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Cas clinique 

2 ème journée franco-tunisienne de bon usage des anti-infectieux, 19-20 Octobre 2018 
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Mme E.L  

 Age: 71 ans 

 Antécédents: 

      - Diabète 

      - HTA 

 

 19/12/2015: hospitalisation 

* placard rouge chaud et douloureux de la jambe gauche  

* infection urinaire à Escherichia Coli 
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 Traitement: amoxicilline-acide clavulanique + ciprofloxacine 

 Evolution: régression des signes inflammatoires locaux 

       sortie de l’hôpital et poursuite du même traitement 

 7 jours après la sortie: aggravation locale et apparition d’une douleur 

persistante au niveau du pied malgré un traitement antalgique 
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Examen clinique 

 Patiente algique  

 AEG 

 Tº: 39ºC 

 TA: 140/80 mmHg 

 Pouls: 90 batt/mn 
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• Oedème + placard inflammatoire 

au niveau du pied et de la jambe 

gauche 

• Dos du pied: une collection 

purulente + phlyctène rompu + 

nécrose et aspect écchymotique  



Biologie 
 

 NFS: GB: 5.700/mm3,   

              Hb: 10,8 g/dl , plq: 219.000/mm3 

 

 VS: 50 mm /H1  

 

 CRP : 260 mg/l 

 

 Glycemie: 19 mmol/l 

 

 Bilan rénal et hépatique : normal 
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Quel est votre diagnostic ? 
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Dermohypodermite sévère 

8 



9 

Selon la nature de la 

structure anatomique 

atteinte: 

DHB non nécrosante 

assimilée à l’érysipèle  

DHB nécrosante sans 

atteinte de l’aponévrose 

Fasciite nécrosante 

caractérisée par la nécrose 

de l’aponévrose 

Myosite  

Gangrène infectieuse 

SPILF / SFD (2000) 
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ABSSSI:  Infection 

bactérienne aigue de la peau 

et des structures cutanées 

 ≥ 75 cm 2 (rougeur, 

œdème, induration)  

 

 Cellulite et érysipèle 

 Infection de plaie 

 Abcès majeur 

 

 

 

FDA 2013 

Erysipèle 

- Derme superficiel 

- Lymphatique suerficielle 

Cellulite  

- Derme profond 

- Graisse sous cutanée 
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FDA 2013 

•N’inclue pas :  

- infections du pied diabétique 

-fasciite nécrosante 

- infections d’escarres … 

•N’évalue pas la profondeur 
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SSTIs: Infections de la peau 

et des tissus mous 

 

 Non purulente        

   (cellulite, érysipèle   

infection nécrotique) 

         * légère 

         * modérée 

         * sévère 

 Purulente  

(furoncle, anthrax, abcès) 

        * légère 

        * modérée 

        * sévère 

 

IDSA 2014 
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1) Douleur sévère disproportionnée par rapport aux signes cliniques 

2) Absence de réponse à l'antibiothérapie initiale 

3) Peau indurée « en bois », s'étendant au-delà de la zone apparente 

de l’inflammation 

4)  SIRS 

5) Œdème ou sensibilité au-delà de l'érythème cutané 

6) Crépitation, indiquant la présence de gaz dans les tissus 

7)  Lésions bulleuses 

8) Nécrose cutanée ou écchymoses 
 IDSA 2014 

 
 

Signes de sévèrité   

Shannon M, Necrotizing Soft Tissue Infection: Diagnostic Accuracy of Physical Examination, Imaging, and LRINEC 

ScoreA Systematic Review and Meta-Analysis. Annals of Surgery  Volume XX, Number XX, Month 2018 
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Signes de sévèrité   Laboratory risk indicator for NF score 



Cas clinique: Signes de sévèrité   
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Evolution défavorable malgré l’antibiothérapie initiale          

(anti streptocoques, staphylocoques) 

  Douleur persistante malgré un traitement antalgique 

  Ecchymose 

  Nécrose 

  Décollement bulleux  



Quelle est votre CAT ? 
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1. Prélèvements ? 

2. Antibiothérapie empirique en urgence ? 

3. Exploration chirurgicale ? 

 



Quelle est votre CAT ? 
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1. Prélèvements ? 

