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Introduction

A l’état normal, la peau est colonisée par 
diverses bactéries formant la biogenèse cutanée 
naturelle. Ces microorganismes sont des germes 
résidents et sont maintenus à un état d’équilibre 
qualitatif et quantitatif. Les bactéries transitoires 
forment un autre groupe et elles contaminent la 
surface de la peau à partir de certains foyers des 
muqueuses ou de l’environnement. Le nombre 
et les types de bactéries varient selon les régions 
du corps.

Les infections cutanées bactériennes com-
munes constituent un motif fréquent de consul-
tation en médecine générale et en dermatologie. 
Ce problème est particulièrement présent en 
régions tropicales par le fait de la  température 
et la moiteur ambiantes, ainsi que du déficit 
d’hygiène (1, 2). Le revêtement cutané et ses 
annexes forment la première barrière de l’orga-
nisme à l’intrusion de bactéries. Ce territoire 
héberge jusqu’à 1 million de germes par cm2 et 
ils forment des niches du biogène écologique 

rassemblant l’association des formes résidente 
et transitoire de la flore.

Après effraction cutanée, parfois minime, et 
sous l’influence de facteurs variés parmi lesquels 
le lieu de vie, l’humidité ambiante, le vieillisse-
ment cutané, voire une immunodépression par-
fois entretenue par divers traitements topiques 
ou généraux, une infection cutanée peut s’ins-
taller. Elle présente une gravité variable selon 
la profondeur de l’atteinte des structures impli-
quées (épiderme, derme, follicule pileux, hypo-
derme, …), l’extension des lésions et le germe 
en cause (tableau I). En particulier, la peau peut 
faire office de porte d’entrée d’infections pour 
une dissémination septicémique secondaire, ou, 
à l’opposé, être impliquée dans des localisations 
tissulaires d’une septicémie déjà établie.

Deux familles de germes, Staphylococcus spp 
et Streptococcus spp, dominent le tableau des 
infections cutanées. Staphylococcus aureus (sta-
phylocoque doré) est une bactérie Gram-positif 
qui est de la plus haute importance en pathologie 
cutanée infectieuse (3-5). Il est beaucoup plus 
pathogène que Staphylococcus epidermidis qui 
fait office de commensal fréquent de la peau. Les 
streptocoques sont également des germes Gram-
positif. Ils sont classés en plusieurs groupes dont 
le principal, en pathologie cutanée est le groupe 
A hémolytique. Streptococcus pyogenes domine 
le tableau pathologique (5-8). Les résistances 
bactériennes à divers antibiotiques sont parfois 
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Two bacteria and a pile of common skin infections

SUMMARY : Common bacterial skin infections represent fre-
quent disorders encountered in general practice and in derma-
tology as well. They encompass a series of infections affecting 
the epidermis, dermis, hypodermis and subcutaneous tissues. 
The two main bacteria involved in these processes are Strep-
tococcus pyogenes and Staphylococcus aureus. The resulting 
infections show various clinical presentations. Their manage-
ment must be adapted to their gravity and to the putative or 
proven nature of the causal microorganism. Searching for any 
skin ingress possibility and any favouring factor is always of 
importance in order to stimulate healing and avoid recurrences. 
Of note, skin possibly allows the ingress way for a secondary 
septicemic dissemination. Conversely, skin is possibly involved 
in tissue localisation of septicemia.
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RESUME : Les infections cutanées bactériennes communes 
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générale et en dermatologie. Elles regroupent l’ensemble des 
infections touchant l’épiderme, le derme, l’hypoderme et les tis-
sus sous-cutanés. Les deux principales bactéries en cause sont 
Streptococcus pyogenes et Staphylococcus aureus. Les infections 
qui en résultent se présentent sous des formes cliniques variées. 
Leur prise en charge doit être adaptée à leur gravité et au germe 
suspecté ou identifié. La recherche d’une porte d’entrée et de 
facteurs favorisants est toujours utile afin d’obtenir une guéri-
son sans délai et éviter les récidives. De surcroît, la peau peut 
être la porte d’entrée pour une dissémination septicémique ou 
être impliquée dans des localisations tissulaires accompagnant 
une septicémie.
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fréquentes et ont des implications graves. Tel est 
le cas pour le staphylocoque méthicilline-résis-
tant (MRSA) dont la prévalence diffère dans les 
milieux hospitalier et extra-hospitalier (9, 10).

