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INTRODUCTION

L’impétigo peut être défini comme étant un
type commun de pyodermie superficielle. Sa
fréquence, seule ou en surinfection d’une autre
affection superficielle, atteindrait jusqu’à 10 %
des problèmes cutanés rencontrés dans les cli-
niques pédiatriques générales des pays occiden-
taux (1). Elle serait même la plus fréquente (50
à 60%) des infections cutanées de l’enfant. Sa
prévalence est supérieure dans les pays tropi-
caux et varierait selon les populations étudiées
en fonction des facteurs favorisants repris ci-
dessous (2). L’impétigo présente une variabilité
saisonnière : il est plus fréquent à la fin de l’été
et au début de l’automne. 

On distingue deux grands types d’impétigo:
l’impétigo bulleux (de Bockhart) et non bulleux
(ou vulgaire ou de Tilbury-Fox). Le premier est

caractérisé par des bulles localisées préférentiel-
lement  sur la face, le tronc, le périnée, les fesses
et les extrémités (1). Les lésions d’impétigo bul-
leux sont considérées par certains comme une
manifestation localisée du SSSS (staphylococcal
scalded skin syndrome) et sont pratiquement
toujours causées par le staphylocoque doré coa-
gulase-positif (1) (fig.1). Cette forme est retrou-
vée chez le nouveau-né et le nourrisson.

L’impétigo non bulleux est plus fréquent
(donc vulgaire), comptant pour plus de 70 % des
cas d’impétigo. Il peut survenir à tout âge mais
ce sont plus souvent les enfants qui sont affectés
(1, 2) (fig.2). Chez l’adulte, l’impétigo est rare,
généralement non étendu, et doit faire recher-
cher un déficit immunitaire acquis (3). 

Il peut cependant compliquer une dermatose
pré-existante telle la gale. Sa sémiologie est
constituée de petites vésicules transitoires, rapi-
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Fig. 1. Impétigo bulleux

Fig. 2. Impétigo non bulleux



dement suivies de pustules. Ces lésions élémen-
taires se rompent facilement. Leur contenu puru-
lent sèche rapidement et forme une croûte
jaunâtre dite mélicérique (fig.2). Habituellement
l’impétigo n’est pas douloureux  mais il peut
exister du prurit et/ou des sensations de brûlure.
Cette pathologie est extrêmement contagieuse
par contact direct avec une lésion cutanée, res-
ponsable de petites épidémies scolaires et fami-
liales. Elle est également auto-inoculable par
grattage (2).

Les endroits du corps les plus touchés sont la
face et les extrémités mais les lésions peuvent
survenir sur n’importe quelle zone du tégument,
particulièrement chez les enfants. Les lésions
apparaissent typiquement aux endroits de la
peau préalablement traumatisés. Les autres fac-
teurs favorisants sont le manque d’hygiène, la
promiscuité, un climat chaud et humide et l’exis-
tence de lésions cutanées prurigineuses telles les
piqûres d’insectes, la dermatite atopique, la gale
ou la varicelle qui peuvent se surinfecter à la
faveur de l’effraction cutanée causée par le grat-
tage (2).

BACTÉRIOLOGIE

La plupart des cas d’impétigo non bulleux
sont attribuables au staphylocoque doré et au
streptocoque bêta-hémolytique du groupe A.
Ces deux bactéries pyogènes peuvent être
retrouvées seules ou en combinaison (4).

Il est utile de détailler l’évolution étiologique
des infections impétigineuses au cours des der-
nières décennies. En effet, de 1940 à la fin des
années 1960, l’origine staphylococcique était la
plus fréquente aux USA (1). A ce moment, un
changement épidémiologique est survenu et le
streptocoque bêta-hémolytique du groupe A est
devenu prépondérant (1). Cette situation préva-
lait aussi dans notre région. Depuis le début des
années 80, c’est de nouveau l’origine staphylo-
coccique qui prédomine dans les lésions d’impé-
tigo non bulleux (1, 2). Le staphylocoque peut
en effet être isolé dans au moins 80% des lésions
d’impétigo de la population générale et est le
seul pathogène cultivé dans 50 à 60% des cas
(1). Le streptocoque bêta-hémolytique du
groupe A est quant à lui retrouvé en association
avec le staphylocoque doré chez 30% des
patients et seul dans seulement 3% des cas (5).
Les données issues de notre expérience en poli-
clinique correspondent à celles de la littérature. 

Les souches de streptocoques du groupe A les
plus fréquemment rencontrées dans l’impétigo
sont les types 49, 52, 53, 55, 56, 57, 59 et 61 (6).

