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Les infections ostéo-articulaires, en particulier en présence d’implants prothé-
tiques ou de matériel d’ostéosynthese, constituent un probléme de santé publique
a Péchelon mondial. Cest dans ce contexte que la SICOT (Société internationale
de chirurgie orthopédique et de traumatologie) a émis en novembre 2014 lors de
son assemblée & Rio de Janeiro, une déclaration concernant la campagne de lutte
contre les infections ostéo-articulaires. La SICOT encourage les organisations
nationales et internationales, ainsi que les autorités concernées a prendre toutes les
mesures nécessaires pour améliorer les conditions de prévention, de diagnostic et
de traitement des infections de I'appareil locomoteur. La promotion de I'éducation
meédicale jouera un role capital dans cette démarche.

Le traitement des infections ostéo-articulaires exige non seulement de solides
compétences pratiques et théoriques dans le domaine de 'orthopédie-traumatolo-
gie, mais également des connaissances en physiopathologie des micro-organismes,
ainsi qu'une maitrise des thérapies antimicrobiennes. Grace a la création de réseaux
interdisciplinaires d’experts, les qualifications indispensables a la transmission des
informations les plus pertinentes & tous les médecins et chirurgiens confrontés aux
infections ostéo-articulaires peuvent étre réunies.

Clest avec grand plaisir que le comité exécutif de swiss orthopaedics (Société
Suisse d’Orthopédie et de Traumatologie) salue la parution de I'édition francaise
de Pouvrage intitulé « Infections ostéo-articulaires », issu d’un travail conjoint des
experts de la Société Suisse d’ Infectiologie et de swiss orthopaedics. Ce manuel, au
format de poche, apporte un condensé trés utile des principes de base, du diagnostic,
de la prévention et des traitements de ces situations complexes. C’est grace au
dynamisme de Peter OCHSNER, Werner ZIMMERLI et Olivier BORENS, reconnus
internationalement dans le domaine des infections de 'appareil locomoteur, que
cet ouvrage a vu le jour. Les éditions allemandes et anglaises ont regu un accueil
enthousiaste. Une traduction chinoise est en cours de publication. Une version
francaise était donc attendue avec un grand intérét. Clest finalement l'excellent
travail de rédaction de la traduction francaise, réalisé par Tristan FERRY et Sébastien
LUSTIG, qui en aura permis la publication.

Lausanne, juillet 2015 Alain Farron
Président de swiss orthopaedics



Les infections ostéo-articulaires, non seulement apres prothése totale, mais aussi
apres ostéosynthese étaient considérées comme une des pires complications qui
puissent arriver aux patients et aux chirurgiens orthopédistes, et ces complications
étaient, depuis toujours, traitées a l'ombre de la spécialité : on en parlait aussi peu que
possible. Tandis que d’autres spécialités en orthopédie avaient leur groupe d’experts
en Suisse, il a fallu attendre 'année 2006 pour la création d’un groupe d’experts pour
les infections ostéo-articulaires. Lors de la fondation de ce groupe, il nous semblait
d’emblée étre extrémement important d’intégrer dans cette aventure non seulement
des chirurgiens orthopédistes, mais aussi des infectiologues et des microbiologistes
car il nous était clair que ce domaine difficile de I'orthopédie ne pouvait pas étre traité
uniquement par les chirurgiens. Assez rapidement, nous avons réalisé qu’un manque
de connaissance de base dans tous les domaines des infections orthopédiques était
trés répandu aussi bien chez les orthopédistes que chez les infectiologues, et nous
avons décidé lors de notre premiére séance du groupe de rédiger un ouvrage sur les
infections ostéo-articulaires.

Apres deux éditions allemandes, une édition anglaise et une chinoise, il nous
semblait absolument impératif de pouvoir proposer a nos confréres francophones
un livre de poche sur les infections ostéo-articulaires en francais. Ce livre est
divisé en deux parties. La premiére partie s’ intéresse aux connaissances de base et
traite notamment du biofilm, de la prévention des infections, des antibiothérapies
systémiques et locales, ainsi que des méthodes modernes et adéquates pour le
diagnostic des infections. Dans une deuxiéme partie, nous parlerons, entre autres,
des infections périprothétiques, des infections aprés ostéosynthése, ainsi que
des arthrites septiques, des spondylodiscites et du pied diabétique entre autres.
Cet ouvrage est bien évidemment destiné a toutes les spécialités médicales et
paramédicales ayant trait aux infections de ostéo-articulaires.

Nous remercions sincérement les Professeurs Tristan Ferry et Sébastien Lustig du
CRIOACc de Lyon pour leur aide a la rédaction de cet ouvrage, ainsi que la société
Zimmer Biomet pour son soutien lors de la réalisation de cette édition francaise.

Au nom du groupe d’experts : Peter E.Ochsner, Rédacteur en chef,
Olivier Borens, Président du Groupe d’experts



La prise en charge des infections ostéo-articulaires implique une connaissance et
une gestion des interactions hote-pathogéne au niveau de l'os et des articulations,
qui ne peut étre considérée que de fagon multidisciplinaire. C'est le travail conjoint
d’une équipe constituée entre autres de chirurgiens, médecins infectiologues,
microbiologistes et radiologues, expérimentés dans ce domaine, qui permet la prise
en charge optimale de ces patients. Cet ouvrage est un parfait exemple de travail
d’équipe pour lequel la Société Suisse de Chirurgie Orthopédique et la Société
Suisse d’ Infectiologie doivent étre félicitées. Elles ont su dépasser les difficultés de
communication entre spécialités pour produire ce recueil concis de recommandations
qui correspondent aux données scientifiques actuelles.

Les trente derniéres années ont permis des progres essentiels pour la compréhen-
sion de la physiopathologie, du diagnostic, de la prévention et du traitement des
infections ostéo-articulaires. Une véritable spécialisation pour ces pathologies s'est
développée aussi bien en infectiologie qu'en chirurgie orthopédique et en micro-
biologie. Récemment, en France, le Ministére des Affaires sociales, de la Santé et des
Droits des femmes a souhaité identifier au niveau national neuf centres de référence
pour la prise en charge de ces infections ostéo-articulaires et organiser un ensei-
gnement national pour cette problématique. Un dipléme interuniversitaire est ainsi
ouvert depuis cette année pour une soixantaine de spécialistes qui souhaitent perfec-
tionner leurs connaissances dans ce domaine et obtenir ainsi le dipléme témoignant
de cette expertise. Lidée principale est de faciliter la diffusion de ces connaissances.

C’est dans ce méme but que les rédacteurs suisses ont souhaité réaliser cet ouvrage
synthétique sur les infections ostéo-articulaires. Cest un plaisir de lire un livre comme
celui-ci qui met l'accent sur I'évaluation clinique, les techniques de prélévement
adaptées, le diagnostic précis et les principes généraux pour le traitement de ces
pathologies (aussi bien la technique chirurgicale que le traitement anti-infectieux
optimal) dont on sait a quel point la qualité de la prise en charge initiale est essentielle
pour le pronostic. Le groupe d’experts et d’auteurs invités rapportent leur propre
expertise associée aux données de la littérature actuelles pour détailler la prise en
charge moderne des infections ostéo-articulaires.

Le format « livre de poche » de cet ouvrage le rend facilement utilisable, y compris
«au chevet du patient ». La production en frangais de cet ouvrage devrait également
permettre de diffuser plus largement les connaissances, tant sur la prévention que sur
le diagnostic et le traitement, et encourager les cliniciens a s’ investir aupres des spé-
cialistes concernés par ces infections ostéo-articulaires afin d’obtenir les meilleurs
résultats possibles pour nos patients.

Les corédacteurs de Iédition frangaise
Lyon, le 27 mai 2015 Tristan Ferry et Sébastian Lustig



Sans le soutien considérable de multiples intervenants, la réalisation d’un ouvrage
pluridisciplinaire comme celui-ci est impossible. C’est pourquoi nous adressons nos
sincéres remerciements a toutes les personnes qui nous ont conseillés et aidés.

Outre tous ceux qui ne sont pas nommés ici, nous remercions en premier lieu les

contributeurs suivants :
Dr. Blaise Wyssa (choix du traducteur, révision de chapitres traduits)
Chapitre 2 : Prof. Dr. méd. Andreas Widmer, Hopital universitaire de Bale
(observations sur la prophylaxie)
Chapitre 4 : Dr. méd. Martin Clauss, Liestal (relecture critique), Prof. Dr.
méd. Uli Exner, Zurich (prothéses tumorales a largent), Dr. méd. Lars
Frommelt, microbiologiste, HELIOS ENDO-Klinik, Hambourg (adjonction
d’antibiotiques au ciment), PD Dr. méd. Andreas Krieg, Hopital universitaire
pédiatrique des deux Bale (prothéses tumorales a I'argent), Dr. pharm. Anke
Leumann, Pharmacie de la gare, Lorrach (adjonction d’antibiotiques au
ciment), Heraeus Medical GmbH Wehrheim (adjonction d’antibiotiques au
ciment de PMMA), Dr. méd. Peter Wahl, Hopital cantonal, Fribourg (relecture
critique, utilisation du sulfate de calcium)
Chapitre 6 : Dr. Yvonne Achermann, Ziirich (analyse microbiologiques),
Dr. méd. Steffen Bergelt, Aarau (propositions relatives & I histologie,
illustrations corollaires), Dr. Sigrid Pranghofer et Dr. Martin Altwegg, Labor
Bioanalytica, Lucerne (relecture des paragraphes sur la microbiologie et la
PCR), Dr. méd. Michael Wissmeyer, HUG, Genéve (relecture et ajouts sur
la médecine nucléaire diagnostique), Dr. Michaela Schneiderbauer, Univer-
sity of Miami (propositions relatives a la 2¢ édition), Prof. Dr. méd. Daniel
Kalbermatten, Hopital universitaire de Béle (Fig. 6-3)
Chapitre 9 : Prof. Dr. méd. André Gachter, Mérschwil (illustrations et ajouts),
Dr. Michaela Schneiderbauer, University of Miami (commentaires critiques
sur la version révisée)
Chapitre 12 : Prof. Dr. méd. Dirk J. Schiéfer, Hopital universitaire de Béle (inté-
rét des diverses méthodes de chirurgie plastique et reconstructrice. Il a réalisé
les greffes de lambeaux libres dont les photos sont fournies a titre d’exemple.)
Chapitre 13 : Dr. méd. Thomas Boni, Hopital universitaire Balgrist, Zurich
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La traduction en francais a constitué un défi majeur. Le groupe d’experts a été sou-
tenu dans cette tache par le Dr. Stefano Giulieri, le Dr. Peter Wahl et le Dr. Blaise
Wyssa. Nous devons la finalisation du texte de la version définitive aux corédacteurs
franqais, le Pr. Tristan Ferry et le Pr. Sebastian Lustig.
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a pris a sa charge les cofits de I'édition en frangais.
Le groupe d’experts
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Le fonctionnement des Centres de Référence pour la prise en charge

des Infections Ostéo-Articulaires complexes (CRIOAc) en France

Tristan Ferry, Sébastien Lustig

Origine de la création des CRIOAc

Dans le domaine des infections ostéo-articulaires (IOA), il est admis qu’ une prise
en charge multidisciplinaire (chirurgien orthopédiste, infectiologue, microbiolo-
giste) est indispensable alors qu’elle n’est pas effective dans toutes les structures hos-
pitaliéres privées ou publiques. Certaines IOA sont considérées comme complexes
(IOAc) ; leur prévalence est heureusement faible (<3500 patients admis dans les
CRIOAC en 2014), mais nécessitent un niveau particuliérement élevé dexpertise, de
compétence et de moyens. La création de centres dits « de référence » est donc parti-
culiérement adaptée a cette situation. Dans le cas particulier des IOAc en France, la
direction générale de l'offre de soins (DGOS, qui dépend du Ministere des Affaires
Sociales, de la Santé et des Droits des femmes) a labellisé des 2008 des Hopitaux
comme « CRIOAc » complétés par des « centres correspondants » en 2011 (figure 1)
dans le cadre de plans de lutte successifs contre les infections nosocomiales.
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Figure 1. En France, il existe en 2015 9 CRIOAc et 15 centres correspondants labellisés pour 5 ans
et répartis dans 7 inter-régions (source : direction générale de I'offre de soins, France).