Pyodermites superficielles 

Impétigo

L’impétigo est la forme la plus superficielle 
des pyodermites. La lésion, unique ou multifo-
cale, débute par un clivage sous-corné qui pro-
gresse vers la formation de vésiculo-pustules 
suintantes puis croûteuses. La maladie est fré-
quemment de nature staphylococcique, alors que 
la forme streptococcique est devenue aujourd’hui 
beaucoup plus rare (11-13). La lésion clinique 
élémentaire est une vésiculo-bulle à contenu 
clair, reposant sur une base érythémateuse. 
Le contenu de la bulle se trouble en quelques 
heures, puis laisse place à une croûte jaunâtre, 
dite mellicérique, dont le détachement découvre 
une érosion superficielle, érythémateuse suin-
tante, non infiltrée et contaminante. Les lésions 

deviennent fréquemment multiples, parfois 
groupées en placards qui comportent des vési-
culo-pustules croûteuses d’âges différents. 

L’impétigo siège habituellement sur les zones 
périorificielles, au cuir chevelu et aux parties 
découvertes. Il prévaut chez l’enfant où il est 
responsable d’épidémies familiales, ainsi que 
dans l’entourage des crèches et des écoles. 
L’auto-inoculation et l’hétéro-inoculation par 
dissémination manuportée se développent à par-
tir des lésions cutanées ou d’un portage trouvant 
son origine au niveau des gîtes narinaires et péri-
néaux. Le problème épidémique est majoré dans 
les milieux socio-économiques défavorisés.

Certaines variantes de l’impétigo sont plus 
rares. Tels sont les impétigos géants, ou, au 
contraire, punctiformes miliaires, et la forme dite 
sèche où le stade vésiculo-pustuleux est fugace. 
La tourniole est un impétigo phlycténulaire qui 
siège à la sertissure de l’ongle. L’impétigo bul-
leux staphylococcique est plus fréquent chez le 
nouveau-né et le nourrisson. Il peut être compli-
qué d’une épidermolyse staphylococcique aiguë 
qui correspond à une nécrolyse superficielle.

Dermatoses impétiginisées

Certaines dermatoses peuvent s’infecter 
secondairement et prennent un aspect impétigi-
nisé. L’eczéma de contact, en particulier celui 
des mains, l’herpès labial, une brûlure et la gale 
en sont des exemples classiques.

Ecthyma

L’ecthyma est un impétigo creusant, qui pré-
domine sur les membres inférieurs. A la diffé-
rence de l’impétigo, l’ecthyma évolue vers la 
formation de cicatrices dyschromiques ou d’ul-
cérations chroniques (1). La forme gangréneuse 
doit évoquer la possibilité d’une infection par 
Pseudomonas aeruginosa.

Anite bactérienne

L’anite bactérienne se manifeste par un 
érythème périanal, bien circonscrit, érodé et 
douloureux. Cette affection prédomine chez 
l’enfant et est parfois associée à une vulvo-
vaginite en période prépubertaire. Elle est par-
fois due à Streptococcus pyogenes groupe A 
β-hémolytique, mais S. aureus peut être prédo-
minant (14, 15). Un prélèvement bactériologique 
des gîtes microbiens pharyngés et un écouvillon-
nage anal sont requis. 