Le streptocoque du groupe B est responsable de
lésions d’impétigo chez le nouveau-né.

Le staphylocoque doré cause des lésions
d’impétigo chez des enfants de tout âge, tandis
que le streptocoque  bêta-hémolytique du groupe
A est plus fréquent chez les enfants d’âge pré-
scolaire et est assez rare en dessous de deux ans
(1).

La propagation de ces deux bactéries suit un
chemin différent: à la différence du streptocoque
qui se propage de la peau vers les voies respira-
toires, le staphylocoque se transmet à la peau à
partir d’un réservoir nasal (1). Cette bactérie est
donc une bactérie commensale (faisant partie de
la flore transitoire) qui est potentiellement
pathogène et dangereuse. Les lésions cutanées
préalables favorisent la colonisation de la peau
par le staphylocoque doré et le streptocoque
bêta-hémolytique du groupe A (probablement
par l’exposition de récepteurs à la fibronectine)
et peuvent donc potentiellement conduire au
développement de l’impétigo (1).

Un point épidémiologique préoccupant est le
développement croissant de résistances aux anti-
biotiques parmi ces souches bactériennes. La
production de ß-lactamases par le staphylocoque
doré est dans plus de 90% des cas  responsable
d’une résistance à la pénicilline  mais des clones
résistants à d’autres antibiotiques sont fréquem-
ment isolés: on estime à 10 % la prévalence des
souches de staphylocoques résistantes à la
méthicilline (MRSA) dans l’impétigo et une
proportion analogue de souches résistantes aux
macrolides et aux tétracyclines dans les infec-
tions communautaires (7). Cependant, certaines
études réalisées dans d’autres régions du globe
avancent des résultats encore plus élevés, jus-
qu’à 40% de résistance aux macrolides et à
l’acide fusidique en Guyane française par
exemple (8).

Dans nos pays, le taux de résistance du sta-
phylocoque doré à la mupirocine (2.3% de bas
niveau de résistance et 1.6% de haut niveau dans
une étude portant sur des souches recueillies à
partir d’infections cutanées et des tissus mous
ainsi que de bactériémies et de pneumonies dans
19 pays européens) (9) reste relativement faible
et ne limite donc pas l’utilisation de ce produit
mais est à prendre en compte. Il démontre en
effet que l’utilisation à large échelle de ce traite-
ment est susceptible de sélectionner des souches
résistantes, en particulier auprès des MRSA.

En ce qui concerne l’acide fusidique, les taux
de résistance sont restés relativement stables
(1% selon certains auteurs (10)) jusqu’à la fin de
la dernière décennie et ce, malgré une utilisation
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vieille de 35 ans (11). Une augmentation des
résistances a cependant été décrite dernièrement
dans certains pays tels l’Angleterre et la Nor-
vège. En effet, une étude menée dans 28 centres
de Grande-Bretagne démontre un accroissement
sérieux du pourcentage de staphylocoques dorés
méthi-sensibles issus d’infections acquises dans
la communauté et résistants à l’acide fusidique:
de 8.1% en 1995, il a atteint 17.3% en 2001 (12).
Une autre étude réalisée à Bristol montrait un
doublement des taux de résistance de 1998 (6%)
à 2001 (11.5%) (13). Les chiffres issus d’une
étude norvégienne sont plus élevés encore: de
3% de résistance en 1992, on est passé à 38% en
2001 dans cette région. Les auteurs de cette der-
nière étude vont plus loin et concluent qu’un
seul et même clone de staphylocoques dorés
serait responsable de la situation qui prévaut en
Norvège. Ils émettent en outre une hypothèse: la
propagation de ce clone pourrait aussi engendrer
celle que l’on observe en Angleterre (14). 

Il faut cependant noter qu’une étude récente
réalisée aux Pays-Bas sur des staphylocoques
dorés isolés de lésions d’impétigo ne décèle
aucune souche résistante à l’acide fusidique
(15). Cette situation semble être celle qui prédo-
mine dans notre région.

Certains auteurs établissent un parallélisme
entre l’augmentation des résistances et l’utilisa-
tion croissante de l’acide fusidique topique dans
les pays concernés (12, 14). Les différences de
politique d’utilisation d’antibiotiques pourraient
en partie expliquer les disparités qui existent
dans ce domaine (15). 

