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l’hôpital, ces critères d’admissions sont bien connus dans 
l’ensemble des provinces, et les chefs de village conseillent 
aux patients de réduire la durée d’évolution des symptômes 
lors de l’interrogatoire. Les durées rapportées par les patients 
sont d’autant moins probables que le recours à la médecine 
traditionnelle est quasi­systématique dans un premier temps 
(figure 1). Enfin, les traditions et croyances autour de la ma­
ladie l’associant à un sort ou une punition, pourrait amener 
les patients à modifier l‘histoire réelle de la maladie8.

Un diagnostic méconnu
En métropole, ce diagnostic est extrêmement rare, et peu de 
cliniciens ont l’expérience de cette pathologie, souvent prise 
en charge dans des centres spécialisés 9.

Un diagnostic attendu
Suite à la description des premiers cas de fasciites nécrosantes, 
les cliniciens étaient briefés avant leur départ sur la fréquence 
de ce diagnostic, conduisant à une « attente » de ce diagnostic 
et à un possible sur­diagnostic (biais de confirmation10).

Un diagnostic difficile
Dans la littérature, tous les cliniciens soulignent les difficul­
tés à diagnostiquer cette pathologie, à la différencier préco­
cement d’autres pathologies. De plus, des formes subaigües 
ont été décrites11.

Un environnement difficile
Dans les conditions d’urgence liée au contexte du pays, cer­
taines aides au diagnostic (examens d’imagerie notamment) 
étaient absents. D’autre part, l’activité importante aux ur­
gences rend le clinicien moins disponible pour chaque patient.

Conséquences possibles du sur-diagnostic

Sur-traitement
Devant la gravité du diagnostic suspecté, des antibiothéra­
pies à large spectre et/ou coûteuses ont été mises en place. 
La Clindamicine (dont l’utilisation était quasi­exclusivement 
réservée au FN) représentait ainsi 30 % des dépenses en an­
tibiotiques entre 2014 et 2015 à l’hôpital. 
De plus, des débridements extrêmement larges ont été réali­
sés. Selon l’avis rétrospectifs de chirurgiens, certains sem­
blaient excessifs.

Banalisation du diagnostic
Devant le bon pronostic des patients étiquetés comme « fas­
ciites », la nécessité de prise en charge urgente des cas authen­
tiques paraissait inutile aux médecins et a pu aboutir à des re­
tards de prise en charge délétères de cas plus authentiques.

Barrière à la recherche
En raison d’approximation dans la définition des cas, les 
analyses bactériologiques spécifiques de cette pathologie, 

qui pourraient déboucher sur des protocoles d’antibiothéra­
pie adaptés aux germes fréquents, ne sont pas interprétables.
De plus, les diagnostics différentiels se cachant sous l’appel­
lation « fasciites » passent inaperçus. Par conséquent les pa­
tients ne bénéficient pas de prise en charge adaptées.

Conclusion
L’évaluation a permis de redéfinir les critères stricts de fas­
ciites nécrosantes . Un enseignement ciblé ainsi qu’une meil­
leure prise en charge ont été mis en place.

fn et dIagnostIcs dIffÉrentIeLs : panorama non 
exhaustIf 

Suite à cette expérience, il paraît nécessaire de rappeler les 
cadres nosologiques de FN et des possibles diagnostics dif­
férentiels à évoquer.

Rappel des cadres nosologiques 
Pour clarifier la désignation des cas, le terme fasciite nécro­
sante, considéré comme trop restrictif car la nécrose peut 
en fait concerner également le derme et l’hypoderme, a été 
abandonné au profit de « dermohypodermite nécrosante, 
avec ou sans fasciite », afin de couvrir une multiplicité de 
termes auparavant utilisés (gangrène gazeuse, gangrène de 
Fournier …)12. (figure 2)

La fasciite nécrosante (dermohypodermite necrosante 
avec ou sans fasciite) 

Introduction
Pathologie très rare en occident (par exemple : moins de 3 
pour 100 000 en France13), sa prévalence est peu connue 
dans les pays à ressources limitées, terrains où MSF inter­
vient. Elle semble plus élevée, mais les données sont par­
cellaires et très variables d’une publication à une autre. En 
Afrique, on peut retrouver en Uganda14, dans un hôpital uni­
versitaire, 35 diagnostics en 4 mois ; au Nigeria15, dans un 
service de chirurgie plastique, 10 diagnostics en 1 an. Cette 
hétérogénéité peut refléter des différences réelles d’inci­
dences, mais aussi des difficultés à définir un cadre noso­
logique précis. En effet, à Bangui, l’incidence a varié de 15/
mois à 4/mois suite à des actions de sensibilisation et diffu­
sion d’aides au diagnostic.

