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La première ligne de défense du milieu extérieur contre les infections est la 

peau.             

On la considère comme étant une flore bactérienne commensale, avec des  

variations régionales, c’est ce qui permet de limiter la croissance des germes 

pathogènes et de protéger  contre les infections.  

Cette flore ne devient pathogène que dans des cas particuliers tels que 

l’immunodépression, l’effraction cutanée, la dermatose sous-jacente.                                             

 Il existe une modification progressive tout au long de la vie sous 

l'influence de facteurs variés: environnements, prise médicamenteuse, facteurs 

hormonaux, maladies immunodépressives. Au moment du déséquilibre d’un de 

ces  différents facteurs cela  entraine un état  favorable  à l’installation de 

germes pathogènes. 

C’est dans ce cadre que les staphylococcies cutanées constituent une entité 

clinicopathologique particulière. Le Staphylococcus Aureus est une des 

principales bactéries responsables d’infections de la peau et des tissus mous.  

Depuis sa découverte , le S. Aureus fait part d’une remarquable capacité 

d’adaptation vis-à-vis de son environnement avec au début  l’apparition de 

résistance à la pénicilline, ensuite l’apparition de résistance  à la méticilline dans 

les années qui ont suivi son utilisation dans le traitement   des infections  à S. 

Aureus. 

La Staphylococcie maligne de la face est une affection grave de la peau, 

elle engage le pronostic vital par son risque de thrombophlébite cérébrale, il 

s’agit d’une urgence à la fois diagnostique et thérapeutique. 
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Son diagnostic est en général clinique qui commence d’abord par 

l’installation brutale d’un tableau dramatique d’érythème violacé sans bourrelet 

périphérique avec un réseau veineux souvent   apparent, un œdème du visage, 

état septicémique, thrombose des sinus caverneux et risque  d’atteinte méningée.  

En effet la Staphylococcie maligne de la face est une forme particulière de 

thrombophlébite, elle se développe   à partir d’un furoncle manipulé.                         

 L’altération générale est de règle avec troubles  de la conscience allant au 

coma agité   et fébrile. D'évolution mortelle, sa gravité a été considérablement 

réduite par les traitements antibiotiques  précoces et à forte dose.  C’est une 

urgence diagnostique et thérapeutique  

Notre travail, qui est une revue de la littérature présente une mise au point 

sur la staphylococcie maligne de la face et à comme objectifs :  

- Préciser ses aspects physiopathologiques 

 - Préciser le tableau clinique et les différentes complications 

 - Etablir le diagnostic différentiel 

 - Proposer une prise en charge thérapeutique 
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I. Rappel histologique de la peau  

La peau est considérée comme étant une barrière entre le milieu extérieur et 

intérieur de notre corps, la peau est un organe complexe dont le fonctionnement 

a deux finalités : 

• la première est d’assurer la communication entre notre propre organisme et 

le milieu environnant ; 

• la deuxième, protéger notre organisme des agressions extérieures. 

Chez l’homme, elle est considérée en étant un des organes les plus 

importants du corps en regard de sa surface et de sa masse avec environ 2 m2 

pour 5 kilos de poids.  Elle comprend, avec ses annexes, tous les tissus 

histologiques, sauf les tissus osseux         et cartilagineux.  Elle se subdivise en 4 

régions superposées qui sont de la superficie    vers la profondeur l’épiderme, la 

jonction dermo-épidermique, le derme et l’hypoderme (figure 1) 
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Figure 1:  coupe histologique de la peau [1] 

 

1. Epiderme  

L’épiderme est un épithélium de revêtement, qui est stratifié, pavimenteux 

et ortho-kératosique. Normalement, il est constitué de 4 types cellulaires dont les 

kératinocytes représentent 80%. Ce sont eux qui en migrant, et permettent de    

donner à l’épiderme ses caractéristiques morphologiques: stratification en           

plusieurs  couches  et  cellules  superficielles  pavimenteuses  et anucléées. Les 

kératinocytes assurent 3 grandes fonctions :  
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– La cohésion de l’épiderme en rapport avec le cytosquelette et les         

systèmes de jonction des kératinocytes entre eux, 

– Une fonction de barrière entre les milieux intérieur et extérieur en         

rapport avec la différenciation terminale des kératinocytes en cornéocytes, 

– La protection contre les radiations lumineuses en rapport avec les 

mélanosomes de stade IV qu’ils ont phagocytés. [1] 

Les kératinocytes se répartissent dans 4 couches qui sont bien visibles en 

microscopie optique  

 La couche basale : c’est le siège principal des mitoses, est faite de cellules 

cubiques implantées perpendiculairement sur la membrane basale. Après 

division, certaines cellules se différencient et migrent vers les couches 

supra basales. 

 La couche spineuse :  formée de plusieurs assises de cellules polyédriques 

contenant des tonofibrilles se fixant à proximité de la membrane 

cytoplasmique, au niveau des desmosomes, structures assurant la cohésion 

des kératinocytes. 

  La couche granuleuse : est caractérisée par la disparition des noyaux 

cellulaires et      la présence de grains de kératohyaline. 

  La couche cornée : dans cette couche les cornéocytes, cellules lamelleuses 

anucléés aux limites floues, sont empilées en plusieurs couches, 

desquamant en superficie.   Leur cytoplasme contient des microfibres de 

kératine. D'autres types cellulaires sont présents dans les couches profondes 

de l’épiderme : les mélanocytes, cellules dendritiques  élaborant la 

mélanine  
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Les 20 % sont d’autres cellules de l’épiderme qui sont dispersées entre les 

kératinocytes. Elles sont mal vues sur la préparation histologique standard.  Il 

s’agit des mélanocytes, les cellules immunocompétentes (cellules de Langerhans 

et lymphocytes ϒῼ) et les cellules de Merkel. [1] 

  Les cellules de Langerhans : Elles constituent 2 à 7% de la population 

cellulaire épidermique. Elles sont issues de précurseurs hématopoïétiques 

et vont coloniser, par voie sanguine, peau, annexes et muqueuses 

malpighiennes. Elles se localisent au niveau du   corps muqueux de 

Malpighi, et plus rarement au niveau de la basale.                                           

Leur nombre diminue avec l’âge et l’exposition solaire, ont une fonction 

immunitaire [2] 

 Les cellules de Merkel : Ce sont des cellules neuro-épithéliales, dérivant 

des cellules souches de l’épiderme fœtal, qui ont pour fonctions celles de 

mécanorécepteurs à adaptation lente de type I et/ou des fonctions 

inductives et trophiques sur les terminaisons nerveuses périphériques et 

les annexes cutanées (poil, ongle, glandes sudorales). Elles sont 

particulièrement abondantes au niveau des lèvres, des paumes, de la pulpe 

des doigts et du dos des pieds.  

 Les cellules de Merkel sont des cellules ovales possédant un gros noyau 

polylobé.  Elles contiennent des filaments de cytokérarines, cependant elle 

ont  une quantité plus faible que les kératinocytes voisins ce qui fait que 

leur cytoplasme est plus clair. 
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 L’épiderme n’est pas vascularisé, c’est pourquoi le derme, se situant juste  

en dessous  de ce dernier, joue un rôle important dans son fonctionnement. 

 

Figure 2:  Schéma montrant les couches de l’épiderme  

 

2. La jonction dermo-hypodermique  

Elle forme une ligne ondulante de crêtes correspondant à des "papilles" 

dermiques.  La zone basale qui sépare l'épiderme du derme est constituée de 

plusieurs couches: 

- Membrane basale liée à l'épiderme par les hémidesmosomes, 

- Lamina lucida (translucide aux électrons) 

- Lamina densa (dense aux électrons) Avec un réseau de fibres d'ancrages 

et de  fibrilles qui permettent la connexion de l'ensemble de ces structures 

au derme et assure la cohésion et la résistance de la peau aux 

traumatismes de friction [4]  
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3. Derme et hypoderme  

Le derme et l'hypoderme sont des tissus conjonctifs richement vascularisés 

et innervés.  Ils sont constitués de trois catégories de fibres (élastiques, dites de 

« collagène »   et dites « de réticuline »), de deux catégories de cellules (fixes 

d’origine  mésenchymateuse et mobiles d’origine hématopoïétique) et de la 

substance  fondamentale. Derme et hypoderme forment une entité anatomo-

fonctionnelle.[1] 

3.1. Derme 

Le derme est un tissu conjonctif, qui soutient l’épiderme, protège le réseau 

vasculaire  et les fibres nerveuses. En effet, le derme se divise en deux couches : 

- Le derme papillaire (derme superficiel), couche intermédiaire riche en 

terminaisons nerveuses et en symbiose permanente avec l'épiderme, dont il 

est séparé par la jonction dermo-épidermique 

- Le derme réticulaire (derme profond et moyen), un tissu conjonctif dense 

compose  d’un réseau de fibres élastiques. 

Il comporte différents types de cellules : 

 Des fibroblastes (cellules qui synthétisent le collagène, protéine 

indispensable à  l’élasticité des tissus) 

 Des histiocytes et mastocytes, jouent un rôle important dans les réactions 

immunitaires de la peau. [5]  
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3.2. Hypoderme 

Nommé également tissu sous-cutané, l’hypoderme est située sous le derme 

et constitue  une couche de tissu graisseux ou tissu adipeux. Elle est contenue 

dans des lobules séparés les uns des autres par des fibres identiques à celles du 

derme, ces fibres assurant à la fois la nutrition et la tenue de l’hypoderme. Cette 

couche hypodermique  a essentiellement une fonction d’amortisseur des chocs et 

de protection du froid par  isolation. Les cellules souches dérivées des cellules 

adipeuses apparaissent  une cible de plus en plus intéressante pour le traitement 

du vieillissement cutané et aussi d’autres pathologies du fait notamment de la 

production de facteurs de croissance  comme le Vascular Endothelial Growth 

Factor(VEGF), l’InsulinLike Growth Factor (IGF), Hépatocyte Growth Factor 

(HGF), et le Transforming Growth Factorbeta 1 (TGF-β1).                  

 Elles auraient notamment un effet antiradicalaire, stimulant de la synthèse 

et de  la migration des fibroblastes. [6]  
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Figure 3: coupe histologique de l’hypoderme. [1] 

 

4. Annexes cutanées [7] 

4.1. Glandes sudoripares  

Ce sont des glandes exocrines, tubuleuses simples pelotonnées, sécrétant la 

sueur.                

Leur portion sécrétrice (épithélium cubique simple) entourée de cellules 

myoépithéliales, siège dans le derme profond. Leur canal excréteur (épithélium 

cubique bistratifié) gagne la surface de l’épiderme par un trajet hélicoïdal. 

L’innervation des glandes sudoripares est sympathique, segmentaire. 
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4.2. Follicules pilo-sébacés  

4.2.1. Poils  

Les poils proviennent d’une invagination tubulaire de l’épiderme qui 

s’enfonce dans le derme. Cette invagination épidermique, qui constitue la gaine 

épithéliale du poil, se renfle à son extrémité profonde et constitue là un amas de 

cellules matricielles coiffant une papille de tissu conjonctif très vascularisé 

dépendant du derme. Ces cellules matricielles prolifèrent et donnent naissance à 

des cellules épithéliales qui se kératinisent et dont la progression se fait vers la 

surface cutanée ; ainsi, la tige du poil se constitue dans l’axe de la gaine 

épithéliale ; la quantité et la qualité du pigment contenu dans ses cellules rendent 

compte de la couleur du poil. 

 La gaine épithéliale est entourée par le « sac fibreux du poil », gaine 

conjonctive formée    par le derme et renfermant des vaisseaux et des 

terminaisons nerveuses sensitives.   Selon leur localisation, certains poils portent 

des noms différents : cheveux, barbe, moustache, sourcils, cils. 

4.2.2. Glandes sébacées  

Les glandes sébacées sont exocrines, alvéolaires simples, holocrines et 

sécrétant un produit lipidique, le sébum, sont annexées aux poils. Leur portion 

sécrétrice est formée d’un ou de plusieurs alvéoles dilatés en sacs dont la paroi 

est faite d’une couche de cellules cubiques. En dedans, se trouvent des cellules 

polyédriques, plus volumineuses, progressivement chargées de gouttelettes 

lipidiques et dont le noyau se pycnose et finit par disparaître. La cellule est 

entièrement éliminée avec son contenu. Le canal excréteur, unique et très court, 

débouche au niveau de la gaine épithéliale du poil. 
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4.2.3. Muscle arreteur du poil  

Le muscle arreteur du poil est un petit muscle lisse à innervation 

sympathique segmentaire dont la contraction (sous l’effet du froid, de la peur, 

etc.) déclenche le redressement du poil (« chair de poule »). 

4.3.     Ongles  

Faits de cellules épithéliales kératinisées, qui sont tassées les unes contre 

les autres et issues par prolifération tangentielle de la matrice unguéale, les 

ongles ont une croissance ininterrompue du fait de l’absence de desquamation. 

 

Figure 4: schéma montrant la structure des annexes cutanées [8] 
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5. Sensibilité cutanée [7] 

Les informations tactiles sont reçues par la peau au niveau des nombreuses 

structures intervenant dans cette modalité sensorielle. Le tact est un sens très 

complexe du point de vue neurophysiologique. En effet, les informations 

perçues au niveau cutané sont multiples : tact fin (sensibilité épicritique), tact 

grossier (sensibilité protopathique), sensibilité thermique, sensibilité 

douloureuse (nociception). On distingue donc cinq types de structures 

histologiques assurant la sensibilité cutanée. 