(riteres de complexité

Les critéres de complexité, justifiant théoriquement une prise en charge dans les
CRIOAC ou les centres correspondants, selon I'instruction DGOS/PF2 n°2010-466
du 27 décembre 2010, publiée au Journal Officiel sont les suivants :
terrain du patient : patient a haut risque anesthésique (modifiant la stratégie
médico-chirurgicale) et/ou allergique aux antibiotiques,
microbiologie : patient infecté avec un micro-organisme particulier (difficile a
traiter, multirésistant), limitant les possibilités thérapeutiques,
chirurgie : IOA nécessitant une stratégie chirurgicale lourde, souvent en
plusieurs temps, avec reconstruction des parties molles et/ou reconstruction
osseuse (le changement classique de prothese en 2 temps n'est pas un critére
d’I0Ac),
rechute/échec : tout patient en échec d'une premiére prise en charge.

Missions des CRIOAc et des centres correspondants

Selon I'instruction DGOS/PF2 n°2010-466
Les CRIOAC et les centres correspondants ont des missions de recours, d’expertise,

d’orientation et de prise en charge. Ils doivent :
répondre aux demandes d’avis,
prendre en charge des IOA simples comme complexes,
organiser des réunions de concertations multidisciplinaires (RCP), réunissant
au minimum un chirurgien orthopédiste, un infectiologue et un microbiolo-
giste. La RCP doit valider le caractére complexe ou non de I'TOA et définir la
stratégie et le lieu de la prise en charge.

Seules les CRIOAc ont les missions suivantes :
Améliorer la filiere de soin en informant des professionnels du secteur de
Pexistence du dispositif, signer des conventions avec des structures de soins
de suite et de réadaptation.
Evaluer les pratiques, participer a la rédaction des recommandations de
bonnes pratiques.
Promouvoir la recherche clinique, mais aussi si possible la recherche transla-
tionnelle.
Enseigner a I'échelle de la région et nationale, en participant directement a
Porganisation du Diplome Interuniversitaire IOA mis en place en 2014.
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Le fonctionnement des Centres de Référence pour la prise en charge
des Infections Ostéo-Articulaires complexes (CRIOAc) en France

b

Force, faiblesse, perspectives et évolution du dispositif

Le systeme des CRIOAc et des centres correspondants en France est un systéme nova-
teur, qui favorise la structuration du niveau de soin et accroit le niveau d’expertise.
Ce systéme doit permettre une prise en charge la plus optimale possible d’emblée. Les
données acquises au niveau national avec les RCP permettront de mieux connaitre
Iépidémiologie des IOAc en France.

D’autre part il est nécessaire de préciser dans le dispositif la position des Centres
Hospitaliers Universitaires (CHU) et des CH généraux non labellisés mais réalisant
des RCP, ainsi que des structures orthopédiques publiques ou privées parfois isolées,
puisque le niveau d’expertise dans la prise en charge de I'infection est tres hétérogéne
entre ces différents types de structure (figure 2).

CRIOAc

expertise
pIurldlsmgllnawe
et RCP -
ructures privées

“— — - avec expertise
pIurldlstImawe

sans RCP

Niveau d’expertise théorique
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publiques ou
privées « isolées »

Fréquence

Figure 2. Représentation schématique du niveau d’expertise théorique des structures hospitaliéres
en France dans le domaine des IOA. CRIOAc : Centre de Référence des Infections Ostéo-Articu-
laires complexes ; CHU : Centre Hospitalier Universitaire ; CHG : Centre Hospitalier Général ;
RCP : Réunion de Concertations Pluridisciplinaires.

Lectures conseillées

= http://www.sante.gouv.fr/centres-de-reference-interregionaux-pour-la-prise-
en-charge-des-infections-osteo-articulaires-complexes.html).
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1  Lebiofilm surimplants orthopédiques

Andrej Trampuz

Le biofilm est une stratégie développée par les micro-organismes (bactérie ou levure)
pour survivre dans des conditions défavorables, notamment en cas d’apport insuf-
fisant en nutriments. Il permet d’assurer la survie de l'espéce. Plus de 80 % des
micro-organismes présents dans la nature vivent en biofilm. Avec I'utilisation crois-
sante d’ implants en médecine, nous sommes de plus en plus souvent confrontés a
des infections sur implant dues a des micro-organismes en biofilms. Ce mécanisme
de persistance rend ces infections difficiles a traiter, car les micro-organismes en bio-
film ne sont pas accessibles aux anticorps, aux cellules du systéme immunitaire ou
aux antibiotiques.

1.1 Définition

Les bactéries se classent en deux phénotypes physiologiques (Fig. 1-1) :
= bactéries planctoniques (libres), métaboliquement actives et caractérisées par
une forte réplication ;
= bactéries en biofilm, métaboliquement peu actives et caractérisées par une
croissance stationnaire.

En raison de leur réplication plus lente, les bactéries en biofilm sont jusqu’a 1000 fois
plus résistantes aux antibiotiques. Seuls quelques antibiotiques ont une capacité a
pénétrer et a détruire les bactéries en biofilm, a condition que la formation de ce
dernier date de moins de quatre semaines. La rifampicine est efficace contre les

T o o v 4 ; q : o ™ ™ *
Fig. 1-1 : Bactéries planctoniques et bactéries associées au biofilm

25



Le biofilm sur implants orthopédiques

26

staphylocoques et les streptocoques en biofilm, tout comme les fluoroquinolones
pour les bacilles Gram négatif. Ces antibiotiques jouent en effet un réle déterminant
dans le traitement d’éradication des infections sur implants.

Le biofilm est une communauté de micro-organismes qui synthétisent une gangue
d’exopolysaccharide polymérisé (matrice ou slime) qui enveloppe chaque bactérie
individuellement. Le biofilm mature est composé a 25-30 % de cellules et a 70-75 %
de matériel de matrice amorphe.

Au fil des semaines, voire des années, les biofilms évoluent en structures tridimen-
sionnelles complexes, dotées de canaux aqueux (mécanisme de circulation primitif)
et caractérisées par une communication inter-cellulaire par le biais de molécules mé-
diatrices. Lultrastructure du biofilm lui permet de s’adapter a 'environnement par la
régulation génétique des processus d’adhérence et de détachement, par un systéme
de mesure de la densité bactérienne (quorum sensing).

1.2 Formation et maturation du biofilm

Une fois fixés a la surface d’un corps étranger, les micro-organismes se multiplient
(prolifération) et forment une structure multicouche (biofilm précoce). Lors de
Pétape suivante, une matrice cellulaire stable se développe (biofilm mature), puis les
micro-organismes se détachent de la surface (Fig. 1-2). Les cellules ainsi libérées se
métamorphosent en bactéries planctoniques, qui reprennent leur activité métabo-
lique et se divisent de nouveau rapidement.

% détachement

biofilm mature

%

—3
¥ prolifération
adhérence
—des B [e52) @
28 o R

Fig. 1-2 : Cycle de formation du biofilm sur les surfaces : adhérence, prolifération, formation du
biofilm mature et détachement



1.3 Interaction entre le corps étranger et le biofilm

La premiére étape de I'infection sur matériel est caractérisée par I'adhérence des
micro-organismes au corps étranger (Fig. 1-3), avec mise en jeu de mécanismes
physico-chimiques responsables de I'interaction entre les micro-organismes et la
surface du matériel.

Lors de la mise en place d’un implant, on observe une modification radicale de
ses caractéristiques de surface, principalement liée a une adsorption de I'albumine
présente dans le liquide interstitiel et le plasma. Progressivement, I'implant se
recouvre d’une structure de plus en complexe, constituée de dépdts de molécules
hétes (fibronectine, fibrinogeéne, vitronectine, facteur von Willebrand entre autres)

*éléments cellulaires (thrombocytes, fibroblastes et cellules endothéliales activées
notamment). Cela entraine une modification de la surface du matériel qui favorise
'adhérence des micro-organismes.

Un revétement antimicrobien, tel quel'argent, ou une modification du relief de sur-
face de I'implant notamment par des nanostructures, peut inhiber 'adhérence des
bactéries et réduire ainsi le risque d’infection sur matériel.

lyse des bactéries planctoniques

_)%4— antlblothues%

implant bactéries protégées dégranulation des
en biofilm macrophages

Fig. 1-3 : Biofilm a la surface d’un implant. Les bactéries planctoniques libres ont été éradiquées
par les antibiotiques et le systéme immunitaire, tandis que les bactéries adhérentes en biofilm
ont survécu grdce a la protection offerte par la matrice extracellulaire. En contact avec des
corps étrangers, les granulocytes et les phagocytes sont dégranulés et perdent leur pouvoir de
Pphagocytose.
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1.4 Formation de micro-colonies

A proximité de I'implant, des micro-organismes atypiques peuvent se développer,
formant des micro-colonies appelées « small colony variants » (SCV). Il s'agit de
sous-populations de staphylocoques et d’autres espéces de bactéries, telles que Pseu-
domonas aeruginosa ou Escherichia coli, caractérisées par une croissance ralentie,
une morphologie cellulaire atypique, une perte de pigmentation et une altération
du métabolisme. Le phénotype SCV se distingue par une formation accrue de bio-
film, associée au développement plus fréquent d’infections persistantes sur implants,
et par une plus grande résistance aux antibiotiques. Les SCV comptent parmi les
bactéries les plus difficiles a éradiquer. Devant un diagnostic d’infection a SCV, le
traitement exige en regle générale un remplacement de la prothese en deux temps
(cf. Chapitre 15.2.3).

