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RÉSUMÉ : Les purpuras d’origine bactérienne sont des urgences vitales.
Le purpura fulminans est la forme la plus typique, et doit être évoqué de principe devant tout purpura fébrile 
d’apparition brutale en raison de l’absolue nécessité d’un traitement urgent. L’aspect d’ecchymoses bulleuses 
nécrotiques est typique, mais signe un état déjà avancé et donc un mauvais pronostic.
En pratique, tout purpura fébrile d’installation brutale doit être adressé d’urgence dans une structure de 
soins adaptés disposant de soins intensifs, au besoin en commençant le traitement antibiotique dès le 
diagnostic évoqué. Les germes les plus fréquemment en cause sont le méningocoque, certains streptocoques, 
ou Hæmophilus influenzæ.

Purpuras fébriles 
d’origine bactérienne

P lusieurs infections bactériennes 
peuvent être responsables d’un 
purpura, par le biais d’un ou 

de plusieurs mécanismes, souvent 
immunologiques et emboliques. Tout 
purpura fébrile doit faire évoquer en 
priorité un purpura fulminans, qui 
constitue une urgence diagnostique et 
thérapeutique. Le purpura peut éga-
lement s’intégrer dans un syndrome 
infectieux d’origine bactérienne dont 
le diagnostic est complexe.

[ Purpura fulminans

Le purpura fulminans (PF), ou syn-
drome de Waterhouse-Friderichsen, 
rapporté en 1911 par Waterhouse [1], 
se caractérise par l’apparition brutale 
(fulgur : la foudre) d’un purpura rapide-
ment progressif d’évolution nécrotique, 
associé à un état de choc septique et à 
une coagulation intravasculaire dissé-
minée (CIVD) [2]. Le PF demeure l’une 
des plus grandes urgences médicales, 
plus particulièrement en pédiatrie où 
il est essentiellement d’origine ménin-
gococcique.

1. Présentation clinique

Le purpura est de développement bru-
tal, symétrique, acral, avec une évolu-
tion centripète au niveau des fesses, 
des cuisses, mais pouvant toucher 
d’autres parties du corps. L’aspect est 
celui d’ecchymoses confluentes avec 
développement d’un aspect bulleux et 
nécrotique en surface. Ces placards sont 
indurés et douloureux. Les lésions pré-
coces sont réversibles après traitement 
étiologique ; mais en l’absence de prise 
en charge, elles peuvent évoluer en 24 à 
48 heures en de vastes placards nécro-
tiques atteignant les tissus mous sous-
cutanés et nécessitant un débridement 
chirurgical [3]. Les muqueuses sont 
rarement touchées. Le purpura fulmi-
nans associé à une infection méningo-
coccique peut être précédé, dans 1/3 des 
cas, par une éruption maculopapuleuse 
érythémateuse non spécifique [4].

Les signes inauguraux sont brutaux. 
La fièvre est toujours élevée, mais elle 
peut n’être que transitoire. L’altération 
de l’état général se traduit chez l’en-
fant par un teint grisâtre, une attitude 
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l Évoquer systématiquement le diagnos-
tic : tout purpura fébrile est un purpura 
méningococcique jusqu’à preuve du 
contraire, qui peut évoluer en quelques 
heures vers la mort. Le grand danger 
serait de considérer ce purpura comme 
a priori “viral” : plus d’un tiers des pur-
puras fébriles sont d’origine bactérienne. 
Chaque heure de retard à la mise en route 
du traitement antibiotique double le 
taux de mortalité [18].

l Rechercher des signes de choc : ini-
tialement, la traduction clinique des 
troubles hémodynamiques peut se limi-
ter à un allongement du temps de reco-
loration cutanée, des extrémités froides, 
une tachycardie ou une polypnée).

l Réaliser une injection d’antibio-
tiques en urgence : si le médecin dis-
pose d’antibiotiques, il doit injecter 
par voie intramusculaire (IM), à défaut 
de voie veineuse (IV), du ceftriaxone 
(Rocephine) 2 g chez l’adulte, 100 mg/kg 
chez l’enfant [19]. Quand le délai entre 
le début des signes cliniques et le début 
du traitement dépasse 15 heures, la mor-
talité atteint 50 %, et l’administration 
préhospitalière d’antibiotique diminue 
de moitié la mortalité [20-22].

l Adresser le patient en urgence vers une 
structure hospitalière disposant d’une 
réanimation polyvalente par un service 
d’aide médicale urgente (SAMU).