Infection	 Présentation 	 Niveau	 Germes
	 clinique	 d’atteinte	

Impétigo et 	 Vésiculo-	 Epiderme	 S. pyogenes,
ecthyma	 pustules, 		  S. aureus 	
	 suintement,
	 croûtes

Anite	 Erythème 	 Epiderme	 S. pyogenes,
	 périanal érosif 		  S. aureus
	 et douloureux	

Ostio-	 Papulo-pustules	 Follicule	 S. aureus
folliculites	 inflammatoires		  (bacilles
et folliculites	 centrées par un 		  Gram-,
	 follicule sans 		  P. aerugi-
	 nécrose		  nosa)

Furoncle	 Induration 	 Follicule	 S. aureus
	 inflammatoire 
	 périfolliculaire 
	 abcédée puis 
	 nécrotique		

Anthrax	 Agglomérat de 	 Follicule	 S. aureus
	 furoncles		

Erysipèle, 	 Placard	 Derme	 S. pyogenes,
dermo-	 érythémateux	 et hypoderme	 S. aureus,
hypodermite	 douloureux, 		  H. influenzae
	 infiltré, chaud, 
	 avec un bourrelet 
	 périphérique 
	 saillant		

Dermo-	 Bulles	 Hypoderme	 S. pyogenes, 
hypodermite 	 claires, brunes	 et aponévrose	 C. perfringens
nécrosante et,	 lésions	 superficielle	 anaérobies
fasciite	 purpuriques,		
	 zones 
	 nécrotiques

Tableau I. Principales infections bactériennes cutanées communes
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Folliculite bactérienne

Les atteintes ostio-folliculaires superficielles 
se distinguent des folliculites profondes. Les 
ostio-folliculites sont le plus souvent causées 
par S. aureus, et elles sont favorisées par la fric-
tion, l’occlusion et la macération. Elles attei-
gnent préférentiellement les cuisses, les fesses, 
le tronc, la barbe (sycosis bactérien) et le bord 
des paupières (orgelet). Elles correspondent à 
des papulo-pustules inflammatoires purulentes 
sans nécrose et centrées par un poil. Lorsque les 
ostio-folliculites sont groupées, l’ensemble des 
pustules et des croûtelles simule un impétigo.

Furoncle

Le furoncle est une induration inflammatoire 
périfolliculaire profonde, chaude et doulou-
reuse, qui aboutit à la nécrose en masse du fol-
licule pilo-sébacé. Son évolution se termine par 
l’élimination, après 5 à 10 jours, d’un bourbillon 
central jaunâtre. Les récidives et la dissémination 
des lésions définissent la furonculose imposant 
la recherche de facteurs favorisants tels qu’un  
éventuel diabète mal équilibré, une obésité, un 
déficit immunitaire parfois iatrogène, et sur-
tout un portage chronique de S. aureus. Il s’agit 
notamment des souches méthicillino-résistantes 
communautaires sécrétant la leucocidine de Pan-
ton et Valentine (16-18). 

Tout furoncle manipulé, traumatisé ou pressé 
peut devenir la porte d’entrée d’une septicémie 
staphylococcique dont aucun signe local ne pou-
vait prédire l’évolution. Une folliculite narinaire 
peut se transformer en furoncle qui se complique 
par la staphylococcie maligne de la face. Dans ce 
cas, une phlébite thrombosante et une cellulite se 
forment en périphérie du furoncle. La thrombose 
veineuse septique du réseau vasculaire facial est 
à l’origine d’une septicémie parfois foudroyante. 
Cette atteinte veineuse contraste avec l’exten-
sion essentiellement lymphatique de l’érysipèle. 
La staphylococcie maligne de la face atteint en 
général un sujet jeune, en bonne santé, souvent 
à partir d’une folliculite profonde manipulée. 
Brusquement, l’aréole inflammatoire à sa base 
s’étend et devient saillante et douloureuse. Le 
patient est fiévreux et ressent un malaise géné-
ral. L’extension de la lésion devient alarmante. 
Une grande partie du visage devient le siège 
d’une tuméfaction ligneuse, rouge sombre, par-
fois constellée de vésiculo-pustules. Les veines 
frontales, palpébrales et/ou angulaires de l’œil 
qui sont thrombosées se palpent comme des cor-
dons inflammatoires. A ce stade d’évolution, les 
signes généraux de septicémie sont manifestes. 
En l’absence de traitement, la progression de la 

maladie est foudroyante, conduisant à une issue 
fatale presque inéluctable.

