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» Lexique des abréviations :

AFSSAPS : Agence francaise de sécurité sanitaire des produits de santé
CCMC : protocole Cytéal © Chlorhexidine © Mupirocine © Clindamycine ©
ICCPSA : infection cutanée communautaire présumeée a S. aureus

LPV ou PVL : Leucocidine de Panton Valentine

n = : taille de I’échantillon

RR : risque relatif

S. aureus : Staphylococcus aureus

S.A.S.M : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline

S.A.S.M-Co : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline communautaire
S.A.R.M : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline

S.A.R.M-Co : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline communautaire
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> Introduction :

Les infections cutanées en médecine de ville sont un motif fréquent de consultation d’un
praticien généraliste. Les pathologies les plus rencontrées sont I’impétigo (20 cas/1000/an), la
folliculite, le furoncle, 1’abces et enfin 1’érysipéle (1 cas/1000/an). L’incidence exacte de la
furonculose est inconnue [1], alors que de plus en plus de cas sont rapportés a travers le
monde.

Ces affections variées se rencontrent sur différents terrains : sur peau saine, mais plus souvent
en cas de dermatose préexistante (brilure, Iésion traumatique ou suintante, psoriasis etc..).
Staphylococcus aureus (S. aureus) est le pathogeéne prédominant dans I’impétigo et la
furonculose.

Nous présentons un travail sur les infections cutanées communautaires a S. aureus qui
représentent jusqu’a 69% des infections cutanées en dermatologie de ville en France en 2006
[2].

Ces infections sont potentiellement récidivantes et responsables de complications séveres par
extension locorégionale (abces) ou diffusion hématogeéne. Les bactériémies a S. aureus
peuvent entrainer des localisations viscérales pleuro-pulmonaires (abces bulleux), cardiaques
(endocardites aigués), ostéo-articulaires (ostéomyélites) ou urinaires (phlegmon péri-
néphrétique).

En médecine générale, les Infections Cutanées Communautaires Présumées a S. aureus
(ICCPSA) sont souvent « banalisées ». L’entité clinique et les complications graves
potentielles sont méconnues et le traitement n’est pas codifié. Celles-ci représentent pourtant
un enjeu de santé publique.

L’épidémiologie de ces affections est actuellement modifiée aux Etats-Unis ou 1’on constate
I’émergence de souches de S.A.R.M (Staphylococcus aureus Methicillin Resistant) acquis en

milieu communautaire (S.A.R.M. Co) particulierement virulent (clone USA300) [3].

Notre travail comporte 2 parties distinctes :
- L’étude rétrospective d’une cohorte de patients de ville venus en consultation de
médecine au C.H.U Raymond Poincaré, pour une infection cutanée communautaire a
S. aureus de type furonculose récidivante. Nous décrivons la présentation clinique, les
facteurs de risque, la prise en charge par le médecin traitant et I’évolution des Iésions.

Puis nous avons évalu¢ I’évolution suite a une prise en charge protocolisée.



- Une enquéte de pratique et de connaissances au niveau national aupres de 80 médecins

généralistes, face a I’ensemble des infections cutanées communautaires a S. aureus.

L’objectif de ce travail est donc une description de cas de furonculose récidivante et d’évaluer
une prise en charge standardisée ainsi que d’évaluer les connaissances et les pratiques des
médecins généralistes devant les infections cutanées a staphylocoque.

Une meilleure prise en charge grace a des connaissances adaptées et actualisées permettrait
probablement de diminuer le nombre de récidives et d’éviter la survenue de complications

secondaires potentiellement graves.



> Etat des connaissances :

A) Rappel et définition des différentes infections cutanées

communautaires :

Les impétigos, les folliculites et les érysipeles sont les infections bactériennes de la peau les
plus fréquentes en médecine ambulatoire. En 1999, les cellulites et les impétigos ont été a
I’origine respectivement de 2,2% et 0,3% des consultations médicales parmi une cohorte de
prés de 320000 patients d’une mutuelle aux Etats-Unis [4]. Le diagnostic précis de ce type
d’infection est important afin d’instaurer un traitement adéquat pour prévenir des

complications éventuelles potentiellement séveres.

1) Les cellulites :

Le terme de « cellulite » utilisé par les anglais est source de confusion car utilisé pour des
affections variées : (voir figure 1)
- des dermo-hypodermites bactériennes (DHB) impossibles a distinguer de I'érysipele
- des dermo-hypodermites bactériennes nécrosantes (DHBN) proches des fasciites
nécrosantes (FN) [5]
- des dermo-épidermites microbiennes : cellulite streptococcique péri-anale

- des dermo-hypodermites non infectieuses : cellulite a éosinophile de Wells
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Figure 1 : Rappel anatomique des différentes couches de la peau
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L'abandon de ce terme permet de clarifier la terminologie : selon la nature de la structure
anatomique atteinte, on peut parler de DHB non nécrosante assimilée a I'érysipele ; et pour les
formes nécrosantes de dermo-hypodermite bactérienne nécrosante (DHBN) sans atteinte de
I'aponévrose, de fasciite nécrosante (FN) caractérisée par la nécrose de l'aponévrose, de

myosite et globalement de gangréne infectieuse.

2) L’impétigo :

a) Epidémiologie :

C’est une infection cutanée contagieuse, superficielle (intra-épidermique, sous-cornéenne),
survenant principalement dans 1’enfance.

Les agents bactériens en cause sont principalement le S. aureus, suivi des streptocoques
B-hémolytiques du groupe A (S. pyogenes). 1l existe des infections mixtes dues aux deux
germes. Le S. aureus est le plus fréquemment isolé comme agent €tiologique de 1’impétigo
dans les ¢études récentes (seul ou en association aux streptocoques) [6], tandis que les
streptocoques B-hémolytiques du groupe A ne sont impliqués que dans 20-30% des cas.
L’impétigo se manifeste souvent a partir de petites 1€sions cutanées (par ex. piqlires d’insecte,

égratignures, chéilite angulaire).

b) Clinique :
L’impétigo débute, par de petites vésicules et pustules sur un érythéme cutané. Les pustules
donnent lieu apres leur éclosion a des crolites couleur de miel caractéristiques (figure 2). Dans
sa forme bulleuse, I’impétigo donne lieu a de grosses bulles de 2 a 5 cm de diametre, remplies
de sécrétions jaunatres. De grandes Iésions de plusieurs centimétres surviennent lors de la
rupture de ces bulles. Des démangeaisons et des adénopathies discrétes les accompagnent
fréquemment. Les signes d’infection systémique sont par contre minimes.
Le tableau clinique d’impétigo n’est pas associ¢é a un seul germe. Les streptocoques
B-hémolytiques du groupe A sont certes habituellement impliqués lors d’impétigos non
bulleux, mais le S. aureus est le germe le plus fréquent des deux formes (bulleuse et non
bulleuse) [6].
Les localisations préférentielles sont initialement péri-orificielles (narines, bouche, anus), puis
une extension peut survenir avec atteinte du cuir chevelu et du reste du tégument. Un terrain
atopique favorise les impétigos.

Les examens paracliniques ne sont pas utiles au diagnostic. Le prélévement bactériologique



n’est pas nécessaire en cas de forme typique.
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Figure 2 : impétigo bulleux

¢) Traitement :

L’AFSSAPS en 2004 recommande des soins d'hygiéne par une toilette quotidienne a I'eau et
au savon ordinaire, (le savonnage décolle les bactéries et le ringage les élimine) [7]. Ce quelle

que soit 1'étendue de l'infection cutanée.

On séparera deux entités cliniques : [7]

Une forme peu sévere définie par accord professionnel comme étant un impétigo crotiteux,
comportant a la fois :

- une surface cutanée atteinte <2% de la surface corporelle totale (1% = surface d’une paume
de la main),

- au plus 5 sites Iésionnels actifs,

- et une absence d'extension rapide,

Une antibiothérapie exclusivement locale est recommandée (Grade A), selon les modalités
suivantes:

- acide fusidique (créme ou pommade)

- ou mupirocine (pommade dermique)

- idéalement 3 fois par jour (Grade A), mais en raison de problémes d’observance attendus, il
parait acceptable de 1’administrer 2 fois par jour (Accord professionnel),

- pendant 5 a 10 jours.

La chlorotétracycline a également une AMM dans cette indication.

L'intérét d'y associer une antisepsie n'a pas été étudié.
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Dans les autres formes :

- impétigo bulleux ou ecthyma (forme nécrotique creusante) ou

- surface cutanée atteinte >2% de la surface corporelle totale ou

- plus d'une dizaine de Iésions actives ou une extension rapide

Une antibiothérapie par voie générale a visée anti-staphylococcique et antistreptococcique est
nécessaire, de méme que les soins d'hygiéne (Accord professionnel).

L'application d’une pommade (exemple : vaseline) est utile pour faciliter 1'élimination des
croutes. L'intérét de I’adjonction d’une antibiothérapie locale ou d’un antiseptique n'a pas été

étudié.
3) Folliculite superficielle (ostio-folliculite) et furoncles :

a) Epidémiologie :
Une folliculite est une infection aigué superficielle du follicule pilo-sébacé (ostio-folliculite),
alors que le furoncle est une infection profonde et nécrosante du follicule pilo-sébacé. Le
germe responsable est en regle le S. aureus, dont le portage chronique (foyer nasal, périnée,
plaies) peut favoriser les récidives. D’autres micro-organismes peuvent étre a 1’origine de
folliculites (bacilles a Gram négatifs, levures).
Des facteurs favorisants peuvent exister :
- locaux (macération, traumatisme, hygi¢ne défectueuse, corticothérapie locale),

- généraux (diabéte, obésité, déficit immunitaire).

b) Clinique :
I1 convient de séparer deux entités cliniques, appartenant au méme cadre nosologique :
- la folliculite : pustule centrée par un poil, reposant sur une base inflammatoire (figure 3)

- le furoncle : nodule inflammatoire centré par un poil surmonté par une pustule (figure 4)

Figure 3 : ostio-folliculite Figure 4 : furoncle
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La fievre est en général absente.

L’¢évolution se fait en quelques jours vers la collection, puis 1’évacuation du bourbillon central
nécrotique, laissant place a une ulcération hémorragique et/ou purulente.

Les localisations préférentielles sont les zones pileuses et/ou les zones de frottements, de
maceration.

Les examens complémentaires sont inutiles en pratique quotidienne.

¢) Traitement :

En cas de folliculite ou de furoncle isolé, le traitement préconisé par I’AFSSAPS, repose sur
une antisepsie locale (ex. chlorhexidine aqueuse) et des mesures d'hygiéne quotidiennes.
L'intérét d'une antibiothérapie locale dans ces situations n'a pas été démontré. [7].

Les mesures d’hygiéne comportent un lavage fréquent des mains au savon, avec douche
quotidienne, coupe des ongles ras, sous-vétements en coton plutot qu’en nylon, et changement

quotidien du linge de maison et effets personnels (draps, rasoir...).