En structure hospitalière, les examens 
complémentaires à réaliser en première 
intention sont : NFS, taux de prothrom-
bine (TP), C-réactive protéine (CRP), 
procalcitonine (PCT), hémocultures. 
La ponction lombaire est à discuter 
en fonction de la présence de troubles 
hémodynamiques [23]. La PCR ménin-
gocoque sur biopsie cutanée d’une zone 
nécrotique a une sensibilité proche de 
100 %, mais ne doit pas être réalisée au 
niveau des extrémités. Brogan et Raffles 
ont proposé les critères ILL (Irritability, 
lethargy, low capillary refill) comme 
aide-mémoire pour la prise en charge des 

Les endotoxines activent la coagulation 
et stimulent la sécrétion de cytokines à 
action procoagulante. Les nécroses cuta-
nées pourraient également être liées à 
la fuite de calcium dans l’interstitium, 
celle-ci étant secondaire à la fragmen-
tation de l’albumine par les protéases 
produites par l’activation de la réponse 
inflammatoire et de la coagulation, ou 
par le méningocoque [8].

L’anatomopathologie montre une 
occlusion des capillaires dermiques 
et des veinules par des thrombi. On 
note des hémorragies intradermiques, 
ainsi que des phénomènes de nécrose 
d’intensité variable. On note enfin un 
infiltrat inflammatoire modéré, péri-
vasculaire.

3. Bactéries incriminées

Le principal agent causal est le ménin-
gocoque, ou Neisseria meningitidis, 
dont l’infection est associée dans 15 
à 40 % des cas à un PF [10, 11, 12]. Il 
existe deux pics d’incidence des infec-
tions méningococciques en France, avec 
une prédominance du sérogroupe B 
(69 %) : les enfants avant l’âge de 5 ans 
et les jeunes adultes de 15 à 24 ans 
[13]. D’autres germes peuvent être 
impliqués, notamment chez l’adulte 
splénectomisé ou immunodéprimé : 
Streptococcus pneumoniæ, strepto-
coque du groupe A et B, Hæmophilus 
influenzæ, Staphylococcus aureus, 
Klebsiella, Enterobacter, Proteus mira-
bilis, Rickettsia rickettsii [14, 15, 16].

Le purpura fulminans peut également 
survenir au décours d’infections virales 
(varicelle, rougeole, rubéole), et peut 
être la manifestation phénotypique d’un 
déficit inné ou acquis en protéine S ou 
en protéine C [3].

4. Prise en charge

Face à un purpura fébrile, l’attitude du 
dermatologue doit être univoque. Elle se 
résume en quatre points [17] :

geignarde, irritable et une obnubila-
tion. Ces signes définissent un “aspect 
toxique” de grand sensibilité diagnos-
tique [5]. Il faut rechercher de manière 
systématique les signes discrets ou indi-
rects de choc, à savoir : la tachycardie, 
la polypnée, l’allongement du temps de 
recoloration, la froideur des extrémités, 
l’oligurie, l’agitation inhabituelle ou la 
somnolence. L’anxiété des parents quant 
à la modification de l’état de leur enfant 
est à prendre en compte [6].

2. Physiopathologie

La pathogénie du purpura fulminans est 
encore imparfaitement connue.

La CIVD associe thrombopénie, diminu-
tion du taux de fibrinogène, diminution 
des facteurs II, V, VII, élévation des pro-
duits de dégradation de la fibrine (PDF) 
et des D-dimères. Elle est responsable 
d’un déficit acquis en inhibiteurs de 
la coagulation (antithrombine et pro-
téine C) et d’une inhibition de la fibri-
nolyse (augmentation de l’inhibiteur de 
l’activateur tissulaire du plasminogène 
PAI1) qui intervient dans la genèse de la 
défaillance multiviscérale.