2. Antibiothérapie empirique en urgence ? 

3. Exploration chirurgicale ? 

 



DHD non sévère 

19 



DHD non sévère 
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DHD non sévère 
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• Ecouvillon 

• Ponction aspiration cutanée 

• Biopsie 

• Hémoculture 

Non 

recommandés 

Indiqués si: 

 Cancer 

 Chimiothérapie 

 Neutropénie 

 Déficit immunitaite cellulaire 

sévère 

 Morsure animale  



DHD sévère 
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DHD sévère 
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DHD sévère 
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Quelle est votre CAT ? 
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1. Prélèvements  

2. Antibiothérapie empirique en urgence ? 

3. Exploration chirurgicale ? 

 



Agents pathogènes 
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27 Infect Dis Clin N Am 31 (2017) 497–511 
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Une forme  de Klebsiella pneumoniae particulièrement virulentes sévies en Asie du Sud-Est 

depuis près de 30 ans. En plus des abcès hépatiques, des endophtalmies et des méningites, 

les K. pneumoniae hypervirulentes sont devenues l’un des principaux germes responsable 

de fasciites nécrosantes (11—20 % des FN) [26,37]. Des cas similaires commencent à être 

décris en France et aux États-Unis faisant craindre une diffusion mondiale [38]. Dans un 

contexte synchrone de pandémie mondiale de la multiresistance chez K. pneumoniae 

notamment par le biais de carbapénémase, les premiers cas d’association d’un phénotype 

hypervirulent à un phénotype multirésistant sont sources d’inquiétudes légitimes [39]. 
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Épidémiologie mondiale 

de la résistance à la 

méticilline du 

Staphylococcus aureus  

 

Mise au point sur l’antibiothérapie des infections bactériennes de la peau et des tissus mous en France.  

Journal des Anti-infectieux (2017) 19, 39-47  



Quelle Antibiothérapie empirique prescrivez-vous? 
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1. Cefotaxime  +  Ciprofloxacine + Metronidazole 

2. Ertapénème 

3. Imipénème + Metronidazole 

4. Imipénème + Vancomycine 

5. Tigécycline 

 



Critères de choix des antibiotiques 
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 Caractéristiques PK/PD 

 Bactéricidie/bactériostase 

 Conditions locales (PH, anaérobiose, troubles locaux de la vascularisation, 

œdème) 

 Bactéries impliquées 

 Facteurs de vulnérabilité de l’hôte (neutropénie, autre immunodépression…) 



En Tunisie  
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Quelle Antibiothérapie empirique prescrivez-vous? 
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1. Céfotaxime  +  Ciprofloxacine + Metronidazole 

2. Ertapénème 

3. Imipénème + Metronidazole 

4. Imipénème + Vancomycine 

5. Tigécycline 

 



Quelle Antibiothérapie empirique prescrivez-vous? 
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1. Céfotaxime  +  Ciprofloxacine + Metronidazole 

2. Ertapénème 

3. Imipénème + Metronidazole 

4. Imipénème + Vancomycine 

5. Tigécycline 

 



Antibiothérapie empirique 

Le traitement empirique de choix pour les DHDN et fasciites 

nécrosantes : 

 Antibiothérapie à large spectre active sur :  

     - Streptocoques 

     - SASM 

     - BGN  

     - Anaérobies  

 La couverture probabiliste de SARM: selon le contexte  
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Antibiothérapie empirique 

 IDSA (2014): il faut tenir compte de la possibilité d’une infection à  

SARM en cas de :  

- traumatisme pénétrant 

- autre infection documentée à SARM 

- colonisation nasale par SARM 

- usagers de drogues IV 

- SIRS 
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45 

Managing skin and soft tissue infections: expert panel 

recommendations on key decision points Journal of Antimicrobial 

Chemotherapy (2003) 52, Suppl. S1, i3–i17 
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BGN  CGP y compris SARM 

Vancomycine  

Linézolide 

Daptomycine  

Tedizolide 

Dalbavancine 

Oritavancine   

Tigécycline 

 

Ceftaroline   

    Piperacilline tazocilline   

    Aztreonam                                                                                     

Carbapénèmes  

                                                                   



Antibiothérapie empirique 

 IDSA (2014):  
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                                      vancomycine ou linezolide ou daptomycine 

                                                                      + 

                                               -  piperacilline-tazocilline   

                                                                   ou 

                                              - carbapeneme  

                                                                   ou  

                                             - ceftriaxone + metronidazole   

                                                                  ou  

                                            - fluoroquinolones  + metronidazole  



Antibiothérapie empirique 

 Etude multicentrique prospective 

 1,025 patients ayant une infections sévère 

  DHD sévère (cSSTI): n = 163; 15,9%  

 Fasciite nécrosante: n = 50, 30.7%  des DHD sévères 

 Tigécycline (monothérapie/en association avec d’autres molécules) 

 efficacité clinique 90.2% 



Antibiothérapie empirique 

  Selon la localisation  
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Cas clinique  
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 Ponction de la collection du pied  examen bactériologique  

 Antibiothérapie empirique : tigécycline : 100 mg en dose de charge puis  

                                                                      50 mg x 2/j    IV 

  Chirurgie de débridement de la nécrose : urgence médico-chirurgicale  



Quelle est votre CAT ? 
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1. Prélèvements  

2. Antibiothérapie empirique en urgence  

3. Exploration chirurgicale ? 

 



Traitement  chirurgical 
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• B. Rossi. Mise au point sur l’antibiothérapie des infections bactériennes de la peau et des tissus mous en France.  