 Des terminaisons nerveuses libres, amyéliniques, superficielles, pénètrent 

à  l’intérieur de l’épiderme.  

 Les corpuscules de Meissner   

 Les corpuscules de Pacini  

 Les corpuscules de Merkel 

 Les corpuscules de Ruffini 

6. vascularisation cutanée  

Elle vient de vaisseaux sous cutanée qui traversent l’hypoderme dans les 

travées conjonctives et séparent les lobules graisseux. Ils se finissent au niveau 

de la jonction dermo-épidermique. Très développée elle ne sert pas qu’à nourrir 

et intervient dans la régulation thermique et dans l’équilibre tensionnel [9] 

7. Innervation cutanée  

Très complexe, elle  rend compte du rôle de la peau dans la perception du 

monde. On a un   
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 système nerveux sensitif :  

        -Il permet la sensation tels que le toucher, la douleur, l’évaluation de la T°  

       -Dans la peau on a des récepteurs différents pour chaque sensation  

 Système nerveux végétatif : 2 types donc 2 actions différentes :  

-fibres adrénergique : vasoconstriction, contraction des muscles arreteur 

des poils et secrétions sudorale apocrine. 

       - fibres cholinergique : secrétions sudorale exocrine [9] 

II. Rappel physiologique : fonction de la peau  

Elles sont multiples mais malheureusement  souvent méconnues. Toute 

altération de la peau, retentit sur une ou plusieurs fonctions. Leurs connaissances 

est donc indispensable avant tout geste esthétique. 

1. MAINTIEN DE LA TEMPÉRATURE CORPORELLE 

La sécrétion de sueur aide à réguler la température corporelle .En effet, elle 

augmente  avec la température et du coup elle provoque un rafraichissement 

grâce à son évaporation en surface.  

Et donc elle diminue lorsque la température s’affaiblit. 

2. BARRIÈRE DE PROTECTION DU MILIEU EXTÉRIEUR 

La peau est une barrière physique qui protège les tissus et les organes des 

agressions extérieures. Il s’agit d’une barrière efficace face aux micro-

organismes. 

  



 

16 
 

Elle permet également d’éviter  les pertes de fluide corporel et représente 

une membrane semi-perméable face au liquide extérieur. Non seulement cela 

mais, La peau protège aussi notre organisme des traumatismes mécaniques, des 

toxines chimiques, des UV, et des agents infectieux tels que les bactéries et les 

champignons. En effet, la peau est continuellement exposée aux bactéries, or la 

structure des cellules de la couche cornée prévient la pénétration des bactéries. 

Par contre, certains champignons peuvent infiltrer et abîmer l’intégrité de la 

kératine, ce qui explique que les infections fongiques qui sont plus fréquentes 

que les infections bactériennes. 

Enfin, c’est une protection contre les rayons du soleil, notamment grâce à 

sa pigmentation.[3] 

3. Fonction sensorielle  

La peau possède certains récepteurs sensoriels qui répondent à différents 

facteurs tels que le toucher, le contact avec quelque chose, les variations de 

température ou la douleur.           

La quantité de ces récepteurs varie beaucoup d'un endroit du corps à l'autre. 

 Le visage et les extrémités en possèdent énormément. Par exemple, on 

compte 2500 récepteurs par cm2 rien qu'au niveau de la pulpe des doigts.[10]  

4. Fonction immunitaire  

La peau est en contact permanent avec de nombreux facteurs 

d’environnement.        
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D’ailleurs, elle n’est pas une simple barrière physique mais elle est capable 

également de développer des réponses immunes de 2 types, innée et adaptative, 

celles - ci permettant de détecter et aussi d’éliminer les micro-organismes, de se 

défendre contre les agressions chimiques mais aussi d’éliminer les cellules en 

transformation maligne. Le système immunitaire cutané peut être modulé par 

différents facteurs tels que le vieillissement, les ultraviolets, des médicaments 

topiques.[11] 

5. Fonction de vascularisation  

Véritables réservoirs, les vaisseaux sanguins du derme représentent 10 % 

du sang chez l’adulte. Lors d’un exercice physique, ces vaisseaux se contractent 

et permettent de favoriser un apport sanguin au muscle. Au maximum, cette 

contraction peut aboutir à un phénomène  équivalent à un phénomène de 

Raynaud. 

L’épiderme, par contre, lui n’est pas vascularisé, mais  il est nourrit par les 

réseaux  capillaires du derme. Le derme et l’hypoderme sont richement 

vascularisés par un  réseau d’artérioles, de capillaires et de veinules. Il existe 3 

niveaux de réseaux. Un niveau hypodermique, un niveau dermique et le 

troisième situé au niveau de la  jonction derme papillaire derme réticulaire. Les 

lymphatiques naissent par une anse borne du sommet de papilles dermiques et 

suivent le trajet des réseaux veineux. Il existe  des anastomoses artério-

veineuses au niveau du lit des ongles et aussi des régions  palmo-plantaires. 

Elles jouent un rôle fondamental dans la thermorégulation. Curieusement, alors 

que les UV stimulent l’angiogenèse, le vieillissement, y compris photo-induit, 

s’accompagne d’une diminution des vaisseaux.[3] 
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6. Synthèse de substances essentielles  

Les kératinocytes soumis aux UV participent à la synthèse de la vitamine 

D. 

7. Modulation de la « thymique » 

Les kératinocytes produisent des endorphines sous l’action des UV qui 

interviennent dans la régulation de la thymique de l’individu (syndromes 

dépressifs plus fréquents l’hiver).[3] 

8. Fonction de communication de la peau : 

Au même titre que l'œil et l'oreille, la peau permet aussi de recueillir un 

certain nombre d'informations sur le milieu extérieur. Cette capacité repose sur 

le nombre  énorme de terminaisons sensitives situées dans la partie superficielle 

du derme et la base      de l’épiderme. 

Ces fibres véhiculent vers le cerveau : 

- La sensibilité tactile, très fine au niveau par exemple des doigts où les 

récepteurs sont nombreux. 

- La douleur, mais  avec un seuil de sensibilité variable selon la région du 

corps et l'importance vitale de l'organe à protéger (par ex : paupières) 

- La sensibilité thermique dont nous avons vu l'importance et qui est aussi 

supportée par les mêmes fibres que la sensibilité douloureuse. 

- Enfin des sensations très complexes comme prenant par  exemple la 

douceur, la rugosité, l'humidité ... 

-Les poils et le duvet participent à une sensibilité très fine et permettent par 
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exemple  de sentir le vent ou juste un simple fil d'araignée sur la peau. Ils 

sont en effet dotés de terminaisons sensitives à leur base. 

-La peau permet également de transmettre des messages rudimentaires.  

Les glandes apocrines sont des vestiges de l'époque où l'homme signalait sa 

présence par son odeur. 

-Les animaux utilisent encore ce système pour exprimer entre eux leur 

agressivité, le stress ou encore des messages "amoureux». 

-La musculature de la peau du visage permet la mimique qui est un mode de 

communication archaïque mais très efficace, parfois même plus que 

l'expression orale qu'elle accompagne ou contredit.[12] 

III. Anatomie de la face  

1. Vascularisation artérielle  

Elle est assurée par Les artères carotides communes droite et gauche qui 

sont les artères principales du cou, de la face et de la partie antérieure de 

l’encéphale. La carotide commune gauche qui naît de la concavité de l’arc 

aortique tandis que la carotide commune droite naît à la base du cou comme 

branche terminale du tronc brachio-céphalique.         

Chaque carotide commune se termine en artères carotide externe et interne 

au niveau de l’horizontale passant par le bord supérieur du cartilage thyroïde. 
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Figure 5:  schéma de l’axe artériel de la tête et du cou  

En effet l’artère carotide externe se termine à son tour en deux artères 

terminales :    l’artère maxillaire et l’artère temporale superficielle celle-ci donne 

de chaque côté des branches collatérales : thyroïdienne supérieure, linguale, 

pharyngienne ascendante, faciale, occipitale et auriculaire postérieure. L'artère 

faciale est née de la face antérieure    de l’artère carotide externe, au-dessus de 

l’artère linguale et de la grande corne de l’os hyoïde. Elle est profonde dans sa 

partie cervicale et superficielle au niveau de la face, elle a un  trajet très sinueux. 

Elle s’engage sous le ventre postérieur du muscle digastrique et     sous le 

muscle stylohyoïdien, elle contourne la glande submandibulaire, elle fait un          

crochet autour du bord inférieur de la mandibule et se dirige en haut et en avant 

vers la       commissure des lèvres. Puis elle chemine en regard du sillon naso-
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génien où elle prend le nom d’artère angulaire. Elle donne de nombreuses 

branches collatérales : artère palatine ascendante, artère ptérygoïdienne, rameau 

tonsillaire, artère submaxillaire, artère submentonnière, artère massétérique, 

artères labiales inférieure et supérieure, artère de l’aile du nez. Elle est l’artère 

principale de la face. 

2. Drainage veineux de la face  

Le drainage de la tête et du cou est assuré par les veines jugulaires internes, 

vertébrales        et également thyroïdiennes inférieures qui aboutissent de chaque 

côté, dans la veine sub-clavière       qui s’unit à la veine axillaire pour constituer 

le tronc veineux brachiocéphalique. 

La veine jugulaire interne est la plus volumineuse du cou. Elle draine le 

sang veineux de l’encéphale, du crâne, de la face, (veine faciale) et de même la 

majeure partie du cou. 

La veine faciale (VF) prend son origine à l'angle interne de l'œil, via la 

veine angulaire.            

Son trajet est oblique en bas et en arrière, dorsalement par rapport à l'artère 

faciale.            

Elle termine dans la veine jugulaire interne (VJI) classiquement via le tronc                          

thyro-linguo-facial (TLF). A la fin de sa course, la veine faciale reçoit la veine 

rétro mandibulaire (VRM), branche de la veine jugulaire externe (VJE) 

permettant d’établir une anastomose entre les VJI et les VJE [13] 

 

 



 

22 
 

 

Figure 6: schématisation de la vascularisation veineuse superficielle de la face et cou vue 

de profil droit 

 

3. Innervation faciale  

L’innervation motrice de la face dépend du nerf facial pour les muscles 

peauciers qui sont les muscles de l’expression du visage, du nerf mandibulaire 

troisième branche du nerf trijumeau, qui donne l’innervation motrice des 

muscles masticateurs et du nerf hypoglosse, nerf moteur de la langue. En cas de 

paralysie faciale, les deux techniques  de chirurgie palliatives les plus utilisées 

sont la myoplastie d’allongement du muscle temporal (muscle innervé par le 

nerf mandibulaire) et l’anastomose hypoglosso-faciale. 
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Le but de ce rappel est de décrire l’anatomie chirurgicale de ces trois nerfs 

et l’anatomie radiologique du nerf facial dans son trajet intra-pétreux. Après son 

passage dans l’angle pontocérébelleux, le nerf facial présente un segment intra-

pétreux. Puis il entre dans la glande parotide en formant un plexus parotidien. 

Sortent de la parotide les rameaux temporal, zygomatique, buccal et marginal de 

la mandibule qui innervent les muscles peauciers de la face. Le nerf 

mandibulaire donne trois nerfs temporaux profonds antérieur, moyen et 

postérieur qui abordent la face profonde du muscle temporal au niveau de la    

ligne infra-temporale. Enfin le nerf hypoglosse est un nerf exclusivement moteur 

pour la langue, l’anse cervicale qui provient du plexus cervical superficiel et 

rejoint le trajet du nerf hypoglosse dans la région submandibulaire est 

responsable de l’innervation des  muscles sous-hyoïdiens et du muscle génio-

hyoïdien.[14] 

IV. EPIDEMIOLOGIE : Agents pathogènes (staphylocoque)   

1. Morphologie  

Les Staphylocoques ont été mis en évidence pour la 1ere fois, par 

PASTEUR en 1880 et dénommés par OGSTON en 1881.  

Les Staphylocoques sont des cocci de 0,1 à 1 μm de diamètre. Ils se 

présentent isolés, en diplocoques, ou en amas réalisant l'aspect caractéristique 

d'une grappe de raisin.  

Il s’agit de  germes à Gram-positif. Sauf très rares exceptions, ils sont 

dépourvus de capsule ; ils ne forment pas de spores. Ils se développent 

facilement, en aérobiose ou en anaérobiose, sur la plupart des milieux usuels. 

Des milieux sélectifs, hyper salés ou contenant du tellurite de potassium, 

facilitent leur isolement à partir des prélèvements plurimicrobiens. 
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Les Staphylocoques ont été répartis en trente-deux espèces et quatre sous-

espèces qui ont   été individualisées grâce à l'analyse du génome (hybridation 

ADN-ADN, analyse du profil de migration électrophorétique des fragments de 

restriction de l'ADN chromosomique     portant les gènes qui codent pour l'ARN 

ribosomique), des constituants de la paroi (acide téïchoïque, peptidoglycan, 

protéine A), des caractères métaboliques (acidification des sucres, production 

d'enzymes et de protéines diverses) et de la résistance  à certains antibiotiques 

(novobiocine). [15] 

En ce qui nous concerne, nous ne parlerons dans ce travail que de 

STAPHYLOCOCCUS AUREUS car c’est    la seule espèce que l’on a pu isoler 

comme responsable des tableaux de staphylococcies malignes de la face jusqu'à 

maintenant.  