L’hypothèse d’une production impor-
tante d’interleukine 1 (IL1) et de Tumor 
necrosis factor (TNF) par les kératino-
cytes et les cellules endothéliales a été 
évoquée [9]. Ces cytokines induiraient 
des modifications procoagulantes et 
antifibrinolytiques au sein de l’endothé-
lium vasculaire avec consommation de 
protéine C, de protéine S et d’antithrom-
bine III. Différents polymorphismes 
génétiques ont été rapportés au cours des 
purpuras fulminans d’origine méningo-
coccique : le génotype TNF2 semble plus 
souvent associé à une forme grave et au 
décès. Par ailleurs, des polymorphismes 
de l’interleukine 1b sont associés au 
décès, alors qu’un génotype composite 
de l’IL1b et de l’antagoniste du récep-
teur de l’IL1 est associé à la survie [7]. La 
résistance à la protéine C est associée aux 
risques d’ischémie distale [7].
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Les plaques de Janeway correspondent 
à un purpura maculeux pétéchial sur-
venant sur les paumes et les plantes. 
Des pétéchies sont parfois retrouvées au 
niveau conjonctival et de la muqueuse 
buccale. Ces lésions sont dues à des 
micro-embols septiques, ce qui explique 
la positivité de l’examen bactériologique 
lorsqu’une biopsie cutanée est réalisée 
[27]. L’histologie révèle des micro-abcès 
à polynucléaires neutrophiles et une 
thrombose des vaisseaux dermiques [28].

D’autres lésions cutanées peuvent être 
associées aux EI : les “faux panaris” 
d’Osler qui correspondent à des lésions 
papulonodulaires érythémateuses ou 
violacées douloureuses, siégeant au 
niveau de la pulpe des phalanges dis-
tales des doigts et des orteils. Ils sont 
éphémères et n’évoluent jamais vers la 
suppuration [29].

Les streptocoques et les entérocoques 
sont responsables de 50 % à 60 % des 
EI, suivis par Staphylococcus aureus 
responsable de 17 à 30 % des EI. Les 
bactéries des genres Chlamydia, 
Coxiella et Bartonella occupent main-
tenant une place importante parmi 
les responsables d’EI. Les bactéries 
du groupe HACEK (Hæmophilus, 
Actinobacillus, Cardiobacterium, 
Eikenella et Kingella) sont impliquées 
dans 3 % des cas [30, -32].

Deux principales formes cliniques 
d’endocardites sont décrites sur valves 
natives : l’EI aiguë, principalement due à 
S. aureus, et l’EI subaiguë, principalement 
causée par les streptocoques ou les enté-
rocoques. Les lésions cutanées seraient 
d’origine embolique en cas d’EI aiguë, et 
résulteraient d’un mécanisme immuno-
logique dans le cas des EI subaiguës [33].

2. Infection gonococcique disséminée

Neisseria gonorrhœæ (NG) est une 
bactérie à Gram négatif en forme de 
diplocoques, surtout intracellulaire 
dans les polynucléaires. Elle provoque 

[11]. Les complications immédiates sont 
celles d’un choc septique avec CIVD. Les 
lésions ischémiques peuvent néces-
siter des amputations secondaires de 
membres [26]. Environ 1 semaine après 
le début de la fièvre, 15 % des patients 
présentent une recrudescence de la 
fièvre accompagnée d’un rash maculo
papuleux non spécifique [11]. Les com-
plications à long terme sont d’ordre 
neurosensorielles (auditives, visuelles, 
neurologiques et neuropsychiatriques), 
esthétiques et locomotrices (amputation, 
greffe de peau, troubles de croissance 
des membres liés à des infarctus osseux).

La mortalité du PF s’élève à 25 % 
(I. Parent du Chatelet, Bulletin 
Épidémiologique Hebdomadaire, 2009, 
n° 46-47). 5 à 20 % de survivants déve-
loppent les complications du long terme. 
Les autres guérissent sans séquelle viscé-
rale, mais les syndromes de stress post-
traumatique du patient et sa famille sont 
très fréquents.

[ �Purpura “non fulminans” 
d’origine bactérienne

Toute bactérie, quelle que soit sa nature, 
peut être responsable d’un purpura 
fébrile, soit par son action pathogène 
directe, soit par la réaction inflamma-
toire systémique qu’elle entraîne. Les 
mécanismes sont différents et peuvent 
s’intriquer : thrombopénie périphérique 
ou centrale, CIVD, thrombi, embols ou 
encore vasculite.