COMPLICATIONS (TABLEAU I)

Elles peuvent être infectieuses locales: abcès,
pyodermite, érysipèle (streptocoque), lymphan-
gite, lymphadénite suppurative, hidrosadénite,
plus rarement ostéomyélite et arthrite septique.
Des cas de cellulite ont été rapportés chez 10%
de patients atteints d’impétigo non bulleux (1). 

Les complications générales infectieuses sont
la bactériémie, la septicémie et la pneumonie
(1).

Une complication immunologique sévère est
la glomérulonéphrite post-streptococcique, le
plus souvent causée par les souches néphrito-

gènes M 2, 49, 53, 55, 56, 57 et 60 (1). On
recherchera donc systématiquement une protéi-
nurie par une bandelette urinaire 3 semaines
après l’infection (2). Le rhumatisme articulaire
aigu ne suit jamais directement un impétigo.

Des poussées de psoriasis en gouttes peuvent
se manifester après un impétigo streptococcique
(16). Ce psoriasis est un psoriasis de type I, très
inflammatoire et disséminé. Il serait induit  par
les antigènes du streptocoque.

TRAITEMENT

1. TRAITEMENT LOCAL

Il faut ramollir les croûtes avec une douche,
des compresses humides ou des pulvérisations
d’eau minérale (sur le visage). Lorsqu’elles sont
très épaisses, il est  parfois nécessaire d’appli-
quer au préalable de la vaseline voire de l’eau de
Dalibour (antiseptique à base de dérivés miné-
raux) ou un autre antiseptique.

Les croûtes doivent ensuite être enlevées. Il
est préférable de faire un savonnage des lésions
puis de rincer et sécher avant d’ajouter un traite-
ment topique. Des applications pluriquoti-
diennes de solution antiseptique à base
d’hexamidine ou de chlorhexidine sont moins
recommandées (2).

Il est par contre conseillé d’appliquer un trai-
tement antibiotique local. Les deux principaux
antibiotiques locaux dont nous disposons sont la
mupirocine (Bactroban®)et l’acide fusidique
(Fucidin®). L’efficacité de l’adjonction de ce
dernier à un traitement local antiseptique a été
démontrée dans une étude contrôlée qui compa-
rait l’adjonction d’acide fusidique versus pla-
cebo à un traitement par shampooing à base de
povidone-iode (15). 55% des patients recevant
les deux traitements étaient guéris après une
semaine contre seulement 13% dans le groupe
qui ne recevait que l’antiseptique. L’efficacité de
l’association était donc de loin supérieure à celle
de l’antiseptique seul. L’utilité de celui-ci était
remise en cause à la fin de l’étude au vu de sa
faible efficacité (les taux de guérison avec un
placebo sont de 8 à 42% à 7-10 jours) et de la
fréquence élevée des effets secondaires qu’il
engendrait. D’autres études ont démontré que
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Streptocoque Staphylocoque

Infectieuses locales Pyodermite, cellulite, érysipèle, lymphangite, lymphadénite Cellulite, furoncle, abcès, hidrosadénite, ostéomyélite, 
suppurative, (arthrite) arthrite septique (plus rare)

Infectieuses générales Bactériémie, septicémie, pneumonie Bactériémie, septicémie, pneumonie
Immunologiques Glomérulonéphrite post-streptococcique, (psoriasis)

TABLEAU I. COMPLICATIONS DE L’IMPÉTIGO EN FONCTION DE SON ORIGINE STREPTOCOCCIQUE OU STAPHYLOCOCCIQUE



les traitements antibiotiques topiques ou systé-
miques étaient supérieurs à un placebo ou au
savon à l’hexachlorophène 3% (15). Il semble
donc bien justifié d’instaurer un traitement anti-
biotique local dans l’impétigo, malgré les effets
secondaires potentiels que cela implique (sensi-
bilisation, par exemple dermatite de contact en
réaction au polyéthylène glycol, sélection de
souches bactériennes résistantes …). 

Une étude réalisée en double aveugle a cepen-
dant montré un taux de guérison de 72% avec du
peroxyde d’hydrogène en crème versus 82% lors
d’un traitement à l’acide fusidique (17), propo-
sant cette alternative au traitement antibiotique
topique.

La mupirocine et l’acide fusidique ont prouvé
leur supériorité par rapport à la néomycine et à
la bacitracine (18, 19), autres antibiotiques
topiques dont l’utilisation dans ce cadre est tom-
bée en désuétude (moins efficaces et plus aller-
gisants). Une méta-analyse récente comparant 3
études randomisées démontre que l’acide fusi-
dique est aussi efficace que la mupirocine tout
en étant moins cher (15). D’autres études vont
dans ce sens et montrent des effets secondaires
plus fréquents avec la mupirocine (20). Il faut
cependant noter qu’il existe une étude antérieure
randomisée en double aveugle concluant à une
supériorité de la mupirocine dans le traitement
de l’impétigo par rapport à l’acide fusidique
(21).