Anthrax

L’anthrax est une tuméfaction inflammatoire 
profonde et cratériforme, secondaire à la coa-
lescence de plusieurs furoncles (1). Il peut être 
accompagné de fusées purulentes sous-jacentes 
et de fièvre. Cette affection est plus fréquente 
sous climat tropical, chaud et humide.

Dermo-hypodermites bactériennes

Erysipèle

L’érysipèle se présente comme un placard 
érythémateux infiltré, douloureux, chaud et 
bordé d’un bourrelet saillant, à extension cen-
trifuge. L’œdème est important et est fréquem-
ment accompagné d’adénopathies, et parfois 
d’un trajet de lymphangite. Une hyperthermie 
à début brutal et un malaise général sont typi-
quement présents. La localisation habituelle est 
le visage ou un membre inférieur (19). Dans 
cette deuxième éventualité, il faut rechercher 
une porte d’entrée telle qu’une fissure, même 
minime, entre les orteils, ainsi que la présence 
de facteurs favorisants à type de lymphœdème 
et/ou d’obésité (20, 21). L’érysipèle est dû le 
plus souvent au streptocoque A β-hémolytique 
et, parfois, d’un autre groupe (B, C ou G), ou 
à d’autres germes comme Staphylococcus spp, 
Haemophilus influenzae, ou Acinetobacter (22).

Dermo-hypodermite bactérienne nécrosante avec ou 
sans fasciite nécrosante

La dermo-hypodermite nécrosante atteint 
surtout les membres inférieurs chez des sujets 
immunodéprimés, ou victimes de certaines sou-
ches bactériennes particulièrement virulentes 
(20). Le rôle favorisant de la prise de médi-
caments anti-inflammatoires est controversé. 
L’altération profonde de l’état général conduit 
à l’installation rapide de signes de choc septi-
que. Les douleurs sont intenses et l’expression 
de signes locaux est importante (23). Un œdème 
majeur est associé à des bulles claires, puis bru-
nes. Surviennent ensuite des zones nécrotiques, 
purpuriques stellaires ou réniformes. D’autres 
aires cutanées sont pâles ou bleutées, avec hypo- 
ou anesthésie, parfois constellées de foyers de 
crépitation neigeuse. L’échographie et l’IRM 
permettent d’apprécier l’extension de l’infection 
aux tissus sous-jacents. Par ailleurs, le dosage 
des CPK peut aider à déceler des signes de souf-
france du fascia. La réalisation de ces examens 
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paracliniques ne doit pas postposer le traitement 
chirurgical qui est requis en urgence (24). 

Pyodermites compliquées

Les complications des pyodermites peuvent 
être locales ou toxiniques. Elles dépendent du 
germe causal (tableau II). L’avènement des anti-
biotiques a considérablement réduit leur inci-
dence.

Les staphylocoques et les streptocoques 
β-hémolytiques du groupe A sont capables de 
produire un grand nombre de toxines. Certaines 
d’entre elles ont une action cytolytique locale 
(staphylolysine, leucocidine de Panton-Valen-
tine, …), d’autres correspondent à des superan-
tigènes diffusant à distance du foyer initial de 
l’infection (exfoliatine, TSST-1, …). 