Définition16

Il s’agit d’une infection sévère des tissus mous, avec né­
crose, due à des germes variés, avec souvent présence d’une 
porte d’entrée. Les germes pénètrent dans le derme et l’hy­
poderme, réalisant un tableau de dermohypodermite nécro­
sante, qui peut s’associer ou non à une fasciite si les fascias 
sont atteints : l’infection progresse alors rapidement le long 
des fascias, l’infection s’étendant massivement en profon­
deur alors que les lésions cutanées restent modérées.
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IntroductIon

Le diagnostic de fasciite nécrosante (FN) est reconnu 
comme difficile dans de multiples publications1, du fait de 
tableaux cliniques polymorphes2, de différences de ter­
minologies anglo­saxonnes et françaises, et de la rare­
té du diagnostic dans les pays occidentaux3. Dans cer­
tains pays en développement s’ajoutent à ces difficultés la 
surcharge des structures de soins, le manque voire l’ab­
sence de moyen paracliniques disponibles, et l’automé­
dication pouvant abâtardir certains tableaux. L’ensemble 
de ces facteurs peut amener à des confusions dans les 
diagnostics de fasciite nécrosante chez les cliniciens.  
Pour illustrer cette difficulté, il sera présenté l’exemple d’une 
expérience concrète en République Centrafricaine (RCA) 
sur un projet de Médecins Sans Frontières (MSF). Après 
description de la démarche ayant amené à faire discuter ce 
diagnostic et rechercher des diagnostics différentiels, il sera 
présenté dans une deuxième partie, de manière non exhaus­
tive et pratique, les diagnostics différentiels à évoquer face à 
une suspicion de fasciite nécrosante. 

exempLe d’une expÉrIence en rÉpubLIque 
centrafrIcaIne

Le contexte RCA
La RCA connait depuis 2012 une crise politique majeure, avec 
une flambée de violence touchant les populations, occasion­
nant de nombreuses victimes avec entre autres conséquences 
exodes massifs et désorganisation complète du système de 
santé4. Les médicaments, dont antibiotiques et anti­inflamma­
toires, sont en vente libre, et largement utilisés sans avis mé­
dical par les populations du fait, entre autres, de difficultés 
d’accès aux soins. La présence de croyances magiques en la 
médecine traditionnelle est très forte : le médecin traditionnel 
est très souvent consulté avant que le patient n’arrive dans un 
centre de santé. Les « traitements » traditionnels sont variés, 
qu’il s’agisse de plantes, de salive, de scarifications…5

MSF en RCA
MSF est présent dans la capitale, Bangui, depuis 2013, dans 
le cadre d’un projet chirurgical adulte prenant en charge gra­
tuitement les patients victimes de violences et d’accidents 
de la voie publique dans les locaux de l’hôpital général de 
Bangui, structure accueillant un service d’urgence et 107 
lits dont 7 de soins intensifs. Il faut souligner une spécifici­
té concernant les critères d’admissions aux urgences: prise 
en charge seulement de plaies récentes inférieure à 3 mois.

Le projet fasciite nécrosante de Bangui
Depuis l’ouverture du projet, plusieurs chirurgiens té­
moignent d’un nombre élevé de pathologies infectieuses cu­
tanées sévères (de 10 à 20 par mois) responsables de délabre­
ments et de perte de substances importants, ce qui entraine 
des hospitalisations prolongées et des prises en charge itéra­
tives au bloc. 
Le diagnostic retenu est souvent celui de « Fasciite 
Nécrosante ».
Suite à l’ouverture d’un poste de référent en maladies infec­
tieuses dans cet hôpital chirurgical, une évaluation locale ré­
trospective ciblée sur cette entité, a pu être réalisée.

