont pas indiqués en dehors 

des situations de sepsis sévères, à la recherche d’une bactériémie exceptionnelle au cours de formes 

classiques [13].   Le mécanisme étant essentiellement toxinique, l’intérêt des hémocultures est de fait 



discuté car de rendement faible avec un taux variable de positivité allant de 1 à 20 % [34]. Il 

conviendrait de réserver les hémocultures systématiques aux patients avec signes de gravité, avec 

terrain fragile ou après traumatisme, selon les recommandations l’IDSA (Infectious Diseases Society of 

America) publiées en 2014 [35]. Les prélèvement bactériologiques locaux pour culture ou PCR ne sont 

pas justifiés, car leur rendement est faible et n’aident aucunement au diagnostic ni au traitement [36]. 

Le tableau 1, résume les indications de prélèvement microbiologiques. Une question difficile concerne 

le risque de maladie thomboembolique veineuse. Dans l’étude prospective de Maze et collaborateurs 

ayant évalué prospectivement 200 patients, 20% des sujets étaient à haut risque de thrombose veineuse 

selon les critères de Wells. Les D-dimères, comme attendus étaient élevés dans 74% des cas et 79% 

des patients ont bénéficié d’une exploration par échographie-Doppler. Une thrombose veineuse 

homolatérale n’a été mise en évidence que chez un patient (0,5%) et une thrombose veineuse 

controlatérale chez deux autres (1%). Les données de cette étude confirment qu’il n’est pas justifié de 

réaliser une échographie-Doppler de façon systématique au cours de la prise en charge immédiate, ce 

d’autant que l’examen est rendu difficile par la dermo-hypodermite [37]. Par ailleurs, le dosage de la 

CRP n’est pas discriminant pour le diagnostic différentiel de thrombose veineuse selon Rast et 

collaborateurs qui ont en revanche suggéré un potentiel intérêt (à confirmer) du dosage de la 

procalcitonine [38]. Néanmoins, les taux de procalcitonine sont généralement faibles dans la DHBNN 

et ne peuvent être utilisés pour confirmer le diagnostic ou la nécessité d'un traitement antibiotique. On 

discutera au cas par cas d’une imagerie osseuse notamment en cas de pied diabétique avec mal 

perforant plantaire, afin d’apprécier l’atteinte osseuse (également évaluable au stylet exploratoire à la 

recherche du contact osseux) ou articulaire sous-jacente [39]. Une imagerie cérébrale (angioTDM ou 

IRM) à la recherche de thrombose du sinus caverneux se discute dans le cas d’une suspicion de 

staphylococcie de la face mais n’est pas indiquée dans le cas général d’une DHBNN non compliquée 

et non centro-faciale [14,26]. 

 

Traitement  

La majorité des DHBNN est prise en charge en ambulatoire, mais 10 à 20% cas diagnostiqués en 

médecine de ville font l’objet d’une hospitalisation d’emblée [4,5]. Les critères d’hospitalisation 

consensuels sont : la présence de signes de gravité locaux ou généraux, un terrain fragile et notamment 

une maladie associée à risque de décompensation (immunosuppression, diabète, insuffisance 

cardiaque, insuffisance rénale, obésité, etc.), le sujet âgé de plus de 75 ans polypathologique, l’absence 

d’une réponse satisfaisante au traitement dans les 72 heures suivant son instauration, l’impossibilité de 

traitement ou de surveillance médicale à domicile, l’observance prévisible mauvaise [24,40]. Chez 

l’adulte, en l’absence de signes de gravité, le traitement antibiotique curatif par voie orale recommandé 



est en première intention l’amoxicilline, à la posologie de 50 mg/kg/jour en trois prises, avec un 

maximum de 6 g/jour. Il est recommandé de prescrire ce traitement pour une durée de sept jours. Les 

symptômes régressent souvent de façon retardée (entre 2 à 3 semaines), ce qui ne justifie pas un 

schéma antibiotique prolongé au-delà de 7 jours. Il est préférable de recourir dans un premier temps à 

la voie intraveineuse, relayée par la voie orale dès l’amélioration clinique significative en cas de co-

morbidités comme rapporté dans l’étude de Yadav et collaborateurs portant sur 500 patients et où la 

tachypnée à l’entrée, les ulcères chroniques, les antécédents de colonisation ou d'infection par le 