Dans les autres cas (furoncle de la région médio-faciale, furoncles multiples, terrain débilité),
le traitement repose sur une hospitalisation, avec en plus des mesures précédentes, une
antibiothérapie par voie générale pendant 10 jours (i.e. oxacilline 3 a 4 grammes/jour ou
pristinamycine 3g/j). [8]

Un arrét de travail sera préconisé¢ si le patient travaille en milieu médical ou dans la

restauration, a cause du risque de contamination [9].

4) La furonculose récidivante :

a) Clinique :
Il n’existe pas de définition précise de la furonculose récidivante (figure 5). Les différentes
descriptions regroupent un nombre de poussées et une durée d’évolution variables. La
furonculose récidivante est favorisée par un terrain immunodéprimé comme le diabéte ou
I’infection VIH [10, 11]. Elle survient souvent chez les membres d’une famille habitant sous
le méme toit sans qu’il n’y ait d’autre facteur de risque identifié. Dans ces cas, notamment, le
facteur de risque le plus fréquemment retrouvé est la colonisation nasale par S. aureus. Son
¢radication permet souvent de guérir les patients ou du moins de réduire nettement le taux de
récidive [10, 11]. Il convient donc de rechercher une colonisation nasale de S. aureus dans de

telles situations et de la traiter le cas échéant.
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Figure 5 : furonculose récidivante

b) Traitement :

D’aprés I’AFSSAPS, chez les malades présentant des prélévements positifs au niveau des
narines et plus rarement d'autres sites cutanés, 1'application locale d'antibiotique contribue a la
guérison des infections staphylococciques récidivantes. Dans les cas les plus réfractaires, cette
application peut étre étendue au proche entourage, dont les prélévements narinaires seraient
également positifs a Staphylococcus aureus (Accord professionnel) [7].

La mupirocine en pommade nasale est réservée a la décontamination narinaire (Grade B).
L'acide fusidique et la chlorotétracycline peuvent étre utilisés dans les narines et sur les autres
gites cutanéo-muqueux. (ex : intertrigo inter fessier).

L'antibiothérapie locale doit étre utilisée dans ce cadre de facon séquentielle, par cure de 5a 7
jours tous les mois, a raison de 2 applications par jour (accord professionnel), mais la durée de
ce traitement n’est pas déterminée.

A ce traitement s’ajoute une antibiothérapie générale pendant 2 a 3 semaines (ex. pénicilline
M 30 a 50 mg/kg/jour, pristinamycine 50 mg/kg/jour ou clindamycine) [9]. Cependant cette
prise en charge est mal évaluée et ne repose pas sur des preuves scientifiques de niveau

¢levées nécessitant des études complémentaires.
5) L'abces :

a) Epidémiologie :
Un abcés survient suite a une inoculation directe (piqtre, blessure), ou a un furoncle mal

traité. Le germe responsable est en régle le S. aureus.
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b) Clinique :
La Iésion se traduit par un placard inflammatoire trés douloureux, collecté, avec ou sans fievre
et parfois une altération de I’état général.

Le diagnostic est clinique.

¢) Traitement :

Les soins d’hygiéne font partis de la prise en charge, qui requiére, en outre, un drainage

chirurgical.

B) Le Staphylococcus aureus (S. aureus) :

Le Staphylocoque est une bactérie de type cocci Gram positif, non capsulée, trés résistante
dans le milieu extérieur et peu exigeante en culture.

Le S. aureus est un germe ubiquitaire et commensal présent en faible quantité dans le tube
digestif et parfois au niveau de la fosse nasale d’individus sains.

La plupart des souches de S. aureus élaborent un pigment qui donne une couleur jaune-orangé

aux colonies, d’ou le nom de staphylocoque doré (figure 6). Aprés coloration de Gram, les

staphylocoques apparaissent sous forme de cocci a Gram positif en amas (figure 7).

Figure 6 : colonies de S. aureus Figure 7 : aspect caractéristique en amas de S. aureus

1. Pathogénicité et facteurs de virulence du S. aureus :

Les infections a staphylocoque se présentent souvent sous la forme d’infections suppuratives
superficielles cutanéo-muqueuses pouvant se compliquer par diffusion a distance du foyer
infectieux initial. Il peut parfois s’agir d’infections non suppuratives via un phénomene

toxinique.
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Plusieurs facteurs expliquent la fréquence et la gravité des infections a S. aureus, le caractére
ubiquitaire de la bactérie, la multi résistance de certaines souches aux antibiotiques. Il s’agit
des facteurs de virulence. Le staphylocoque a en effet des capacités de sécrétion de facteurs

d’adhésion, d’enzymes de résistance ou encore de toxines.

a. Les toxines formant des pores (PFTSs) :

Ces toxines sécrétées par la bactérie sous forme de facteurs lipidiques ou protéiques, forment
des pores au niveau de la membrane cellulaire de 1’hote infesté.

On distingue en fonction de leur structure tridimensionnelle les toxines a hélice alpha,
formées d’une simple hélice, des toxines a hélice béta dont les brins s’assemblent en tonneaux

[12].

Les a-PFTs :
L’hémolysine béta est une sphingomyé¢linase qui altére les membranes riches en lipides

(action phospholipase de type C) et I’hémolysine delta possede des propriétés détergentes.

Les B-PFTs ou leucotoxines :

Ces toxines contrairement aux alpha-PFTs ne comportent pas de segment hydrophobe mais
suivent de profonds remaniements pour former des pores.

Les leucocidines par opposition aux hémolysines ont pour cible les polynucléaires, les
monocytes et les macrophages. Citons 2 protéines importantes: LukE-LukD et la
Leucocidine de Panton Valentine (LPV).

Le géne codant pour la Leucocidine LukE-D est présent dans 90% des souches de S. aureus
mais n’est exprimé que dans un tiers des souches. Elle a été isolée chez plus de 75% des
souches de S. aureus responsables d’impétigo bulleux, produisant également les
épidermolysines A ou B ; et chez plus de 90% des souches produisant une entérotoxine
associée a une diarrhée post-antibiotique.

Le géne codant pour la LPV n’est retrouvé que chez 1 a 2% des souches cliniques de
S. aureus. 11 a ét€ montré que 90% des souches produisant la LPV sont issues de furoncles, et
inversement que 96% des cas de furoncles sont associés a des souches productrices de LPV.
La LPV est également associé, a des infections profondes séveéres : essentiellement des
pneumopathies communautaires nécrosantes et hémorragiques chez de jeunes adultes, mais

aussi des ostéomyeélites.
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Cette expression clinique est due a 1’affinité particuliere des souches productrices de LPV,
pour la membrane basale de I’épithélium cili¢é pulmonaire, notamment lorsqu’il a été
desquamé dans les suites d’une infection virale.

Les S.A.R.M-Co possedent comme caractéristique génotypique une cassette SCCmec de type
IV ou V (staphylococcal chromosomal cassette mec), contenant le géne mecA responsable de
la résistance a la méticilline, étant en cela différents des souches hospitalieres de S.A.R.M. En
plus de la cassette SCCmec de type IV ou V, les souches de S.A.R.M-Co présentent une autre
particularité via les genes LukS-PV et LukF-PV, codant pour les protéines LukS-PV et LukF-
PV responsable du facteur de virulence LPV.

La LPV présente des activités cytotoxiques au niveau des leucocytes en induisant la libération
progressive de médiateurs inflammatoires (leucotriene B4, IL-8 et I’histamine), ce qui conduit

a la formation des foyers d’infiltrations et de nécrose tissulaire [13].

b. Les toxines a activité protéolytique :

Les épidermolysines : [14]

Elles font parties des protéases a sérine active qui se lient et hydrolysent spécifiquement les
résidus aspartate et glutamate.

La cible majeure de ces toxines est la desmogléine-1, une protéine desmosomale du stratum
granulosum de 1’épiderme, expliquant ainsi le décollement observé lors de 1’impétigo du
jeune enfant dans le syndrome de la peau ébouillantée ou lors d’impétigo bulleux.
L’¢épidermolysine atteint la zone du stratum granulosum, par diffusion a travers les capillaires
du derme, induisant une perte d’adhérence cellulaire entre les zones de 1I’épithélium kératinisé

engendrant un décollement intra-épidermique.

Les inhibiteurs de protéases :

La « chemotaxis inhibitory protein of Staphylococcus aureus » ou CHIPS, est produite par
60% des isolats cliniques. Elle agit par inhibition du chimiotactisme des neutrophiles et des
monocytes et bloque la voie du complément, limitant ainsi le recrutement des polynucléaires

neutrophiles au site de I’infection.
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c. Les superantigénes :

En situation normale les lymphocytes T4 (LT4) reconnaissent les antigénes présentés a la
surface d’une cellulaire présentatrice d’antigéne via le complexe majeur d’histocompatibilité
(CMH) de classe II, puis forment un complexe tri-moléculaire activant la cascade des LT4.
Un super antigéne est une protéine bactérienne capable d’activer le CMH du macrophage et la
chaine V-béta du récepteur des LT4 (TCR).

Le S. aureus est capable de produire plus d’une trentaine de super antigénes, comprenant
entre autres des entérotoxines [15]. Cette interaction entre le super antigéne et le domaine V-
béta du LT4 ne permet plus une réponse spécifique, et est a 1’origine de 1’expansion de mille
fois plus de LT4, responsable de la stimulation massive et indistincte du systéme immunitaire.
Des cytokines (TNFa, IL-1) sont ainsi produites en trop grande quantité, induisant une

réponse inflammatoire incontrolée pouvant aboutir a un état de choc vasoplégique.

2. Portage nasal et gites du S. aureus :

Le S. aureus colonise la peau et les muqueuses des étres vivants et de nombreuses especes
animales [16]. Les fosses nasales représentent le principal site de portage. D’autres réservoirs
existent comme la peau, le périnée, les creux axillaires et le pharynx [17] (cf. figure 8).

Le portage nasal de S. aureus est retrouvé dans environ 80% des cas [18], tandis qu’il n’est
présent que chez approximativement 30% des individus de la population générale. Dans une
¢tude récente conduite aux Etats-Unis on retrouve précisément 28,6% de portage nasal a S.
aureus sensible a la méthicilline (S.A.S.M) et 1,5% a S. aureus résistant a la méthicilline
(S.ARM) [19].

Les auteurs définissent dans la population générale 3 groupes d’individus : les porteurs
permanents (20%) qui présentent 2 prélévements nasaux positifs a S. aureus a une semaine
d’intervalle, les porteurs intermittents (30%) et les non porteurs (50%) [20].

Les porteurs permanents sont souvent colonisés par une seule souche de S. aureus, tandis que
les porteurs intermittents peuvent €tre colonisés par plusieurs souches au cours du temps [21].
Chez les enfants on retrouve plus de porteurs permanents que chez les adultes. Les taux
varient en fonction de 1’age : 45% pour les < 8 semaines, contre 21% pour les < 6 mois [22].
Certains porteurs permanents deviennent intermittents au cours de 1’adolescence

essentiellement vers 1’age de 20 ans [23]. (cf. figure 9).
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Figures 8-9 : Taux de portage selon I’age et répartition du S. aureus d’aprés The role of nasal carriage

in Staphylococcus aureus infections, Heiman F L Wertheim and al. Lancet Infect Dis 2005; 5: 751-62

L’inoculum de S. aureus est supérieur chez les porteurs permanents ou lorsqu’il existe 2 sites
colonisés (nasal et périnéal). Parallelement le risque d’infection a distance augmente avec la
charge bactérienne.