1.5 Pathogenése des infections surimplants orthopédiques

Linfection sur implants orthopédiques comporte trois origines possibles (Fig. 1-4) :
voie peropératoire : colonisation directe de I'implant par I'intermédiaire de la
plaie opératoire ou des voies respiratoires ;
voie hématogene ou lymphogene : propagation de I'agent pathogéne a partir
d’un foyer infectieux, par exemple une infection urinaire, une infection cuta-
née ou une pneumonie ;
inoculation par contact direct avec un site infectieux avoisinant, tel qu'une
ostéomyélite, ou par contiguité d’une lésion cutanée, telle qu une plaie ou un
hématome infectés, voire un ulcere diabétique.

Si la distinction entre infections acquises en peropératoire et hématogeénes n'est pas
toujours évidente, la présence de troubles de la cicatrisation, de foyers infectieux
localisés a distance ou d’espéces bactériennes atypiques permet généralement une
classification correcte. La plupart des infections sont acquises en peropératoire ou
sont liées & des troubles de la cicatrisation postopératoires, d’ou lefficacité de la pré-
vention, comme l'antibioprophylaxie périopératoire. Il a en effet été démontré que
ces mesures entrainaient une réduction importante non seulement des infections
précoces, mais également des infections tardives.
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Fig. 1-4 : Fréquence des infections sur prothése périopératoires et hématogénes aprés implantation
primaire
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2 Prévention des infections périopératoires

Markus Vogt, llker Uckay, Paul Bodler

2.1 Généralités

Les infections périopératoires figurent parmi les complications les plus redoutées et
les plus fréquentes apres une intervention orthopédique. Elles sont tres souvent asso-
ciées a des séjours hospitaliers prolongés et a des cotts élevés.

Les infections périopératoires sont dues en premier lieu a des germes de la flore
cutanée du patient, mais aussi éventuellement a des bactéries présentes dans l'air
ambiant, et peuvent en grande partie étre évitées. Leur étiologie s’inscrit dans le
contexte préopératoire, per- et péri-opératoire ou postopératoire.

Les recommandations relatives a la prévention des infections acquises en péri-
opératoire, présentées aux rubriques 2.2 a 2.4 de ce chapitre, sont classées selon le
niveau de preuve sous-jacent :

= grade A, fondées sur des études de niveau I,

= grade B, fondées sur des études de niveau II et III,

= grade C, fondées sur des études de niveau IV et V.

La principale mesure de prévention des infections périopératoires est 'antibiothé-
rapie préopératoire. Celle-ci est expliquée en détail a la rubrique 2.6 de ce chapitre.

2.2 Mesures préopératoires

A = Si le patient est atteint d’une infection bactérienne systémique ou localisée, il
convient de traiter celle-ci et de reporter toute intervention chirurgicale non
urgente. En revanche, une colonisation asymptomatique des voies urinaires par
des bactéries ou des levures (Candida spp) ne constitue pas une indication de
traitement. Il n'est donc pas impératif de reporter I'intervention dans ce cas
précis.

= Chez les diabétiques, le controle de la glycémie doit étre optimal.

B = Les patients fumeurs doivent étre informés qu’ils présentent un risque accru
d’infection périopératoire.
= La douche préopératoire avec un produit antiseptique réduit la densité de la
flore microbienne cutanée, sans pour autant abaisser significativement le taux
d’infection. Les patients doivent se doucher au minimum la veille ou le jour
de I'intervention en utilisant un savon désinfectant. Une nouvelle stratégie de
prévention préopératoire est la recherche d'un portage de S. aureus (sensible ou
résistant a la méticilline), avec décolonisation préopératoire de la surface cor-
porelle et des narines chez les patients porteurs, bien qu’il n'existe actuellement
aucun protocole de décolonisation véritablement fondé sur des preuves en
orthopédie. Dans la pratique, de nombreux centres hospitaliers, principalement
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2.3

en Europe, procédent a une décolonisation préventive par la chlorhexidine et/
ou la mupirocine intranasale pendant 3 a 7 jours chez les patients porteurs avé-
rés de S. aureus.

Avant la premiére intervention du jour, I'équipe chirurgicale doit effectuer un
lavage des mains pour I'élimination macroscopique des salissures.

Léquipe chirurgicale doit se désinfecter les mains avec une solution alcoolique
a effet rémanent, telleque la chlorhexidine, pendant une durée minimale de
2 4 5 minutes, selon le protocole établi. Les ongles des mains doivent étre courts.
Le port d'ongles artificiels et de bijoux est a proscrire.

Les mains doivent étre de nouveau désinfectées avant chaque nouvelle inter-
vention.

Une isolation thermique adaptée évite un refroidissement du patient avant
I’intervention.

Toute zone cutanée contaminée du patient doit étre préalablement lavée, puis
nettoyée par un procédé mécanique.

Pour la désinfection du site opératoire, I'utilisation de produits & base d’alcool
(70 %) associés a la chlorhexidine ou a I'iode figure aujourd hui parmi les
recommandations internationales.

Lutilisation de champs opératoires iodés peut réduire la contamination cuta-
née, mais n'abaisse probablement pas le taux d’infection. Il en va de méme des
champs opératoires non iodés, utilisés occasionnellement et dont I'intérét n’a
pas encore été scientifiquement démontré.

Lablation des poils doit étre limitée a la zone de I'incision opératoire. La mé-
thode a privilégier est la tondeuse électrique munie d’une téte & usage unique.
La dépilation doit étre réalisée au plus pres de I'intervention.

Le personnel du bloc opératoire doit étre vacciné contre I’ hépatite B.

Les membres du personnel ayant contracté une maladie infectieuse transmis-
sible doivent le signaler. Des directives doivent étre établies sur les mesures a
prendre et les comportements a adopter en cas de contraction d’'une maladie.
Le séjour hospitalier préopératoire doit étre aussi bref que possible.

Mesures péri-opératoires

Une pression d’air positive doit étre maintenue dans la salle d'opération par
rapport aux piéces adjacentes. La nécessité d’équiper d’un flux laminaire les
salles d’opération spécialisées dans les arthroplasties est contestée.

Les portes de la salle d’opération doivent rester fermées et étre ouvertes le moins
souvent possible.



Léquipe chirurgicale doit porter un masque chirurgical, protégeant la bouche et
le nez, ainsi qu'une coiffe couvrant totalement les cheveux. Le personnel inter-
venant dans la zone stérile doit porter une casaque et des gants stériles. Les casa-
ques chirurgicales stériles doivent étre en matériel hydrophobe.

Les tenues chirurgicales souillées doivent étre changées. Dans le cas des inter-
ventions de reprise liées & une infection, un consensus n’a cependant pas été éta-
bli sur la nécessité de changer de tenue chirurgicale et de recouvrir le site opé-
ratoire de nouveaux champs stériles apres un débridement complet et/ou une
éventuellement ablation de la prothése et avant la mise en place d'un nouveau
matériel (prothése et/ou ostéosynthese).

Avant la pose de prothéses définitives, il est conseillé au chirurgien de changer
les gants, méme si cette recommandation ne s’appuie sur aucune preuve solide.
Le chirurgien peut réduire le risque d’infection en réalisant une hémostase suf-
fisante, en manipulant avec précaution les parties molles, en réséquant les tissus
dévitalisés et en veillant a éviter les espaces morts.

Les drains doivent étre introduits par une incision distincte, a distance de la plaie
chirurgicale. Des systemes a tubes fermés doivent étre utilisés.

Le patient doit étre convenablement oxygéné et ne doit pas étre en hypothermie.

La durée d’intervention doit étre aussi bréve que possible. « Un bon chirurgien
opere lentement et termine rapidement. »

2.4 Mesures postopératoires

A

B

Lutilisation de pansements occlusifs peut réduire le risque d’infection.

Les pansements ne doivent pas étre changés moins de 24 heures aprés I'inter-
vention, sauf en cas de saignement important.

1l convient de se désinfecter les mains avant et aprés la réfection du pansement.
Les drains doivent étre retirés dés que possible en cas de reprise pour infection,
en fonction de la production de fluide.

La réfection de pansement doit étre effectuée a I'aide d’une technique aseptique.
1l est recommandé de porter des gants bien que I'utilité de cette mesure ne soit
pas clairement démontrée.

Les regles a respecter pour les soins des plaies et les symptomes d’infection de
la plaie chirurgicale doivent étre expliqués aux patients et a leurs proches.
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2.5 Prise en charge périopératoire des infections et colonisation
par des bactéries multirésistantes

Les mesures d’isolement sont appliquées de maniére trés variable en Suisse comme
ailleurs. Les regles d’isolement en dehors du bloc opératoire sont moins strictes que
les regles de stérilité applicables a la prise en charge des patients habituels au bloc opé-
ratoire. Le retrait de la tenue chirurgicale en salle dopération a I'issue de I'interven-
tion (coiffe, masque, tablier, gants) et le nettoyage des salles d'opération entre chaque
intervention obéissent a des regles plus strictes. La prise en charge des patients por-
teurs de germes multirésistants en fin de programme opératoire n'entraine aucune
réduction avérée du risque. En revanche, les mesures d’isolement dans le service
doivent étre maintenues apres la sortie de la salle d’'opération. Il est donc recom-
mandé, si cela est cliniquement possible, d’éviter le séjour en salle de réveil et de
transférer directement ces patients dans leur chambre. Il incombe au responsable de
I'hygiéne de renforcer le cas échéant les exigences liées a certaines procédures.

Les espéces bactériennes suivantes imposent des mesures particulieres :
S. aureus résistant a la méticilline (SARM) : un dépistage ambulatoire, avant
hospitalisation, des patients issus de régions o1 le SARM est endémique peut
étre utile. Antibioprophylaxie périopératoire par vancomycine.
BLSE (germes Gram négatif, ayant des plasmides codant pour une résistance aux
antibiotiques béta-lactamines) : elles colonisent tres souvent la région urogénitale
ou rectale. Une adaptation de la prophylaxie standard est donc superflue dans les
interventions de chirurgie orthopédique en dehors de cette région.
Pathogenes transmissibles par voie aérienne, comme dans le cas d’une tuber-
culose excavée non traitée : report de I'intervention en fin de programme, port
de masques chirurgicaux ultrafiltrants et, si possible, pression négative dans la
salle d’opération.