Méthodologie: une analyse rétrospective
Une analyse rétrospective des dossiers de janvier à juin 2015 
retrouve 58 patients (sur les 562 patients hospitalisés dans cette 
période) diagnostiqués comme « Fasciite nécrosante ». Chez 
ces patients, les signes généraux semblaient peu marqués voire 
absents, le taux de mortalité plus faible (même si les données 
de la littérature sont variables6) et l’évolution moins rapide. 
Devant ces observations, l’hypothèse d’un sur­diagnostic a 
été évoquée : d’autres diagnostics auraient été intégrés dans 
le terme FN tels que des ulcères chroniques, vasculites, der­
mohypodermites infectieuses non nécrosantes, infections 
spécifiques autres, etc. Certes, la différence entre un authen­
tique diagnostic de fasciite nécrosante sans symptômes gé­
néraux ou un sur­diagnostic de plaies chroniques assimilées 
à des fasciites est difficile à déterminer rétrospectivement. 
Cependant, ce phénomène de sur­diagnostic de fasciites 
a été rapporté également par MSF­Suisse à Yaoundé au 
Cameroun (projet portant sur l’ulcère de Buruli)7. A Bangui, 
cette hypothèse a été confirmée à plusieurs reprises par l’ob­
servation prospective sur le terrain de certains diagnostics 
erronés, notamment la mise en évidence d’ulcère de Buruli 
chez au moins 4 patients.

Les causes possibles du sur-diagnostic sur le terrain sont 
ainsi :

Un interrogatoire difficile
Un premier obstacle linguistique, lié au fait que le mot bou­
ton en sango (« soukou ngo yé ») recouvre un large panel de 
lésions cutanées, rendant le recueil de l’histoire clinique pré­
cise difficile.
D’autre part, les soins gratuits étant soumis aux critères 
d’admission (plaie de moins de 3 mois), certains patients 
sont amenés à mentir sur la durée d’évolution de leur plaie. 
D’après plusieurs témoignages concordants de personnel de 
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Les définitions classiques de DHBN sont histologiques, avec 
des signes caractéristiques au niveau des fascias, ou bien 
bactériologiques, avec culture d’une biopsie de fascia posi­
tive (hors antibiothérapie préalable); ces deux outils étant ra­
rement disponible en pratique courante, une troisième dé­
finition est macroscopique : constatation per­opératoire de 
nécrose des fascias et des tissus sous cutanés. A noter que 
la FN s’accompagne rarement de constatation de pus en 
per­opératoire17.

Diagnostic de fasciite nécrosante
La clinique 

Le diagnostic est suspecté sur l’association de signes derma­
tologiques locaux et la présence de signes généraux. La lo­
calisation est majoritairement constatées aux membres infé­
rieurs, avec parfois une porte d’entrée encore visible (plaie, 
ulcère chronique…). Cependant, il existe des localisations 
aux membres supérieurs, abdominales (sur cicatrices post­
chirurgicales en particulier), au niveau maxillo­facial18, 
au niveau périnéal (anciennement appelé « Gangrène de 
Fournier »)…
– Signes généraux :
L’absence de signes généraux dans une DHBN n’est pas 
rare, et près de 50 à 75% des cas peuvent se présenter sous 
cette forme19. Cette forme clinique est mal connue et peu 
décrite car principalement diagnostiquée par des médecins 
spécialistes en dermatologie en médecine ambulatoire. 
Dans les formes typiques, la fièvre élevée est fréquente, 
et peut s’accompagner d’un sepsis sévère, voire de choc 
septique (avec possibles défaillances d’organes qu’il 
s’agisse d’hypotension, d’insuffisance rénale, de troubles 
neurologique…)20.
– Les signes locaux :
Au niveau local, la présence de nécrose est capitale pour le 
diagnostic : toute la difficulté est que cette dernière peut être 
présente au niveau des tissus profond sans aucun signe au ni­
veau de l’épiderme superficiel… (d’où la nécessité de s’ai­
der d’une exploration chirurgicale au moindre doute). La 
douleur semble être le symptôme le plus évocateur quand 
elle parait excessive par rapport à l’aspect local, en termes 
d’intensité et d’étendue21. Cependant, à un stade tardif, la 
lésion peut devenir indolore22. De plus il faut tenir compte 
des différences culturelles dans l’évaluation de la douleur. 
L’anesthésie cutanée des zones de nécrose est très évocatrice. 
La présence d’une crépitation à la palpation, même si rare, 
est très spécifique du diagnostic. En cas de doute, certains 
auteurs proposent l’exploration au doigt comme aide au dia­
gnostic23 (figures 3 et 4)
– Les scores cliniques :
Un score clinique a été récemment proposé24 pour différen­
cier cette pathologie d’une dermohypodermite non nécro­
sante. Il est donné à titre indicatif : l’acronyme PHONES For 
Surgical Doctor est utilisé, (figure 5).