En effet le Staphylococcus épidermidis, habituellement non pathogène, n’a 

pu être incriminé que dans certaines endocardites sur cardiopathies orificielles, 

des septicémies vraies sur terrain immunodéprimé,  et surtout on le trouvait dans 

des infections postopératoires en chirurgie cardio-vasculaire, neurologique et 

orthopédique souvent sur matériel  étranger. 

Staphylococcus aureus est donc une bactérie aérobie-anaérobie facultative 

se cultivant facilement sur les milieux ordinaires.    
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1.1. Caractères bactériologiques  

Le genre Staphylococcus appartient à la famille des Micrococcaceae, et il 

comprend plus de 30 espèces différentes qui peuvent être pathogènes pour 

l’Homme. Les critères de virulence  de la bactérie in vitro sont directement 

corrélés à un équipement enzymatique complexe avec en premier lieu la 

capacité ou non à produire une enzyme de type coagulase.  

      Ainsi on distingue l’espèce Staphylococcus aureus à coagulase positive 

qui est appelée également Staphylocoque doré (élaboration d’un pigment 

caroténoïde donnant  une couleur dorée à la colonie), des autres espèces de 

staphylocoques à coagulase négative (SCN) que l’on regroupe également  sous 

le nom de staphylocoques blancs  (par opposition au doré) :             S. 

epidermidis,  S. saprophyticus, S. hominis, S. capitis, etc. [16 ] 

1.2. Caractères biochimiques  

S. aureus possède les caractéristiques du genre Staphylococcus : 

 Il possède une catalase (qui va décomposer l’eau oxygénée H2O2) à la 

différence des streptocoques qui n’en possèdent pas, de même que 

les aérocoques (germes non pathogènes mais qui peuvent poser un 

problème pour le diagnostic différentiel         des S. aureus) ; 

 Absence d’une oxydase ; 

 Il fermente le glucose sans gaz, de même que les streptocoques et les 

aérocoques. 

Mais S. aureus possède bien aussi  d’autres caractéristiques biochimiques, 

propres à l’espèce, notamment : 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Genre_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Staphylococcus
https://fr.wikipedia.org/wiki/Catalase
https://fr.wikipedia.org/wiki/Peroxyde_d%27hydrog%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=A%C3%A9rocoque&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/wiki/Oxydase
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucose
https://fr.wikipedia.org/wiki/Esp%C3%A8ce
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 Présence d’une coagulase libre ou staphylocoagulase ; 

 Récepteur au fibrinogène (RF) ; 

 Protéine A ; 

 Thermonucléase ou DNAse thermostable ; 

 Dégrade le mannitol sur la gélose Chapman. 

La coagulase libre ou « staphylocoagulase » est une exoenzyme capable de 

coaguler le plasma sanguin humain en catalysant la transformation du 

fibrinogène en fibrine (voir coagulation), ce qui lui permet de créer un caillot 

qui délimite un foyer infectieux où les germes sont à l’abri du système 

immunitaire et peuvent se multiplier pour coloniser le reste de l’organisme par 

voie sanguine. 

Plus d'une centaine d'ARN régulateurs répriment l'expression de certains 

gènes, déjouant ainsi certaines défenses immunitaires de l'organisme infecté. 

Cette molécule d'ARN pourrait également  constituer un marqueur précoce 

d'infections à staphylocoque. 

La thermonucléase est une enzyme de catalyse des acides 

désoxyribonucléiques (ADN)           

en polynucléotides et nucléotides. Elle est mise en évidence par 

l’utilisation d’une gélose DNA au bleu de toluidine. 

 Le récepteur au fibrinogène permet au S. aureus de s’agglutiner sur le 

fibrinogène plasmatique afin de  créer une protection de fibrine et 

devenir invisible   au système immunitaire. 

 La protéine A est une protéine membranaire caractéristique de S. aureus. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Coagulase
https://fr.wikipedia.org/wiki/Staphylocoagulase
https://fr.wikipedia.org/wiki/Fibrinog%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ine_A
https://fr.wikipedia.org/wiki/Thermonucl%C3%A9ase
https://fr.wikipedia.org/wiki/Mannitol
https://fr.wikipedia.org/wiki/G%C3%A9lose_Chapman
https://fr.wikipedia.org/wiki/Exoenzyme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Plasma_sanguin
https://fr.wikipedia.org/wiki/Fibrine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Coagulation_sanguine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_ribonucl%C3%A9ique#ARN_r%C3%A9gulateurs
https://fr.wikipedia.org/wiki/Thermonucl%C3%A9ase
https://fr.wikipedia.org/wiki/Enzyme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_d%C3%A9soxyribonucl%C3%A9ique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_d%C3%A9soxyribonucl%C3%A9ique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Nucl%C3%A9otide
https://fr.wikipedia.org/wiki/ADN-Bleu_de_toluidine_(milieu_pour_le_thermonucl%C3%A9ase)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Plasma_sanguin
https://fr.wikipedia.org/wiki/Fibrine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ine_A
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Elle se fixe aux anticorps par leur fraction Fc. Cette protéine est 

recherchée par agglutination  avec des anticorps pour l’identification de S. 

aureus, ce n’est pas un sérotypage. 

Enfin on recherche également l’utilisation de nombreux oses, osides 

et alcools pour  l’identification de S. aureus en utilisant notamment des 

microgaleries types API staph ou en macrogalerie équivalente.[17] 

Cliniquement, Staphylocoque aureus est le type même d’une bactérie 

pyrogène. Il est responsable :  

 D’infections cutanées et sous cutanées (impétigo, furoncle, anthrax, 

hidrosadénite, staphylococcie maligne de la face ….) 

 De septicémies associées à des  métastases septiques très fréquentes. 

 D’infections viscérales (ostéo- articulaires, pleuro-pulmonaires, 

endocardiques, génito-urinaires, neurologiques….) 

 Par l’action des entérotoxines : 

- De toxi-infections alimentaires et d’entérocolites aigues. 

- Du « toxic choc syndrome » :  

Les quatre signes cliniques fondamentaux du choc toxique 

staphylococcique sont :  

 La fièvre supérieure à 39®C 

 Un rush scarlatiniforme suivi d’une desquamation  

 Un choc toxique 

 Une atteinte miltiviscérale  

https://fr.wikipedia.org/wiki/Anticorps
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ose
https://fr.wikipedia.org/wiki/Alcool_(chimie)
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La biologie est caractérisée par la négativité presque constante des 

hémocultures et surtout, la mise en évidence dans un foyer infectieux d’une 

colonie de Staphylocoque        aureus du groupe phagique 1 ou du groupe 1 + 

111.  

L’évolution se fait dans la majorité des cas vers la guérison, la mortalité 

étant inférieure    à 10 % 

1.3. Caractères culturaux  

Les Staphylocoques poussent sur milieu ordinaire en 18 à 24 h à une 

température de 37°C (entre 10 et 45°C) ils sont aéro-anaérobie facultatifs. Pour 

les prélèvements polymicrobiens on utilise des milieux sélectifs comme : 

 Le milieu Chapman qui contient du Mannitol et une forte 

concentration de Na cl (7,5 %) [18] 

 

 Figure 7: S.aureus poussent dans milieu Chapman  
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2. Aspects épidémiologique  

2.1. Habitat 

L'espèce S. aureus est commensale de l'homme (elle est présente chez 15 à 

30 % des individus dits porteurs sains2 chez qui elle a un rôle de protection 

écologique) et se révèle pathogène opportuniste dans certains emplacements ou 

dans certaines circonstances.    C'est un germe : 

 ubiquitaire : S. aureus possède une bonne résistance aux mécanismes 

d'épuration naturels (oxydation, dessiccation, ce qui explique sa transmission 

directe mais aussi indirecte) ; 

 commensal : S. aureus est retrouvé chez preque 27 % des individus sains au 

niveau des fosses nasales, et en moindre quantité sur la peau et les autres 

muqueuses.            Il est également retrouvé en faible quantité dans le tube 

digestif et souvent au    niveau du périnée. À partir du rhinopharynx, la 

bactérie est disséminée sur la peau    du visage et des mains par aérosols ; Il 

est retrouvé dans les lésions eczémateuses sévères [4,5].  

 pathogène : S. aureus possède des pouvoirs pathogènes, notamment un 

pouvoir invasif, capacité à se multiplier et à se disséminer dans l'organisme 

(voir sepsis) et      un pouvoir toxique, capacité d'élaboration d'une toxine 

par la bactérie qui exerce        à la fois des propriétés toxiques et 

antigéniques chez l'hôte ; 

 halophile : S. aureus supporte les concentrations en sel assez élevées et du 

coup  n'est pas empêché de se développer dans les aliments mal préparés et 

mal conservés,    mais prolifère encore plus facilement dans ceux d'origine 

animale (et où le sel est utilisé autant comme un exhausteur de goût, que 
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comme un agent conservateur contre les invasions par d’autres micro-

organismes parasitaires, ubiquitaires ou opportunistes chez les animaux 

entrant dans la composition de ces aliments) ; 

 aéro-anaérobie facultatif : S. aureus prolifère plus facilement dans des 

aliments non placés à l'abri de l’air (leur conservation sous vide ou bien en 

conserve en réduit la prolifération, mais à l’ouverture des emballages cela 

permet à nouveau leur multiplication rapide ; les aliments hachés riches en 

air, même bien emballés, favorisent leur développement plus rapide) 
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 thermosensible : S. aureus prolifère plus facilement aux températures 

ambiantes mais est seulement ralenti par l'action du froid qui n’arrive pas à  

le tuer (même en cas de surgélation6) ; il est efficacement tué par les hautes 

températures (une minute à 78°C et dix minutes à 64°C7. L'appertisation en 

bocaux et conserves des aliments est efficace pour limiter sa prolifération, et 

leur cuisson à température suffisante limite leur recolonisation avant leur 

digestion ; 

 mutant : le S. aureus possède une grande capacité à générer des mutations 

viables ; de ce fait, il partage avec le bacille pyocyanique le premier rôle 

dans les infections hospitalières.[19-24] 

2.2.  Transmission  

La transmission des Staphylocoques est due en premier lieu  au contact 

direct à partir de sujets colonisés ou de lésions staphylococciques ouvertes, 

cutanées ou muqueuses.           

La transmission indirecte se trouve plus rare (objets divers, vêtements, 

literie, etc.) et elle est même exceptionnellement aéroportée.   

Les toxi-infections alimentaires collectives sont des épidémies concernant 

des sujets ayant consommé le même repas (restaurant, cantine), contenant des 

aliments souillés par du personnel porteur de staphylocoques et dont les 

conditions de conservation ont permis la multiplication du germe, ainsi cela peut 

arriver à l’occasion d’une rupture de la chaine du froid.[25] 
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          Figure 8: Mode de transmission du staphylocoque aureus 
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2.3. Pouvoir pathogène  

S. aureus est un germe pyogène responsable d’infections suppurées de la 

peau et des muqueuses, au niveau des plaies pas assez « désinfectées » en 

particulier. Les staphylococcies cutanées focales sont dues à la pénétration des 

germes au niveau de la peau (follicules pilo-sébacés, glandes sudoripares) ou 

dans les muqueuses. Elles donnent lieu à  des furoncles, panaris, onyxis, 

abcès… Les conjonctivites, angines, otites ou sinusites sont également 

possibles. Ces infections cutanéo-muqueuses sont parfois le point de départ de 

suppurations profondes ou d'infections générales (sepsis, ostéomyélites, 

méningites…).  

S. aureus est souvent impliqué dans les infections nosocomiales. 

L'incidence élevée est surtout expliquée par l'emploi intensif d'antibiotiques qui 

sélectionnent, des souches résistantes. Les voies d'entrée sont iatrogènes 

(aiguilles, sondes, cathéters...)  

Les manifestations intestinales provoquées par les staphylocoques 

entérotoxinogènes se présentent sont surtout des toxi-infections alimentaires 

(troubles digestifs provoqués par l'ingestion d'aliments contenant l'entérotoxine 

préformée). L'entérocolite aiguë se trouve plus  rare, survenant chez des sujets 

ayant reçu une antibiothérapie qui a sélectionné une souche intestinale 

virulente.[26,27] 
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3. Répartition géographique  

Prévalence de la LPV selon les continents 

La répartition des souches LPV+ est mondiale, aux Etats-Unis les souches 

sont surtout méticillino-résistantes(SARM) alors qu'en Europe et plus 

particulièrement au Royaume-Uni, elles sont majoritairement méticillino- 

sensibles (SAMS). 

La prévalence de la LPV est très variable selon les études et selon les pays 

mais elle est estimée   à moins de 5% des souches de S.aureus [28]. 

Le phénotype, de S. aureus en milieu communautaire a récemment évolué 

aux Etats- Unis avec l’émergence de souches résistantes à la méthicilline 

(SARM) [29, 30]. 

Actuellement la situation devient alarmante, avec une proportion de SARM 

communautaire (SARM-Co) qui représente en moyenne 59% des souches de S. 

aureus isolés dans les infections cutanées prise en charge aux urgences des 

hôpitaux américains [31]. En Europe,  la distribution n’est pas uniforme : il 

existe des pays à faible diffusion comme la France     avec un taux proche de 8% 

en 2005 [32] mais également des pays à forte diffusion comme la Grèce avec 

75% de SARM-Co [33]. 

- En Europe les taux de résistance des staphylocoques commensaux 

narinaires (en dehors d’un contexte d’infections) sont <1% 

- Leclone de SARM Co-prédominant aux Etats-Unis: USA300. 