Il n’est pas question ici de dresser une 
liste exhaustive de toutes les bactéries 
pouvant être à l’origine d’un purpura, 
mais de rapporter quelques exemples de 
pathologies associées à un purpura fébrile 
qui nécessitent un diagnostic rapide.

1. Endocardite infectieuse

Les signes cutanéo-muqueux associés aux 
endocardites infectieuses (EI) sont rares, 
mais de grande valeur diagnostique.

enfants ayant un purpura fébrile : sur une 
population de 55 enfants (âge médian : 
2,5 ans), cette association avait – pour la 
prédiction d’une infection bactérienne 
invasive – une sensibilité de 100 %, une 
spécificité de 60 %, une valeur prédic-
tive positive de 20 % et une valeur pré-
dictive négative de 100 % [24].

La prise en charge thérapeutique intra-
hospitalière consiste en le traitement du 
choc par perfusion d’un soluté cristal-
loïde et la poursuite de l’antibiothérapie 
associée à une corticothérapie générale 
[245]. D’autres traitements sont égale-
ment utilisés dans le purpura fulminans : 
pour combattre la cascade inflammatoire 
(immunoglobulines polyvalentes), pour 
traiter les anomalies de l’hémostase 
(antithrombine, protéine C, activateur 
du plasminogène, échanges plasma-
tiques), ou pour induire une vasodilata-
tion (Ilomedine, prostacycline).

Le purpura fulminans à méningocoque 
fait partie des maladies à déclaration 
obligatoire.

Un traitement prophylactique par rifam-
picine pendant 2 jours est recommandé 
chez les sujets contacts en cas d’infec-
tion méningococcique documentée. 
Il convient de proposer au patient et 
son entourage la vaccination contre les 
sérogroupes A, C, Y et W135 du ménin-
gocoque. Le vaccin contre le méningo-
coque B (Bexsero) a récemment obtenu 
une autorisation de mise sur le marché 
européenne pour protéger contre les infec-
tions invasives à méningocoque B. En 
France, il n’est recommandé que pour les 
personnes à risque élevé (dû à leur profes-
sion, ou leur état de santé) ainsi que dans 
des situations particulières (cas groupés 
de la maladie, situation épidémique liée à 
une souche couverte par ce vaccin).

5. Complications – Pronostic

La plupart des décès liés au purpura 
fulminans surviennent dans les 18 pre-
mières heures suivant l’hospitalisation 
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– et le groupe typhus comprenant notam-
ment Rickettsia prowazekii, agent du 
typhus épidémique, et Rickettsia typhi, 
agent du typhus endémique [41].

La rickettsiose la plus fréquente en 
France est la FBM, due à R. conorii, 
transmise par une piqûre de la tique 
brune du chien. Après une incubation de 
4 à 10 jours, la symptomatologie débute 
bruyamment par un syndrome pseudo-
grippal avec fièvre élevée. L’exanthème 
caractéristique se développe 2 à 4 jours 
après. Il s’agit d’une éruption maculopa-
puleuse touchant initialement le tronc 
et les membres, épargnant relativement 
la face. Les paumes et les plantes sont 
touchées dans plus de la moitié des 
cas, constituant un élément diagnos-
tique important [42]. L’examen attentif 
découvre l’escarre caractéristique (tache 
noire) au point d’inoculation. Les macu-
lopapules sont parfois purpuriques, sur-
tout aux membres inférieurs, la survenue 
d’un purpura étant associée aux formes 
graves avec atteinte systémique (mani-
festations neurologiques, cardiaques, 
digestives et hématologiques). Les 
formes graves sont évaluées à 6 % des 
cas, et la mortalité dans ces formes est 
proche de 50 %.

La fièvre pourprée des montagnes 
Rocheuses, due à R. rickettsii, transmis 
par piqûre de tique, est présente aux 
États-Unis, au Brésil et en Amérique 
centrale. La période d’incubation est de 
7 jours en moyenne. Les signes généraux 
sont plus marqués qu’au cours de la FBM 
[43]. L’éruption est maculopapuleuse, 
mais devient rapidement purpurique et 
ecchymotique, parfois nécrotique. Dans 
les formes les plus sévères, la symptoma-
tologie est celle d’un purpura fulminans 
[44]. La distribution de l’éruption est la 
même que dans la FBM, mais commence 
aux extrémités.