Les superantigènes staphylococciques et 
streptococciques sont des toxines capables d’ac-
tiver directement des lymphocytes T. Au cours 
de la réponse immunitaire acquise et hautement 
spécifique, la cellule présentatrice d’antigène 
liée à une molécule du complexe majeur d’his-
tocompatibilité II (CMH II) permet la fixation 
de l’antigène au récepteur, suivie de l’activation 
secondaire d’un petit nombre de lymphocytes 
T. L’interaction entre les superantigènes et les 
récepteurs de la cellule présentatrice d’antigène 
est nettement moins spécifique puisque la fixa-
tion du superantigène s’établit seulement sur la 
partie constante de la portion Vβ du récepteur 
du lymphocyte T. Plus du tiers des lymphocytes 
T peuvent être activés de la sorte, entraînant 
une cascade de production massive de cytokines 
inflammatoires (TNF-α , IL-1, IL-6, …), res-
ponsables d’une fuite capillaire à l’origine de 
la sévérité des signes cliniques (hypotension, 
choc,…). Le spectre des manifestations cliniques 
liées aux superantigènes s’étend de formes dis-
crètes de la scarlatine ou de l’érythème périnéal, 
jusqu’à des manifestations sévères telles qu’une 
épidermolyse aiguë staphylococcique ou un syn-
drome de choc toxique.

Quasiment toutes les souches de S. aureus 
peuvent produire des toxines agissant comme 
des superantigènes. Les entérotoxines staphy-
lococciques sont responsables d’entérocolites 
parfois sévères, voire mortelles. On identifie 
aussi la toxine du choc toxique staphylococcique 
(TSST-1). Les exfoliatines A et B, produites par 
environ 5% des souches de S. aureus, sont impli-
quées dans les épidermolyses aiguës staphylo-
cocciques. 

Streptococcus pyogenes produit des exotoxi-
nes pyrogènes streptococciques et des superanti-
gènes streptococciques.

Epidermolyse staphylococcique aiguë

La staphylococcie exfoliante (Staphylococcal 
Scalded Skin Syndrome, SSSS), est une compli-
cation rare, mais sévère, des infections staphy-
lococciques (25, 26). La pathologie résulte de 
l’activité protéolytique des toxines exfoliantes 
staphylococciques responsables d’un clivage de 
la desmogléine-1 à l’origine d’un clivage super-
ficiel dans la couche granuleuse suivi de l’appa-
rition de bulles intraépidermiques (27). 

La staphylococcie exfoliante touche surtout 
les nouveau-nés, les nourrissons, les jeunes 
enfants et, beaucoup plus rarement, des adultes 
immunodéprimés ou insuffisants rénaux. La 
maladie survient brutalement, dans les 3 jours 
en moyenne suivant une infection focale cuta-
née ou muqueuse, voire plus rarement, dans les 
suites d’un foyer plus profond. Elle se présente 
comme un érythème scarlatiniforme, accentué 
au niveau des plis et/ou en zone périorificielle. 
L’éruption s’étend rapidement à l’entièreté du 
corps tout en épargnant les muqueuses. Une alté-
ration de l’état général est présente et la fièvre 
est inconstante. Le signe de Nikolsky est positif. 
En quelques heures, une nécrolyse épidermique 
superficielle apparaît, entraînant de vastes bulles 
superficielles et fragiles qui se rompent sponta-
nément, mettant à nu une érosion rouge vif, suin-
tante, surmontée de lambeaux épidermiques, ce 
qui donne un aspect de peau ébouillantée. Chez 
le nouveau-né, la gravité du tableau résulte de 
la perturbation thermique et de la perte hydro-
électrolytique. Le taux de mortalité chez l’enfant 
est estimé à 4%. 