Journal des anti-infectieux  19, 39-47 (2017) 

• IDSA 2014 

•  Yee Gyung Kwak et al. Clinical Guidelines for the Antibiotic Treatment for Community- 

Acquired Skin and Soft Tissue Infection. 49(4):301-325 (2017)  

• Obligatoire et urgent 

• Indiqué si une fasciite nécrosante est confirmée           

ou suspectée 
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Cas clinique  
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 Ponction de la collection du pied  examen bactériologique  

 Antibiothérapie empirique : tigécycline : 100 mg en dose de charge puis  

                                                                      50 mg x 2/j    IV 

  Chirurgie de débridement de la nécrose : urgence médico-chirurgicale  

 Résultat du prélèvement cutané  
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Interprétez cet antibiogramme 

 

 

 

 En cours  



Réponse  
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 K. pneumoniae résistante aux beta-lactamines y compris les carbapénèmes   suspicion de 

production de carbapénémase 

 Une confirmation par des tests spécifiques a été faite au laboratoire  production de 

carbapénémase 

 Multirésistance à plusieurs familles d’antibiotiques  

 L’étude de la sensibilité de la tigécycline nécessite la détermination des CMI (Kp)               

 absence de normes d’interprétation EUCAST sur l’antibiogramme 

   ( pour E. coli : interprétation possible sur antibiogramme) 

 Faire CMI milieu liquide ++++ 

 

 



Tigécycline  
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Bloque la synthèse protéique (ribosome) 

Echappe aux mécanismes de résistance des autres cyclines: 

 Efflux : tet(A), tet(K) 

 Protection ribosomale : tet(M) 

 Spectre :  

 EBLSE, SARM, ERV, Acinetobacter, Stenotrophomonas 

 PSDP, anaérobies, bactéries intra-cellulaires  



Mécanismes de résistance à la tigécycline 
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La tigécycline est indiquée dans les infections sévères à Kp producteur de carbapénémase 

(KPC) 

Taux de résistance : 4,4% (< 10%) 

La résistance peut apparaitre au cours du traitement  mécanismes mal connus souvent 

plusieurs mécanismes associés : 

 Sur-expression de pompes d’efflux : 

 AcrAB et son activateur transcriptionnel RamA (sur-expression de l’activateur) 

 OqxAB et son activateur transcriptionnel RarA (sur-expression de l’activateur) 

 Plusieurs autres pompes d’efflux ont été incriminées 

 L’expression d’un variant tet(A), tet(X)….. 

 Mutation au niveau rpsJ qui code la protéine ribosomale S10 

 

 
S. Pournaras et al. Current perspectives on tigecycline resistance in Enterobacteriaceae: susceptibility testing issues and mechanisms of resistance. International Journal of Antimicrobial Agents 48 (2016) 

11–18; Zi / Ke Sheng et al. Mechanisms of Tigecycline Resistance among Klebsiella pneumoniae Clinical Isolates. Antimicrobial Agents and Chemotherapy p. 6982–6985 (2014) 

 

 



Durée de l’antibiothérapie  
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 Durée non consensuelle 

  15-21 jours  

 

 

 Le traitement  antibiotique doit être poursuivi jusqu'à ce que le débridement 

chirurgical n'est plus nécessaire, une amélioration clinique et une apyrexie                

de 48-72 heures. 

Elias B. Chahine. Skin and soft tissue infections , PAPS 2015.infectios diseases I 

IDSA2014 



Autres mesures adjuvantes  
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 Réanimation 

 Prise en charge des défaillances d’organes  

 Prise en charge des comorbidités  

 Traitement de la porte d’entrée 

 Prévention antitétanique 

 Chirurgie de reconstruction si nécessaire   



Cas clinique  
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 Exploration chirurgicale: collection purulente du dos du pied avec 

une nécrose superficielle du derme sans atteinte du fascia.  

 DHD nécrosante sans fasciite 

 Tigecycline poursuivie (durée totale 14 jours ) 

 Evolution: guérison  



Conclusion  
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 Difficultés de terminologie: classifications non universelles  

 Signes de gravité +++ 

 Prélèvements +++ 

 Résistances  bactériennes  

 Chirugie + Antibiothérapie empirique à large spectre :  

                       Urgence médico chirurgicale 

 



Merci 

63 