Une revue systématique qui regroupait neuf
essais cliniques randomisés a démontré que la
mupirocine était aussi efficace que l’érythromy-
cine par voie orale dans l’impétigo sans atteinte
systémique (19). La mupirocine entraînerait par
ailleurs moins d’effets secondaires.

En conclusion, le traitement par antibiotiques
topiques est justifié dans l’impétigo sans atteinte
générale (localisé, superficiel, n’impliquant pas
la bouche). Les deux traitements les plus effi-
caces sont l’acide fusidique (Fucidin®, 2 appli-
cations par jour) et la mupirocine 2%
(Bactroban®, 3 applications par jour pendant 7
jours). Le choix de l’un ou de l’autre semble
devoir s’inclure dans une politique locale, en
fonction notamment du risque de développe-
ment de résistances. L’application d’acide fusi-
dique pourrait par exemple être réservée à
l’utilisation à l’hôpital et la mupirocine aux
infections communautaires.

2. TRAITEMENT SYSTÉMIQUE

Lorsque l’extension est plus importante, que
les tissus plus profonds sont envahis (cellulite,
furonculose, lymphadénite suppurative), dès la

moindre suspicion de complication ou chez les
patients à risque (immunodéprimés, atopiques),
une antibiothérapie systémique est recomman-
dée. L’épidémiologie des bactéries responsables
des lésions impétigineuses doit évidemment gui-
der le choix du traitement, d’autant plus qu’il est
très difficile de distinguer cliniquement les
lésions d’impétigo non bulleux qui sont causées
par le streptocoque bêta-hémolytique du groupe
A de celles dues au staphylocoque doré (1), ces
deux pathogènes pouvant de plus être associés.
Il est nécessaire de tenir compte des agents étio-
logiques les plus fréquemment rencontrés ainsi
que de leur sensibilité aux antibiotiques.

Il a été démontré que les traitements antista-
phylococciques permettaient des taux de guéri-
son plus élevés que les antibiotiques sensibles
aux ß-lactamases, ce qui corrobore le rôle patho-
gène du staphylocoque doré. 

Dans les zones de faible résistance des sta-
phylocoques dorés à l’érythromycine, l’érythro-
mycine ethylsuccinate (40 mg/kg/j en 3 à 4
prises pendant 7 jours) peut être utilisée, tout
comme l’érythromycine estolate (30 mg/kg/j en
3 à 4 prises par jour). Si au contraire la résis-
tance à l’érythromycine est fréquente, ce qui
semble bien être le cas de notre région, d’autres
antibiotiques sont recommandés : 

- Céphalosporines de 1ère génération 

- Amoxicilline plus acide clavulanique

- Clindamycine

- Cloxacilline, flucloxacilline (1).

Le traitement doit durer 7 jours et, en l’ab-
sence de réponse clinique satisfaisante passé ce
délai, une culture doit être réalisée (en prélevant
sous une croûte) et un traitement antibiotique
adapté aux résistances éventuelles prescrit pour
7 jours supplémentaires (1)

3. MESURES D’HYGIÈNE ET GÉNÉRALES

Il faut couper les ongles courts, utiliser du
linge de toilette propre et individuel, des vête-
ments propres, se laver régulièrement les mains,
et réaliser une toilette savonneuse quotidienne.

CONCLUSION

Les micro-organismes responsables d’impé-
tigo non bulleux ont évolué au cours des der-
nières décennies. Le staphylocoque doré est
devenu le principal agent isolé dans les lésions.
Cette évolution étiologique s’accompagne d’un
autre changement : les bactéries responsables
présentent de plus en plus de résistances aux
antibiotiques. En corollaire, l’instauration d’un
traitement antibiotique (généralement néces-
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saire) dans l’impétigo doit résulter d’une
démarche multiple: appréciation de l’étendue
des lésions, de l’agent potentiellement respon-
sable et des résistances qu’il peut présenter, en
plus des nombreux critères qui interviennent en
médecine générale (adhérence au traitement,
allergies éventuelles, coût, conditionnement et
acceptabilité des traitements…)

Les infections cutanées superficielles à sta-
phylocoques et streptocoques ne sont pas à
prendre à la légère car elles sont potentiellement
grevées de complications sévères.
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