Syndrome de choc toxique

La distinction entre l’origine staphylococ-
cique ou streptococcique du syndrome de choc 
toxique (SCT) est difficile à établir sur le plan 
clinique. Son incidence annuelle est estimée à 
un cas par million d’habitants. Le SCT a initia-

Tableau II. Complications des pyodermites

Bactérie	 Locales	 Toxiniques

Streptocoque	 Ecthyma, dermo-	 Glomérulonéphrite
	 hypodermite 	 aiguë, scarlatine,
	 nécrosante et 	 érythème périnéal, 
	 fasciite	 syndrome de choc 
		  toxique
		  Rhumatisme articulaire 	
		  aigu

Staphylocoque	 Staphylococcie 	 Impétigo bulleux,
	 maligne de la 	 épidermolyse
	 face, abcès, 	 staphylococcique aiguë, 
	 furoncle	 choc toxique, érythème 	
		  périnéal
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lement été décrit, il y a une trentaine d’années, 
chez des femmes développant des suppurations 
à partir de tampons hygiéniques. Actuellement, 
le SCT est essentiellement lié à des infections 
focales staphylococciques ou, plus rarement, 
streptococciques. Les portes d’entrée sont, dans 
un tiers des cas, une infection cutanée suppura-
tive superficielle (panaris, infection de lésions 
de varicelle ou de plaies,…). Dans un autre tiers 
des cas, une infection profonde (endocardite, 
pneumonie, bactériémie,…) est présente. Dans 
les autres cas, le SCT survient dans les suites 
d’une infection postopératoire ou sur inclusion 
de matériel xénique.

Les SCT staphylococciques sont majoritaire-
ment dus à la production de la toxine TSST-1 par 
certaines souches de S. aureus (28). Les autres 
toxines staphylococciques sont les entérotoxines 
B ou C1. Les SCT streptococciques résultent 
de la sécrétion d’une exotoxine par des strep-
tocoques du groupe A lors d’infections sévères 
(fasciite nécrosante, myonécroses, infections 
bactériennes cutanées dans les suites d’une vari-
celle, …).

Le tableau clinique d’un SCT associe des 
manifestations systémiques sévères avec hyper-
thermie, hypotension artérielle, voire choc avec 
défaillances multiviscérales. Fréquemment, 
les signes classiques combinent des atteintes 
musculaires (myalgie, rhabdomyolyse), neuro-
logiques centrales, hématologiques (thrombopé-
nie, CIVD), hépatiques et rénales (insuffisance 
rénale, pyurie amicrobienne). Un énanthème 
pharyngé, une langue framboisée, une conjonc-
tivite, une diarrhée et des vomissements peuvent 
initier la symptomatologie. Les manifestations 
cutanéo-muqueuses sont très souvent présentes, 
combinant un exanthème diffus avec une des-
quamation palmo-plantaire, souvent retardée 
d’une à deux semaines. 

Les SCT streptococciques n’entraînent habi-
tuellement pas de signes digestifs, mais ils s’ac-
compagnent plus fréquemment d’une positivité 
des hémocultures que les formes staphylococ-
ciques. La mortalité du SCT streptococcique 
atteint 30 à 60% des patients, contre 3 à 5 % 
pour le SCT staphylococcique.

Scarlatine

La scarlatine est devenue actuellement rare 
dans nos régions. Elle touche majoritairement 
les enfants âgés de 4 à 10 ans (29). La scarla-
tine est due à des streptocoques du groupe A et 
exceptionnellement ceux d’un sérogroupe C, G 
ou F. Le foyer initial des bactéries est pharyngé. 
La transmission se fait par voie aérienne, les 

patients devenant contagieux 24 heures avant le 
début des premiers signes cutanés. Les germes 
produisent des exotoxines pyrogènes streptococ-
ciques qui ont une activité de superantigène.

Après une incubation de 2 à 5 jours, la scar-
latine se manifeste sur un mode brutal par une 
altération de l’état général, des douleurs pharyn-
gées et abdominales, des céphalées, des vomis-
sements, une oligurie et une fièvre élevée. Dans 
les 48 heures qui suivent, l’éruption caracté-
ristique de la scarlatine est accompagnée d’un 
énanthème constant. Celui-ci combine une pha-
ryngite érythémateuse ou érythémato-pultacée 
et une glossite initialement saburrale. Celle-ci 
s’exfolie ensuite à partir de la périphérie de la 
langue vers son centre, pour devenir, vers le 
sixième jour, uniformément rouge et dépapillée, 
prenant l’aspect framboisé caractéristique. Des 
adénopathies sous-angulo-maxillaires sont sen-
sibles. 