- En France, le clone de SARM-Co prédominant est ST80. En Espagne 

prévalence d’USA 300 supérieure aux autres pays européens.  
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- En Grèce, le clone principal est ST80 pareil qu’en Afrique du Nord. 

-Le lien plus étroit entre SARM-Co et LPV: les SARM-Co sont souvent 

producteurs de LPV et parmi les souches productrices de LPV on retrouve 

2 fois plus de SARM Co [34] 

- Augmentation de l’incidence globale des infections cutanées dans les 

services d’accueil   et d’urgences. [35] 

- En Algérie, 45% des souches de S. aureus sont LPV+ [36]; 

- en Afrique de l’Ouest, 30% des souches de S.aureus sont LPV+[37]. 

Staphylocoque aureus méticilline-sensible LPV+(SAMS- LPV+) 

- Fréquence accrue des infections suppuratives (Abcès, furoncles, ...) dont 

1/2 à 3/4 sont associées à la LPV. [38,39] 

- Il y a très peu de données sur la prévalence de la toxine de Panton et 

Valentine chez le SAMS. 

- Au Canada en 2009, 2,7% des SAMS responsables d’abcès étaient LPV+ 

[40] 

- En France en 2007, moins de 1 % des SAMS responsables d’infections 

diverses dans LPV+ 

- En Angleterre, 62% de souches de S. aureus-LPV+ sont méticilline- 

sensibles [41] 

- Le SAMS-LPV+ reste encore  la première cause d’infections sévères 

associées à la leucocidine de Panton et Valentine dans de nombreux pays 

et est ainsi le réservoir le plus plausible des S. aureus résistants à la 

méticilline d’origine communautaire (SARM-CA). 
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En définitive; les clones prédominats de SAMS-LPV+ sont pandémiques et 

phylogénétiquement reliés aux SARM-CA. 

          Staphylocoque aureus méticilline-resistant communautaire 

(SARM-CA) 

Leur taux de détection varie selon les continents: 

     - Il est élevé aux Etats-Unis où 50% des patients admis aux services  

d’urgence pour   une infection cutanée ont un SARM-CA [42] 

Parallèlement, l’incidence des infections cutanées a augmenté de 1,35% à 

2,98% dans les services d’urgence [43]. 

De plus, la proportion de SARM-CA isolés de patients hospitalisés serait 

d’environ 30% [44] 

- il est élevé en Algérie où 35% des infections communautaires sont à 

SARM –CA [36] 

- en Europe son taux reste faible où environ 1 à 3% des souches de S. aureus 

sont des SARM-CA sauf en Grèce où 75% des infections communautaires 

à S.aureus sont secondaires à des SARM -CA [45] 
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V. Physiopathologie  

1. Facteurs de virulence  

1.1. Facteurs d'invasion et d'adhésion 

S.aureus colonise la peau et les muqueuses en adhérant aux cellules et aux 

composants de la matrice extracellulaire. S.aureus se fixe aux cellules grâce à 

l'intermédiaire de protéines    de surface, les adhésines, qui sont ancrées dans le 

peptidoglycane.  

Cinq protéines ont été caractérisées : 

 La protéine A, élaborée uniquement par les souches d'origine humaine, se 

lie au fragment des immunoglobulines. Elle intervient ainsi dans 

l'opsonisation et la phagocytose ; 

 La protéine de liaison au collagène permet l'adhésion de S.aureus au 

cartilage ; 

 La protéine de liaison à la fibronectine permet l'adhésion de S.aureus aux 

caillots plasmatiques mais aussi aux biomatériaux (cathéters, prothèses) ; 

 La protéine de liaison au fibrinogène (clumping factor) qui permet de 

provoquer l'agrégation de bactéries en présence de plasma permettant de 

transformer directement le fibrinogène en fibrine. 

 La protéine de liaison à l'élastine. 

Il existe des récepteurs pour d'autres protéines plasmatiques 

(plasminogènes) ou tissulaires (vitronectine, laminine, sialoprotéines de l'os). 
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1.2. Substances élaborées par S.aureus 

S.aureus élabore des protéines diffusibles douées soit d'activité toxique, 

soit d'activité seulement enzymatique. 

 Les toxines 

Cinq principales toxines sont décrites chez S.aureus : 

 Les hémolysines ont une action cytotoxique sur de nombreuses cellules 

eucaryotes, notamment les globules rouges et les plaquettes. L'hémolysine a, 

secrétée par la quasi-totalité des souches de S.aureus, est mise en évidence avec 

des hématies de mouton ; de bœuf ou de lapin. La perméabilisation membranaire 

entraîne une fuite osmotique du contenu cellulaire aboutissant à la mort des 

cellules. La cytolyse de plaquettes et de monocytes libère des cytokines et 

d'autres médiateurs de la réaction inflammatoire qui permettent d’expliquer le 

choc septique des infections sévères à S.aureus. La destruction des cellules 

endothéliales favorise la dissémination des bactéries et les métastases 

infectieuses. 

 La leucocidine LPV est formée de 2 composés, codés par des gènes 

distincts, agissant en synergie ; elle agit sur les polynucléaires et les 

macrophages chez lesquels elle provoque la perte de mobilité, la dégranulation, 

la destruction nucléaire et la lyse cellulaire. Cette protéine a rôle important dans 

la formation du pus. 

 L'exfoliatine est une protéine thermostable qui est responsable des lésions 

d'érythrodermie bulleuse que l'on observe parfois au cours des septicémies à 

Staphylocoques et au cours de l'impétigo. En se fixant à certaines protéines 

intracellulaires cutanées (profilagrine et filagrine) elle provoque une 
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épidermolyse : décollement intra-épidermique entre le stratum granulosum et le 

stratum spinosum. Il y a rupture entre les cellules adjacentes suivie de celle des 

ponts intercytoplasmiques (desmosomes)   ce qui entraîne des lésions bulleuses. 

80 % des sujets adultes ont des anticorps protecteurs. 

 Les entérotoxines, dont il existe 7 sérotypes différents (A, B, C1, C2, C3, 

D, E) sont des protéines thermostables responsables d'intoxications alimentaires 

(diarrhée, vomissements, douleurs abdominales, rarement un collapsus 

cardiaque, qui apparaissent 1 à 6 heures après l'ingestion). De 30 à 60 % des 

souches de S.aureus produisent une entérotoxine. Il s'agit d'une protéine 

thermostable,  insensible aux enzymes protéolytiques du suc digestif. 

L'entérotoxine A est de loin la plus fréquente. 

 La toxine responsable du choc toxique staphylococcique (TSST-1) : cette 

protéine antigénique entraîne la formation d'anticorps protecteurs présents chez 

85 % des sujets adultes. Cette toxine, comme les entérotoxines, a un effet 

pyrogène et a un super-antigène qui entraîne l'activation simultanée de plusieurs 

sous-populations lymphocytaires, ce qui permet la libération de plusieurs 

médiateurs (interleukine, interféron gamma, TNF alpha et bêta) responsables de 

la symptomatologie du choc staphylococcique. 

 Les enzymes non toxiques 

 La coagulase-libre est une exo-enzyme coagulant le plasma d'homme ou 

de lapin. C'est une protéine thermostable, toujours produite par les souches de 

S.aureus (et non produite par S.epidermidis et S.saprophyticus). Elle active la 

prothrombine en thrombine. La thrombine ainsi activée agit sur le fibrinogène 

qu'elle transforme en fibrine. C'est un facteur primordial dans le pouvoir 

pathogène en coagulant le plasma autour des coques et en les protégeant de la 
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phagocytose ; elle est à l'origine des thrombophlébites suppurées. 

 La fibrinolysine est caractéristique des souches pathogènes humaines. En 

activant le plasminogène en plasmine, permet de provoquer la dislocation 

des caillots endoveineux qui libère des micro-embols septiques, facteurs de 

septicémie et de localisations septiques secondaires. 

 Les désoxyribonucléases (ou DNAses) sont des facteurs de destruction 

des noyaux cellulaires. La DNAse thermostable est spécifique de S.aureus. 

 La hyaluronidase est une enzyme thermolabile hydrolysant l'acide 

hyaluronique, substance fondamentale du tissu conjonctif : elle favorise 

ainsi la diffusion des staphylocoques dans le tissu conjonctif. 

 La lipase : 80 % des souches produisent cette enzyme qui semble 

constituer un facteur de virulence dans les abcès où, en modifiant les 

lipides bactériens, elles favorisent la survie des Staphylocoques.[7] 

 Diffusion hématogène 

La diffusion hématogène de S. aureus à partir du foyer primaire se fait 

probablement par le biais de thrombophlébites locales là où la coagulase joue un 

rôle majeur. La coagulase se lie à la prothrombine et forme un complexe appelé 

staphylothrombine. Ce complexe staphylothrombinique entraîne la 

polymérisation du fibrinogène en fibrine ce qui aboutit à la formation de 

thrombus. La staphylokinase est un activateur du plasminogène en plasmine et 

exerce un effet inverse à celui de la coagulase. Elle conduit à la dislocation du 

thrombus qui est très riche en bactéries et ainsi à la formation de localisation 

septique secondaire. 
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2. Déroulement de l’affection dans le temps 

La Staphylococcie maligne de la face est dû à S.aureus, c’est le type même 

d’une septicémie aigue où le système veineux participe de façon constant: le 

réseau veineux de la face, riche en anastomoses, se trouve à proximité des foyers 

d’inoculation (notamment le furoncle de lèvre supérieure ou l’aile du nez) et 

offre donc une large prise à la thrombose. Ceci explique la gravité particulière 

de cette septicémie. 

Ce déroulement commence initialement à partir d’un foyer facial, Le 

furoncle ; qui s’agit d’une infection profonde du follicule pilosébacé due au 

staphylocoque aureus qui évolue en 5 à 10 jours vers la nécrose et l’élimination 

du follicule pileux il y a migration par voie lymphatique vers les vaisseaux puis 

constitution d’une thrombophlébite suppurée, puis diffusion dans le système 

veineux (spécialement le sinus caverneux).[41] 

À partir de là, des métastases suppurées, en particulier vers le Cœur droit 

sont à l’origine de septicémies. 

3. Facteurs favorisants  

 Facteurs locaux : 

• Promiscuité et la mauvaise hygiène 

• Macération 

• Altération de la peau 

• Corticothérapie locale 

 Facteurs généraux : 

• Déficits immunitaires congénitaux ou acquis 
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• Diabète déséquilibré 

• Corticothérapie générale 

• Immunosuppresseurs 

Les infections cutanées sont précédées souvent d'un déséquilibre 

écologique local multifactoriel où interviennent en proportions variables. La 

perte de l'intégrité du revêtement cutané, favorisé par une dermatose 

préexistante, la massivité de l'inoculum et le pouvoir pathogène intrinsèque du 

contaminant. 

Enfin, l'affaiblissement des défenses de l'hôte. [42]  
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VI. Aspects cliniques 

 FORMES TYPIQUES CLASSIQUES                    

1. Début 

1.1. Le terrain  

La Staphylococcie maligne de la face survient le plus souvent chez des 

sujets jeunes entre   15 et 35ans en pleine santé : tous les auteurs insistent sur ce 

point, car cela diffère des autres septicémies a staphylocoques dont l’apparition 

est très souvent favorisée par une tare débilitante (le diabète pas exemple).  

On ne voit aucune influence notable du sexe. 

1.2. Lésion initiale  

 Nature de la lésion : 

Il s’agit le plus souvent d’un furoncle qui est rarement très volumineux, il 

ne se traduit pas un peu de rougeur, douleur et un écoulement séro-sanguinolent. 

Exceptionnellement, la lésion initiale est un orgelet, une lésion de 

folliculite, une écorchure (par rasoir notamment), une piqure d’insecte infectée, 

une ostéite frontale ou pariétale ou une infection dentaire. 

LE FURONCLE [43] : infection aiguë provoquée par un staphylocoque 

doré et qui se développe au niveau d’un follicule pilosébacé. La bactérie peut se 

propager sur le corps du patient, notamment en cas de grattages répétés. 

Elle est même contagieuse entre humains, par contact cutané avec les 

vésicules, les pustules et les bulles. 
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 Cette infection se manifeste au début par une papule érythémateuse 

indurée et algique, qui se forme au niveau d’un poil et ne contient pas de pus. 

Cette papule se transforme rapidement en pustule, algique et chaude. En cinq à 

dix jours, cette dernière se rompe et le follicule pilo-sébacé est détruit ; ainsi 

un bourbillon se forme, constitué de tissus nécrosés et de pus, si plusieurs 

furoncles apparaissent en quelques mois, il est donc question de furonculose ; la 

recherche d’un terrain propice est nécessaire à ce moment-là. L’anthrax  

staphylococcique est, quant à lui, un agglomérat de furoncles formant un placard 

inflammatoire très douloureux et potentiellement grave, surtout s’il se manifeste 

au niveau des ailes du nez. L'anthrax s'accompagne de fièvre et d'une 

adénopathie locale. 

 Il peut même engendrer des thromboses des sinus veineux cérébraux, voire 

une septicémie.  

L'anthrax doit être différencié du kyste sébacé infecté, qui siège souvent 

dans les mêmes endroits ou d'un abcès fistulisé. 