SARM et un épisode de DHBNN au cours de l'année écoulée étaient indépendamment associés à 

l'échec du traitement antibiotique par voie orale [41]. La pénicilline G, anciennement préconisée dans 

les recommandations de 2000, malgré son efficacité, n’est plus recommandée en première ligne de 

traitement en raison de sa lourdeur d’administration (parentérale, sur plusieurs heures et à plusieurs 

reprises sur la journée). L’amoxicilline, outre son spectre actif sur les germes les plus fréquents, est 

facile d’utilisation, diffuse bien dans les tissus, et existe en forme orale. De plus, aucune résistance des 

streptocoques β-hémolytiques de groupe A ou G n’a été rapportée vis-à-vis des β-lactamines [42].  La 

cloxacilline ou l’oxacilline par voie orale ne doivent plus être prescrites, en raison d’une très faible 

biodisponibilité cutanée. En cas d’allergie à la pénicilline, on recourra à la pristinamycine (1 g x 

3/jour), du fait d’une non-infériorité à la pénicilline G [43]. La clindamycine peut également être 

prescrite à la posologie de quotidiennes de 600 mg trois fois par jour (voire quatre fois par jour si le 

poids est supérieur à 100 kg), notamment en raison de ses propriétés anti-toxiniques [44] . En effet, la 

clindamycine est responsable in vitro notamment de la diminution, par exemple, de l'expression de 

certains facteurs de virulence bactérienne comme l'exotoxine pyrogène streptococcique B et a montré 

un bénéfice expérimental in vivo chez l’animal en termes d’amélioration clinique même si des données 

comparatives chez l’homme sont nécessaires [45]. Cette molécule est d’intérêt dans les infections 

graves (FN) en association aux β-lactamines. En cas de DHBNN sur morsure, une antibiothérapie par 

amoxicilline/acide clavulanique 1 g x 3/j per os pendant 7 jours est recommandée [46].  Le choix de 

l’antibiothérapie est résumé dans le tableau 2. Les recommandations américaines ont décrit les 

situations devant faire discuter une molécule anti-SARM (staphylocoque doré résistant à la 

méticilline). Cependant l’épidémiologie bactérienne des DHBNN en France ne justifient pas un 

traitement anti-SARM dans les formes communautaires simples. Chez le sujet diabétique, la prise en 

charge n’est pas modifiée [15]. Enfin, soulignons qu’aucun topique antibiotique n’a fait la preuve de 

son efficacité, seul ou en association. 

Comme lors de toute infection, il est recommandé de ne pas introduire de traitement par anti-

inflammatoire non stéroïdien (AINS) ou corticoïdes dans cette indication. Chosidow et collaborateurs 

ont démontré que le risque d’évolution vers une forme sévère ou nécrosante était plus important en cas 



de prise d’AINS (47% des formes nécrosantes versus 24% des formes non nécrosantes) [47]. En cas de 

prise chronique d’AINS, il est recommandé d’arrêter transitoirement ce traitement jusqu’à la guérison 

de la DHBNN. Les données de la littérature sont contradictoires sur l’usage des corticoïdes, dont la 

prescription est à éviter en l’absence de bénéfice établi en termes de guérison, de durée de séjour 

hospitalier et de durée de traitement [48,49]. La prise en charge doit faire l’objet de mesures associées. 

L’anticoagulation préventive doit être instaurée selon les recommandations AFFSAPS [50], à savoir 

chez les patients de plus de 40 ans hospitalisés pour une durée prévue de plus de 3 jours en cas de 

décompensation cardiaque ou respiratoire aiguë ou d’une infection sévère (dont DHBNN), d’une 

affection rhumatologique inflammatoire aiguë, d’une affection inflammatoire intestinale ou en cas de 

facteur de risque de thrombose veineuse parmi : âge supérieur à 75 ans, cancer, antécédent 

thromboembolique veineux, traitement hormonal, insuffisance cardiaque ou respiratoire chronique, 

syndrome myéloprolifératif.  A noter, une étude récente concernant les patients obèses hospitalisés a 

montré que la thromboprophylaxie par l'énoxaparine 60 mg permet un meilleur contrôle de l'activité 

anti-Xa, sans plus de complications hémorragiques que le schéma d'énoxaparine standard et sera donc 

choisi préférentiellement dans ce cas précis [51]. 