2.6 Lantibioprophylaxie en chirurgie orthopédique

2.6.1 Fondement de |"antibioprophylaxie périopératoire

Une antibioprophylaxie périopératoire adaptée réduit le taux d’infections postopéra-
toires et Sest donc largement imposée dans la pratique lors de certaines interventions
orthopédiques. Cependant, une antibioprophylaxie efficace et instaurée de maniére
optimale ne remplace pas une bonne technique chirurgicale, aussi peu invasive que
possible, ni une prise en charge postopératoire adéquate.



2.6.2  Approche pratique

Schéma d’administration des antibiotiques
Ladministration d’une dose unique d’antibiotique (single shot) est suffisante pour
les interventions d’ une durée maximale de trois heures. Une antibioprophylaxie plus
longue, a doses multiples, wapporte aucun bénéfice supplémentaire et comporte en
réalité un risque de développement d’une résistance bactérienne aux antibiotiques.
Dans les interventions durant plus de trois heures, avec une perte de sang supé-
rieure 4 2000 ml ou un volume transfusionnel supérieur a 2000 ml, une prophylaxie
supplémentaire devrait étre administrée pour garantir le maintien a un niveau suf-
fisamment élevé du taux tissulaire de I'antibiotique lors de la fermeture de la plaie.
Une nouvelle dose peut étre administrée dés que I'un de ces parametres est atteint.

Preuves

Lefficacité de I'antibioprophylaxie dans la chirurgie orthopédique a été démontrée.
Dans une étude randomisée menée sur 2137 patients ayant recu une prothése de
hanche, le taux d’infection a été de 3,3 % (35/1067) sous placebo et de 0,9 % (10/1070)
sous céfazoline. D’autres études et méta-analyses ont confirmé lefficacité d'une anti-
bioprophylaxie dans les interventions orthopédiques.

Délai d’administration des antibiotiques
Lantibioprophylaxie doit garantir le maintien de concentrations bactéricides dans
les tissus, de I'incision a la fermeture de la plaie. Une nouvelle étude observation-
nelle prospective portant sur 3836 interventions chirurgicales avec une prophylaxie
par 1,5 g de céfuroxime IV a confirmé qu’une administration de la prophylaxie 30 a
59 minutes avant I incision induisait une baisse significative des taux d’infection du
site opératoire (ISO), par rapport a une administration au cours des 30 derniéres
minutes (Tab. 2-1).
Dans une étude prospective menée sur 2847 patients, les taux d’ISO ont été examinés
en fonction du délai d’administration des antibiotiques prophylactiques. Alors que le
taux d’ISO était de 0,6 % seulement lorsque la prophylaxie était administrée dans les
deux heures précédant I'incision, le taux d’ISO augmentait nettement avec un délai
d’administration plus court (2,4 %) ou plus long (3,3 %).

Notre recommandation : d’apres les études cliniques, le taux d’infection est au plus
bas lorsque 'administration d’antibiotique coincide avec I'induction de I'anesthésie
(soit 30 & 59 minutes avant I'incision).

Interventions sous garrot
Dans les interventions sous garrot (arthroplastie du genou notamment), 'antibiopro-
phylaxie était jusqu’a présent administrée 30 & 60 minutes avant la pose du garrot.
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Dans le cadre d’une vaste étude randomisée, menée en double aveugle et controlée
par placebo, publiée récemment, 442 patients soumis a une arthroplastie du genou
ont regu une prophylaxie conventionnelle par 1,5 g de céfuroxime 10 & 30 minutes
avant la pose du garrot et 466 patients ont recu la méme dose 10 minutes avant le
retrait du garrot. Le taux d’ISO a trois mois était de 3,4 % dans le groupe conven-
tionnel et de 1,9 % dans le groupe expérimental (p = 0,21). Le suivi a un an n’a mon-
tré aucune différence significative, avec un taux d’infection de 3,6 % dans le premier
groupe et de 2,6 % dans le deuxiéme groupe.

Notre recommandation : si un diagnostic microbiologique périopératoire (préleve-
ment de tissu) est programmé, I'administration d’antibiotique doit avoir lieu 10 mi-
nutes avant le retrait du garrot (Tab. 2-1).

Tab. 2-1 : Instauration de l'antibioprophylaxie

Indication Antibiotique et posologie*

Toutes les interventions 1,5 g de céfuroxime, 1 g de céfazoline ou 2 g de céfamandole a I'induction

avec ostéosyntheses et de I'anesthésie

protheéses En cas de pose dun garrot : 30 & 60 minutes avant la pose du garrot

Fractures ouvertes de Dés I" hospitalisation, puis dose suivante avant I'intervention si elle est

grades | et I retardée de plus de 3 heures. Durée de la prophylaxie : 24 heures

Fractures ouvertes de Traitement précoce préventif/empirique débuté sur le lieu de I'accident ou

grade lll a"admission aux urgences et d' une durée de 3 jours (par ex. amoxicilline/
acide clavulanique en IV, 3x2,2 )

Diagnostic microbiologique | Prophylaxie immédiatement apres le prélévement d'échantillon et, en cas

programmé d' utilisation d’un garrot, 10 minutes avant son retrait

* Administration en perfusion bréve 30 a 60 minutes avant I'incision. En cas d'intervention de plus de trois heures, une autre dose du
méme antibiotique doit étre administrée en peropératoire.

En cas de doute sur lorigine de I'infection (pathogéne non connu) et si un préléve-
ment microbiologique est programmé, la prophylaxie doit étre administrée excep-
tionnellement juste apres le prélévement afin d'optimiser la probabilité d’identifica-
tion microbiologique du pathogéne en cause (méme si bien souvent, dans la pratique,
I'identification du pathogéne est encore possible apres 'administration d’une dose
unique d’antibiotique).

Choix de I'antibiotique

Les céphalosporines se sont avérées efficaces en prophylaxie dans la chirurgie
orthopédique. Les céphalosporines de la premiére (céfazoline) ou de la deuxieme
génération (céfuroxime, céfamandole) sont reconnues en chirurgie osseuse en rai-
son de leur action contre des pathogeénes potentiels, tels que les staphylocoques, les



streptocoques et les bactéries Gram négatif. En cas d’allergie grave aux céphalo-
sporines, de colonisation cutanée par S. aureus résistant a la méticilline (SARM) ou
de taux exceptionnellement élevé de SARM dans I'établissement hospitalier, la van-
comycine doit étre utilisée. La concertation avec un infectiologue peut étre utile.
Les antibiotiques a large spectre (ceftriaxone, imipénéme, pipéracilline/tazobac-
tam) ne sont pas supérieurs aux céphalosporines utilisées aujourd hui en prophy-
laxie périopératoire. Ils sont prescrits en traitement de secours dans les infections
graves et ne doivent pas étre utilisés en prophylaxie. Une antibiothérapie prolongée
peut entrainer la sélection de résistance.

Notre recommandation : chez les patients ayant suivi un traitement antibiotique
pendant plus de deux semaines ou chez les porteurs connus de SARM, une prophy-
laxie par 1 g de vancomycine administrée en dose unique par perfusion de 60 mi-
nutes doit étre envisagée avant toute nouvelle implantation de matériel orthopédique.
Dans certains établissements, un antibiotique a spectre élargi aux bacilles Gram
négatif est administré en concomitance par une seule perfusion bréve, pour éviter
la survenue d’infections du site opératoire dues a des pathogénes Gram négatif. La
posologie et le mode d’administration de I'antibiotique doivent étre déterminés en
concertation avec un infectiologue expérimenté. Cette approche n’a cependant pas
été démontrée par des études.

2.6.3 Interventions sans efficacité démontrée de I'antibioprophylaxie

Ladministration d’une antibioprophylaxie n'est pas utile dans les interventions de
chirurgie orthopédique suivantes :

arthroscopies sans mise en place de matériel étranger,

chirurgie du rachis sans implant,

arthrotomie,

amputations non liées a une infection,

ablation de matériel d’ostéosyntheése.

2.6.4  Quand une prophylaxie des infections sur prothése potentiellement
hématogénes est-elle utile ?

Si les infections sur prothése exogénes dues & une contamination per- ou périopé-
ratoire surviennent le plus souvent dans les deux ans, les patients porteurs de pro-
théses articulaires présentent au décours de I'intervention un risque d’infections
hématogeénes qui persiste tout au long de leur vie. Dans une étude sur la pathogenese
de 63 infections sur prothése de hanche, 27 infections hématogenes (43 %) ont été
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identifiées, dont les trois quarts étaient des infections tardives. Des études expé-
rimentales sur des animaux avec des bactériémies répétées, induites artificiellement
ont montré que des concentrations de 1000 staphylocoques/ml de sang sont toute-
fois nécessaires pour entrainer une infection sur corps étranger.

Soins dentaires
11 convient de distinguer les soins dentaires du traitement odontologique des
infections.

Soins dentaires habituels

Des études menées chez l'enfant ont montré qu'aprés une extraction dentaire de
quelques minutes seulement des bactériémies durables pouvaient s’installer, avec
des concentrations bactériennes néanmoins trés faibles (1 a 28 germes/ml de sang).
Bien qu’aprés une extraction dentaire les streptocoques viridans représentent un tiers
des germes retrouvés, ils ne sont détectés que dans 2 % des infections hématogenes
sur prothése confirmées, cC’est-a-dire trés rarement. Cela contredit I hypothése selon
laquelle les interventions dentaires jouent un role essentiel dans la pathogenése des
infections hématogenes sur protheése.

LAmerican Dental Association et '’American Academy of Orthopaedic Surgeons
ont déclaré en 2003, dans leurs recommandations conjointes, que la prévention des
infections hématogénes sur prothese par une antibioprophylaxie n’était pas scientifi-
quement prouvée, mais que pour les patients a haut risque, notamment les individus
immunodéprimés et les patients porteurs de prothéses récentes, une prophylaxie pou-
vait étre envisagée. Cette recommandation ne s'appuie toutefois sur aucune preuve.

Une étude cas-témoins prospective récente, menée pour la premiére fois a la Mayo
Clinic chez 339 patients atteints d’infections sur protheses de hanche et de genou et
un nombre égal de porteurs de prothése sans infection, a montré trés clairement que
les interventions dentaires ne constituaient pas un facteur de risque d’infection sur
prothese et qu'une antibioprophylaxie n'avait aucun effet sur les infections sur pro-
thése en cours. Le risque d’infection était fortement majoré en cas de diabéte sucré
(risque relatif [RR] 1,8 ; IC a 95 % 1,2-2,8), aprés une intervention de révision (RR
2,4;1,6-3,5) et en cas d immunodépression (RR 2,2 ; 1,6-3), de durée d’intervention
supérieure a 4 heures (RR 2,7 ; 1,5-5), de plaie postopératoire exsudative (RR 18,7 ;
7,4-47) et d’infections d’organes non voisins (RR 2,2 ; 1,5-3,25). Lantibioprophy-
laxie n’a montré aucun effet significatif lors des interventions dentaires associées a
un risque de bactériémie faible (RR 0,8 ; 0,5-1,2) ou élevé (RR 0,7 ; 0,5-1,1). Les
résultats de cette étude cas-témoins ne sont certes pas aussi révélateurs que ceux
d’une étude randomisée, mais une telle étude est difficilement réalisable en raison du
nombre élevé de sujets nécessaire.