I. Les situations à risque de complications d’un furoncle sont : 

 Les lésions de progression rapide ; 

 Les lésions multiples ; 

 Lésion de taille supérieure à 5 cm ; 

 La présence d’une dermohypodermite ; 

 La présence de signes systémiques (fièvre) ; 

 Les âges extrêmes (moins de 12 mois) ; 

 L’existence de comorbidités ou d’une immunodépression associée 

(diabète, corticothérapie générale) ; 
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 Une localisation rendant le drainage difficile ou pouvant se compliquer 

d’une thrombophlébite (face) ; 

 L’absence de réponse au traitement initial ou au drainage seul 

 

 

                   Figure 9: furoncle au niveau de l’aile du nez [44] 
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Figure 10: furoncles multiples d’apparition [45] 

 

La furonculose: [46]. 

Est caractérisée par des furoncles nombreux et répétés. La chronicité est la 

règle et le traitement est difficile. 

L'anthrax: 

Il résulte de la confluence et de la prolifération de plusieurs furoncles : il 

est surtout vu dans les zones de transpiration importante. Il se traduit par : 

Une tuméfaction érythémateuse, douloureuse, chaude, dont on sent la 

profondeur au palper et qui est centrée par une ulcération nécrotique d'où sourd 

un pus franc.  
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Ce pus est riche en Staphylococcie doré. 

L'anthrax s'accompagne toujours de fièvre et d'une adénopathie locale. 

L'anthrax doit toujours être différencié du kyste sébacé infecté, qui siège 

souvent dans les mêmes endroits ou d'un abcès fistulisé. 

1.3. Siège de la lésion  

La lésion siège soit au niveau de la lèvre supérieure selon l'opinion 

classique, soit dans le sillon naso-génien, soit au pourtour du vestibule narinaire 

: face cutanée ou face muqueuse de l'aile du nez, partie inférieure de la cloison, 

récessus antérieur de la narine. 

Nous devons toujours insister sur cette localisation nasale plus 

fréquemment rencontrée. 

Plus rarement, on trouve d’autres localisations du furoncle tél que la lèvre 

inférieure, ou de la joue, ou de la tempe, de la racine du nez, du front, du conduit 

auditif externe, de la région mastoïdienne, du menton, du sourcil... 

1.4. L’intervalle libre  

On apprend fréquemment, par l’interrogatoire du malade, qu'il s’agissait au 

début d’une petite pustule qui a été dilacérée de la pointe d'une aiguille, le poil 

qui la centrait arraché, le furoncle exprimé d'autant plus opiniâtrement qu'il était 

vain de chercher à en extraire le bourbillon non encore constitué. 

En effet l'apparition du furoncle s’associe souvent avec les symptômes de 

malignité, il existe très souvent un intervalle libre au cours duquel peut 

s'observer la guérison Presque totale de l'inflammation première Pendant 4 ou 5 

jours, la situation reste inchangée : le petit, furoncle est arrivé à maturité, il 

s'ouvre, laisse s'écouler un peu de sérosité ou de sang et semble évoluer de façon 
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normale vers l'élimination du bourbillon ; et c’est à ce moment que, le furoncle 

est soumis à des manœuvres intempestives et irritantes qui jouent dans 

l'extension des lésions, un rôle qu'on ne saurait nier. 

Pendant cette période l’état général du patient est conservé. 

2.   La phase d’état :[47-51] 

2.1. Signes locorégionaux  

D’installation souvent brutale (en 24h à 48h) Le tableau clinique va se 

transformer 

 Inspection :  

Brusquement, la légère aréole inflammatoire qui entoure le furoncle subit 

une poussée extensive, s'élargit, devient saillante et douloureuse. 

Très rapidement, cette tuméfaction s'accroît et envahit à partir du siège du 

furoncle initial, toute la face rendue hideuse et déformée : elle gagne au début le 

nez, la lèvre supérieure, les joues, les paupières et le front. Le placard de 

Staphylococcie maligne est constitué : toute une moitié du visage est le siège 

d'une tuméfaction fortement saillante. La lèvre supérieure où l'infiltration atteint 

son plus haut degré, surplombe en avant la lèvre inférieure. 

La joue devient gonflée et tendue, les paupières sont œdématiées, la fente 

palpébrale s'efface, l'apparition de chémosis témoigne de l’œdème sous- 

conjonctival et il existe un larmoiement. 

Assez fréquemment, la lésion inflammatoire s'étend à la région frontale 

sous la forme    d'une tuméfaction plus ou moins saillante, rouge, de forme 

triangulaire, dont la base    occupe la racine du nez et qui va en s'amincissant 
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vers le haut, atteignant à son extrémité    la ligne d'implantation des cheveux ou 

pouvant même se prolonger en arrière jusque       dans le cuir chevelu. 

La coloration de ce placard est très particulière, "malsaine" disaient les 

classiques, rouge  violacée (parfois lie de vin), foncée, cyanique, quelquefois 

marbrée. 

Au centre de la plaque s’observe, quand le point de départ était un furoncle, 

la trace de celui-ci sous son aspect banal. Dans le fond du cratère, le bourbillon 

est encore visible ou déjà en voie d'élimination. Quand le furoncle n'est pas 

apparent, on doit toujours penser à le rechercher, sur la face muqueuse de la 

lèvre supérieure ou bien dans le vestibule       narinaire derrière les croutes qui 

remplissent la narine. 

Quand on examine de plus près ce placard, on constate qu'il est parsemé de 

vésico-pustules plus ou moins nombreuses, parfois espacées, parfois confluentes 

au voisinage du point de départ et enchâssées dans l'épaisseur même de la 

plaque. 

Leur contenu est louche au début puis franchement purulent et chargé d'une 

culture pure  de staphylocoques. Ces pustules s'ouvrent et on en extrait parfois 

comme un bourbillon en miniature qui laisse derrière lui une petite ulcération 

cratériforme. 

Certains éléments sont entourés d'un cercle purpurique ou alternent avec de 

plus vastes suffisions ecchymotiques qui donnent à la plaque un aspect truffé et 

parfois s'étendent aux gencives. 

 Palpation :  

La palpation met en évidence, une induration ligneuse des régions 
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infiltrées. L’extrémité     du nez, de la lèvre supérieure, deviennent rigides et 

cartonnées. La constatation de ce symptôme est également précieuse pour le 

diagnostic, jamais il n’existe à un tel degré dans l’érysipèle. Fait important, c’est 

au centre de la plaque au voisinage de la région initiale que l’induration, la 

coloration cyanique, la douleur quand elle existe, sont le plus souvent 

accentuées. Au pourtour de la plaque, l’infiltration s’atténue en poussant des 

prolongements irréguliers vers la joue.  

La palpation permet aussi de percevoir l’augmentation de la chaleur locale, 

et on peut parfois palper, à la surface des paupières œdématiées, le cordon 

thrombosé des veines palpébrales et de l'angulaire de l'œil. Il est également 

fréquent de voir se détacher, du bord supérieur de la plaque, des cordons 

inflammatoires saillants rouges, durs, douloureux à la palpation et qui se dirigent 

vers la ligne d'implantation des chevaux. Ces cordons représentent les veines 

frontales envahies par une phlébite thrombosante ou suppurée. 

En revanche, le système lymphatique est peu touché. S'il arrive parfois que 

les ganglions sous- maxillaires soient augmentés de volume et douloureux, le 

plus souvent il n'existe aucune adénopathie perceptible. 

2.2. Signes oculaires 

Il faut tout d'abord différencier les signes oculaires uniquement liés à la 

staphylococcie maligne de la face proprement dite, et ceux liés à la 

thrombophlébite du sinus caverneux (que l'on rencontre souvent dans la 

staphylococcie maligne de la face) 
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A- Signes oculaires rencontrés dans toute Staphylococcie maligne de la face. 

 Protrusion du globe oculaire uni ou bilatérale : L’exophtalmie elle est la 

conséquence de la cellulite orbitaire ou de l'inflammation du réseau 

veineux de l'orbite. 

 L'acuité visuelle, malgré la protrusion du globe, demeure tout d'abord 

intacte. 

 L'examen du fond d'œil ne montre lui que la dilatation des veines 

rétiniennes qui pose le même problème de mécanisme pathogénique que 

l'exophtalmie. 

Mais dans les cas où l'évolution se prolonge, la vision se perd en quelques 

jours : thrombophlébite de la veine centrale, compression du nerf par les tissus 

distendus, agression toxi-infectieuse se combinent pour provoquer la névrite et 

l’atrophie optique à marche particulièrement rapide. 

 Il existe parfois une paralysie du nerf moteur oculaire externe (dépourvue 

d’ailleurs de valeur localisatrice) ou, beaucoup plus rarement, une 

paralysie du moteur     oculaire commun. 

B- Signes oculaires de la thrombophlébite du sinus caverneux. 

 Classiquement, ces signes oculaires sont importants et se bilatéralisent 

rapidement  

(La propagation d'un sinus caverneux à l'autre se fait par le sinus 

coronaire). 
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 L'exophtalmie est bilatérale, d'aspect nettement inflammatoire avec 

chémosis et œdème palpébral considérable. 

 La stase veineuse y joue un rôle très important comme la thrombose des 

veines orbitaires. 

Parfois, la tuméfaction prédomine aux paupières supérieures. Très tôt, le 

globe oculaire se fige, incapable d'ébaucher des mouvements, protégé 

partiellement par un ptosis paralytique. Il est difficile de préciser si cette 

immobilité oculaire et palpébrale est   purement mécanique ou nerveuse : 

paralysie des nerfs oculomoteurs dans le sinus caverneux. 

Cette dernière pathogénie est sûrement valable pour les cas de 

bilatéralisation. 

•La méningite basilaire, lorsqu'elle existe, le développement rapide d'une 

hypertension intracrânienne jouent également un rôle. 

•Quoique l'on ait signalé dans la littérature quelques cas d'hyperesthésie 

cornéenne, l'hypoesthésie cornéenne est la règle par lésion du trijumeau. 

•La stase papillaire est inconstante et peut être tardive. Mais quand elle 

existe, elle permet de différencier entre la thrombophlébite du sinus 

caverneux du phlegmon de l’orbite. 

•Quelques cas de thrombose de la veine centrale de la rétine ont été décrits. 

•L'acuité visuelle est toujours très basse mais l’exploration du champ visuel 

est impossible à réaliser tout au moins au début de la maladie. 
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Chez un malade qui aussi profondément touché on peut observer également 

une paralysie du moteur oculaire externe, dépourvus d’ailleurs de valeur 

localisatrice.  

 La paralysie du II peut se manifester par une neuro- rétinite : œdème et 

rougeur de la papille, rétrécissement du champ visuel. 

 La paralysie III qui entraîne un strabisme divergent non concomitant et un 

ptosis de la paupière supérieure. 

 La paralysie IV entraîne la suppression des mouvements du globe en bas et 

en dehors. 

 La paralysie du VI cause un strabisme convergent non concomitant. 

 Les paralysies de fonction frappent les mouvements de latéralité ou de 

verticalité ou de convergence.  

 L'atteinte de la musculature intrinsèque se traduit souvent par des 

modifications des pupilles. 

2.3. Atteinte neurologique   

Les signes neurologiques observés en phase aigüe de la maladie.  

A ce stade, il existe deux grands types de signes : 

 Les troubles de conscience 

Allant de la simple confusion mentale jusqu’au coma profond 

 Le syndrome méningé [52-54] 

L’examen montre surtout au stade terminal des signes d’irritation 

méningée : raideur de la nuque, ou signe de KERNIN. 
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La ponction lombaire retire un liquide qui est louche, contenant des 

polynucléaires et inconstamment, des staphylocoques.  Cette réaction méningée 

nous paraît le témoin le plus fidèle de la phlébite du sinus caverneux.  

 Certains auteurs semblent controverser cette idée qu'il n'existe une 

réaction méningée que si une thrombose du sinus caverneux est constituée. En 

effet, pour eux l'atteinte des méninges peut être secondaire à une invasion 

hématogène ou à une infection par contiguïté : il existe au niveau de la fente 

sphénoïdale du trou optique des prolongements méningés qui peuvent être 

touchés directement par l’inflammation cellulaire de l'orbite. 

2.4. Signes septicémiques  

Si le placard furonculeux de la face s’accompagne d’un état général aussi 

grave, c’est qu’en pareille circonstance, il existe toujours une septicémie 

staphylococcique… c’est une septicémie staphylococcique suraigüe qui ne 

pardonne pas  

 Signes généraux : 

En effet, très brutalement, alors que le furoncle subit la transformation 

décrite plus haut, le malade commence à ressentir un profond malaise, se met à 

présenter des grands frissons uniques ou répétés, la température s'élève à 40° ou 

voir même plus, le pouls s'accélère en proportion, les sueurs sont peu fréquentes, 

la respiration devient rapide, superficielle même en l’absence de toute 

manifestation pulmonaire. Les céphalées peuvent être atroces ou n'être que 

passagères et banales. 
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Rapidement, son état général s'aggrave : commençant par des traits tirés, le 

teint gris, il est déshydraté. Il devient abattu, prostré. Parfois, le malade peut 

rester parfaitement lucide et on constate alors chez lui une euphorie étonnante 

 Signes physiques 

A l'examen clinique, on palpe parfois une rate, classiquement de 

consistance molle. Mais dans la littérature, la, splénomégalie est un signe 

rarement noté au sein des quelques observations rapportées. 

Par contre, l'auscultation pulmonaire révèle pratiquement toujours, dès les 

premières heures de la septicémie, la présence de sous-crépitants dans les bases. 