 

Il est indispensable de veiller à la mise à jour de la vaccination antitétanique.  Il convient également de 

mettre en place, souvent à distance de l’épisode aigu, une contention élastique efficace afin de limiter 

le risque de lymphœdème secondaire post-infectieux lié à la destruction des capillaires lymphatiques 

ou des collecteurs dans le cadre du contrôle des facteurs de risque de récidive même s’il n’existe 

aucune étude randomisée contrôlée ayant validé cette stratégie [52]. Le repos au lit avec la jambe 

surélevée est utile, afin de diminuer l’œdème et la douleur. Le traitement de la douleur devra être pris 

en compte.  

 

La prévention des récidives est un aspect primordial de la prise en charge. L’identification et le 

traitement d’une porte d’entrée est la mesure la plus importante. Outre la réduction d’une obésité 

éventuelle, le traitement d’un œdème de stase (syndrome post-thrombotique, lymphœdème) est 

primordial faisant appel à différentes techniques de drainages lymphatiques et surtout à une 

mobilisation par kinésithérapie et à une contention compression par bandages peu ou non élastiques 

[53]. En effet dans une étude portant sur 171 patients ayant eu un épisode de DHBNN, 81 (47%) ont 

présenté une récidive à distance et 79 (46%) un œdème chronique séquellaire. La concordance de ces 

deux facteurs était fortement corrélée (p <0,0002) justifiant la prise en charge de l’œdème séquellaire 

post infectieux [54]. Il convient également de proposer la prise en charge d’éventuelles dermatoses 

sous-jacentes (28% des cas) [55], la plus fréquente étant l'intertrigo des orteils. Enfin, une 



antibiothérapie préventive peut être discutée en cas de DHBNN récidivante. Les pénicillines sont les 

molécules les plus consensuelles et ayant fait la preuve de leur efficacité. Dans l’étude de Chen et 

collaborateurs, 72 patients ont été recrutés, dont 26 hommes (36,1%). Le taux d'incidence de la 

récidive au cours de la période d’antibio-prophylaxie était de 0,73 épisode / patient-année, 

significativement inférieur à celui de 1,25 épisode / patient-année au cours de la période de non-

prophylaxie (p <0,001) [56]. L’antibio-prophylaxie recommandée est la benzathine-pénicilline G 

retard 2,4 MUI par voie intramusculaire toutes les trois semaines. L’azithromycine (250 mg/jour) en 

cas d’allergie à la pénicilline peut être proposée, cette molécule n’ayant cependant pas l’autorisation de 

mise sur le marché car n’ayant pas fait l’objet d’études randomisées contrôlées. La durée optimale de 

traitement est à réévaluer en fonction de l’évolution (6 mois au moins) associée la prise en charge 

concomitante des facteurs de risque de récidive. Dans une méta-analyse sur la base de cinq essais, 

l'antibio-prophylaxie (à la fin de la phase de traitement) diminuait le risque de récidive de DHBNN de 

69%, par rapport à l'absence de traitement ou à un placebo (risque relatif (RR) 0,31, intervalle de 

confiance à 95% (IC) 0,13 à 0,72; n = 513 patients; P = 0,007) [52]. Dans le cadre de la DHBNN du 

membre supérieur en contexte de lymphœdème, il a été rapporté l’intérêt d’un traitement par 

benzathine-pénicilline 2,4 MUI tous les 15 jours. Avec un suivi médian de 4,2 ans après le début du 

traitement antibiotique prophylactique, 23 des 48 patientes suivies ont présenté une récidive de 

DHBNN. La durée médiane de la période sans récidive de l'érysipèle sous ce traitement était de 2,7 

ans. Le taux estimé de récidive était de 26% [intervalle de confiance (IC) à 95% 13-38%] à 1 an et de 

36% (IC à 95% 22-50%) à 2 ans [57]. Il faut réserver une telle antibio-prophylaxie chez les patients 

avec facteurs de risque difficilement résolutifs (obésité, lymphœdème), ou non résolutifs 

(lymphœdème post-opératoire), à partir de deux épisodes sur une période de un an [6].  

 

Evolution 

L’évolution sous traitement antibiotique est favorable dans l’immense majorité des cas, que ce soit lors 

d’une prise en charge ambulatoire (90%) ou hospitalière (94%) [4,5,24,58].  Les facteurs associés à la 

non-réponse initiale sont le sexe féminin, les maladies cardiovasculaires, l’obésité [10]. Le caractère 

bulleux ou hémorragique, la présence d’une dermite de stase associée ou d’une insuffisance veineuse 

chronique semblent également être des facteurs associés à la non-réponse initiale [59]. 