Les facteurs de risque de portage du S. aureus sont I’ethnie (race blanche), le sexe (masculin),
le diabéte (insulinodépendant ou non), I’insuffisance hépatique sévere, la dialyse (péritonéale
ou hémodialyse), une séropositivit¢ au HIV ou encore des antécédents de dermatose (ie :
eczéma, psoriasis) [16].

D’autres facteurs tels que les contacts rapprochés, notamment en milieu hospitalier mais aussi
dans I’entourage familial ont été identifiés. Récemment, Peacock et al. [24] a retrouvé un lien
entre 1’existence d’un portage nasal entre mere et enfant vivant au sein du méme foyer, pour
qui le dépistage nasal a identifié la méme souche de S. aureus. Ces études ont été confirmées
aupres de famille de personnel hospitalier, ou de patients suivant des dialyses péritonéales et
colonisés a S. aureus.

On retrouve un taux de portage nasal a S. aureus supérieur chez les individus pratiquant une
activité responsable de Iésions cutanées. C’est le cas des footballeurs américains [25], des
adeptes de rafting [26] ou encore des ¢leveurs de cochons [27]. Toutefois chez les patients
diabétiques sous insuline, on ne retrouve pas de différence significative avec ceux sous
antidiabétiques oraux en terme de portage nasal de S. aureus [28]. De méme, chez le
toxicomane IV on retrouve une prévalence plus faible de portage nasal que chez le

toxicomane substitué par voie orale [29].
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3. Comment le S. aureus atteint et persiste au niveau des fosses

nasales ?

Le S. aureus peut survivre des mois sur tout type de surface. Les mains sont probablement le
vecteur principal de transmission du S. aureus, car en contact avec les fosses nasales
notamment avec la zone antérieure (vestibule nasal) [30].

L’autre hypothese est que le S. aureus atteigne les cavités nasales directement par diffusion
aérienne. Il a été montré que les patients porteurs de S. aureus atteints de rhinite répandent
plus de micro-organismes dans 1’environnement [31].

Les sécrétions nasales ont un réle dans la défense immunologique de I’hote. Ses composants
comportent des Immunoglobulines A et G, des lysozymes, de la lactoferrine et des peptides
antimicrobiens codant pour des défensines [32].

Il semblerait que chez les porteurs de S. aureus au niveau nasal, il existe une dérégulation de
cette réponse immunitaire.

Chez ces individus, on retrouve des concentrations ¢levées d’alpha-défensines (HNP1,2,3) et
de béta2-défensine (HBD2), induite par la colonisation du S. aureus. Cependant les études
montrent que HNP1,2,3 et HBD2 ne sont pas bactéricides sur le S. aureus in vitro, suggérant
que la réponse de 1I’hdte est inefficace et insuffisante pour prévenir ou éradiquer le portage
[33].

De plus au niveau anatomique, le S. aureus colonise le vestibule des fosses nasales qui est
dépourvu de cils et qui contient peu de mucus, riches en peptides antimicrobiens.

Les études in-vitro ont montrés que le S. aureus est capable de résister a certains peptides
antimicrobiens cationiques, en réduisant soit sa charge négative sur sa membrane cellulaire,
soit en utilisant un systeme de pompes a efflux, ou en relarguant des protéases [34].
Concernant les autres mécanismes de défense de I’hote, toutes les souches de S. aureus sont
résistantes aux lysozymes car elles possedent un peptidoglycane-O-actélytransférase [35]. Le
S. aureus produit une protéine A qui se lie a la région Fc de I’Ig A, la rendant ainsi inactive.
Le S. aureus possede donc un large éventail de stratégies de résistance, pour échapper a la

réponse immunitaire.
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4. Comment le S. aureus adhére, et se propage dans les fosses
nasales ?

La cavité nasale antérieure est limitée latéralement par les ailes du nez, médialement par la

cloison nasale, prolongée en arriere par la muqueuse nasale.

L’¢épithélium narinaire est kératinisé et comporte des glandes apocrines, sébacées, ainsi que
des follicules pileux (vibrissae). Bibel et al. [36] ont démontré 1’importance de cet épithélium
dans le phénomene d’adhérence du S. aureus. Une des hypothéses est que les porteurs
intermittents ont un gite narinaire muqueux, tandis que les porteurs permanents ont un gite au
sein de 1’épithélium ou le S. aureus se multiplie plus facilement a 1’aide des glandes apocrines
[37].

Au niveau physico-chimique, I’adhérence est permise par des protéines de surfaces appelées
adhésines, qui se fixent a un récepteur présent dans I’épithélium nasal [20]. Le S. aureus a
d’ailleurs une meilleure affinit¢ pour 1’épithélium narinaire des patients aux antécédents
d’eczéma que ceux naifs de toute atteinte dermatologique.

Les expériences récentes ont isolés certaines de ces protéines d’adhésion, dont le clumping
factor B (CIfB) et la protéine G de surface (SasG), qui se lient aux cellules de I’épithélium
nasal [38]. Le CIfB se lie spécifiquement aux cytokératines de type 10, et la SasG a un ligand
inconnu, présents dans les squames de I’épithélium narinaire.

Un des autres mécanismes jouant un role moindre dans la colonisation du S. aureus, est le
phénomene de compétition bactérienne. En effet lorsqu’une niche écologique est déja occupée
par un certain phénotype bactérien, une autre bactérie ne peut pas la remplacer sans que la
flore de cette derniére soit réduite ou éliminée [39]. Sur ce principe, dans les années 60 on a
inoculé une souche de S. aureus non pathogene (S502A), en prévention lors des épidémies de

S. aureus, et en traitement des furonculoses récidivantes [40]. Cette technique a été
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rapidement abandonnée devant I’apparition de septicémie secondaire a S502A, et la venue de

nouveaux antibiotiques efficaces sur le S. aureus [41].

5. Relation entre le portage nasal et les infections cutanées a S.

aureus .

L’association entre portage nasal a S. aureus et les staphylococcies a été¢ décrite pour la
premiere fois par Danbolt en 1931, qui avait étudié les furonculoses. D’autres études [20, 42]
ont confirmé ce travail, mettant en évidence un génotype identique de la souche responsable
de I’infection cutanée et de celle présente au niveau nasal.

Il est aujourd’hui établi que le portage nasal est un facteur de risque d’infection a S. aureus, le
risque relatif d’infection chez les porteurs sains est multiplié par 6 par rapport aux patient non
porteurs [43].

En moyenne, chez 80% des patients présentant une infection cutanée a staphylocoque, on
retrouve un portage nasal de S. aureus, dont 65% avec le méme génotype de S. aureus au
niveau de la 1ésion cutanée et narinaire.

Les études de cohortes et cas-témoins récentes, ont démontré que 1’age, le sexe masculin,
I’alcool, un cancer, le diabete, 1’insuffisance rénale terminale et la dialyse sont des facteurs de
gravité d’infections communautaires a S. aureus nécessitant une prise en charge en milieu
hospitalier [44]. Ces facteurs ont aussi été identifiés récemment comme des déterminants du

portage nasal dans les études cas-témoins et transversales [20].

Le phénotype de S. aureus en milieu communautaire a récemment évolué aux Etats-Unis avec
I’émergence de souches résistantes a la méthicilline (S.A.R.M) [45-47]. Actuellement la
situation est alarmante, avec une proportion de S.A.R.M communautaire (S.A.R.M-Co) qui
représente en moyenne 59% des souches de S. aureus isolés dans les infections cutanées prise
en charge aux urgences des hopitaux américains [48]. En Europe, la distribution n’est pas
uniforme : il existe des pays a faible diffusion comme la France avec un taux proche de 8% en
2005 [49], mais aussi des pays a forte diffusion comme la Grece avec 75% de S.A.R.M-Co
[50].

Il y a peu d’études épidémiologiques qui se soient intéressées aux infections cutanées a
S. aureus communautaires, en revanche des données existent pour celles a S.A.R.M-Co.
Ces infections se retrouvent fréquemment dans un groupe particulier de population,

notamment les athletes et les joueurs de football américain. Ceci est du aux effractions de la
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barric¢re cutanée (blessures) et le partage de fomites contaminées (serviettes, baumes de soins,

rasoirs...) [45, 51].

Ces constatations américaines ont abouti a définir, par le CDC (Centers for Disease Control),
des facteurs de risque de transmission, appelé les « Cinq C » : [52]

- Contact (contact avec un individu colonis¢€ ou infecté a S. aureus)

- Cleanliness (manque d’hygiene)

- Compromised skin integrity (effraction cutanée)

- Contaminated objects (objets contaminés)

- Crowded living conditions (vie en milieu surpeuplé)
Auxquels on peut ajouter classiquement deux « C»: antibiotic Capsules (prise récente
d’antibiotiques), et nasal Colonisation (colonisation narinaire) [53].
Concernant les habitudes de vie et pratiques observées chez ces individus, on retiendra : les
comportements sexuels a haut risque, une incarcération récente, les SDF, les habitués des bars
et discotheques [54].
Il existe un risque épidémique plus important avec le S.A.R.M-Co qu’avec le S.A.S.M [55]:
dans une famille lorsqu’un membre est atteint d’une infection cutanée a S.A.R.M-Co, il existe
un risque d’acquisition de I’infection, pour un membre de la famille, estimé a 13%, contre 4%

en cas de S.A.S.M [56].

En juillet 2009, I’équipe de Franklin D. Lowy [57] a étudié les facteurs de risque d’infections
cutanées a S. aureus en milieu communautaire. Les 2 ¢éléments majeurs sont : 1’hygiene
souvent insuffisante et une forte prévalence du staphylocoque doré en milieu communautaire.
L’¢tude est un suivi d’un échantillon de 914 patients dont 321 familles vivant sous le méme
toit. La prévalence du S. aureus est de 25% dans I’échantillon contre 40% au sein d’une
méme famille (dont 50% partageant la méme souche) mettant en évidence I’importance du
contact direct dans la transmission.

Les facteurs de risque retrouvés d’infection cutanée, en analyse multi variée, (p=0,002) sont :
les voyages, le sport, la chirurgie, une antibiothérapie préalable et le partage de serviettes de

toilette.
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6. Transmission du S. aureus :

Les mains sont le vecteur principal de transmission interhumaine. Les colonies de S. aureus
diffusent dans leur environnement aprés contact des mains avec les fosses nasales ou des
surfaces contaminées. On observe également une diffusion par voie aérienne, chez des
patients porteurs de staphylocoques et atteints de pathologies rhino-sinusiennes.

Ces 2 modes de transmission expliquent la diffusion dans les spheéres familiales et
hospitaliéres puisqu’on évalue jusqu’a 80% la proportion de porteurs sains au sein du
personnel soignant [58].

Par ailleurs, le S. aureus posseéde un grand degré de résistance dans I’environnement inanimé

(surfaces, matériel), et survit plusieurs semaines.