Exploration au bloc
L’exploration chirurgicale au bloc en urgence doit être ré­
alisée au moindre doute : c’est un outil diagnostic invasif 
mais définitif. Les constatations per­opératoire les plus im­
portantes sont25: 
– Aspect nécrotique du fascia de couleur terne, grisâtre, au 
lieu du blanc nacré sain, ou bien des tissus profonds qui ap­
paraissent atones, gris.
– Perte de résistance normale et un décollement au doigt aisé 
des tissus profonds et/ou du fascia.
– Absence de saignement des tissus profond et/ou du fascia.
Ce sont ces constatations qui font poser le diagnostic macros­
copique de dermohypodermite nécrosante avec ou sans fas­
ciite par le chirurgien.
Par ailleurs :
– Un œdème peut­être présent.
– La présence de pus n’est pas systématique, au contraire il 
est même classiquement absent. Cependant un liquide « eau 
de vaisselle » foncé est caractéristique, se distinguant du pus 
car non trouble.
– Des thromboses veineuses peuvent être constatées.
La nécrose de l’hypoderme n’est pas systématique : si elle est 
présente, on constate une fonte de tout le tissu sous cutané.

Évolution et pronostic
Si on s’en tient à la définition classique, l’évolution est très 
rapide, de l’ordre de quelques jours, avec même des descrip­
tions de progression très rapides. Les formes causées par des 
bactéries Gram négatives pourraient être plus lentes avec un 
pronostic mal étudié26.
L’évolution est rapide pour les DHBN fulminantes clas­
siques. Malgré un traitement adéquat, l’évolution peut­être 
défavorable, jusqu’à 50 % de décès. Le taux d’amputation est 
évalué à 30 %27.

Formes atypiques
La question de savoir s’il existe des formes atypiques, c’est­
à­dire sans symptômes généraux et d’évolution lente, est un 
sujet mal connu par la plupart du corps médical, principale­
ment car diagnostiqué en consultation ambulatoire de der­
matologie. Pourtant, cette présentation semble fréquente, 
évaluée par exemple de 50 à 75% de l’ensemble des patients 
présentant une DHBN à l’hôpital Mondor, Paris­France.

Dermohypodermite non nécrosante (= érysipèle)

Le principal diagnostic différentiel d’une DHBN est celui de 
dermohypodermite NON nécrosante (anciennement appelé 
« érysipèle »), de pronostic favorable sans prise en charge 
chirurgicale. Il est beaucoup plus fréquent que les DHBN.

Définition28

Il s’agit d’une infection des tissus mous le plus souvent 
sans gravité locale ni générale, sans progression jusqu’aux 

Figure 1. Exemple de patient de 14 ans 
asymptomatique, déclarant une durée 
d’évolution de 7 jours, avec stigmates 
de traitement traditionnel (suspicion 
non confirmée d’ulcère de Buruli).

Figure 6. Dermohypodermite non 
nécrosante de jambe gauche : 
œdème et érythème sans nécrose.

Figure 7. Pyomyosite avec inci-
sion et issue de pus franc.

Figure 8. Exemple d’ulcère de Buruli 
confirmé par PCR.

Figure 4. Dermohypodermite nécrosante: 
patiente très algique et présence de zones 
nécrotiques (décès).

Figure 5. Score diagnostique donné à titre indicatif.

Figure 2. Terminologie recommandée.