 

Les principales complications sont les suivantes : récidive à distance, complications locales type abcès, 

thrombose veineuse, décompensation de pathologies sous-jacentes, bactériémie, sepsis, choc septique, 

échec du traitement, évolution vers une FN ou lymphœdème séquellaire post-infectieux. 



La récidive à distance (ou survenue d’un nouvel épisode) est une complication fréquente, survenant 

dans environ la moitié des cas [60].  Pour la prévenir, il est recommandé de traiter la porte d’entrée et 

de prendre en charge les autres facteurs de risque (œdème ou lymphœdème, obésité).  Les abcès 

peuvent survenir dans 1 à 8 % des cas, en particulier dans un contexte d’alcoolisme (risque relatif x 4) 

et de retard d’initiation du traitement antibiotique (risque relatif x1,4) [18,24,25]. Leur traitement passe 

par l’incision chirurgicale car les antibiotiques ne diffusent pas en l’absence de vascularisation. Une 

telle infection s’accompagne souvent de complications générales à type de décompensation de 

pathologies préexistantes. Le déséquilibre de diabète est fréquent avec une incidence de 25% lors de la 

prise en charge de DHBNN. On observe également fréquemment des décompensations cardiaques ou 

rénales (20% des cas) [18,24]. Les complications post-streptococciques sont exceptionnelles 

aujourd’hui en France métropolitaine et il n’est plus justifié de contrôler la bandelette urinaire à 

distance de l’épisode aigu.  

 

Conclusion  

L’érysipèle est une infection bactérienne de la peau qui touche le derme et l’hypoderme sans nécrose 

des tissus. Il existe des facteurs favorisants locorégionaux mais aussi des conditions systémiques. La 

recherche précoce des signes de gravité est nécessaire afin de ne pas méconnaitre le diagnostic d’une 

forme nécrosante dont le diagnostic doit être rapide et le traitement médico-chirurgical sans délai. Les 

complications ne sont pas rares, notamment la récidive. Le traitement antibiotique est codifié selon les 

situations cliniques et repose sur l’usage des pénicillines (amoxicilline). Il est associé au repos et à la 

prise en charge des facteurs favorisants, notamment l’identification et le traitement de la porte 

d’entrée. 
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Tableau 1 : indication des prélèvements microbiologiques (hémoculture ou prélèvement local si 
accessible) adaptées à partir des recommandations de bonnes pratiques professionnelles (SPILF / SFD 
/ HAS - Février 2019). 
 



Tableau 2 : Antibiothérapie des DHBNN. 
 
Figure 1 : Aspect clinique typique d’une DHBNN : placard inflammatoire érythémateux, chaud, 
douloureux et œdématié. 
 
Figure 2 : Aspect cyanotique et livédoïde évocateur d’une FN compliquant une DHBNN. 
 
Figure 3 : Aspect nécrotique et atone évocateur d’une FN compliquant une DHBNN. 
 
Figure 4 : Évolution bulleuse du placard inflammatoire justifiant une surveillance rapprochée de 
l’apparition des signes de FN compliquant la DHBNN. 
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• Morsure animale ou humaine ;   
• Survenue en milieu aquatique ;   
• Après un voyage en zone tropicale ;   
• Origine liée aux soins (cathéters veineux périphériques);   
• Lésions suppuratives ;   
• Échec d’un traitement antibiotique ;   
• Sujet immunodéprimé si gravité;   
• Signes de gravité locaux ou généraux (faisant craindre une DHBN).   

 

Tableau 1 : indication des prélèvements microbiologiques (hémoculture ou prélèvement local 
si accessible) adaptées à partir des recommandations de bonnes pratiques professionnelles 
(SPILF / SFD / HAS - Février 2019). 



• DHBNN non compliquée de l’adulte  
 
Amoxicilline 50mg/kg/j en 3 prises (maximum 6g/j) pour une durée de 7 jours 
 
Si allergie à la pénicilline : pristinamycine 1gx3/j OU clindamycine 600 mg x 3/jour, 
et jusqu’à 600 mg x 4/jour si poids > 100 kg pour une durée de 7 jours 
 
 
• DHBNN en cas de morsure : 
Amoxicilline + acide clavulanique 50mg/kg/j en 3 prises (maximum 6g/j) pour une 
durée de 7 jours avec maximum 375mg d’acide clavulanique / jour. 
 
• Rouget du Porc  
Amoxicilline 50mg/kg/j en 3 prises (maximum 6g/j) pour une durée de 7 jours 
(52)(33).   

  
 

Tableau 2 : Antibiothérapie des DHBNN. 
 