En effet, l'atteinte diffuse et précoce du réseau veineux superficiel de la 

face dont nous avons vu la traduction clinique plus haut, assure le déversement 

du germe dans le courant circulatoire. Or, les capillaires pulmonaires constituent 

le premier point d'arrêt des    embolies microbiennes. 

Actuellement, la sidération de la maladie par l'antibiothérapie adaptée 

continue à rendre très rare la survenue d’autres localisations secondaires du 

staphylocoque comme on peut observer classiquement dans les autres 

septicémies staphylococciques. 

Le reste de l'examen clinique au début de la maladie ne révèle rien de 

particulier. 
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Pour ces raisons il est important d’individualiser les 10 critères de la 

staphylococcie maligne de la face : 

1. Peu de douleur malgré l’importance des signes locaux à la phase 

d’état 

2. Coloration rouge violacée de la région atteinte 

3. Furoncle au centre de la plaque et vésico-pustules contenant le 

staphylocoque et en enchâssées dans la plaque 

4. Induration prédomine au centre, et il n’y a pas de bourrelet 

périphérique 

5. Une faible augmentation de la chaleur locale 

6. Cordons veineux indurée en particulier la veine angulaire de l’œil. 

7. L’importance des thrombophlébites dans la dissémination du germe 

dans le sang 

8. La localisation pulmonaire (à rechercher toujours) 

9. L’hémoculture positive 

10. Le caractère terminal des signes méningés, et la rareté du 

staphylocoque dans le LCR. 
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VII. FORMES CLINIQUES [55-58] 

Certains auteurs ont différencié 3 formes cliniques : 

- La staphylococcie maligne de la face avec placard érysipélatoîde. 

- La staphylococcie maligne de la face avec thrombophlébite pure du sinus 

caverneux. 

- Autres formes de staphylococcies malignes de la face. 

Cette classification ne nous paraît justifiée ni sur le plan clinique, ni sur le 

plan évolutif, ni sur le plan pronostique. 

Pour cela nous avons préféré distinguer les différentes formes cliniques en 

fonction de la localisation du foyer infectieux de départ, c'est-à-dire les formes 

étiologiques et les formes selon la symptomatologie clinique. 

1. Formes selon la symptomatologie clinique : 

Comme nous l’avons déjà souligné, la symptomatologie clinique dans la 

phase aigüe de la maladie est d’une uniformité déconcertante. 

Nous ne distinguerons donc ici que 2 formes cliniques :  

o La staphylococcie maligne de la face pure, c'est-à-dire sans thrombose 

du sinus caverneux 

o La staphylococcie maligne de la face avec thrombose du sinus 

caverneux, dont nous ne décrirons pas l’expression clinique déjà vue 

plus haut. 
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2. Formes étiologiques  

2.1. Formes dont le point de départ est un furoncle du visage : 

o Le furoncle siège au niveau de la lèvre supérieure ou de l’aile du nez : c’est 

la forme typique décrite plus haut. 

o Le furoncle siège au niveau de la lèvre inférieure : le placard 

inflammatoire, tout en gagnant la moitié supérieure du visage, peut 

également s’étendre vers le bas et envahir la face antérieure du cou. 

Parfois, la phlébite progresse dans la même direction  

o Le furoncle siège au niveau de la région mastoïdienne. 

La plaque, d’abord rétro-auriculaire, contourne le lobe de l’oreille et atteint la 

région sous angulo-maxillaire, puis toute l’hémiface. 

o Le furoncle siège dans le conduit auditif externe : le pavillon de l’oreille 

participe aussi au processus inflammatoire comme dans l’érysipèle. 

2.2. Formes dont le point de départ est un foyer d’ostéite 

 Un cas de staphylococcie maligne de la face a été signalé à partir d’un 

foyer d’ostéite du temporal : le placard prend donc l’aspect d’un empâtement 

violacé, douloureux, qui fuse en bas vers le triangle sus-claviculaire, et atteint en 

avant la conque de l’oreille (celle-ci se recouvre de vésico-pustules contenant du 

pus a staphylocoques.) 

2.3. Formes dont le point de départ est un anthrax de la nuque 

Quelques observations ont été rapportées d’anthrax de la nuque dans 

lesquels il existait une extension de la phlébite aux sinus veineux du crâne (dans 

un ancien cas de BROCA, la phlébite s’était  propagée par un des sinus du 



 

59 
 

diploé, dont les cellules osseuses étaient remplies de plus, pour atteindre le 

pressoir d’Hérophile et les deux sinus latéraux). 

2.4. Formes dont le point de départ est affection dentaire  

L’origine dentaire de la staphylococcie maligne de la face semble être 

beaucoup plus fréquente qu’on ne l’a jamais écrit jusqu’alors mais 

malheureusement dans les observations décrites par les stomatologistes, le 

contrôle du laboratoire manque souvent pour confirmer l’origine 

staphylococcique de l’infection  

VIII. Diagnostic différentiel  

1. Erysipèle centro-faciale  

Parmi les problèmes du diagnostic différentiel le plus important, celui qui 

pose habituellement le plus de problème est l’érysipèle.  

Pour un œil non averti la confusion est fréquente. Souvent dans la phase 

initiale les deux maladies ont un tableau clinique si voisin qu’un examen 

superficiel nous égare  et peut faire méconnaitre le diagnostic réel. Aussi est-il 

nécessaire et minutie tous    les signes locaux :  

- La couleur de la plaque est d’un rouge beaucoup plus sombre, voir même 

cyanosis dans la staphylococcie maligne 

- La chaleur locale est toujours augmentée dans l’érysipèle alors que dans la 

staphylococcie maligne, il peut arriver que la plaque soit froide :  et c’est alors 

un excellent élément pour faire le diagnostic différentiel. 

- On observe dans la staphylococcie maligne des vésico-pustules bien    

enchâssées dans l’épaisseur même de la plaque. 
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Celle-ci sont bien différentes des phlyctènes superficielles de l’érysipèle   

- La palpation met en évidence, dans la staphylococcie maligne, une 

induration ligneuse des régions infiltrées qui sont très rigides et cartonnées à 

un degré qui n’existe jamais dans l’érysipèle.  

De même cette infiltration est plus profonde dans la staphylococcie 

maligne alors qu’elle a tendance à s’étaler en surface dans l’érysipèle.  

- C’est au centre de la plaque, au voisinage de la lésion initiale, que 

l’induration,     la coloration cyanique et la douleur (quand elle existe) sont 

le plus accentuées dans la staphylococcie maligne. Ce caractère s’oppose au 

« maximum  centrifuge » des signes inflammatoires de l’érysipèle.  

Il n’existe habituellement pas de bourrelet périphérique analogue à celui de 

la dermo-épidermite streptococcique : ceci est aussi un signe important du 

diagnostic différentiel.  

- La fréquence des thromboses veineuses est nettement supérieure dans la 

staphylococcie maligne. 

- Enfin, la fréquente présence dans les hémocultures de streptocoques 

hémolytiques et la bénignité de l’évolution  de l’érysipèle lèvent le doute 

(s’il existe) rapidement. 
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Figure 11: Erysipèle centro-facial chez l’adulte [59] 

 

2. La dacryocystite aigue suppurée :[60] 

Il s’agit  d’une obstruction du conduit lacrymo-nasal en rapport avec un 

foyer inflammatoire et/ ou infectieux au niveau de la muqueuse du sac lacrymal.  

Elle se manifeste le plus souvent par un larmoiement qui est souvent un 

symptôme banalisé par le patient, d'où le retard de consultation. L’interrogatoire 

et l’examen clinique en l’occurrence, les tests de perméabilité et le contact 

osseux permettent de poser et de confirmer le diagnostic, sans omettre la 

nécessité de la contribution d’un examen ORL complet et l’apanage de la TDM 

et/ou la dacryographie.  
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         Figure 12: abcès du sac lacrymal  

 

3. Le zona ophtalmique  

Dans le cas d'un zona ophtalmique, on peut évoquer par erreur le diagnostic 

de Staphylococcie maligne. Mais il existe plusieurs éléments qui permettent en 

général de rendre le diagnostic facile : 

 Le terrain fréquemment fragilisé voire immunodéprimé dans le zona,    

contrairement à la Staphylococcie maligne où les malades sont le plus 

souvent jeunes et en bonne santé. 

 Le mode de début très différent dans les deux affections. 

 L'importance des douleurs dans le zona qui existent avant l'apparition de 

l'éruption, opposée au caractère le plus souvent minime, des douleurs de 

la Staphylococcie maligne. 

 Les signes locaux avec dans le zona : 
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        -L'absence de furoncle ou de trace de furoncle. 

        -L’absence de thrombose veineuse. 

        -La topographie particulière des vésicules suivant le trajet des nerfs, 

qui se différencient des vésico- pustules tirés enchâssées dans le placard 

inflammatoire au voisinage du point de départ de la Staphylococcie   maligne. 

        -La présence de signes oculaires en cas d'atteinte du territoire nasal interne, 

que l'on ne retrouve pas classiquement dans la staphylococcie maligne: 

conjonctivite, kératite, iridocyclite hypertensive et les atteintes de la 

musculature intrinsèque et intrinsèque de l'œil. 

        -L'association à des troubles sensitifs notamment l’anesthésie cornéenne. 

         -La présence d'une adénopathie prétragienne non retrouvée dans la 

staphylococcie maligne. 

         -L'état général le plus souvent satisfaisant dans le zona. 

 

 Enfin, l'évolution qui finira de lever le doute s'il existait : en effet, en 

dehors des douleurs séquellaires, l'évolution du zona ophtalmique est 

habituellement favorable 
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Figure 13: zona ophtalmique : Herpes Zoster (distribution V1 du nerf trijumeau)[61] 

 

4. L’ostéo-phlegmon  

S’accompagne souvent de rougeur de la peau et d’œdème palpébral, mais 

l’empâtement douloureux, plaqué contre l’os est le signe pathognomonique. 

5. Un syndrome de thrombophlébite du sinus caverneux : 

Observé non pas au terme de la staphylococcie maligne de la face mais 

comme un accident isolé. 

L’examen attentif de toutes les cavités de la face montrera s’il résulte d’un 

furoncle de l’orifice narinaire ou de la lèvre ou bien s’il est en rapport avec une 

sinusite frontale ou maxillaire. 

6. Les accidents infectieux d’origine dentaire 

Certains abcès dentaires faisant saillie à la face antérieurs du maxillaire 

supérieur et s’accompagne de rougeur de la peau et d’œdème palpébral ne 

prêtent guerre a confusion [41]. 
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Il n’existe pas d’infiltration dure de la peau, mais au contraire une sorte  

d’empâtement profond plaqué contre l’os maxillaire, sensation d’empâtement 

que l’on retrouve à la palpation digitale, d’ailleurs douloureuse, du sillon 

gingivolabial. 

De plus, la découverte d’une carie dentaire correspondant au siège de cet 

empâtement ou la visualisation d’un granulome sur le panorex permettent      

aisément le diagnostic  

7. Le phlegmon gangreneux de la joue  

Il est rapidement éliminé devant l’atteinte de l’état général, le terrain 

particulier    qu’il frappe et la sensation mi-crépitante, mi-fluctuante que révèle 

la palpation. 
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IX. Complications  

Malheureusement,  l’évolution de la maladie n’est pas toujours aussi 

bénigne, soit  que la thérapeutique ait été mal adaptée au départ, soit qu’il 

s’agisse d’une forme grave d’emblée.  

On distingue des complications, immédiates survenant à la phase aigüe de 

la maladie, et des séquelles.  

1. Complications immédiates : [60-65] 

1.1. Complication locales :  

 La thrombose du sinus caverneux  

Nous la citons à nouveau ici car certains auteurs la considèrent comme une 

complication de la Staphylococcie maligne de la face. 

Néanmoins, elle fait partie pour la plupart des auteurs, du tableau clinique 

en tant que symptôme inconstamment présent, c’est pour cela que nous l’avons 

étudiée dans le chapitre sémiologique. 

 La cellulite orbitaire  

   La cellulite orbitaire peut être considérée comme un diagnostic 

différentiel, mais elle peut également être une de ses complications. 

En effet, elle a le plus souvent pour origine une sinusite frontale ou 

éthmoïdale, mais elle peut être secondaire à un furoncle du visage 
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1.2. Complications neurologiques  

 La méningite  

    Comme pour la thrombose du sinus caverneux, la méningite est 

considérée le plus souvent comme un élément inconstant du tableau clinique de 

la Staphylococcie maligne de la face, alors que pour d’autres elle est une des 

complications fréquemment    secondaires a une thrombose du sinus caverneux 

ou une cellulite orbitaire 

 L’hématome intracérébral :  

C’est une complication neurologique spécifique des septicémies 

staphylococciques en général qui survient le plus souvent en cas de greffe 

endocardique mais parfois aussi en l’absence de celle-ci. 

Le mécanisme pathogénique serait un processus d’endothélite septique et 

toxique aboutissant à un anévrysme mycotique (encore appelé embolique, 

infectieux ou septique) responsable de la rupture artérielle génératrice de 

l’hématome intracérébral. 

La constitution de ces anévrysmes serait nettement favorisée pas un 

traitement anticoagulant. C’est ainsi que ce traitement est à rejeter formellement 

dans les staphylococcémies.  

Le diagnostic est évoqué, dans le cadre d’une staphylococcémie, devant 

l’apparition, le plus souvent brutale, de signes en foyer et/ou de lésions 

expansives même si le liquide céphalo-rachidien n’est pas hémorragique à la 

ponction lombaire.  