7. Complications a distance a S. aureus :

Le S. aureus peut se manifester sous forme de complications secondaires, a distance du foyer
infectieux principal.

* Les bactériémies : Dans les formes communautaires, la porte d’entrée est
habituellement cutanée, mais reste dans 30 % des cas inconnue [59], 10% sont
associées a une endocardite.

* Les endocardites : une forme particulicre est I’endocardite tricuspidienne, chez le
toxicomane ou le patient porteur de cathéter central, peut se révéler par des
emboles pulmonaires a répétition, prenant 1’aspect d’une pleuro-pneumopathie
multifocale et trainante.

= Les atteintes ostéo-articulaires : I’ostéoarthrite qui peut survenir sur matériel ou
os natif (plus rare), les sternites avec un risque de médiastinite ou les
spondylodiscites, pouvant se compliquer d’épidurite et/ou d’abces des parties
molles.

= Les atteintes pleuro-pulmonaires : qui compliquent volontiers une pneumopathie
virale ou d’inhalation (fausses routes, intubation orotrachéale). Les S. aureus
producteurs de LPV sont a 1’origine de pneumonies nécrosantes séveres.

= Les atteintes neuro-méningées : L’abces cérébral, la méningite a S. aureus,
peuvent compliquer une bactériémie ou un foyer primitif en contiguité avec la

boite cranienne.
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> Etude de patients atteints de furonculose récidivante :

A) Méthodologie :

Nous avons mené une enquéte rétrospective mono centrique sur 11 patients présentant une
symptomatologie de furonculose récidivante et ayant consulté dans le service entre 1995 et
2009. Pour sélectionner les patients nous avons consultés les registres de prélévements
cutanées et sous cutanées positifs a S. aureus du laboratoire de bactériologie du C.H.U
Raymond Poincaré (n=578) puis nous avons retenus ceux réalisés en consultations de
maladies infectieuses et inclus uniquement les patients présentant une symptomatologie de

furonculose.

Les données cliniques ont été colligées rétrospectivement a partir du dossier médical dans un
questionnaire standardisé (cf. document 1: fiche de recueil des malades atteints de
furonculose). Les données manquantes ont ét¢ complétées par un interrogatoire téléphonique,
chaque fois que cela était possible.

Ont ¢té renseignés : l'dge, le sexe, les facteurs de risque d’infections cutanées a
staphylocoque, les caractéristiques des lésions cutanées (type, nombre d’épisode, fréquence,
durée) et les complications éventuelles, la réalisation d’un dépistage des gites
staphylococciques et la prise en charge préalable de I’infection a S. aureus (y compris chez
I’entourage géographique®*), I’évaluation de cette prise en charge, puis 1’évolution 3 mois a

1 an apres le traitement proposée au C.H.U Raymond Poincaré.

Les définitions utilisées sont les suivantes :

- facteurs de risque d’infections cutanées staphylococciques : animaux
domestiques, voyage dans le mois précédent 1’apparition des lésions, bas
niveau socio-¢conomique, obésit¢ (BMI > 30), dénutrition (albumine<30g/L),
dermatose sous-jacente, professionnel de santé, sport avec contact cutané
direct (football américain, sport de combat, escrime etc.) ou indirect (serviette,
maillot, etc.)

- * entourage géographique : individus vivants sous le méme toit

- complication générale: abces profond, infection ostéo-articulaire
(spondylodiscite, infection sur matériel), bactériémie, pneumopathie

- guérison : absence de récidive clinique au dela de 3 mois

24



Les S. aureus isolés ont été testés pour 11 antibiotiques différents, habituellement actifs (acide
fusidique, ciprofloxacine, clindamycine, érythromycine, gentamycine, mupirocine, oxacilline,

pénicilline, rifampicine, tétracycline et vancomycine).

B) Résultats :

Parmi les 11 cas, 3 ont ét¢ perdus de vus au cours du suivi car non venus en consultation de
suivi et ayant changé de numéro de téléphone ou d’adresse (cf. tableau n°l : présentation

clinico-bactériologique et évolutive des 11 cas de furonculose récidivante).

Chez ces patients, on retrouve les facteurs de risque suivants : 2 obesités, 1 dénutrition, 3
dermatoses sous-jacentes (acné), 3 bas niveau socio-€conomique, 1 profession de santé
(infirmiere), 2 retours de voyage (Corse et Martinique). Soit 2 patients sans facteurs de risque
particulier.

5 patients ont un animal de compagnie, dont 3 un chien, 1 un chat et 1 un chien, un chat et un

lapin.

1)  Symptomatologie clinique et traitement :
Clinique :
Tous rapportaient une symptomatologie de furonculose récidivante persistante.
Parmi eux 2 patients ont présenté¢ des complications profondes: une pneumopathie a S.
aureus puis une infection ostéo-articulaire sur matériel survenue au bout plusieurs épisodes

cutanés ; une spondylodiscite avec abces du psoas secondaire a une bactériémie a S. aureus.

Prise en charge préalable en ville :

Avant de consulter a I’hdpital 5 patients ont eu un prélévement bactériologique lésionnel,
toujours positif a S. aureus. Aucun des 11 patients n’a bénéfici¢ d’une recherche de portage
nasal.

Des Iésions identiques étaient présentes dans I’entourage de 3 patients mais non relevées par
le médecin généraliste.

Avant la consultation au C.H.U Raymond Poincaré, 33% des patients n’avaient pas regu
d’antibiothérapie, 33% ont ¢été traité par antibiothérapie générale, et 33% ont regu une
antibiothérapie locale et générale (ie : fucidine, pyostacine). La souche était toujours sensible

a I’antibiotique utilisé.
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Aucun des patients n’a bénéficié d’un traitement par anti-inflammatoires.

45% des patients ont bénéficiés d’une désinfection cutanée en ambulatoire.

36% ont nécessité le drainage d’une lésion.

Seul 1 patient a regu, de son médecin, des conseils d’hygiéne (linge de toilette et couverts
individuels).

55% ont présenté une amélioration immédiate suite au traitement entrepris en ville, mais avec

une rechute de la symptomatologie avec une médiane a 1 mois.

Prise en charge proposée au C.H.U Raymond Poincaré :

* dépistage :

Ont été réalisé par écouvillons, des prélévements bactériologiques Iésionnels (n=10/11), et des
gites staphylococciques habituels dont nasal (n=7/11), ombilic (n=1/11), périnée (n=1/11),
aisselles (n=1/11) ou oreilles (n=2/11). Certains patients ont bénéficiés de prélévements sur

plusieurs sites expliquant le nombre de prélévements supérieurs a 11.

* traitement :

Selon le protocole CCMC : (n=11)

- douche de Cytéal © savon ou septivon puis séchage pendant 3 semaines

- puis application de Chlorhexidine 5% Cooper © sans sécher pendant 3 semaines
- Mupirocine © dans les narines 2 fois par jour pendant 5 jours

- Clindamycine © per os 1800 mg a 2400 mg en 3 a 4 fois par jour pendant 3 semaines

Les 2 cas de complication ostéo-articulaire, ont bénéficié en outre d’une antibiothérapie par

fluoroquinolone et rifampicine pour une durée prolongée (6 semaines).

A chaque fois qu’il existait une lésion identique dans 1’entourage, celle-ci a été dépistée et
traitée selon les modalités suivantes :
- s1 portage S. aureus positif = protocole CCMC

- st portage S. aureus négatif = douche de Chlorhexidine © seule
* Résultats :

Les prélévements tout gite confondu se sont révélés positifs a S. aureus chez 82% des patients

dépistés (n=9/11), dont 1 S.A.R.M chez une patiente infirmic¢re. En fonction de la topographie
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du prélevement, on recense 63% de positifs au niveau Iésionnel (n=7/11), et seulement 27%
présentent un portage nasal (n=3/11).

Parmi les patients inclus et suivis apres traitement CCMC (n=8), on dénombre 6 individus
considérés comme guéris a plus de 6 mois (dont 1 a un an), et 2 récidives.

La tolérance du traitement CCMC est bonne, pas d’effets secondaires hormis un cas

d’urticaire imputable a la Clindamycine ©.

C) Discussion :

Les articles sur la prise en charge des infections cutanées a S. aureus, en particulier des
furonculoses récidivantes sont peu nombreux (cf. tableau n°2 : revue des données de la
littérature concernant I’éradication du portage nasal et le traitement des furonculoses
récidivantes). Il n’existe pas de recommandations avec de bon niveau de preuve scientifique
quant a un traitement efficace (par voie locale ou générale), ni de définition consensuelle de

I’entité clinique ainsi que des criteres de guérison (bactériologiques ou cliniques).

1) Les biais :
Notre travail est une étude rétrospective mono-centrique de faible effectif (n=11) avec des
criteres de guérison uniquement clinique. Les biais introduits sont dus a la faible taille de
I’échantillon et a la difficulté¢ d’interpréter les échecs (ré-infestation ou échec du traitement ?).

3 malades ont par ailleurs été perdus de vue.

2) Bactériologie :

Notre étude compte 9 prélevements bactériologiques positifs, soit une prévalence de 82% de
positivité. Nous avons 1 malade porteur d’un S.A.R.M communautaire. En médecine générale
en 2004 selon 1’étude de P. Bernard et al. [3], le pourcentage retrouvé de S. aureus résistants a
I’oxacilline (S.A.R.M) était de ’ordre de 5,8%. L’étude frangaise EPI’derm 2, réalisée en
dermatologie de ville dénombre 4% de S.A.R.M pour ’année 2006 dans une population
symptomatique [2].

En 2007 une enquéte prospective d’une durée de 1 mois dans le cadre de I’observatoire des
résistances du College de Bactériologie Virologie Hygiéne (ColBVH) [60], a constaté une

émergence des souches de S.A.R.M communautaire en France. Parmi 279 infections de la
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peau et des tissus mous a S. aureus en milieu hospitalier, 38 étaient a S.A.R.M dont 18%

exprimant le phénotype des S.A.R.M communautaire ST80.

3) Impact du traitement du portage nasal :

Dans notre cohorte de patients atteints de furonculose récidivante 27% des patients sont
colonisés a S. aureus. L’importance de 1’éradication du portage nasal chez ces patients est
souligné des 1984 dans 1’é¢tude de Kapisnik [61], qui rapporte une cohorte de 32 malades en
échec thérapeutique aprés 3 lignes de traitements « conventionnels ». L’auteur propose
d’associer un traitement per os par cloxacilline (250mg 4 fois par jour) et rifampicine (300mg
matin et soir) pendant 7 a 10 jours. 31 patients sont considérés guéris a un an devant I’absence
de récidive clinique et bactériologique (prélévement nasal S. aureus négatif).

Hoss et al. [62], a évalué ’ajout de la rifampicine en traitement adjuvant des furonculoses
récidivantes. L’auteur démontre que la monothérapie par un antibiotique a visée anti
staphylococcique (type cloxacilline) est moins efficace, que lorsque les patients sont traités
par une bithérapie comprenant de la rifampicine. Cet article établit un lien de causalité entre le
portage nasal de S. aureus et la furonculose. Il démontre que la rifampicine agit en permettant
I’éradication du portage nasal de S. aureus, avec une disparition du portage a 3 mois chez
80% des individus (n=40), et 73% a un an. A contrario 100% des patients sont recolonisés a 6
semaines sous traitement par cloxacilline seule.