Notre recommandation : pas de prophylaxie pour les soins dentaires habituels.



Infections bucco-dentaires

Elles sont probablement associées a un risque réel de propagation hématogéne. Nous
recommandons d’effectuer les éventuels soins de réhabilitation dentaire avant les
interventions de chirurgie prothétique et d’éviter si possible ces soins la premiére
année suivant 'implantation. En cas d’infection buccale visible, tellequ'un granu-
lome dentaire ou une parodontite sévére, une antibiothérapie et non une prophy-
laxie doit étre prescrite.

Infections cutanées florides

Elles représentent la principale cause d’infections hématogénes sur prothése. Sur
67 patients atteints d’infections tardives sur prothése, 46 % présentaient des infec-
tions cutanées, dont les deux tiers étaient dues & S. aureus. Le risque d’infection de la
prothése est maximal en cas de bactériémie a S. aureus. Sur 44 patients porteurs de
protheéses articulaires, atteints d’une bactériémie a S. aureus, 34 % ont développé une
infection hématogene sur prothese.

En résumé, un traitement précoce et adéquat des infections, quelles qu’elles soient,
est nettement plus important qu'une antibioprophylaxie. Les infections cutanées
sont dangereuses, c’est pourquoi les patients doivent étre informés de la nécessité
de consulter un médecin le plus rapidement possible. Au cours et au décours d’'une
infection, en particulier d’une bactériémie a S. aureus, il convient de rechercher une
éventuelle infection sur prothése, au moins par anamnése et examen physique.

Résumé de nos recommandations
Une bonne hygiéne buccale et des soins de réhabilitation dentaire avant et
apres I'intervention de chirurgie prothétique.
Prophylaxie inutile au cabinet dentaire ; un abcés dentaire requiert un traite-
ment, et non une prophylaxie.
Les principales sources d’infection hématogene sur prothese sont les infec-
tions cutanées florides, les pneumonies et les infections urinaires symptoma-
tiques. Comme toutes les autres formes de sepsis, ces infections doivent étre
identifiées et traitées rapidement.
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Prévention des infections périopératoires
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3  Antibiothérapie systémique

Werner Zimmerli

3.1 Principes de base

Pour une utilisation optimale du traitement antimicrobien, il importe de prendre
en compte le spectre d’activité, les parametres pharmacocinétiques et la toxicité du
médicament, 'épidémiologie de la résistance bactérienne locale, les particularités du
patient (age, affections préexistantes, insuffisance rénale, etc.), les études cliniques
portant sur I'infection 4 traiter, ainsi que les aspects économiques.

Identification du pathogéne
Le traitement antimicrobien doit s'appuyer sur des bases diagnostiques adéquates
pour éviter un mésusage des antibiotiques. Les méthodes suivantes en font partie :
= analyse microbiologique par examen direct au microscope (p. ex. gonocoques
par ponction articulaire),
= analyse microbiologique sur milieu de culture (p.ex. sang, échantillon de
biopsie, liquide de sonication ou ponction articulaire),
= recherche des antigénes (p. ex. antigéne urinaire pneumocoque),
= détection des acides nucléiques par PCR (p.ex. Borrelia burgdorferi par
ponction articulaire),
= détection des anticorps (p. ex. Mycoplasma pneumoniae dans le sérum).

La culture microbiologique, associée au test de résistance, est particuliérement im-
portante dans le traitement des infections engageant le pronostic vital ou a germes
potentiellement multirésistants. De méme, les infections requérant un traitement au
long cours (p. ex. spondylodiscite, arthrite, infection sur implant) ou associées a un
risque élevé de récidive (abces traités de maniére conservatrice) doivent faire objet
d’analyses microbiologiques pour adapter le traitement en fonction de la résistance
et de la biodisponibilité.

Antibiogramme

Lantibiogramme vise & fournir des arguments afin de prédire l'efficacité des antibio-
tiques chez le patient. La détection d’une sensibilité n'est toutefois pas une garantie
defficacité in vivo. D’autres critéres, tels que la pharmacocinétique, la distribution
dans un compartiment particulier, la phase de croissance du germe, le pH au site
d’action ou la densité des germes, jouent également un role crucial. Les pathogenes
sur implant étant dus a des bactéries adhérentes et non en phase de croissance (bio-
film, cf. Chapitre 1), lefficacité des antibiotiques dans ce type d’infection est difficile
a prédire sur la base du test de résistance.

Dans le cadre du test de résistance, les pathogénes isolés sont exposés, dans
des conditions normalisées, a différentes concentrations de substances antimicro-
biennes. Une croissance du pathogéne au-dela d’un certain seuil de concentration
indique une résistance a cette substance. Ce seuil est appelé concentration minimale
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inhibitrice (CMI). La CMI peut étre déterminée directement par la méthode de la
dilution, mais aussi indirectement par des méthodes plus simples, telles que la mé-
thode de diffusion en gélose (méthode de disque) et le E-test. Pour plus de détails,
consulter le chapitre 15.2.5.

Propriété des pathogeénes

11 peut exister une discordance entre la sensibilité d'un germe au test de résistance
de routine et sa sensibilité in vivo au site de I'infection, et celle-ci peut étre liée a des
propriétés particuliéres du pathogeéne. Le Tableau 3-1 répertorie quelques-unes des
caractéristiques essentielles pour le traitement.

Tab. 3-1 : Caractéristiques du pathogéne

Localisation intracellulaire : 1égionelles, mycobactéries, chlamydies, etc.

Inoculum bactérien élevé (abces)

Développement d’ une résistance sous traitement antibiotique

Multirésistance

Biofilm, p. ex. germes adhérents dans les infections sur implant

Germes a croissance lente ou nulle, p. ex. dans les infections surimplant

La densité des germes (inoculum) est plus élevée dans les abces qu’ in vitro, lors du
test de résistance standard in vitro (>106 UFC/ml vs. 105 UFC/ml). Certains anti-
biotiques, notamment les béta-lactamines, sont nettement moins efficaces en cas de
numération microbienne élevée (effet inoculum). Il faut donc en tenir compte lors
du choix du traitement. C’est la raison pour laquelle les infections sur implant néces-
sitent un débridement soigneux pour assainir le foyer infectieux avant I'administra-
tion d’antibiotiques (cf. Chapitre 4.4.1). En I'absence de débridement chirurgical, le
risque d’échec thérapeutique et de développement d’une résistance est majoré. Leffet
inoculum est particulierement défavorable lorsque le pathogéne devient résistant
sous I'action de I'antibiotique, ce qui est généralement le cas avec la rifampicine.
Le risque de mutation dépend d’inoculum bactérien a I'instauration du traitement.

Dans certaines infections, telles que ostéomyélite ou les infections sur implant,
les germes ne sont pas en suspension, mais adhérents. Lefficacité de I'antibiothérapie
sur ces germes adhérents ne peut étre prédite par le test de résistance de routine. Les
antibiotiques actifs sur la paroi cellulaire en particulier sont peu efficaces, probable-
ment du fait de la croissance ralentie et de la synthése réduite de la paroi cellulaire
des germes adhérents. Cette caractéristique doit étre prise en compte dans le cadre
du traitement.



Développement d’une résistance

Du point de vue épidémiologique, le développement d’une résistance apparait en
général dans une région géographique (sélection) ou I'antibiotique est utilisé a une
fréquence supérieure a la moyenne. Cependant, les pathogénes résistants peuvent
également apparaitre dans des cas individuels, lorsque I'antibiothérapie est adminis-
trée en présence d’une plaie ouverte (fistule, sécrétion). Certains pathogeénes peuvent
également devenir résistants sous traitement par I'antibiotique prescrit (émergence
d’une résistance). Ce risque est particuliérement élevé avec Pseudomonas aeruginosa,
quel que soit I'antibiotique utilisé (céphalosporines, pénicillines anti-pseudomonas,
carbapénéme ou quinolones). Dans le cas des staphylocoques, une résistance a été
observée sous quinolones, rifampicine ou acide fusidique. Ces substances ne doivent
donc étre prescrites qu'en association pour traiter une infection a staphylocoques. Le
risque est particuliérement élevé avec la rifampicine. Selon une étude multicentrique
suisse, les facteurs de risque de développement d’une résistance sont les suivants :
interventions antérieures multiples sur le foyer infectieux, instauration du traitement
malgré un inoculum élevé (absence de débridement entre autres), traitement intra-
veineux postopératoire de courte durée (< 2 semaines) et traitement par rifampi-
cine inadéquat (p. ex. monothérapie ou association avec un antibiotique oral a faible
biodisponibilité).

Facteurs liés au patient

Le choix des antibiotiques dépend également d’un grand nombre de caractéristiques
propres a chaque patient. Le Tableau 3-2 récapitule les facteurs fondamentaux liés
au patient.

Tab. 3-2 : Facteurs liés au patient sur lesquels fonder le traitement antimicrobien

Age (pharmacocinétique, toxicité)

Affections préexistantes (maladie rénale, maladie hépatique)

Interventions chirurgicales récentes (infection profonde du site opératoire)

Hospitalisations récentes (colonisation par un pathogene résistant)

Infections récentes (récidive d’abceés ou d’endocardite)

Voyages (épidémiologie des pathogénes potentiels, résistance des pathogénes)

Immunodéficience (neutropénie, greffe, lymphome, etc.)

Implant (adhérence bactérienne)

Localisation de I'infection (compartiments avec barriéres pour les substances antimicrobiennes)
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Au regard de ce qui précede, il est clair que I'antibiotique utilisé pour traiter de nom-
breuses maladies infectieuses ne peut pas étre arbitrairement choisi sur la seule base
du résultat du test de résistance. Il faut y ajouter les résultats des études cliniques
afin de sélectionner I'antibiothérapie la plus appropriée, en particulier au cours des
bactériémies a staphylocoques, de I'ostéomyélite, de arthrite ou des infections sur
implant. Si ces infections ne sont pas traitées conformément aux recommandations
issues des études cliniques, il existe un risque accru d’échec thérapeutique ou de
récidive. En effet, les récidives surviennent fréquemment aprés traitement inadéquat
d’une infection sur implant.