C’est l’artériographie cérébrale (mais qui n’est pas toujours réalisable selon 

l’état général du malade) qui confirme le diagnostic et permet de poser 

l’indication opératoire.  
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 L’épidurite 

Elle survient surtout à la suite d’une spondylodiscite. On l’évoque devant 

des rachialgies et des contractures para-vertébrales. 

L’intervention d’urgence s’impose avant l’apparition d’un syndrome sous-

lésionnel. 

 L’abcès intra-médullaire avec compression médullaire 

2. Complications générales  

Ce sont les complications de toute septicémie staphylococcique, et nous 

considérons ici surtout les localisations métastatiques.  

Dans la Staphylococcie maligne de la face, tous les auteurs s’accordent à 

dire que hormis la localisation pulmonaire quasi-constante, elles sont très rares 

depuis l’antibiothérapie, et qu’on peut donc les intégrer dans le cadre des 

complications. 

Nous ne ferons que les citer. 

2.1. Localisations thoraciques 

 Localisations pleuro-pulmonaires :  

  Elles sont quasiment constantes dans la Staphylococcie maligne de la face 

en raison de l’atteinte diffuse et précoce du réseau veineux de la face. 

Elles sont soupçonnées devant des signes tels que : dyspnée, toux, 

expectoration purulente, foyer pulmonaire à l’auscultation voir œdème aigu 

pulmonaire infectieux. Parfois la découverte est radiographique. 

  



 

69 
 

 Les localisations cardiaques : 

           La péricardite, l’endocardite à staphylocoques. 

2.2. Localisations ostéo-articulaires  

L’ostéomyélite aigüe, l’ostéite, la spondylodiscite et les arthrites.  

2.3. Localisations génito-urinaires. 

Atteintes génitales (prostatite, épididymite) et atteintes rénales. 

2.4. Les localisations cutanées  

2.5. Autres localisations métastatiques exceptionnelles  

Hépatiques, splénique, glandulaires, musculaires 

 

X. Prise en charge thérapeutique  

1. Traitement de la staphylococcie maligne de la face  

Septicémie suraiguë, la staphylococcie maligne de la face présente une 

véritable urgence médicale. 

Devant un tel tableau s’impose la mise en route d’une thérapeutique 

efficace et adaptée, c’est à dire essentiellement anti staphylococcique. 
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1.1. L’antibiothérapie  

Le choix de cette antibiothérapie doit se fonder sur plusieurs critères : 

 Celle-ci doit avoir une bonne activité anti staphylococcique. 

On éliminera ainsi d’emblée les Pénicillines autre que M, les Macrolides, les 

cyclines. 

 Elle doit être adaptée au caractère septicémique de l’affection : on utilisera 

du coup l’association d’au moins deux antibiotiques synergiques (par voie 

parentérale) et ayant de bonnes concentrations sériques. 

             Les associations d’antibiotiques anti-staphylococciques sont pour 

principaux buts       d’augmenter la bactéricide et de diminuer le risque de 

sélection de mutants résistants. 

 Du fait d’une atteinte méningée quasi-constante dès la phase initiale de la 

maladie, les antibiotiques utilisées doivent avoir une bonne diffusion dans le 

LCR : sont ainsi exclus en première intention des synergistines et les 

aminosides encore que sur des staphylocoques sensibles. 

Cette antibiothérapie diffère donc de celle des autres septicémies à 

staphylocoques, qui consiste habituellement en l’association 

Aminoside-Béta-lactamine ou Aminoside-Vancomycine. 

 La sensibilité de la souche à la méticilline. 

D’une façon générale, l’antibiothérapie anti-staphylococcique repose sur 

une pénicilline M en cas de sensibilité à la méticilline, ou sur un glycopeptide en 

cas de résistance à la méticilline. 
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Nous envisagerons d’abord l’antibiothérapie en cas de Méticillino- 

sensibilité du staphylocoque, puis celle en cas de Méticillino-résistance 

1.2. Le staphylocoque est méticillino-sensible  

On préconise l’association oxacilline-fosfomycine 

L'association FO-OXA est habituellement synergique et bactéricide, vis-à- 

vis de S. aureus, qu'il soit méti-S ou méti-R .L'association avec l'Oxacilline a       

pour intérêt d'éviter l'apparition d'une résistance chromosomique, qui se 

développe avec une grande fréquence et en un seul échelon. L'effet bactéricide 

doit être vérifié systématiquement, au mieux par la méthode       de transfert sur 

cellophane. 

 Oxacilline :[71] 

Voie INTRAVEINEUSE : la durée d'une perfusion doit être de 60 minutes 

le traitement curatif est 100 à 200 mg/kg/ jour, répartis en 4 à 6 administrations 

journalières, sans dépasser 12 g/jour. 

 Fosfomycine : 

La Fosfomycine a été découverte en 1971. Son large spectre d'action est un 

inconvénient et limite son intérêt. En raison de sa bonne diffusion dans tous les 

tissus, en particulier dans le L.C.R. [2, 3], elle est considérée comme un 

antibiotique de  réserve, très utile pour les infections localisées d'accès difficile. 

Elle est bactéricide    pour la plupart des souches de S. aureus méti-S ou méti-R, 

et pour un certain nombre de bacilles à Gram négatif [4]. 
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La posologie moyenne est de 100 à 200 mg/kg/24 h, également en 

perfusion. 

1.3. Staphylocoque est Méticillino-résistant. 

Des études ont montré que des concentrations subinhibitrices de 

Fosfomycine sont suffisantes pour rendre une activité thérapeutique à 

l’Oxacilline sur les souches de staphylocoques sensibles ou résistants à la 

Méthicilline.  

Cependant, l’association CEFOTAXIME-FOSFOMYCINE semble la plus 

performante     sur les souches de staphylocoque Méthicilline résistants.  

Ainsi, sur une série de 12 méningites à staphylocoques dont 4 résistants à la 

Méthicilline, l’association céfotaxime-Fosfomycine a permis d’obtenir dans tous          

les cas et la stérilisation du LCR et la guérison sans séquelle. 64 

Il n’est plus impossible que d’autres Céphalosporines en association avec la 

Fosfomycine donnent des résultats équivalents.  

Au total, nous préconisons l’attitude suivante :  

- En cas de Méthicillino-sensibilité, l’association OXACILLINE-

FOSFOMYCINE       doit être utilisée en priorité par rapport à l’association 

CEFOTAXIME-FOSFOMYCINE   en raison de son moindre coût.  

- En cas de Méthicillino-résistance, l’association CEFOTAXIME-

FOSFOMYCINE, voire l’association VANCOMYCINE-FOSFOMYCINE.  
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Mais en pratique, face à un malade atteint d’une staphylococcie maligne de 

la face déclarée, l’antibiothérapie de première intention doit être efficace quel 

que soit la souche de staphylocoques (on ne sait pas encore si elle est sensible ou 

non à la méthicilline) et quel que soit son coût dans la mesure ou le pronostic 

vital est mis  en jeu. 

C’est pour ces raisons que nous préconisons en première intention 

l’utilisation de l’association CEFOTAXIME-FOSFOMYCINE. [74] 

Quant à la durée de ce traitement antibiotique, elle varie selon chaque cas, 

mais elle sera d’au minimum 3 semaines compte-tenu du caractère septicémique 

de l’affection. 

Le plus souvent, si les signes généraux ont disparu et si l’infection semble 

jugulée sur le plan local, la double antibiothérapie parentérale pourra être arrêtée 

au bout de 10 jours. Le relais sera alors pris par de la PRISTINAMYCINE per 

os, seule ou associée à de la RIFAMPICINE pendant 10 jours. [75] 

Ce schéma pourra bien sûr être modulé en fonction des différents cas et de 

l’évolution. 

2. Les traitements adjuvants 

2.1. Le traitement de l’état de choc 

- Le remplissage (par du plasma ou des solutés macro-moléculaire) qui sera 

basé sur la mesure de la pression veineuse centrale. 

- Les amines pressives (DOPAMINE ,DOBUTAMINE) que l’on associera 

éventuellement au remplissage.  
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La conduite du traitement sera guidée par les mesures de la pression 

veineuse centrale. 

2.2. La correction des troubles hydro électrolytiques et nutritionnels 

2.3. La corticothérapie  

Elle a longtemps été préconisée dans le traitement de la staphylococcie 

maligne de la face dès le début de la maladie pour diminuer les phénomènes 

inflammatoires et elle est encore malheureusement très utilisée. 

Nous insistons, sur le fait qu’elle doit être maintenant proscrite dans toute 

infection bactérienne aigue qui n’est pas encore maitrisée par les antibiotiques 

Les phénomènes inflammatoires qui sont très impressionnants par leur 

intensité, et leur étendue au début de la maladie ne sont que la conséquence de 

l’infection par le staphylocoque 

 Traiter ces phénomènes par des anti-inflammatoires puissants tels que les 

corticoïdes correspondent à une attitude symptomatique dangereuse et aberrante    

qui ne peut que faire flamber l’infection et favoriser sa diffusion 

Par contre, secondairement, quand l’infection semble jugulée, que le 

malade est apyrétique et que les hémocultures sont négatives, l’utilisation des 

corticoïdes pour tenter de faire disparaître les phénomènes inflammatoires 

persistants    malgré l’antibiothérapie peut se justifier. 
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2.4. Les anticoagulants : [76-78]  

L’utilisation des anticoagulants dans toute staphylococcémie, notamment la 

staphylococcie maligne de la face, est à proscrire formellement car elle favorise 

ou déclenche la survenue d’hématomes intra-cérébraux dont le pronostic reste 

très réservé. 

2.5.  Les traitements locaux à visée cutanée  

Ils sont inutiles à ce stade voire dangereux, ils trouvent par contre tout leur 

intérêt dans le furoncle et anthrax. 

2.6. Traitements ophtalmologiques  

Ils sont variés et adaptés à l’atteinte oculaire, mais ils n’en sont pas moins 

importants. 

2.7. Les traitements chirurgicaux  

Nous ne ferons que les citer car ils sont tombés dans l’oubli depuis 

l’avènement des antibiotiques.  

Le principal consistait à ligaturer certaines veines de la face (notamment la 

veine jugulaire, voir la veine faciale ou la veine jugulaire interne) pour éviter 

l’extension de la phlébite.  Certains l’utilisent encore associer à un traitement 

antibiotique, notamment la Vancomycine.  

Certains réalisaient aussi un sillon périorbitaire pour éviter l’extension 

orbitaire de la cellulite. 

D’autres réalisaient même l’excision du furoncle au bistouri électrique, ce 

qui était déjà très controversé. 
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XI. EVOLUTION 

1. Evolution spontanée sans traitement  

Localement, tantôt l’extension des lésions, se fait avec une extrême 

soudaineté, tantôt on voit progressivement le placard s’étendre, de l’orbite 

envahir le front et l’œdème palpébral s’accroitre au point de rendre impossible 

l’ouverture volontaire de l’œil, et s’il avait épargné le côté opposé, le gagner à 

son tour.  

Le visage boursouflé prend alors un aspect hideux, qu’accentuent les 

progrès de la cyanose. Doublée ou triplée de volume, la lèvre supérieure forme 

une sorte de groin.  

La rigidité qui s’étend à la commissure empêche parfois l’occlusion de la 

bouche.  La lèvre éversée montre sur sa face muqueuse une série de puits 

cratériformes analogues à ceux qu’on observe à la surface du placard, et 

découvre les dents recouvertes d’un enduit fuligineux. 

Du nez tuméfié, obstrué, qu’écoule parfois une sérosité sanguinolente. Sous 

les paupières gonflées et closes et n’écarte pas sans peine, on constate alors bien 

souvent une protrusion du globe oculaire uni ou bilatérale qui, jointe à  

l’immobilité du globe et à un chémosis, constitue l’élément essentiel du 

syndrome caverneux.  

2. Evolution sous traitement  

Dès l’institution d’un traitement antibiotique efficace et adapté, on observe 

le plus souvent une régression rapide des signes locaux et généraux en 24 à 48 

heures, le placard inflammatoire s’affaisse, l’œdème se résorbe, la fièvre tombe 

et l’état général se transforme. 
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Après guérison totale, le malade ne présente aucune séquelle, si ce n’est 

parfois la cicatrice du furoncle initial.  

XII. Séquelles  

1. Séquelles du traitement  

Il ne faut pas oublier que certains antibiotiques ont une toxicité qui laisse 

parfois des séquelles définitives.  

Nous citerons notamment les Aminosides bien souvent employés dans 

infections à staphylocoques et qui, peuvent entraîner une surdité définitive ainsi 

qu’une insuffisance rénale. 

2. Séquelles locales 

Elles concernent principalement l’œil. Ces séquelles oculaires sont variées : 

• La persistance de la protrusion du globe oculaire, en général uniquement du 

côté primitivement atteint avec troubles de la convergence. 

• Des paralysies oculomotrices (du moteur oculaire externe ou plus rarement 

du moteur oculaire commun). 

• Une anisocorie par régénération aberrante du III  

• Une cécité, conséquence de plusieurs facteurs (thrombophlébite de la veine 

centrale de la rétine, compression du nerf optique par les tissus distendus, 

agression toxi-infectieuse) qui se comblent pour provoquer la névrite et 

l’atrophie optique à marche particulièrement rapide. 
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On peut exceptionnellement observer des séquelles cutanées dues à 

l’oblitération des veines de la face : varicosité capillaires ou cyanose de 

l’hémiface avec une plaque d’alopécie là où la phlébite avait atteint  le cuir 

chevelu. 