La rifampicine a comme inconvénient de favoriser I’émergence de résistance rapide
lorsqu’elle est prescrite en monothérapie, nécessitant essentiellement une bithérapie, plus
lourde pour le malade. De plus elle est dans 15% des cas mal tolérée, avec comme principaux
effets secondaires une intolérance cutanée et digestive.

Ainsi ’AFSSAPS en 2004 préconise pour I’éradication du portage nasal, I’utilisation de
mupirocine intra-nasale (une application 2 fois par jour pendant 5 jours) au vue de I’étude de
Raz datant de 1996 [10]. Dans cet essai randomisé conduit chez 34 patients
immunocompétents (dge moyen : 25 ans, 8§ a 52 ans) ayant des infections cutanées
récidivantes (en moyenne 4 dans la derniére année). Apres un traitement initial de 5 jours par
mupirocine pommade nasale, les patients étaient randomisée en 2 bras: mupirocine ou
placebo 5 jours par mois pendant 1 an. Le nombre total de prélévements nasaux positifs a été
de 22 dans le groupe mupirocine versus 83 dans le groupe placebo (p<0,001) et le nombre
d’infections cutanées a été respectivement de 26 et 62 (p<0,002). Huit patients sur 17 avaient
des prélévements négatifs dans le groupe mupirocine contre 2/17 dans le groupe placebo. La

persistance de prélévements positifs était associé a une plus grande fréquence d’infection
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cutanée (1/10 versus 24/24, p<0.01). Une seule souche bactérienne résistante a la mupirocine

a été retrouvée chez un sujet. Aucun effet indésirable n’a €té rapporté.

4)  Facteurs de risque de furonculose :

Parmi les facteurs de risque d’échec au traitement dans notre étude, ni le bas niveau socio-
économique, ni la notion de voyage ne peuvent étre retenus (destinations non connues
épidémiques a S. aureus).

La présence d’animaux de compagnie (chien, chat ou lapin) chez 5 des 11 cas consultants,
soit une prévalence de 1’ordre de 45%, ne peut tre retenue comme significative.

L’existence de cas similaires non traités dans 1’entourage, parait un facteur a prendre en
considération pour les échecs des prises en charge antérieures. Un phénomene de
recontamination est I’hypothése la plus probable. A I’interrogatoire on retrouvait une notion
de cas dans l'entourage chez 3 malades sur 11 soit 30%. Deux autres ne savaient pas s’il
existait des Iésions dans 1’entourage. Cet ¢lément a été pris en compte dans notre cohorte et a
conduit au traitement des contacts déclarés selon 1’existence ou non d’un portage de S. aureus
soit par CCMC ou douche de Chlorhexidine © seule (cf. ci-dessus protocole page 27). Ces 3
malades ont tous été considérés guéris apres notre traitement.

L’existence d’une dermatose sous-jacente (n=3), ne semble pas un facteur de risque de
furonculose dans notre étude, I'évolution ayant été favorable avec 2/3 de guérison.

A noter que le seul cas de colonisation a S.A.R.M s’est soldé par un échec au traitement
malgré une sensibilité a la clindamycine, chez une patiente infirmiere. L hypothese est celle
d’une possible recolonisation chez cette professionnelle de santé en contact plus fréquent que

la population générale avec le S. aureus.

Dans la littérature, les facteurs de risque de furonculose récidivante ont ¢té¢ récemment
analysés par El-Gilany et al. [63]. A partir d’une étude cas témoin de mai a juillet 2006
(Mansoura University Hospital en Egypte), comportant 2 bras de 74 personnes atteints de
furonculose récidivante (cas) et non récidivante (témoin), ’auteur a recensé comme facteurs
de risque prédictifs de récidive : I’existence d’un contage familial avec un risque relatif (RR)
a 6,7 ; une pathologie dermatologique associée (RR=9,1); une antibiothérapie préalable
(RR=7,3) ; I’obésité¢ (RR=6,3) et enfin le manque d’hygiéne (RR=3,8).

Wiese-Posselt et al. dans une ¢tude publiée dans CID en 2009 [64], portant sur 140 malades

atteints de furonculose, a constaté que le risque relatif de furonculose est particuliérement
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important en cas de dermatose sous-jacente (RR=12,3) et de contact avec des sujets colonisés
a S. aureus (RR=6,8).

Ces résultats sont concordants avec les notres, concernant la ré-infestation des malades par les
sujets contacts.

L’antibiothérapie préalable (recue par 90% de nos patients en ambulatoire), ne peut étre
considéré comme un facteur de risque de furonculose. En effet étant donné qu’il s’agit d’une
pathologie récidivante, les malades bénéficient de multiples cures sans pour autant créer de
résistance aux antibiotiques usuels actifs contre le S.A.S.M. Ceci est confirmé par la
sensibilité des souches prélevées et des antibiogrammes.

Le manque d’hygiéne est lui déja retrouvé dans les études sur le S.A.R.M [64], et conforte les
recommandations de I’AFSSAPS sur la nécessité des soins d’hygieéne quotidiens au savon
ordinaire. Par contre, il y a peu de publications concernant la désinfection cutanée et le type

de produit a utiliser, notamment a la Chlorhexidine.

Tous ces facteurs de risque et ces résultats sont autant de pistes qui méritent d’€tre contrdlées
par un essai de plus grand nombre qui pourrait étre effectuée en médecine de ville par les

médecins généralistes.

5) Intérét de la désinfection cutanée :

L’ensemble de la littérature s’accorde sur le fait que I’hygiene est un facteur favorisant
notable des infections staphylococciques. Par contre 1’intérét de 1’utilisation des antiseptiques
dans le traitement des infections cutanées superficielles reste discuté. Son efficacité clinique
n’a jamais ¢été réellement évaluée comparativement a I’antibiothérapie locale ou générale, ou
bien en adjonction a celle-ci ou au lavage seul.

Les effets indésirables des antiseptiques sont connus et a prendre en compte si I’on propose
un traitement dont 1’efficacité n’est pas évaluée. Les effets locaux a type de dermite irritative
ou allergique sont toujours possibles et des effets généraux li€s a un passage systémique ont
¢té décrits pour beaucoup d'antiseptiques [7].

A contrario quelle que soit 1'étendue de l'infection cutanée bactérienne, les soins de toilette
quotidiens a 1'eau et au savon ordinaire s'imposent en préalable aux traitements recommandés
par ’AFSSAPS.

C. Wendt et al. ont publié un article en septembre 2007 démontrant la non supériorité de la

désinfection a la Chlorhexidine versus un placebo sur 1’éradication du S. aureus mais de type
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résistant a la méthicilline [65]. Cet essai thérapeutique en double aveugle compare 1’efficacité
de Dl’application durant 30 secondes de Chlorhexidine en solution aqueuse a 4% contre
placébo dans la décolonisation des gites staphylococciques apreés douche quotidienne, chez
103 patients recevant aussi de la mupirocine intra nasale pendant 5 jours. Il n’est retrouvé
aucune différence significative sur le pourcentage d’éradication du S.A.R.M mais les patients
avaient bénéfici¢ d’une décolonisation préalable par mupirocine dans les 2 groupes.

La désinfection cutanée a la Chlorhexidine 5% utilisée par 1’équipe du service de maladies
infectieuses du C.H.U Raymond Poincaré¢ est quotidienne pendant 3 semaines. Son objectif
vise a limiter le risque de recolonisation. Une étude Chlorhexidine 5% versus savon ordinaire
permettrait de statuer sur la non infériorité ou la supériorité.

Enfin un article de M.Wiese-Posselt ef al. paru dans la revue Clinical Infectious Disease en
juin 2007 portait sur I’aspect épidémique des ICCPSA des souches de S. aureus [ukS-lukF
exprimant un géne codant pour la synthése de Leucocidine de Panton Valentine (LPV), et
I’impact d’une décolonisation rigoureuse [64]. Ce travail a été réalisé sur 144 individus d’un
village du nord-est de I’Allemagne présentant une furonculose récidivante évoluant depuis
janvier 1998 avec 36% de malades colonisés a S.A.M.S (18% possédant le gene [ukS-lukF).
En octobre 2004 1’équipe de Wiese-Posselt a entamé une campagne de désinfection par
mupirocine nasale 3 fois par jour pendant 5 jours puis lavage des mains avec une solution
hydro-alcoolique, douche antiseptique d’octenidine, gargarisme 3 fois par jour avec de la
Chlorhexidine 0,1% et désinfection des objets personnels (rasoir, serviette personnelle etc.).
Les malades ont été suivis et des prélévements bactériologiques ont été réalisés au 3°™ jour
(J3), 7™ semaine (S7) et S20. A J3 sur les 43 patients colonisés a S. aureus tous sont
négatifs. A S7, seuls 4 personnes ont des prélevements positifs ukS-lukF et 11 a S. aureus
sauvage. Ces 4 individus issus de 3 familles bénéficient alors d’une deuxiéme ligne de
traitement par rifampicine et trimethoprime-sulfamethoxazole pendant 10 jours en plus d’une
nouvelle procédure de décolonisation. A S20 il n’existe plus d’individus colonisés a S. aureus
lukS-lukF et toujours 10 colonisés a S. aureus sauvage.

Les auteurs insistent sur le bon suivi des regles d’hygiéne, mais négligent les 25% d’individus
(n=10) colonisés a S.A.M.S, sachant que 30% de la population générale est naturellement

colonisée [19].
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6) Antibiothérapie locale versus générale :

La premicre étude est celle de Pakrooh 1977 [66] en double aveugle concernant le traitement
topique. 90 malades de 5 a 74 ans ayant une infection des tissus mous (plaie infectée,
paronychie, abceés/furoncle), ont été traités par acide fusidique 2% en pommade 1 fois par jour
ou antibiothérapie générale per os (clindamycine 150 mg 4 fois par jour, érythromycine 250
mg 4 fois par jour ou flucloxacilline 250 mg 4 fois par jour) associé¢ a une pommade placebo.
Le traitement était poursuivi pendant 5 jours, un drainage chirurgical était réalisé dans plus de
la moiti¢ des cas dans les deux groupes). La durée de guérison a été de 7,1 jours dans le
groupe acide fusidique versus 9,7 jours dans le groupe antibiothérapie générale (p<0,01). La
différence était significative pour les sous-groupes abces/furoncle (7,2 jours versus 9,6 jours,
p<0,05) et paronychie (6,2 jours versus 10,6 jours, p<0,01), mais dans ce dernier sous-groupe,
il faut noter qu'un drainage chirurgical a été réalis¢ dans 74% des cas dans le groupe acide
fusidique et dans 50% des cas dans le groupe antibiothérapie générale (différence non
significative), ce qui a peut-€tre participé au résultat final en faveur de l'acide fusidique.
Aucun effet indésirable n'a été signalé dans le groupe acide fusidique, 2 malades sous
clindamycine et 1 sous flucloxacilline ont présenté une diarrhée.