Le traitement des rickettsioses du groupe 
boutonneux fait appel aux cyclines ou 
aux quinolones, la doxycycline ayant 
démontré sa supériorité [42, 45].

pour plus de 80 % d’entre eux à des cas 
d’importation.

Après une période d’incubation variant 
de 1 à 3 semaines, la maladie évolue clas-
siquement en deux phases :
– la phase d’invasion (1re semaine) asso-
cie une fièvre élevée d’installation pro-
gressive, un syndrome pseudogrippal 
associé à un tableau de gastro-entérite 
pouvant simuler une urgence chirurgi-
cale, notamment chez le jeune enfant ;
– la phase d’état (2e semaine) associe une 
fièvre qui se maintient en plateau entre 
39 et 40 °C et l’émission de selles diar-
rhéiques (classiquement diarrhées “jus 
de melon”). Un état somnolent apparaît, 
et évolue vers une prostration dans les 
formes graves (tuphos).

Durant la phase d’état, deux principales 
manifestations dermatologiques sont 
rapportées [40]. La plus fréquente est une 
éruption de taches rosées lenticulaires au 
niveau du décolleté, survenant entre le 7e 
et le 12e jour d’évolution et correspondant 
à des embols septiques dont la culture est 
souvent positive. Plus rarement, il peut 
exister un purpura infiltré, parfois pustu-
leux, siégeant aux extrémités, en rapport 
avec une vasculite septique.

En l’absence de traitement antibiotique, 
la typhoïde peut être fatale. Les fluoro-
quinolones seront utilisées en première 
intention chez l’adulte (5 à 10 jours), 
le cotrimoxazole ou l’ampicilline chez 
l’enfant de moins de 15 ans.

5. Rickettsioses

Les rickettsioses sont des affections dues 
à l’inoculation chez l’homme de petits 
bacilles à Gram négatif intracellulaire 
strict, du genre Rickettsia, par des vec-
teurs divers (tiques, poux, puces). Elles 
sont séparées en deux groupes :
– le groupe boutonneux comprenant 
notamment Rickettsia conorii, agent de 
la fièvre boutonneuse méditerranéenne 
(FBM) et Rickettsia rickettsii, agent de la 
fièvre pourprée des montagnes Rocheuses ;

chez l’homme des urétrites aiguës très 
bruyantes avec écoulement urétral 
purulent et une dysurie marquée. En 
l’absence de diagnostic et de traitement, 
les urétrites à gonocoques peuvent se 
compliquer d’une dissémination héma-
togène. Le tableau associe alors un 
sepsis, une atteinte articulaire (téno-
synovites et arthrites septiques) et des 
signes cutanés dans 20 % des cas [34].

La symptomatologie dermatologique 
comporte un purpura maculeux, papu-
leux ou papulopustuleux, en rapport 
avec une vasculite septique, prédomi-
nant aux membres inférieurs [35]. La 
présence d’une vasculite nécrosante, 
hémorragique et vésiculobulleuse a éga-
lement été rapportée [36].

Les recommandations actuelles pré-
conisent, en cas d’infection gonococ-
cique disséminée, un traitement par 
ceftriaxone 1 g par jour pendant 7 jours, 
en IM ou en IV [37].

3. Méningococcémie chronique

Elle se définit comme un syndrome sep-
tique d’une durée d’au moins 1 semaine, 
en l’absence de toute méningite. Le 
tableau associe fièvre récidivante, oligo- 
ou polyarthralgies et macules érythéma-
teuses parfois purpuriques. L’évolution 
est favorable sous antibiothérapie adap-
tée ; mais en l’absence de prise en charge, 
elle peut conduire au décès [38].

4. Fièvre typhoïde [39]

La fièvre typhoïde est une maladie 
provoquée par un bacille à Gram néga-
tif de la famille des entérobactéries, 
Salmonella enterica sérotype Typhi. Le 
réservoir de Salmonella typhi est stricte-
ment humain. La transmission peut être 
interhumaine par contact direct avec 
une personne infectée, ou indirect par 
consommation d’aliments contaminés. 
La maladie est rare en France métropoli-
taine (environ une centaine de cas y sont 
déclarés chaque année), correspondant 
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