3. Séquelles neuropsychiques  

Elles sont multiples et variées. On les observe surtout quand la 

staphylococcie maligne de la face a été compliquée de manifestations 

neurologiques (principalement en cas de méningites, hématome intra- cérébral 

ou abcès du cerveau). 

4. Séquelles de la septico-pyohémie  

Ce sont les séquelles des localisations éventuelles de la septicémie. Nous 

ne les détaillerons pas car elles sont trop nombreuses et variées, et trop rares 

dans la staphylococcie maligne de la face 
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XIII. Prévention  

1. Prévention primaire  

Elle consiste à éviter l’apparition des furoncles, c’est-à-dire surtout à 

conseiller une hygiène correcte et dépister et corriger les facteurs favorisants : 

A/ Drainage abcès  

B/Soins locaux  

C/Hygiène 

D/Contrôle diabète et comorbidités 

 E/Ablation voies veineuses, sonde urinaire  

F/Kinésithérapie respiratoire 

 

2. Prévention secondaire  

Une fois le furoncle apparu, il faut éviter son extension en respectant 

quelques règles élémentaires :  

 Toute manœuvre irritante ou traumatisante, qu’elle soit, exercée sur le 

furoncle, doit être proscrite : on connait depuis longtemps le rôle qu’elles 

jouent dans l’extension des lésions. C’est certainement le point essentiel 

du traitement préventif sur lequel on n’insistera jamais assez. 

 Le furoncle à un stade encore « bénin » peut être amélioré par un simple 

traitement local : nous rappellerons à titre historique, l’action 

antiphlogistique des pulvérisations chaudes d’eau phéniquée par le 

pulvérisateur à vapeur du Docteur LUCAS CHAMPIONNIERE ( cet 
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appareil était largement utilisé dans le traitement des furoncles et anthrax 

avant l’administration de l’antibiotiques, il est parfois utilisé au temps que 

traitement antiseptiques et anti-inflammatoire surtout quand le furoncle 

subit un début d’extension locale.  

En cas de furoncle encore bénin, l’application locale de solutions 

antiseptiques type permanganate de potassium au 1/20000e, de solution aqueuse 

de Million ou de nitrate d’argent au 1/200e suffit normalement à faire sécher ce 

furoncle. 

 Mais, soit par négligence du malade, soit le plus souvent quand le malade a 

« tripoté » le furoncle, et malgré le traitement local, il arrive parfois que le 

furoncle subisse une extension plus ou moins rapide et plus ou moins 

importante. Alors, il ne faut pas hésiter à prescrire une antibiothérapie orale 

anti staphylococcique.  

 Nous préconisons un traitement par la PRISTINAMYCINE à la dose d 

e50mg /kg /jr pendant 1 semaine à laquelle on peut éventuellement 

associer, si les signes sont plus importants de la RIFAMPICINE à la dose 

de 10 à 20 mg/kg/24h,  

 Nous rappelons qu’au moindre doute de « malignité », il est indispensable 

de faire hospitaliser le malade pour un bilan bactériologique, une 

surveillance et évidemment  la mise en route d’une double antibiothérapie 

parentérale en attendant les résultats des examens complémentaires. 

Pour conclure, dès l’apparition d’un furoncle simple il nous faut d’abord 

une désinfection locale par des lotions antiseptiques, une élimination du 

bourbillon au bistouri, et pansements avec crèmes antibiotiques (fucidine…..) 
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En cas de terrain débilité, une antibiothérapie générale sera instaurée. 

Dans tous les cas, la prévention étant préférable, donc  il faudra toujours 

traiter un furoncle pour éviter l'apparition d'un anthrax. 

Si apparition d’un anthrax il faut, commencer l'antibiothérapie qui doit être 

générale, poursuivie pendant 10 jours. Localement, on favorisera la collection 

du pus par des pansements alcoolisés. Une mise à plat chirurgicale sera faite 

suivie d'un nettoyage soigneux. On recherchera toujours une pathologie 

métabolique associée (diabète). 

Et dans le cas d’apparition d’une furonculose, Il faut chercher 

systématiquement des foyers infectieux, prélèvements bactériologiques au 

niveau du nez, de la gorge, de l'anus, radios de sinus, panoramique dentaire. On 

recherchera également de manière systématique un déficit immunitaire. 

Une antibiothérapie générale prolongée (2 à 3 semaines) sous forme de 

cures répétées sera associée au traitement des foyers et du terrain. 

Il faudra prescrire : 

-une hygiène impeccable de la peau avec savons antiseptiques 

- brossage des ongles matin et soir et traitement des sites tels que le nez et 

la marge anale par application de crème antibiotique de façon prolongée (10 à 

20 jours/mois pendant 3 mois ou 7 jours par mois pendant 6 mois) 

-désinfection des lésions pluriquotidienne : alcool à 70 %, septal, 

hexamidine, Bétadine solution dermique. 

Nous rappelons qu’au moindre doute de « malignité », il est indispensable 

de faire hospitaliser le malade pour un bilan bactériologique avec 
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antibiogramme, une surveillance et la mise en route d’une double 

antibiothérapie parentérale en attendant les résultats des examens 

complémentaires. 

En résumé, la staphylococcie maligne de la face est une véritable urgence 

médicale pour laquelle l’antibiothérapie est le traitement de base et les 

traitements adjuvants ne sont que très secondaires. 

Nous rappellerons l’inutilité et même le danger de la corticothérapie et des 

anticoagulants encore trop souvent prescrits. 
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La staphylococcie maligne de la face s’agit d’ une entité bien définie et son 

diagnostic est souvent porté actuellement de façon excessive. Elle est 

heureusement devenue rare.  

Elle est le plus souvent secondaire à un furoncle de la lèvre supérieure ou 

l’aile du nez, cependant, de façon quasi-constante, on retrouve la notion d’une 

lésion traumatisée par le malade, souvent à maintes reprises. La prescription 

d’anti-inflammatoire (les corticoïdes …) et une mauvaise adaptation de 

l’antibiothérapie sont à ce stade des facteurs favorisants de l’évolution maligne.  

Sur le plan clinique, la symptomatologie est d’une constante déconcertante 

d’un cas à l’autre : le furoncle subit une transformation locale bien 

caractéristique dont la particularité est due aux propriétés mêmes du 

staphylocoque et aux caractéristiques anatomiques de la région. 

Parallèlement à cette évolution locale, on note l’extension aux sinus 

veineux avec risque de méningite, et des signes septicémiques apparaissent avec 

une extrême brutalité, mettant ainsi le malade dans un état alarmant.  

L’évolution est étroitement dépendante de la rapidité et la qualité du 

traitement antibiotique.  

Actuellement, il faut tenir compte de la fréquence d’isolement des souches 

de staphylocoques méthicilline- résistants même si celles-ci sont surtout 

hospitalières, et aussi utiliser des antibiotiques qui sont capables de déterminer 

des concentrations efficaces dans le liquide céphalorachidien. La Fosfomycine 

est devenue l’antibiotique de base. Elle doit toujours être associée. 
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Résumé 

Titre : La staphylococcie maligne de la face  

Auteur : Bair Houda 

Rapporteur : Pr Sekhsoukh Yassine 

Mots clés :  Staphylocoque, Furoncle, Antibiotique, Résistance  

La staphylococcie maligne de la face est une entité bien définie et son 

diagnostic est souvent porté actuellement de façon excessive. 

Elle est le plus souvent secondaire à un furoncle de la lèvre supérieure ou 

l’aile du nez, mais de façon quasi-constante, on retrouve la notion d’une lésion 

traumatisée par le malade, souvent à maintes reprises.  

Cliniquement, le furoncle subit une transformation locale bien 

caractéristique dont la particularité est due aux propriétés mêmes du 

staphylocoque et aux caractéristiques anatomiques de la région. 

Parallèlement à cette évolution locale, on note l’extension aux sinus 

veineux avec risque de méningite, et des signes septicémiques apparaissent avec 

une extrême brutalité, mettant ainsi le malade dans un état alarmant. L’évolution 

est étroitement dépendante de la rapidité et la qualité du traitement antibiotique.  

Actuellement, il faut tenir compte de la fréquence d’isolement des souches 

de staphylocoques méthicillino-résistantes même si celles-ci sont surtout 

hospitalières, et également utiliser des antibiotiques qui sont capables de 

déterminer des concentrations efficaces dans le liquide céphalorachidien. 

Mais, il est très important d'insister sur la prophylaxie: 

1 : Nous devons éviter toute manipulation sur les furoncles du visage : Si 

nécessaire, nous pouvons utiliser une pince pour extraire le noyau. 

2 : En revanche, si le furoncle devient menaçant, il ne faut pas hésiter à le traiter 

rapidement avec une antibiothérapie adaptée 

3 : il ne faut pas prescrire l'utilisation d'anti-inflammatoires (notamment les 

corticoïdes) et d'anticoagulant. 
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Abstract 

Title : Staphylococcal malignancy of the face 

Author : Bair Houda  

Reporter : Pr Sekhsoukh yassine 

Key words : Staphylococcus, Furuncle, Antibiotic, Resistance 

The severe staphylococcal infection of the face constitues a well definite 

entity and at the present time, its diagnosis often is exceedingly done.  

It is the most often secondary to a furuncle of superior lip or the nose wing 

but we find with almost constant manner the notion of traumatical lesion by the 

patient, aften on several times.  

In the clinical field, the sumptomatology has a disconcerting constante 

from a case to another. The furoncle undergoes a well distinctive transformation 

from which the particularity is the consequence of the staphylococcus properties 

and of the anatomical features of the region. 

In the same way of this local evolution, we note the extension to the venous 

sinus with meningitis risk, and septicemic signs appear with an extreme 

abruptness, subjecting the patient in alarming conditions.The evolution closely 

depends on the surviftness and quality of the antibiotic treatment. 

At the present time, we must take stumpes isolation frequency of 

Methicilline-proof staphilococci into consideration even if they are more 

especially hospitable and to use antibiotics able to determinate effectual 

concentration in the cephalo-rachidien fluid.  

But, it is very important to insist on prophylaxis :  

1 : We must avoid any manipulation on the face furoncles : If necessary, we can 

use forceps to extract the core. 

 2 : On the other hand, if the furoncle becomes threatening, we must not hesitate 

to rapidly treat it with an adapted antibiotherapie 

3 : we must not prescrive the use of anti-inflammators ( particulary the 

corticoides) and of anticoagulant.  
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صملخ  

 

  یة للوجھدلعنقورات المكواخباثة  : انلعنوا

بعیر هدى بةلكاتا  

السخسوخ یاسین رلمقرا ذلأستاا  

المقاومة ، الحیویة المضادات ، الخمیرة ، العنقودیة المكورات لأساسیةا تلكلماا     

 بشكل یشخص ما وغالبا طبیا ومحددة معرفة وحدة یكون للوجھ الخبیثة العنقودیة المكورات داء ان

 عشوائي

 الأنف، جناح أو العلویة الشفة ندمل الأحیان غالب في ثانویا هذا العنقودیة المكورات داء یكون ولقد

غالب متعددة لمرات للمریض سابقة عامة و قارة شبھ بطریقة نجد ولكننا   

 محلي لتحول یتعرض فالدمل لأخرى، حالة من مذهل بثبوت تتسم فالأعراض السریري الصعید على أما

للمنطقة التشریحیة وللممیزات العنقودي للمكور نفسها الوظائف عن خصوصیة تنتج ممیز جد   

 وكذا السحایا، التهاب حدوث خطر مع الوریدي الجیب إلى امتدادا نلاحظ المحلي التطور هذا ومقابل

 الداء تطور إنذارإن و خطورة حالة الى بالمریض بذلك مؤدیة العنف بمنتهى تظهر دمویة انتانیة علامات

الحیویة بالمضادات العلاج وجودة بسرعة وثیقا ارتباطا مرتبط   

 وینحصر الإنتقاء؛ هو الأساسي الشیئ أن إلیھ الإشارة سبق ما على بناء و الأخیرا هذا عملنا بنا ویؤول

التالیة الثلاثیة النقط في الأخیر هذا   

 أن یمكن اللب فاستئصال وللضرورة حال أیة وعلى الوجھ، دمل على إجراء محاولة كل تفادي یجب ـ1

الكلابة بستعمال یتم  

 المضادات بعلاج عاجلا مداواتھ في لحظة نتردد لا أن بالواجب مهددا الدمل أصبح إذا ما حالة في ـ2 

 أن هذه والحال نتناسى لا أن و( الرفمسین أو أمیني حمض بدون أو مع البرستینامسین) ملائم الحیویة

الحالات حسب متفاوتا صمودا وتصمد ا أو ف أو ج الیینیسیلنات تقاوم العنقودیة المكورات من ٪80 .  

 المضادات وكذا القشرانیات، منها خاصة و للإلتهاب الحیویة المضادات وصف وضع بل تفادي یجب ـ3

 لتختر
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et mon patient. 
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 قسم أبقراط
 

 

 بسم الله الرحمان الرحيم 

 أقسم بالله العظيم

 ة:علانيفي المهنة الطبية أتعهد ة هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوفي 

.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 

.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه 

 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعل صحة مريضي هدفي

 الأول.

.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي 

ب.طال وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة 

.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي 

و وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أ

 سياسي أو اجتماعي.

.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها 

ت منوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقي 

 تهديد.

 هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم بشرفي.بكل 

 

 .والله على ما أقول شهيد

 



 

 

 