La seconde étude est de Macotela-Ruiz 1988 [67] en double-aveugle, avec 40 malades (age
moyen : 22 et 25 ans) ayant une infection cutanée staphylococcique de type impétigo ou
furonculose, ont été traités soit par acide fusidique en créme a raison d’une application par
jour, soit par dicloxacilline per os 500 mg 2 fois par jour pendant au maximum 14 jours. Les
résultats ont montré un taux de guérison similaire dans les deux groupes.

Ces 2 ¢études ont comme faiblesses de ne pas s’intéresser au devenir des patients apres la
guérison de I’épisode aigu. On sait par expérience que les récidives surviennent des le mois
suivant la guérison clinique (cf. tableau n°1). L autre explication possible a la non supériorité
du traitement général dans la premiere étude est la durée trop courte du traitement (5 jours),
qui parait insuffisante au vue des études plus récentes sur la colonisation a S. aureus qui
préconisent des traitements antibiotiques de 7 a 10 jours.

En clair il n’y a pas d’études récentes ni consensus frangais qui confirment la supériorité¢ de

I’utilisation d’une antibiothérapie locale plutdt que générale.

7) Les autres prises en charge proposées :

L’équipe de Gilles Pottel au C.H.U de Nantes [9], a établi un algorithme diagnostic et

thérapeutique des furonculoses et propose 5 axes de prise en charge : (cf. tableau n°3)
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- mesures d’hygiéne : lavage des mains par solution hydro-alcoolique, douche
quotidienne, coupe des ongles, sous-vétements coton, linge personnel, rasoir
jetable

- prélevements bactériologiques des narines, aisselles, périnée, anus

- désinfection des gites staphylococciques si prélevements positifs par
mupirocine (intra-nasale) ou fucidine créme (autres gites) par cure de 5 jours
tous les mois

- antibiothérapie générale : oxacilline 50 mg/kg/j ou pristinamycine 50 mg/kg/
pendant 2 a 3 semaines

- traitement des gites de toute la famille si récidive malgré traitement

Leur traitement se rapproche de la prise charge que nous proposons dans son trépied a savoir
hygiéne, décolonisation et antibiothérapie générale. On peut a ce sujet s’interroger sur la
pertinence de la classe antibiotique utilisée. L’oxacilline a une absorption digestive faible de
I’ordre de 40% en raison de son métabolisme hépatique alors que la cloxacilline est absorbée
a 70% par la muqueuse digestive. Par ailleurs cette équipe ne pratique de premicre intention
ni dépistage familial, ni éradication du portage systématique contrairement a ce que nous

préconisons.

A Détranger, notamment a Genéve, la Direction générale de la santé a élaboré des
recommandations sur la prise en charge des furonculoses due au S.A.R.M-Co [68].
Un cas de S.A.R.M-Co étant défini comme un patient sans antécédent d’hospitalisation dans
les 12 derniers mois et qui n’a pas lui-méme ou par ’intermédiaire de sa famille de contact
professionnel avec des patients ou qui présente une infection a S.A.R.M dont le profil a
I’antibiogramme est différent de la souche hospitaliére (notamment une sensibilité a la
Clindamycine et aux Fluoroquinolones).
Tout patient présentant une infection cutanée staphylococcique, qu’elle soit récidivante ou
non, est soumis a un prélévement bactériologique des gites potentiels de staphylocoque (nez
et plis inguinaux systématique) ainsi que de la lésion. Des prélévements sont également
indiqués pour le suivi du traitement d’un cas positif et le controle des contacts d’un cas
positif. Le diagnostic de S.A.R.M-Co étant porté sur la positivit¢ d’un des écouvillons, le
traitement suivant est propos¢ :

- un protocole de décolonisation avec douche (corps et cheveux) par savon

antiseptique (type Chlorhexidine 4% ou Bétadine) pendant au moins 10 jours

et application de mupirocine intra nasale 2 fois par jour pendant 10 jours.
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des mesures d’hygiéne individuelle : lavage de mains avec une solution hydro
alcoolique plusieurs fois par jour, coupe des ongles, produits d’hygiéne
personnelle, linge de maison personnel, change de sous-vétement quotidien,
ménage régulier.

la recherche de personnes colonisées dans I’entourage : dépistage systématique
familial et entourage proche, avec si un prélevement positif le traitement
synchronis¢ de toute la famille.

un traitement antibiotique adapté. En cas de furoncle simple, une
antibiothérapie locale anti staphylococcique est instituée pendant 5 a 10 jours
(en évitant ’acide fusidique car souches habituellement résistantes); la
furonculose récidivante bénéficie d’une antibiothérapie générale pendant 10 a
14 jours (type trimethoprime-sulfamethoxazole 2cp/j ou clindamycine 300x3/j

ou ciprofloxacine 500mgx/2j et rifampicine 600mg/j).

Puis un contrdle de la stérilisation des gites est réalis€ un mois aprés la fin du traitement de

décolonisation.

Aux Etats-Unis en juin 2010 I’équipe de Cleveland [69] propose la prise en charge suivantes

des furonculoses récidivantes :

un protocole de décolonisation avec douche quotidienne par Chlorhexidine
4%, application de mupirocine intra nasale 2 fois par jour et des bains de
bouche a la Chlorhexidine 0,2% 3 fois par jour pendant 5 jours.

En cas de récidive, nouvelle décolonisation associée a de la vancomycine 1g x
2/jour (pour le gite digestif), du cotrimoxazole 800mg x 2/jour (pour les
urines) pendant 5 jours.

la famille doit éviter tout contact direct avec le malade, laver les vétements et
le linge de maison a haute température.

un traitement antibiotique adapté. En premiére intention clindamycine (300 a
600mg x 3 a 4/j) ou la doxycycline (100mg x 2/j). En seconde intention, le
trimethoprime-sulfamethoxazole (800mg 2cp x2/j) compte tenu de ses effets
secondaires potentiellement graves. Les auteurs ne précisent pas la durée de

traitement.

Concernant toutes les prises en charge proposées, il n'existe pas de résultats publiés quant a

leur efficacité (grade C).
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8) Prise en charge proposée au C.H.U Raymond Poincaré :

L’AFSSAPS dans son texte court stipule par accord professionnel « Chez les malades
présentant des prélévements positifs au niveau des narines [...] 1’application locale
d’antibiotique contribue a la guérison des infections staphylococciques récidivantes ». 1l
manque par contre une discussion sur les indications d’écouvillonnage nasal chez ces
malades. A Raymond Poincaré il a donc été¢ décidé de dépister tous les patients présentant une
furonculose peu importe le nombre d'épisode. Au vue des résultats sur notre cohorte, le
portage nasal est retrouvé chez 43% des malades et semble étre un facteur primordial
d'infection récidivante a S. aureus, et donc de réussite du traitement comme le souligne 1'étude
de Raz [10]. Nous avons donc opté pour une décolonisation par mupirocine intra-nasale 2
fois par jour pendant 5 jours. De méme les études citées ci-dessus sont en faveur d'une
efficacité de la désinfection antiseptique, en traitement de la colonisation a S. aureus et donc
des ICCPSA. Notre équipe propose l'utilisation de Chlorhexidine 5% pendant toute la durée
du traitement antibiotique a savoir 21 jours de fagon empirique, en vue de réduire I'inoculum
cutané de S. aureus. La supériorit¢ de la Chlorhexidine versus une désinfection ordinaire au
savon comme proposée par ' AFFSAPS n'est pas démontrée.

Le choix du traitement antibiotique per os par Clindamycine s'est fait devant son spectre
d'activité sur les S.A.S.M et le S.A.R.M Co et une trés bonne biodisponibilité proche de 90%,
contrairement a la pénicilline M. L’autre avantage de la Clindamycine est son action anti-
toxinique efficace notamment contre les staphylocoques producteurs de Leucocidine de
Panton Valentine.

Un traitement par pristinamycine aurait pu aussi €tre proposé, mais d'un cout supérieur
(2€/jour contre 8€/jour). La durée de traitement a ét¢ fixée a 3 semaines, plus longtemps qu'un
érysipele compte-tenu du caractere récidivant de la maladie, mais reste discutable et serait a
évaluer dans une seconde étude.

Un second point qui ressort de notre cohorte est la relation ICCPSA et réinfection par des
sujets contacts qui nécessite un interrogatoire a la recherche d'une lésion identique dans
I'entourage proche. Un prélévement ciblé plutdt que systématique pourrait étre envisagé avec
selon la positivité a S. aureus du prélévement bactériologique 2 attitudes thérapeutiques
différentes : Chlorhexidine seule ou protocole CCMC. Le but de cette prise en charge des cas
index étant d'éviter la transmission croisée de S. aureus. Au méme titre l'utilisation de linge de

maison et couverts personnels contribue a réduire ce risque.
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En termes d’efficacité thérapeutique, parmi les 8 dossiers exploitables, on constate 2 cas de
récidive et 6 patients considérés guéris suite au traitement CCMC soit une efficacité relative
de 75% a plus de 6 mois. Ce résultat est possible grace a la décolonisation rigoureuse des
gites pourvoyeurs de Staphylococcus aureus chez les patients et les sujets contacts, et une

antibiothérapie au spectre adapté.
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» Pratiques et connaissances des médecins généralistes :

A) Méthodologie et recueil de données :

Cette étude a été réalisée d'avril a mai 2009 auprés d'un échantillon de 450 médecins
généralistes (MG) en France, sélectionnés dans les pages jaunes et qui avaient un fax.

Un questionnaire comprenant 10 questions a choix multiples sur les pratiques et les
connaissances des infections cutanées communautaires a Staphyloccocus aureus en médecine
générale leur a été faxé (cf. document 2 : questionnaire sur les Infections cutanées en pratique
de ville). Parmi eux 80 personnes ont répondu.

La question 2b a été enlevée du tableur final, car non interprétable. Le libellé n’était pas assez

clair.

B) Résultats :
Question 1 :

Consultations pour infection cutanée communautaire

> 1fois/semaine W 2 1fois/mois < 1fois/mois

65% des médecins généralistes interrogés voient en moyenne 1 a 4 patients par mois pour une
infection cutanée présumée a staphylocoque doré. Ce chiffre est relativement faible sachant

que le nombre d’actes en médecine générale varie en moyenne entre 20 et 30 par jour. (Source:
Département de Médecine Générale / Faculté de médecine Rennes 1, LAPSS / ENSP, Données enquéte

sociologique sur les médecins généralistes bretons, 2002).
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Question 2 :

Estimation de la prévalence du portage nasal de

Staphylococcus Aureus (s.A)

communautaire

65%
w30%

W=<10%

NSP {(ne sait pas)

65 % des praticiens interrogés ignorent la prévalence du portage nasal de S. aureus.

Question 3 :

Les infections a S.aureus
résistant a la méticilline en ville,
sont:

NSP

la conséquence d'un germe...

d'origine hospitaliére 40,0
g P (%)

exceptionnelles

0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0

1 médecin généraliste sur 3 ne connait pas I’infection a S.A.R.M communautaire. 40%
pensent que le S.A.R.M communautaire est d’origine hospitaliére. 5% [’associe a une

infection exceptionnelle.
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Question 4 :

La colonisation a S. aureus peut
étre responsable d'infections a
distance autres que cutanées ?