Figure 3. Dermohypodermite nécrosante: fonte 
nécrotique de l’hypoderme (remarquer l’absence 
de pus). Décès du patient en 48 h.
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fascias, ni nécrose ou ulcération. Souvent due au strepto­
coque (et donc sensible à la pénicilline) introduit par une 
porte d’entrée (plaie, intertrigo…)

Diagnostic 
La définition classique est celle d’une « grosse jambe 
rouge aigue fébrile : placard érythémateux, œdéma­
teux, douloureux, d’un membre inférieur avec fièvre éle­
vée, adénopathie et trainée de lymphangite fréquentes». 
On retrouve les caractéristiques suivantes :
– L’évolution : le début est souvent rapide, avec œdème et 
douleur, mais l’érythème ne progresse pas rapidement 
comme le ferait une dermohypodermite nécrosante.
– Signes généraux : de la fièvre peut être présente, mais la 
présence de sepsis sévère est rare.
– Signes locaux : on constate uniquement un érythème (dif­
ficile à voir sur peau noire, augmentation de la chaleur lcoale 
par contre présente et utile) et un œdème, sans nécrose ni 
bulle ni perte de sensibilité. La douleur peut­être présente, 
mais est légère à modérée, et surtout ne dépasse pas les li­
mites de l’érythème.

Pyomyosite29

La pyomyosite est une infection musculaire due à 
Staphylococcus aureus, le plus souvent sans porte d’entrée 
(infection par voie hématogène), et le plus souvent située au 
niveau de la cuisse. La clinique se caractérise par des signes 
généraux à type de fièvre (pouvant être absents au début) et des 
signes locaux avec une douleur et un empâtement des loges 
musculaires à la palpation, sans lésion épidermique. La diffé­
rence majeure avec les DHBN est la présence de pus franc au 
niveau musculaire, pouvant être mis en évidence par ponction. 
Le traitement est similaire à celui des abcès.

Principaux diagnostics différentiels de la fasciite nécrosante

Ulcère chroniques
Le but n’est pas de faire une revue exhaustive des ulcères 
chroniques30, mais de donner les caractéristiques des princi­
paux diagnostics pouvant ressembler à des DHBN.

Ulcère de Buruli 
L’ulcère de Buruli fait partie des maladies négligées selon 
l’OMS31, responsable d’ulcérations cutanées profondes et 
extensives, pouvant entrainer des séquelles fonctionnelles 
a type de rétractions cutanées, voire des surinfections bac­
tériennes graves. Du au Mycobacterium ulcerans, myco­
bactérie aquatique, il doit être évoqué devant des ulcères 
parfois très étendus, avec des bords décollés et un sous mi­
nage important (possibilité de glisser un stylet profondé­
ment sous les bords), classiquement sans douleur. Il est plus 
fréquent chez les enfants. Il peut donner des tableaux im­
pressionnants, mais bien tolérés. D’autres caractéristiques 
peuvent aider : une odeur caractéristique, la provenance 

de la campagne avec la fréquentation d’eaux stagnantes, 
le début par un nodule indolore. Si disponible, une PCR 
spécifique permet d’obtenir le diagnostic définitif avec 
une grande spécificité et sensibilité en 24­48h (les exa­
mens bactériologiques standard sont peu performants)32. 
Certains délabrement importants peuvent être confondus 
avec des DHN, d’autant plus que des ulcères de Buruli 
formes à développement « rapide » ont été décrites

Ulcère phagédénique
Causé par des germes particuliers (association fuso­spiril­
laire), appelé aussi « ulcère tropical », il a été principalement 
décrit dans les années 80 en Afrique Centrale, mais les pu­
blications récentes sont extrêmement rares33. L’aspect viola­
cé, la douleur importante et le terrain débilité seraient être 
en faveur de ce diagnostic qui semble aujourd’hui exception­
nel, s’il existe.

Vasculaire (artériel ou veineux)
Les caractéristiques locales sont variables, mais c’est la di­
minution de pouls périphériques, la présence de varices des 
membres inférieurs ou de facteurs de risque vasculaire qui 
orientent le diagnostic. Il peut s’agir d’une cause d’ulcère ou 
un facteur de mauvaise cicatrisation. A un stade ultime, les is­
chémies artérielles peuvent donner des tableaux de gangrène 
ischémique, appelée aussi « nécrose sèche ». Ce type de né­
crose ne s’accompagne pas de signes généraux. Le membre est 
alors froid, non inflammatoire, les pouls ne sont plus perçus.