Mode d’administration

La décision d’administrer le traitement par voie intraveineuse ou orale repose non
seulement sur I'état de santé du patient (incapacité a avaler, troubles de la motilité
gastro-intestinale), mais également et surtout sur les propriétés pharmacocinétiques
de la substance. Les antimicrobiens parentéraux étant en régle générale nettement
plus onéreux que les antimicrobiens oraux, ces derniers doivent donc étre si possible
privilégiés pour des raisons d’économie. Toutefois, certaines indications et substances
ne s’y prétent pas. Ainsi, les taux sériques obtenus avec les béta-lactamines par voie
orale sont environ dix fois plus faibles que ceux obtenus avec des substances parenté-
rales. Dans certains cas particuliers, I'antibiothérapie doit étre administrée intégrale-
ment par voie parentérale. La pose d’un cathéter (PICCline ou Port-a-Cath p. ex.) est
un préalable au traitement parentéral ambulatoire. En revanche, les fluoroquinolones
peuvent étre administrées par voie orale, méme dans les infections graves, dés I'ins-
tant o1 le patient ne présente pas de vomissements. De méme, la rifampicine, 'acide
fusidique, le linézolide ou le cotrimoxazole présentent une biodisponibilité parfaite.

Lostéomyélite et I'arthrite sur articulation native peuvent étre entiérement traitées
par voie orale a condition qu’il existe des antibiotiques actifs sur la bactérie en cause,
ayant une biodisponibilité satisfaisante. C’est le cas pour les staphylocoques sensibles
aux fluoroquinolones et a la rifampicine et pour les bacilles Gram négatif sensibles
aux fluoroquinolones. Cette approche est démontrée par des études cliniques.

En revanche, I'arthrite sur matériel est systématiquement traitée par voie intravei-
neuse pendant les deux premiéres semaines, conformément au protocole d’ une étude
controlée. Certes, aucune étude comparative n'a été effectuée, mais les arguments en
faveur du traitement intraveineux initial ne manquent pas. Pendant la phase pério-
pératoire, la résorption entérale est fréquemment perturbée. En général, la densité
des germes au foyer infectieux est initialement élevée. Le risque de développement
d’une résistance (émergence d’une résistance) a certains antibiotiques (principale-
ment la rifampicine et les quinolones) est maximal & ce stade. En effet, un traitement
intraveineux initial abrégé, voire absent, constitue un facteur de risque important
pour le développement d’'une résistance a la rifampicine, comme I'a montré une
étude multicentrique menée en Suisse.



Suivi du patient pendant une antibiothérapie au long cours

Dansles infections ostéo-articulaires, une antibiothérapie se prolonge souvent au-dela
du séjour hospitalier du patient. Dans le cadre de la surveillance du traitement, des
controles réguliers de la protéine C réactive (CRP) sont nécessaires. Selon les anti-
biotiques utilisés, d’autres parameétres biologiques doivent également étre controlés.
Lutilisation du carnet de surveillance infectiologique facilite considérablement le
suivi du traitement en collaboration avec le médecin traitant (cf. Chapitre 18).

3.2 Définitions relatives a I' utilisation des antibiotiques

Prophylaxie : l'antibiotique atteint la plaie avant le pathogene. Exemple :
prophylaxie chirurgicale, dose unique en général

Traitement préemptif : I'antibiotique atteint la plaie apres le pathogéne, mais
avant linfection. Exemple : administration d’antibiotique apres fracture
ouverte, en général pendant trois a cing jours

Traitement empirique : administration d’antibiotique sans connaissance de la
microbiologie individuelle et donc sur la base de valeurs issues de I'expérience
Traitement ciblé : administration d’antibiotique pour lutter contre un germe
spécifique, dont la sensibilité est vérifiée

3.3 Procédure en cas d'échec thérapeutique

Lorsqu’une antibiothérapie n'a pas l'efficacité souhaitée, le probléme doit étre rééva-
lué. Il est important de s’ interroger notamment sur la validité du diagnostic clinique
et de la prise en charge chirurgicale.

S’il est valide, il faut s’assurer que les pathogenes habituels de I'infection diagnos-
tiquée sont sensibles a I'antibiotique administré. Plusieurs pathogénes peuvent dé-
velopper une résistance au cours du traitement. Cela reste toutefois une exception et
concerne principalement Pseudomonas aeruginosa. En revanche, une surinfection
due a une sélection de pathogenes résistants (bactéries ou champignons) est plus
fréquente.

Un traitement peut également échouer pour des raisons pharmacocinétiques.
Ainsi, une septicémiea S. aureus ne peut étre traitée par la flucloxacilline orale, car la
concentration en antibiotique obtenue est trés insuffisante. Par ailleurs, les interac-
tions entre les phagocytes, les bactéries et les substances antimicrobiennes peuvent
également expliquer un échec thérapeutique. Les fluoroquinolones, p.ex., ont une
action limitée en milieu acide, et les aminoglycosides sont inactivés dans le pus. Cet
aspect doit étre pris en compte dans le choix de I'antibiotique pour le traitement
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conservateur des infections avec inoculum élevé (comme les abcédations, qui re-
levent fondamentalement de la chirurgie). Une évaluation systématique des facteurs
d’échec thérapeutique mentionnés permet d’accroitre la probabilité d’une réponse
secondaire au traitement. Cette approche est essentielle également pour des raisons
épidémiologiques, car des antibiotiques a trés large spectre sont habituellement
prescrits en empirique, ce qui entraine une forte pression de sélection conduisant a
lapparition de micro-organismes multirésistants.

3.4 Antibiotiques

Mode d’action
Le Tableau 3-3 répertorie les mécanismes d’action des différentes classes
d’antibiotiques.

Tab. 3-3 : Mécanismes d’action des antibiotiques

Classe d’antibiotiques Mode d’action
Béta-lactamines La fixation aux protéines de liaison de la pénicilline inhibe la
Pénicillines synthése de la paroi cellulaire, provoquant la mort des cellules

Pénicillines résistantes a la pénicillinase | bactériennes
Aminopénicillines
Uréidopénicillines
(éphalosporines de la 1 ala 4°

génération

Carbapénémes

Glycopeptides Elle traverse la paroi des cellules bactériennes, perturbant la
Vancomycine synthese de cette derniére et provoquant la mort cellulaire
Téicoplanine

Lipopeptides Fixation aux membranes bactériennes, dépolarisation et
Daptomycine inhibition de la synthése protéique, de I'ARN et de I'ADN
Rifamycines Inhibition de I’ARN-polymérase ADN-dépendante
Rifampicine, rifabutine

Macrolides Liaison a la sous-unité 50S des ribosomes bactériens et
Erythromycine, clarithromycine, inhibition de la synthése protéique

azitromycine

Aminoglycosides Liaison irréversible a la sous-unité ribosomique 30S et
Gentamicine, amikacine, nétilmicine, inhibition de la synthése protéique

tobramycine

voir la suite



Tab. 3-3 : Mécanismes d’action des antibiotiques (suite)

Classe d’antibiotiques Mode d’action

Quinolones Inhibition de la gyrase bactérienne, responsable du
Ciprofloxacine, ofloxacine, lévofloxacine, | surenroulement de I’ADN bactérien
moxifloxacine

Clindamycine Inhibition de la sous-unité 505 des ribosomes bactériens

Tétracyclines Inhibition de la synthese protéique bactérienne par liaison a la
Doxycycline, minocyline (2¢ génération) | sous-unité ribosomique 30S
Tigécycline (3¢ génération)

Fusidanes Inhibition de la synthese protéique

Acide fusidique

Spectre des différents antibiotiques

Les principaux antibiotiques et leur spectre antimicrobien sont résumés ci-apres. Des
indications précises sur le choix des substances, la dose et la voie d’administration
figurent dans les Tableaux 7-1 et 9-2. Pour toute autre information, notamment en ce
qui concerne les effets indésirables, se reporter aux RCP correspondants.

Pénicillines et aminopénicillines
Pénicilline V (per os), pénicilline (IV), amoxicilline (per os, IV)
Spectre : staphylocoques non producteurs de béta-lactamase, streptocoques
hémolytiques et viridans, pneumocoques, méningocoques, germes anaérobies
de la flore buccale entre autres

Aminopénicilline associée a I'acide clavulanique
Amoxicilline/Acide clavulanique
Spectre : staphylocoques (sauf SARM et Staphylococcus epidermidis sensible a
la méticilline [SESM]), Haemophilus spp., germes anaérobies, Escherichia coli,
Klebsiella spp., Proteus spp.

Pénicillines résistantes a la pénicillinase
Flucloxacilline, cloxacilline, naficilline
Spectre : S. aureus et staphylocoques a coagulase négative sensibles a la
méticilline

Uréidopénicillines
Pipéracilline/Tazobactam
Spectre : Pseudomonas aeruginosa et autres bacilles Gram négatif, staphylo-
coques (sauf SARM et SERM), autres coques Gram positif et germes anaérobies
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Carbapéneémes
Carbapénemes : imipénéme, méropénéme, ertapénéme
Spectre : trés large, en particulier contre les entérobactéries, S. aureus et les
staphylocoques a coagulase négative sensibles a la méticilline, ainsi que les
germes anaérobies

Céphalosporines

Tab. 3-4 : Générations de céphalosporines et spectre d’activité

P Voie parenté- | Voie
Générations Spectre
ralep. ex. oralep. ex.
1e (éfazoline (éfadroxil Germes Gram positif sauf entérocoques
2 (éfamandole, (éfuroxime | Proteus spp., Escherichia coli, staphylocoques (autres),
céfuroxime axétil Haemophilus influenzae
3 Ceftriaxone, Cefpodoxime | Ceftriaxone : élargi contre les germes Gram négatif,
ceftazidime proxétil, ceftazidime : peu active sur les streptocoques, efficace
céfixime contre Pseudomonas aeruginosa
4 (éfépime - Comme la 3¢ génération, mais spectre encore plus
large ; active essentiellement sur les germes Gram
négatif producteurs de béta-lactamase a spectre
étendu. Efficace également contre Pseudomonas
aeruginosa
5 Ceftobiprole, = Comme la 3¢ génération, mais encore plus efficace
ceftaroline contre les pneumocoques résistants a la pénicilline
et efficace contre les staphylocoques résistants a la
méticilline (SARM, SESM)
Macrolides

Erythromycine, roxithromycine, clarithromycine, azithromycine

Spectre : Moraxella catarrhalis, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneu-
moniae, Legionella pneumophila, germes anaérobies Gram positif, Bordetella
pertussis, Corynebacterium diphteriae, Campylobacter jejuni

Rifamycines
Rifampicine, rifabutine
Spectre : staphylocoques, streptocoques, Propionibacterium spp., mycobactéries
Remarque : toujours en association, efficace également contre les bactéries en
biofilm, d’o1 son intérét particulier dans les infections sur implant
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Aminoglycosides
Amikacine, gentamicine, nétilmicine, tobramycine
Spectre : germes Gram négatif (dont Pseudomonas spp.), staphylocoques.
Synergie avec la pénicilline G contre les streptocoques et les entérocoques et
avec les béta-lactamines anti-pseudomonas contre Pseudomonas aeruginosa

Glycopeptides
Vancomycine, téicoplanine
Spectre : actifs exclusivement sur les germes Gram positif, les staphylocoques
résistants a la méticilline, les entérocoques, les corynébactéries (infection sur
protheése), les streptocoques, Clostridium difficile

Lipopeptides cycliques
Daptomycine
Spectre : actifs exclusivement sur les germes Gram positif, les staphylocoques
(y compris les germes résistants a la méticilline et aux glycopeptides), les
entérocoques (y compris les germes résistants a la vancomycine), les strepto-
coques, Clostridium difficile

Fluoroquinolones

Ciprofloxacine (IV, per os), 1évofloxacine (IV, per os), moxifloxacine (IV, per os)

Spectre :

- Ciprofloxacine : Enterobacteriaceae (E. coli, Proteus spp., klebsielles, salmo-
nelles, shigelles), Haemophilus spp., Pseudomonas aeruginosa (médicament
anti-pseudomonas oral unique)

- Lévofloxacine et moxifloxacine : staphylocoques (en association avec la
rifampine), Enterobacteriaceae, pneumocoques (y compris les germes
résistants a la pénicilline), streptocoques, Haemophilus spp., chlamydia spp.,
mycoplasma spp., légionella spp.