P; 7%
NON;J‘

—

woul
W NON
NSP

89% des médecins ont répondu que la colonisation a S. aureus peut étre responsable

d’infection a distance.

Question 5 :

Premier de folliculite du visage :
a) réalisation d'un prélévement
bactériologique avant le traitement ?

v

W oul
W NON
NSP

91 % des médecins généralistes ne réalisent aucun prélévement bactériologique avant le

traitement d’un premier épisode d’infection cutanée communautaire présumée a S. aureus.
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Premier épisode de folliculite du visage
b) traitement proprementdit ?

Soinslocaux + ATB générale et locale
Soinslocaux + ATB générale
Soinslocaux + ATB locale

ATB générale seule

- %

ATB locale seule

Soinslocaux seuls

0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0

Ces mémes praticiens traitent cette infection pour la majorité (42%) selon la séquence : soins
locaux puis antibiotique per os.
3 groupes d’environ 15% utilisent soit :
- latriade soins locaux, antibiothérapie générale et locale
- des soins locaux et une antibiothérapie locale
- une antibiothérapie générale seule
10% utilisent uniquement des soins locaux
5% ont recours a une antibiothérapie générale seule

Au total plus de 85% prescrivent au moins des soins locaux dans le traitement de la folliculite.

Question 6 :

Dépistage d'un autre site de S. gureus lors d'un prélevement
bactériologique positif en cas d'impétigo péri-buccal

%

w narines

W périnée
naso-périnéal

W Aucun

w NSP

88% des médecins interrogés ne réalisent aucun autre prélévement bactériologique
supplémentaire, chez un enfant présentant un impétigo lorsqu’un prélévement lésionnel est

positif a S. aureus.
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Question 7 :

Dépistage de I'entourage d'un patient
colonisé a S. aureus ?

1y

woul
W NON
. NSP

Dans leur pratique usuelle, 90% des médecins généralistes ne dépistent pas 1’entourage

lorsqu’un de leur malade est colonisé a S. aureus.

Question 8§ :

Traitement du portage nasal asymptomatique a
S.A.R.M?

NSP; 20%

Un médecin généraliste sur 4 traite le portage nasal asymptomatique de S. aureus (résistant a

la méticilline), tandis que 56% ne font rien de particulier. 20% ne se prononcent pas.
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Question 9 :

La prise en charge des ICCPSA* nécessite-t-elle une
clarification ?

77% des généralistes interrogés réclament une clarification de la prise en charge des

infections cutanées communautaires présumées a S. aureus®.

C) Discussion :

Question 1 :

Les ICCPSA semblent donc relativement peu fréquentes en médecine générale, puisque pour
la majeure partie des praticiens interrogés, elles représentent une consultation par semaine. La

rareté apparente de cette affection peut contribuer a une moins bonne connaissance des

différentes entités cliniques.

Question 2 :

65% des sondés ne connaissent pas la prévalence du portage nasal de staphylocoque doré dans
la population communautaire qui s’éléve a environ 30% [18]. Le portage du S. aureus est
banal chez le malade tout venant en consultation ambulatoire. Il est important de différencier
le portage nasal asymptomatique (patient colonis¢), d’'un malade infecté. Ceci impactera
directement le raisonnement quant a la conduite thérapeutique du médecin généraliste.

En effet il n’y a pas lieu d’instaurer une éradication du portage nasal lorsque celui-ci est
asymptomatique, car le malade se reverra colonisé sous un délai de 6 semaines a 1 an selon le
traitement entrepris [18]. Il y a d’autant plus un risque d’émergence de mutants résistants lors

de I'utilisation d’antibiotiques par voie générale en monothérapie en traitement de ce portage.
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Question 3 :

Concernant les infections a S.A.R.M en milieu communautaire, il existe une variante
purement communautaire dont le profil a D’antibiogramme est différent de la souche
hospitaliere. On retrouve notamment une sensibilit¢ aux fluoroquinolones, macrolides et
lincosamides (dont la clindamycine) et une résistance a 1’acide fusidique. Ces souches de
S.A.R.M-Communautaire ont un potentiel a produire une toxine associée a des infections
cutanées séveres et a des pneumonies nécrosantes, la toxine de Panton-Valentine-Leucocidine
(PVL).

Elles sont en nette augmentation : 10 cas d’infections cutanées en 2002 au CHR de Geneve
contre 25 (dont 20 PVL) en 2003. Cette méme année 11 patients sont colonisés a S.A.R.M-
Communautaire. 0,1% des patients admis en hospitalisation sur la période de janvier a aout
2003 ¢taient colonisés a S.A.R.M-Co. Ces chiffres sont superposables a 1’épidémiologie du
S.A.R.M-Co en France.

Question 4 :

En effet la colonisation a S. aureus peut €tre responsable de complications infectieuses autres
que cutanées, notamment ostéo-articulaires (spondylodiscite), de bactériémie compliquée
d’endocardite infectieuse ou de pneumopathie a staphylocoque.

Il est donc impératif de rechercher une porte d’entrée cutanée a S. aureus qui pourra guider

’antibiothérapie au cas ou surviendrait une complication a distance.

Question 5 :

Il n’existe pas de recommandation sur le prélévement bactériologique d’un premier €pisode
de folliculite du visage. Il ne se justifie donc pas de facon systématique avant traitement.
Cependant devant la recrudescence de S.A.R.M-Co, la confédération de Genéve ne
différencie plus les ICCPSA récidivantes des non récidivantes, et propose le prélévement au
site de I’infection lorsqu’il est possible.

Le traitement se fait par soins locaux seuls selon les recommandations de I’AFFSAPS de
juillet 2004. L’intérét d’une antibiothérapie locale ou générale n’a pas ét¢ démontré.

Dans le cas présent on note toutefois une différence d’attitude thérapeutique entre les
recommandations et la pratique courante de médecine générale qui en majorité propose

I’antibiothérapie générale d’emblée.
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Question 6 :

Dans le cas d'un impétigo chez un enfant de 8 ans avec prélévement bactériologique local
positif & S. aureus, aucun autre prélevement bactériologique n’est nécessaire avant le
traitement par antibiothérapie locale. Le S. aureus est le germe le plus fréquemment retrouvé
dans I’impétigo, et dans 1/3 des cas du streptocoque du groupe A.

En France, la recherche d'un portage nasal sera a envisager devant des épisodes récidivants.
Au contraire, en Suisse, un dépistage est souhaité avant tout traitement au méme titre que

pour la folliculite.

Question 7 :

Le dépistage systématique de l'entourage d'un patient colonisé a S. aureus ne se justifie que si
le malade présente une infection récidivante, faisant alors suspecter un cas contaminant dans
I’entourage.

Ces recommandations de bonne pratique prennent en compte la probabilité¢ estimée a 30%

d’un portage nasal asymptomatique dans 1’entourage, ne justifiant d’aucun traitement.

Question 8 :

Le portage nasal de S.A.R.M asymptomatique, ou de S.A.M.S ne nécessite aucun traitement.
L’intérét de différencier ces deux souches se discute pour la prise en charge d’une infection
secondaire qui compliquerait cette colonisation.

Environ un quart des médecins généralistes interrogés traitent le portage nasal
asymptomatique. Ce chiffre révele une certaine méconnaissance de la notion de colonisation
et d’infection.

Ce questionnaire se base sur I’hypothése qu’une meilleure connaissance de ces entités clinico-

bactériologiques, permettrait une prise en charge plus adaptée a ’infection a S. aureus.

Question 9 :

Cette question subsidiaire démontre qu’une majorit¢é des médecins généralistes se sentent
concernés par les infections cutanées communautaires présumées a S. aureus (ICCPSA) et
souhaiterait une clarification de leur prise en charge.

Le traitement ainsi que le suivi des ICCPSA est compliqué car différe selon 1’entité clinique

et son stade (portage, colonisation, infection, complication a distance etc.).
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Un schéma thérapeutique consensuel permettrait d’obtenir une diminution des consultations
en milieu spécialis¢ pour ce type d’infection, tout en augmentant les justes prescriptions et en

évitant I’émergence de souches résistantes aux antibiotiques usuels.
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> Conclusion :

Les infections cutanées communautaires a staphylocoque ont une caractéristique commune,
leur corrélation étroite avec le portage nasal de Staphylococcus aureus. 1L’exposition
environnementale répétée a ce germe est un déterminant majeur de ce portage. Lorsqu’il est
asymptomatique, il définit la colonisation du malade. Alors que le staphylocoque est une
bactérie fréquemment commensale, c’est I’équilibre entre les défenses de 1’hote et la capacité
de la bactérie a exprimer ses facteurs de virulence en fonction des conditions
environnementales, qui vont déterminer le passage a I’infection ou son éradication.

La décontamination nasale et des autres gites, permettrait de réduire le risque de passage de la
colonisation a I’infection.

Le travail mené au C.H.U Raymond Poincar¢, porte sur une série de 11 patients atteints de
furonculose récidivante. Ces infections ont tendance a récidiver, notamment, lorsqu’elles sont
mal prises en charge, favorisant les complications a distance et possiblement 1’émergence de
souches résistantes.

Le protocole proposé, associant une antibiothérapie systémique durant 21 jours et une
désinfection cutanée avec éradication du portage concomitant, semble efficace dans le temps
avec une rémission de la symptomatologie dans 75% des cas a plus de 6 mois. Ces bons
résultats sont favorisés par la décolonisation rigoureuse des gites de Staphylococcus aureus
chez les patients et les sujets contacts.

Parmi les facteurs de risque décrits de furonculose récidivante, la présence de cas similaires
vivant sous le méme toit parait €tre un facteur de risque de rechute par re contamination. La
littérature met en avant le bénéfice d’une éradication systématique du portage chez le patient
et son entourage, dans la prise en charge de ces infections cutanées récidivantes.

Par ailleurs ’enquéte nationale menée aupres de 80 médecins généralistes concernant les
infections cutanées communautaires présumées a staphylocoque doré, révele une
méconnaissance fréquente de la notion de portage nasal. Ce point explique probablement
certaines difficultés rencontrées en médecine ambulatoire dans la prise en charge efficace des
furonculoses récidivantes, pour laquelle 1’éradication du portage nasal semble déterminante.
Neéanmoins il n’existe aucun consensus, a notre connaissance, concernant le dépistage du
staphylocoque doré dans la furonculose récidivante ni concernant la prise en charge des

patients et leur entourage.
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Il est peut étre nécessaire de créer des registres, a large échelle, avec des propositions de
stratégies diagnostiques et thérapeutiques accessibles permettant une meilleure prise en

charge et un développement des connaissances aupres des médecins généralistes.
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> Annexes :

Document 1 : Fiche de recueil des malades atteints de furonculose

Age:
Sexe:H/F
Initiales :
Tel :

ATCD notables / mode de vie :
[] Obésité
[] Diabéte
[] Malnutrition (albumine<30g/1)
[0 VIH
[] Dermatose sous jacente hors des 1ésions imputables au S.A.
[] Professionnel de santé
[] Bas niveau socio-économique
[] Sport avec contact étroit cutané (préciser : rugby, foot, escrime...)