Pyoderma gangrenosum
Maladie non infectieuse mais inflammatoire, rare, due à 
une infiltration neutrophilique non infectieuse, elle est sou­
vent associée à d’autres maladies générales (entéropathies, 
hémopathies hors drépanocytose). Parfois multifocale, elle 
évolue sur un mode chronique par poussées inflamma­
toires, avec un bord violacé et un sous minage. Une des ca­
ractéristiques est son aggravation suite aux chirurgies ité­
ratives. Le traitement repose une corticothérapie générale. 
Il reste un diagnostic d’exclusion, en l’absence d’examen 
histologique disponible, qui ne peut être posé que par un 
spécialiste. Sa prévalence dans les pays où intervient MSF 
n’est pas connue : à titre indicatif, au Cameroun, dans un 
projet MSF Suisse de prise en charge des ulcères de Buruli, 
2 pyoderma ont été diagnostiqués sur plus de 380 patients 
sur 2 ans, soit 0,6 %34.

Cancer
Toute plaie chronique n’évoluant pas favorablement doit faire 
évoquer un carcinome épidermoïde.

Autres
Les terrains neuropathiques (diabète, lèpre) peuvent favori­
ser les ulcères, qui peuvent être identifiés par leur localisa­
tion au point de compression.

Résumé et aide au diagnostic 

En cas de dermohypodermite nécrosante « classique », ful­
minante, le diagnostic est aisé, s’appuyant sur l’existence 

de signes cliniques généraux de mauvaise tolérance et des 
signes locaux d’aggravation rapide35.
Pour différencier DHBN atypique et DHBNN, nous propo­
sons un algorithme décisionnel basé sur l’existence de signes 
locaux et/ou généraux en faveur de DHBN : dans tous les 
cas, une surveillance rapprochée est capitale, avec surveil­
lance des signes de sepsis et de l’évolution locale.

concLusIon

Les diagnostics de pathologies cutanées nécessitent une éva­
luation clinique méticuleuse. Dans les pays à ressources li­
mitées, la démarche clinique est particulière en raison d’une 
multiplicité de diagnostics possibles dû à des consultations 
tardives, du manque d’outils diagnostiques complémentaires 
et du recours fréquent à l’automédication. 
Devant des lésions cutanées suspectes, le diagnostic de 
DHBN, du fait de sa gravité, doit être évoqué, mais les dia­
gnostics différentiels ne doivent pas être oubliés, d’autant 
plus que ceux­ci peuvent être présents simultanément (en 
agissant comme porte d’entrée, par exemple).
Notre expérience a été encourageante par la mise en place 
de mesures d’ordre diagnostique simples et une sensibilisa­
tion de l’équipe médicale pour permettre une amélioration 
dans la définition des cas, une amélioration dans l’obtention 
de documentation bactériologique, et la possible mise en évi­
dence de diagnostics différentiels. 

* Médecins Sans Frontières (France)
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Ulcère de Buruli / Quoi de neuf ?Ulcère de Buruli / Diagnostic