Cotrimoxazole
Spectre : staphylocoques, bacilles Gram négatif

Clindamycine
Spectre : streptocoques, staphylocoques, germes anaérobies entre autres

Métronidazole
Spectre : germes anaérobies, amibes, Clostridium difficile
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Tétracyclines
Doxycycline, minocycline
Spectre : large, mais seulement bactériostatique ; efficace contre les staphylo-
coques en association avec la rifampicine

Oxazolidinones
Linézolide
Spectre : Enterococcus faecium (y compris les germes résistants a la vancomy-
cine), staphylocoques, pneumocoques résistants a la pénicilline

Acide fusidique
Spectre : S. aureus, staphylocoques a coagulase négative, germes anaérobies
Gram positif
Remarque : en raison du risque de développement d’une résistance, I'acide
fusidique doit étre administré en association, p.ex. a la rifampicine
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4  Traitement local avec antiseptiques

et antibiotiques

Olivier Borens, Peter E. Ochsner

4.1 Objectifs d"un traitement local

Antiseptiques
= IIs permettent de prévenir I'infection des plaies au cours du processus de
Cicatrisation.
= En cas de plaie chronique, ils visent a prévenir une surinfection.

Antibiotiques
= En cas d’infection localisée, il sagit d’obtenir temporairement une concen-
tration particuliérement élevée d’antibiotiques aprés débridement de la plaie.
= Le traitement local permet d’obtenir des taux d’antibiotiques élevés pendant
un court laps de temps, méme sur un site mal vascularisé, sans pour autant
provoquer les effets indésirables potentiellement toxiques associés a 'admi-
nistration systémique.

Antiseptiques et antibiotiques
= Les surfaces des corps étrangers (p.ex. ciment, prothése, y compris prothése
tumorale) doivent étre protégées pour éviter la formation d’un biofilm.

4.2 Principes de base

A Tinstar des antibiotiques systémiques, les antiseptiques et antibiotiques locaux
doivent étre considérés comme un traitement adjuvant des infections ostéo-articu-
laires aigués et chroniques. Ils doivent étre utilisés aprés les mesures chirurgicales, de
maniére ciblée ou en association. En cas de maladie rénale ou hépatique ou d’effets
indésirables toxiques des antibiotiques systémiques (p.ex. sur loreille interne),
Iapplication locale permet fréquemment de contourner ces problémes ou d’en atté-
nuer les effets.

Les antibiotiques locaux permettent d’obtenir in situ des concentrations tissulaires
jusqu’a 1000 fois supérieures, et ce, sans les effets indésirables associés a I’ utilisation
d’antibiotiques systémiques. Dans les années 70, Buchholz a mené une expérience
en mélangeant des antibiotiques a du ciment osseux (polyméthacrylate de méthyle
ou PMMA). Une étude comparative de I'incidence d’infection & long terme sur pro-
thése primaire et sur prothése de révision a été menée a partir du registre norvégien
d’arthroplastie. Le taux d’infection sur prothése cimentée a la gentamicine et sur
protheése non cimentée s'est avéré comparable et nettement inférieur a celui des pro-
théses cimentées sans gentamicine.

On regrette toutefois 'absence d’études cliniques contrdlées pour toutes les autres
applications mentionnées dans ce chapitre.



4.3 Antiseptiques et applications principales

4.3.1 Principaux antiseptiques pour le traitement topique des plaies
et le traitement de surface des prothéses

Si les solutions alcoolisées sont les plus efficaces pour la désinfection des mains et du
site opératoire (cf. Chapitre 2.2), les solutions aqueuses, les pommades et les gels sont
utilisés en traitement adjuvant pour les soins des plaies. Les principaux groupes de
substances actives sont répertoriés ci-apres :

Polyhexaméthyléne biguanide (PHMB)

(0,02 2 0,04 % avec un adjuvant abaissant la tension superficielle) Cette substance a
été étudiée en Suisse par Kallenberger, Good et Willenegger et présentée pour la pre-
miére fois en 1979. Elle cible les bactéries qui colonisent la surface, endommageant
la couche cellulaire supérieure des tissus de 'organisme. Les macromolécules res-
ponsables de son action ne pénétrent pas en profondeur et ne sont quasiment pas
absorbées, ce qui favorise la formation du tissu de granulation. En outre, le PHMB
nest pas inactivé par la présence locale de protéines ou de sang. Cependant, son uti-
lisation dans l'articulation méme n'est pas autorisée en raison du risque de destruc-
tion des cellules germinatives superficielles. Si lexposition est suffisamment longue,
le PHMB agit également en dilution croissante. A lexception des bacilles résistants
aux acides, aucune autre résistance n'est connue. Le PHMB est également disponible
sous forme de gel en tube.

Povidone iodée en solution aqueuse ou en pommade

(11 mg d’iode sous forme de povidone iodée/ml) Lefficacité des composés iodés pour
la désinfection est démontrée de longue date. Ils sont utilisés dans les soins des plaies
sous forme de solution aqueuse ou de pommade grasse. En utilisation de longue
durée, I'iode fortement réactif et responsable de 'action désinfectante est inactivé par
les protéines et le sang, ce qui se traduit par une perte d’efficacité. Lapplication sur
une grande surface entraine I'absorption de quantités importantes d’iode.

Solution aqueuse a la chlorhexidine

La solution aqueuse a la chlorhexidine (5 mg/ml) est un antiseptique a l'efficacité
prouvée, avec peu de résistances connues et un bon profil de tolérance sur la peau
et les muqueuses. La formation du tissu de granulation dans les plaies peut toute-
fois étre ralentie.
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Nitrate d’argent

Le nitrate d’argent se présente sous forme de batonnet ou crayon. En contact avec
I’ humidité, il est trés caustique et brille notamment le tissu de granulation en excés
(il était traditionnellement appelé « pierre infernale »). Un traitement de surface a
largent est recommandé pour les prothéses tumorales en cas de risque particulié-
rement élevé d’infection prothétique. Son efficacité est jusqu’a présent peu docu-
mentée, mais dure sans aucun doute plus longtemps que I'enduit a la gentamicine
(cf. Chapitre 4.4.6).

4.3.2 Pansement antiseptique des plaies non cicatrisées ou difficiles a cicatriser

Lorsque la cicatrisation n'est pas perturbée, une plaie opératoire s’asséche en quelques
jours et devient imperméable aux bactéries. En revanche, devant une plaie humide ou
déhiscente, une révision est indiquée a court terme, afin de prévenir une surinfection
et de permettre la cicatrisation de la plaie. En cas de plaies plus étendues, un panse-
ment antiseptique tel que le PHMB peut étre utile. Apres désinfection, la zone affec-
tée doit étre recouverte d'un pansement humide d’antiseptique qui doit étre changé
toutes les 12 & 24 heures (Fig. 4-1a/b).

Fig. 4-1 : Pansement antiseptique : a) Un cathéter Venflon est introduit au centre du sous-sol de
la plaie et fixé aux berges par suture cutanée. b) Des compresses imprégnées d’antiseptique sont
appliquées et maintenues en place par un pansement. Les compresses sont ensuite irriguées par le
Venflon trois a quatre fois par jour.

On peut aussi utiliser un gel antiseptique, ce qui facilite avant tout les soins ambula-
toires des plaies. En cas de formation d’un tissu de granulation de bonne qualité,
la cicatrisation de la plaie peut se faire rapidement a l'aide d’une greffe dermo-
épidermique. Pour les petites plaies, I'application sur toute la surface d’un antisep-
tique, suivie de la pose d’'une compresse stérile absorbante peut suffire.



4.4  Antibiotiques et vecteurs principaux

441 Antibiotiques

Un certain nombre de critéres doivent étre pris en compte lors du choix des antibio-
tiques locaux.

Spectre d’activité antimicrobienne

Comme pour les antibiotiques systémiques, la régle est I'utilisation d’antibiotiques
a large spectre si le pathogene est inconnu et une antibiothérapie ciblée si le patho-
gene est connu (cf. Chapitre 3.4). Toutefois, 'éventail des possibilités est en réalité
souvent limité.

Résistance a des hausses de température de courte durée

Les antibiotiques destinés a étre mélangés a du ciment de PMMA doivent résister a
des températures de polymérisation du PMMA pouvant atteindre 90 °C sans perte
d’efficacité (cf. Chapitre 4.4.3).

Stabilité des antibiotiques
Les antibiotiques doivent étre stables a long terme, c’est-a-dire conserver leurs pro-
priétés chimiques :

dans une solution aqueuse,

a la température du corps (37 a 38 °C).

Les aminoglycosides (dontla gentamicine) sont reconnus pour leur stabilité a tres
long terme. En revanche, les béta-lactamines telles que les pénicillines et les cépha-
losporines se dégradent en milieu aqueux aprés quelques heures seulement, perdant
ainsi leur efficacité. La stabilité a long terme des carbapénémes (méropéneme et imi-
pénéme) nest pas précisément connue.