Clinique :
Caractéristiques des 1ésions cutanées :
[] Furonculose récidivante
[] Abcés cutané
[] Folliculite ou furoncle
[ Impétigo
[] Aucune 1ésion actuelle

Complications a distance :

[1 NON [] OUL. Si oui, quel type ? [] Bactériémie [] endocardite [] pneumopathie [] IOA
[] Abces profond

Nombre d’épisodes antérieurs y compris 1’épisode actuel :

Durée des épisodes :

Fréquence des épisodes :

Lésion identique dans I’entourage ? [] OUI [] NON [] NSP

Présence d’animaux de compagnie ? [] OUI [] NON [] NSP. Si Oui, lequel ?

Prise en charge préalable :

Dépistage du patient : [] OUI [] NON [] NSP
Dépistage de I’entourage : [] OUI [] NON [] NSP

Antibiotique : [] ATB locale [] ATB générale [] pas d’ATB
Si antibiothérapie : [] adaptée au germe [] inadaptée au germe
L’indication de I’ATB est-elle justifiée [] OUI [ NON
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AINS (pour tt de la staphylococcie) : [] OUI [] NON
Drainage / excision d’au moins une des Iésions [ OUI [ NON

Désinfection cutanée :
[l locale [] générale [] pas de désinfection

Mesures d’hygiéne :
[] linge de toilette individuel [] couverts individuels [] pas de mesures d’hygiéne
Correction des FDR éventuels (équilibre du diabéte...) : [] OUI [ NON

Efficacité immédiate de la prise en charge antérieure : [] OUI [ NON
Récidive a distance [] OUI [] NON . Si oui, dans quel délai ?

Prise en charge proposée a RPC :

dépistage du patient : [ narines [] périnée [] cutané (a préciser : ) [ Iésionnel (si
existant)

résultat du prélévement : [] S.A.S.M [] S.A.R.M — Co [] négatif

localisation du prélévement si positif : [] narines [] périnée [] cutané [] lésionnel (si existant)

[] décontamination cutanée a la chlorhexidine et savon cytéal pendant 3 semaines
[] décolonisation gite par ATB locale type mupirocine © pendant 5 jours

[] désinfection de la 1ésion seule, par soins locaux

[] ATB générale par Clindamycine pendant 3 semaines

[] ATB générale pour traitement de la complication. Si oui, préciser :

[l mesures d’hygiéne

[] dépistage de I’entourage
[] traitement de I’entourage

Evolution :
Guérison [[M3 [ M6[] 1 AN
[] Aggravation de la symptomatologie
[] Récidive / échec du traitement

Tolérance du traitement proposé :
[] Diarrhées
[] Toxicité cutanée
[] bonne tolérance
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Document 2 : Questionnaire sur les Infections cutanées en pratique de ville

1) A propos infections cutanées type érysipele, folliculite, impétigo, vous en voyez :
o environ 1 fois par semaine 0 environ 1 fois par mois O trés peu

2) A propos du portage nasal du Staphylococcus aureus (S.A.) en milieu communautaire :

a) quelle est la proportion de porteurs ?

o 1% o 10% o 30% o NSP (ne sait pas)

b) le portage peut-étre :

O permanent O intermittent O plus fréquent chez le diabétique o plus fréquent chez le patient
porteur d’une plaie chronique

3) Au sujet des infections a S.A.R.M en ville en France, elles sont :
o exceptionnelles o d’origine hospitaliere o la conséquence d’un germe purement
communautaire o0 NSP

4) La colonisation a S.A. peut-elle étre responsable d'infections autres que cutanées ?
o OUI o NON o NSP

5) Un patient de 35 ans vous consulte pour un premier épisode de folliculite du visage.
a) Avant de le traiter, réalisez vous un prélevement bactériologique ?

o OUI o NON o NSP

b) Quelle est votre prise en charge ?

o Soins Locaux o Antibiothérapie locale o Antibiothérapie générale o NSP

6) Une jeune fille de 8 ans vient vous consulter car elle présente un impétigo péribuccal. Le
prélévement bactériologique local retrouve un staphylocoque doré. Avant de traiter la patiente
effectuez-vous d’autres prélévements sur :
0 narines O périnée 0 NON/aucun o NSP

7) Si un de vos patients est colonisé par S.A., réalisez-vous un dépistage de 1’entourage ?
o OUI o NON o NSP

8) Une patiente de 40 ans vous consulte apres son hospitalisation pour pyé€lonéphrite. Elle va
bien mais est inquicte car on aurait retrouvé du S.A.R.M lors d’un dépistage nasal. Faut-il la
traiter?

o OUI o NON o NSP

9) Le traitement des infections cutanées communautaires en ville vous semble :
O clair O abstrait et nécessiter une clarification
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Tableau n°3: Prise en charge de la furonculose proposée au C.H.U de Nantes

FURONCLES

Définition : folliculite suppurée profonde et nécrotique, aboutissant a la nécrose
de I'ensemble de I"appareil pilo-sébacé, due a Staphylococcus aureus.

Le diagnostic est clinique :

e Papule érythémateuse centrée par un poil laissant place & un nodule inflammatoire douloureux

e Pustule puis bourbillon puis cratére

e Pasde fievre

e Localisations préférentielles : barbe, nuque, épaules, périnée...

e Pas d’atteinte des paumes ni des plantes

A4

A

Furoncle isolé

A 4

- Furoncle de la région médio faciale

( @ risque de Staphylococcic maligne de la
face : HOSPITALISATION)
- Furoncles multiples

Anthrax : agglomérat de
furoncles réalisant un placard
violacé, douloureux, parsemé
de pustules centrées par des
poils. Parfois fébrile.

,///‘

A

- Terrain débilité
Traitement : Ambulatoire -
e Ne pas manipuler
e Traitement local \
e Mesuresd’hygiene +++
e  Arrét de travail si - Mesures d’hygiene +++
profession comportant - Antibiothérapie générale
un risque de - Traitement antiseptique local
contamination
alimentaire
(cuisinier,...) ou milieu
meédical
e Pas d antibiothérapie v
- Evolution

- Mesures d’hygiene +++
- Antibiothérapie générale
- Drainage chirurgical

- Hospitalisation

\

- Guérison rapide en 2 ou
3 semaines

- Cicatrice déprimée
séquellaire

Furonculose : Récidive chronique de
furoncles pendant des mois ou des
années

Staphylococcie maligne
de la face :
thrombophlébite suppurée a
staphylocoque de la veine

Recherche facteurs favorisants

- Terrain débilité

- Déficit immunitaire

- Corticothérapie générale

- Portage staphylococcique
par prélevements de gites

- Obésité

- Diabete

- Carence martiale

faciale

y

HOSPITALISATION

Hémocultures
Pénicilline M 1V en urgence
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Traitement :

-  Mesures d’hygiene ++++
- Antibiothérapie générale pendant 2a 3 semaines : péni M 30 a 50 mg/k g/jour ou
pristinamycine 50 mg/kg/jour
- Prélevements bactériologiques au niveau des narines, aisselles, périnée, anus
- Désinfection des gites staphylococciques chez le patient :si prélévement positifs
- Désinfection des principaux gites (aisselles, périnée, anus, narines) avec
pommade antibiotique (Acide fusidique, Mupirocine 2%) par cure de 5a 7
jours tous les mois, a raison de 2 applications par jour. La mupirocine en
pommade nasale est réservée a la décontamination narinaire. L'acide
fusidique peut étre utilisé dans les narines et sur les autres gites cutanéo-
mugqueux.
- Parfois prélévement et traitement des gites staphylococciques pour toute la famille
(creux axillaires, narines, anus, périnée) si le traitement du patient ne suffit pas.

Traitement local :

Antisepsie locale par chlorhexidine aqueuse 2 0,05% . povidone iodée.

Mesures d’hygiéne :

Lavage fréquent des mains

Douche quotidienne

Coupe des ongles ras et brossage soigneux des espaces sous-ungéaux

Vétements larges

Eviter la macération et les frictions

Préférer les sous-vétements en coton plutdt qu’en nylon

Nettoyage fréquent de la lingerie qui doit étre personnelle et chan gée tous les jours
Si atteinte de la barbe : changement fréquent des lames de rasoirs et utilisation d’une
mousse a raser antiseptique. Le rasoir doit étre a usage personnel.

Antibiothérapie :

Oxacilline 3 a 4 grammes/jour en 3 a 4 prises
pendant 10 jours
Ou Pristinamycine 1 gramme x 3/jour

Références :

- Infections cutanéo-muqueuses bactériennes et mycosiques — A.TAIEB :
F.CAMBAZARD : P.BERNARD : L.VAILLANT — Ann Dermatol Venereol
2002 : 129 :2547-2S852

- Maladies Infectieuses et tropicales. E.Pilly. 18 édition. 2002

- POPI. 8e édition. 2003

- Antibiogarde. Edition 2004

- www.afssaps.sante.fr} Prescription des antibiotiques par voir locale dans les
infections cutanées bactériennes primitives et secondaires
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Résumé de these :

Les infections cutanées communautaires a Staphylococcus aureus sont fréquentes et souvent
banalisées. Pourtant les complications potentielles auxquelles elles exposent peuvent étre
graves et leur prise en charge est mal codifiée, notamment dans leur forme récidivante.

Ces infections sont fréquemment liées au portage nasal de staphylocoque, elles peuvent se
présenter sous forme d’impétigo, folliculite ou furonculoses qui peuvent étre récidivants.
Nous avons ¢étudi€ 11 cas de furonculoses récidivantes ainsi que leur prise en charge préalable
par le médecin traitant. Nous avons évalu¢ celle proposée au C.H.U Raymond Poincaré selon
un protocole spécifique : désinfection cutanée par savon cytéal© et chlorhexidine, éradication
du portage nasal par Mupirocine intra-nasale pendant 5 jours et antibiothérapie orale par
Clindamycine pendant 21 jours, traitement de 1’entourage s’il était porteur de staphylocoque
doré.

Nous avons retrouvé les facteurs de risque déja décrits de furonculose récidivante. Les
patients pris en charge selon le protocole ne présentent pas de récidive dans 75% des cas a
plus de 6 mois dans une population auparavant en échec thérapeutique.

Dans une seconde partie nous avons réalis€ une enquéte de pratiques et connaissances au
niveau national aupres de 80 médecins généralistes sur les infections cutanées présumées a
staphylocoque doré qui sont souvent sous diagnostiquées. Celle-ci révele une méconnaissance
fréquente de la notion de portage nasal malgré une prescription antibiotique adaptée. Parmi
les praticiens interrogés, 77% souhaitent une clarification de la prise en charge de ces
infections.

Un rappel diagnostic et un schéma thérapeutique simple de ces infections permettraient une
meilleure approche ambulatoire ainsi qu’une réduction des récidives et des complications.
Compte-tenu de la petite taille de notre échantillon, ces pistes nécessitent d’€tre confirmées

par un essai de plus grande envergure, en impliquant les médecins généralistes.

Mots clefs :
Staphylococcus aureus, portage nasal, infection cutanée communautaire, furonculose

récidivante, désinfection cutanée