■ uLcère de buruLi / revue de La Littérature récente
Sélection d’articles et comptes rendus par D. Frommel et E. Comte
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Nouvelle contribution à l’étude des interactions 
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auteurs prennent avantage des données environnementales 
recueillies au fil des années dans 2 régions du Cameroun, 
l’une de type forêt humide, l’autre de savane. Ils illustrent les 
différences régionales dans la dynamique de la transmission 
du germe, laquelle est influencée par des facteurs saisonniers, 
par le pH et le débit des eaux, les facteurs qui promeuvent 
ou bloquent la transmission en milieu aquatique, la densité 
et la teneur des systèmes biotiques (organismes du monde 
aquatique, biodiversité...) et abiotiques (condition physico­
chimique de l’eau, rayonnement ultraviolet...), particularités 
qui élargissent la compréhension des mécanismes à l’œuvre 
dans l’émergence et la persistance de M. ulcerans. 
NDLR : La description des interactions hôte-parasite a, 
lorsqu’elle relève d’une pathologie, un bien-fondé manifeste 
et elle implique des initiatives à prendre en santé publique. 
Article informatif dont la pédagogie permet de saisir les 
objectifs médico-sociaux de l’équipe franco-camerounaise. 
À relever que les critiques des éditeurs de eLife figurent 
en fin de texte de même que les réponses des auteurs : 
remarquable effort de transparence ! Bibliographie étoffée.
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in the Ecology of Mycobacterium ulcerans. PLoS Negl. Trop. 
Dis. 2015; 9: e0003941. doi:10.1371/journal.pntd.0003941.
L’ulcère de Buruli (UB), causé par une bactérie 
environnementale Mycobacterium ulcerans, frappe 
des populations résidant dans des zones humides et 
marécageuses. Le mode de transmission de M. ulcerans à 
l’homme reste ambigu, les punaises aquatiques mais aussi 
des moustiques ayant été incriminés sur la base d’études 
de terrain et d’évidences expérimentales. Les auteurs ont 
recherché dans une aire hautement endémique d’UB du Sud­

Est du Bénin la présence d’ADN de M. ulcerans au niveau 
de moustiques et d’autres insectes volants. La collecte 
d’insectes et de larves a été effectuée sur une période d’une 
année. Recourant à une PCR reverse, aucun échantillon des 
7 230 moustiques et autres insectes volants n’a donné lieu 
à un signal positif, alors que l’ADN de M. ulcerans a été 
détecté dans 8,7 % des spécimens de punaises aquatiques. 
Dans le contexte africain, les moustiques ne jouent pas 
un rôle crucial dans la transmission de M. ulcerans, dont 
l’écologie peut cependant différer sur d’autres continents. 
Une interrogation majeure subsiste, la voie de passage à 
travers la barrière cutanée : par piqûre directe ou par lésions 
cutanées ? Si, en Australasie, l’oppossum, un petit marsupial, 
est un réservoir de M. ulcerans, en Afrique M. ulcerans n’a 
été repéré dans aucun mammifère et c’est le milieu aquatique 
qui fait fonction de réservoir principal, peut­être exclusif. (54 
références).

cLInIque et traItement

Cowan R., Athan E., Friedman N.D., Hughes A.J., 
McDonald A., Callan P., et alii. La durée de l’antibiothérapie 
administrée contre Mycobacteriun ulcerans peut-elle être 
diminuée pour des patients sélectionnés ? Mycobacterium 
Ulcerans Treatment – Can antibiotic duration be reduced 
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Une étude rétrospective menée sur 207 patients infectés 
par M. ulcerans traités de 1998 à 2013 au centre Barwon, 
Geelong, État du Victoria, Australie, a porté sur deux 
protocoles thérapeutiques d’une durée différente. Une 
antibiothérapie, inférieure à 56 jours (durée médiane 29 j, 
écart interquartile : 21­41), associée à un geste chirurgical 
dans 82 % des cas, a été administrée à 62 malades (âge 
médian 65 ans, rapport H/F : 40/60). Les plaies dues à 
M. ulcerans ont fait l’objet d’un nettoiement chirurgical 
en début de traitement. L’antibiothérapie comprenait 
la rifampicine combinée soit à la ciprofloxacine, soit 
à la clarithromycine. L’interruption du traitement de 8 
semaines selon le protocole de l’OMS a été dictée par la 
survenue d’effets secondaires dans 54 % des cas, par une 
décision clinique pour les autres. La réussite du traitement 
– cicatrisation de(s) lésion(s) et absence de rechute au 
cours des 12 mois suivants – a été obtenue dans 95 % des 
cas. L’antibiothérapie seule a conduit à un taux de succès de 
82 %, associée à la chirurgie à un taux de 98 %. Limitée à 
14 jours du même traitement, seuls 50 % des patients ont été 
considérés comme guéris. Le groupe des 145 patients qui 
a reçu une antibiothérapie d’une durée égale ou supérieure 
à 56 jours, associée si nécessaire à un acte chirurgical, a 
connu un indice de guérison de 99 %.
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