La période d’état de la scarlatine est caractéri-
sée par un exanthème micropapuleux en grandes 
plages, ou diffus sans intervalle de peau saine. 
Il apparaît en une seule poussée débutant sur le 
tronc et la racine des membres, en caleçon, pour 
s’étendre rapidement sur tout le tégument tout 
en épargnant les paumes, les plantes et la région 
péribuccale. Il peut prendre un aspect fine-
ment purpurique et linéaire au niveau des plis. 
L’évolution, habituellement favorable à partir 
du sixième jour, est marquée par la disparition 
de l’exanthème et des signes généraux. Ensuite, 
une desquamation fine apparaît au niveau du 
visage et du tronc. En revanche, elle se présente 
en larges lambeaux en doigt de gant au niveau 
des extrémités. La normalisation de l’aspect de 
la langue survient après environ deux semaines.

La scarlatine dite staphylococcique s’observe 
principalement chez l’enfant d’âge scolaire et 
correspond à une forme mineure de SCT. Elle 
se caractérise cliniquement par le respect des 
muqueuses et une desquamation plus précoce 
survenant dès la première semaine. Elle fait sou-
vent suite à un foyer suppuratif (abcès, ostéo-
myélite, arthrite, …).

Erythème périnéal toxinique

L’érythème périnéal toxinique débute bruta-
lement 24 à 48 heures après un épisode de pha-
ryngite bactérienne avec langue framboisée. Les 
prélèvements de gorge permettent d’isoler un S. 
aureus producteur de TSST-1 ou un S. pyogenes 
sécrétant des exotoxines pyrogènes. L’examen 
clinique objective une éruption érythémato-
maculeuse périnéale. Les extrémités sont fré-
quemment atteintes sous forme d’œdème des 
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paumes et des plantes avec desquamation secon-
daire. Aucune manifestation systémique n’est 
présente, hormis de rares épisodes de diarrhée. 
Les récidives sont fréquentes. 

Infections bactériennes systémiques

La peau peut être la porte d’entrée d’infec-
tions à germes banals ou plus rares (rage, diph-
térie, tétanos, pasteurellose, griffe du chat, …) 
au niveau de lésions de pyodermite, escarres, 
ulcères, plaies traumatiques ou post-chirurgica-
les. Elle peut aussi être le siège de localisations 
papulo-pustuleuses suppurées secondaires à une 
septicémie. Il peut aussi s’agir de manifestations 
différentes, comme un rash, un purpura pété-
chial ou gangréneux, des papulo-nodules, ou 
des hémorragies en flammèches sous-unguéa-
les. Face à ces lésions, particulièrement chez un 
individu immunodéprimé, le diagnostic de sep-
ticémie bactérienne doit être évoqué et les exa-
mens bactériologiques réalisés.

Conclusion

Les infections cutanées d’origine bactérienne 
ont des expressions cliniques variées. Staphy-
locoques et streptocoques occupent le premier 
rang, en fréquence, des accusés.

L’organisme possède une immunité innée, et 
souvent une autre forme acquise se développe à 
l’encontre de ces microorganismes. En riposte, 
les agents infectieux se sont donnés des moyens 
de contre-mesure (biofilm, anti-peptides antimi-
crobiens) qui influencent l’issue du conflit entre 
l’organisme et les bactéries pathogènes. Ainsi 
naissent les dermatoses infectieuses.

L’étape de l’établissement du diagnostic est 
importante, car elle conditionne l’évaluation 
des risques et le traitement. L’examen clinique 
est très important, car un traitement est parfois 
requis en urgence, sans attendre des complé-
ments d’information de la part du laboratoire. 
La microbiologie et la dermatopathologie contri-
buent à affiner le diagnostic et à conforter la 
prise en charge des individus infectés.
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