Cytotoxicité pour les cellules de Porganisme

Des cultures d’ostéoblastes ont été exposées en continu pendant 10 a 14 jours a des
concentrations d’antibiotiques de 10 a 5000 pg/ml. La vancomycine, I'amikacine, la
tobramycine, le triméthoprime, la daptomycine, le méropénéme et I'imipéneme se
sont révélés relativement peu toxiques, y compris a des concentrations supérieures a
100 pg/ml, contrairement aux quinolones, a la rifampicine, au colistiméthate sodique
et a la gentamicine, qui se sont avérés nettement plus toxiques. Dans la pratique, on
observe en général des concentrations tissulaires élevées pendant un a deux jours
seulement, ce qui laisse un doute sur la signification clinique de ces études (Fig. 4-2).
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Fig. 4-2 : Libération des antibiotiques des chaines de billes de PMMA. Mesure quotidienne dans
un échantillon de liquide de drainage. Variation importante des valeurs. La gentamicine, trés
soluble dans l'eau, est libérée plus rapidement, alors que la vancomycine est libérée en plusieurs
jours, plutot sous forme de ruban. La courbe d’élution est fonction du vecteur, comme de
Pantibiotique (d'aprés Anagnostakos et al. 2009).

Propriétés d’élution
Pour tous les vecteurs d’antibiotiques, la connaissance des propriétés d’élution est
essentielle :
Quelle quantité d’antibiotique est libérée par le vecteur sur quelle période
(jours, semaines, mois initiaux) ?
Les propriétés d’élution dépendent de la composition des vecteurs, du milieu
local, ainsi que des antibiotiques utilisés et de leur hydrosolubilité. Le volume
de relargage de I'antibiotique dans le milieu est exprimé en pg/ml de liquide
ambiant (Fig. 4-2).
Des clous centromédullaires enduits de gentamicine libérent I'antibiotique en
quelques heures.
Les éponges de collagene liberent des antibiotiques principalement le premier
jour, puis la quantité libérée chute trés rapidement.
Avec le ciment de PMMA, le relargage de quantités d’antibiotiques thérapeu-
tiquement efficaces est limité a quelques jours (Fig. 4-2).
Le sulfate de calcium prolonge légérement la période defficacité thérapeu-
tique.
Cela montre que si leffet thérapeutique est de courte durée dans toutes
ces applications, leffet protecteur peut néanmoins persister pendant un
certain temps.



Antibiotiques adaptés au mélange individuel
Disponibles sous forme de poudre stérile pour une adjonction au PMMA, au sulfate
de calcium ou a des mélanges :
La vancomycine (glycopeptide) est libérée sur une période relativement
longue (Fig. 4-2) et est caractérisée par une faible cytotoxicité locale.
Clindamycine (groupe des lincosamides)
Erythromycine (macrolide)
Le colistiméthate sodique (groupe des polymyxines) est relativement cyto-
toxique.
Les carbapénémes possédent un large spectre d’activité. Si le méropénéme est
assez stable a I'hydrolyse, sa stabilité a long terme reste toutefois inconnue.
Limipénéme n'est pas recommandé pour le mélange en raison de sa stabilité
problématique liée a sa structure chimique.

Dans les pays germanophones, disponibles exclusivement sous forme aqueuse
stérile, pour une adjonction uniquement au sulfate de calcium, a I'hydroxyapatite
ou a des mélanges :

Aminoglycosides : gentamicine, tobramycine, amikacine

Linézolide (antibiotique synthétique)

Problémes particuliers

La rifampicine ne convient pas pour le mélange au PMMA, car elle retarde le durcis-
sement du ciment de PMMA (jusqu’a 24 heures). Les quinolones sont thermostables,
mais cytotoxiques & hautes concentrations. Elles perturbent le durcissement du sul-
fate de calcium. Pour en savoir plus sur leur mode d’action et leur spectre d’activité,
consulter le chapitre 3.4.

4.4.2 Vecteurs d’antibiotiques

De nombreux vecteurs présentent un intérét, et certains ont d’ores et déja été expéri-
mentés. Les principaux vecteurs utilisés dans la pratique sont les suivants :
polyméthacrylate de méthyle (PMMA),
éponges de collagene,
sulfate de calcium (platre) et, le cas échéant, d’autres substances minérales
ostéoconductrices et des mélanges,
prothéses.
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1l existe d’une part les produits préts a 'emploi, prémélangés par le fabricant (ciments
aux antibiotiques, chaines prépolymérisées de gentamicine, éponges de collagéne
ala gentamicine, espaceurs aux antibiotiques) et, d’autre part, les associations extem-
poranées, préparées et utilisées par le chirurgien qui en porte la responsabilité.

443 (iment de PMMA aux antibiotiques locaux

Le ciment de PMMA est la seule méthode validée pour la fixation des prothéses dans
l'os, a moins d’'opter pour un ancrage non cimenté. De plus, le PMMA est peu coti-
teux et facilement malléable et posséde des propriétés mécaniques définies. La tempé-
rature de polymérisation peut atteindre jusqu’a 90 °C in vitro. In vivo , la température
maximale est souvent nettement plus basse, entre 40 °C et 50 °C, et dépend essentiel-
lement de Iépaisseur de la couche de ciment et de la température ambiante. Les pro-
priétés d’élution sont connues (Fig. 4-2). Un relargage thérapeutiquement efficace
des antibiotiques se concentre sur les premiers jours. Le volume total d’antibiotiques
libérés dépend de la surface et de la porosité. Les billes libérent davantage d’antibio-
tiques, en termes de poids, que les blocs de ciment. Une partie de antibiotique reste
piégé dans la structure en ciment. On ne sait pas encore précisément si une protection
contre la formation d’un biofilm par des bactéries sensibles aux antibiotiques ajou-
tés au PMMA persiste également aprés un certain temps. Si les antibiotiques utilisés
nont plus d’effet ou si des bactéries résistantes a ces antibiotiques se développent, un
biofilm risque de se former, entrainant une nouvelle infection.

Les expériences menées sur les ciments de PMMA aux antibiotiques concernent
en premier lieu la gentamicine et la tobramycine, et dans une moindre mesure la
clindamycine, la vancomycine, la colistine et 'érythromycine.

Associations prétes a 'emploi disponibles (liste non exhaustive)
Ciments de PMMA contenant des quantités fixes d’antibiotiques :
Ciments primaires: 40 gavec 1 g de gentamicine ou 1 g de tobramycine
Ciments de révision : 40 g avec 1 g de gentamicine ou 1 g de clindamycine ou
0,5 g de gentamicine et 2 g de vancomycine ou
0,5 g dérythromycine et 3 millions d’ UI de
colistiméthate sodique
Chaines de billes de PMMA contenant chacune 4,5 mg de gentamicine



Fabrication d’associations propres
Préalablement a la fabrication extemporanée, il convient de répondre aux questions
suivantes :
Quel est l'objectif précis d’une préparation particuliere ?
Existe-t-il un mélange prét a 'emploi présentant le spectre d’activité souhaité ?
Les antibiotiques destinés au meélange peuvent-ils résister aux tempéra-
tures de polymérisation du ciment de PMMA (environ 90 °C) sans subir de
dégradation ?

Déroulement de la fabrication
1. Détermination de I'usage prévu du ciment
Fixation définitive d’une prothése, fabrication d’un espaceur pour une du-
rée prolongée nécessitant des qualités mécaniques optimales du ciment.
La poudre de polymeéres et les antibiotiques doivent étre minutieusement
mélangés pour obtenir une pate homogene. La proportion totale d’antibio-
tiques par rapport a la poudre de polymeéres ne doit pas dépasser 10 %.
Cela signifie que 40 g de poudre de polymeéres ne peuvent pas étre mélan-
gés a plus de 4 g d’antibiotiques. Les antibiotiques déja présents dans le
ciment et les antibiotiques qui vont étre ajoutés par le chirurgien doivent
étre additionnés.
Toutes les autres applications : dans certains cas, il est possible de dépasser
légérement le seuil de 10 % d’antibiotiques. La nécessité d’une répartition
homogene est controversée, mais jugée utile.
2. Choix des antibiotiques
Seuls les antibiotiques disponibles en poudre stérile peuvent étre incorporés
(voir ci-dessus). La rifampicine retarde considérablement le durcissement du
ciment de PMMA (jusqu’a 24 heures) et n'est donc pas autorisée.
3. Déroulement de la phase de mélange
voir Fig. 4-3
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1. Préparation

Mélange des antibiotiques aux ciments osseux

2. Préparation des antibiotiques en granules

2a \
//

N

3d

Placer un mortier avec pilon et
la poudre de polyméres sur une
paillasse stérile. Sortir les
antibiotiques a ajouter.

Les antibiotiques en
granules/lyophilisés sont versés
par une deuxiéme personne dans
le mortier stérile et broyés pour
obtenir une poudre fine.

Une quantité identique de poudre
de polymeéres (grise) est ajoutée a
la poudre d'antibiotiques (blanche)
etincorporée de maniere
homogeéne a I'aide du pilon.

Doubler la quantité de poudre
dans le récipient en ajoutant une
quantité égale de poudre de
polymeres, puis mélanger de
nouveau. Renouveler I'opération
jusqu'a ce que toute la poudre de
polymeres ait été mélangée.

Fig. 4-3 : Mélange des antibiotiques aux ciments osseux




4. Mélange du ciment

Verser le monomere liquide dans
un récipient mélangeur et ajouter
le mélange antibiotiques-ciment.

¢ Mélanger selon la procédure
habituelle. Aprés environ une
minute, le ciment est préta
I'emploi. Le mélange dans un
systeme de mélange sous vide
(a partir de I'étape 4 a) est
également possible.

Fig. 4-3 : Mélange des antibiotiques aux ciments osseux (suite)
Applications du ciment de PMMA chargé en antibiotiques

Scellement des prothéses primaires et de révision
La réduction a long terme des infections par I'utilisation de ciment a la gentami-

cine a été amplement démontrée lors des études menées a partir du registre norvé-
gien d’arthroplastie.

Scellement des prothéses de révision en cas d’infection (en un ou deux temps)

L utilisation de ciments aux antibiotiques s’appuie sur les recommandations ci-dessus.
Aucune étude concluante n’a été menée sur I utilisation de ciments avec de multiples
adjonctions d’antibiotiques. On peut toutefois sattendre & une protection de longue
durée contre la formation d’un biofilm a la surface du ciment, principalement en
cas de développement de bactéries sensibles aux antibiotiques mélangés. D’ou
I'importance de la stabilité a long terme des antibiotiques utilisés (voir ci-dessus).
Néanmoins, cette protection demeure relative, car la prothése n'est pas entiérement
recouverte de ciment.

Fabrication d’un espaceur (spacer en anglais)

Lespaceur joue le role d’une cale occupant 'espace apreés la dépose de prothéses infec-
tées et, exceptionnellement, aprés un débridement étendu dans une pseudarthrose
septique ou atrophique.
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Intérét

Lintérét de utilisation d’un espaceur dépend du protocole de traitement établi. Le
spectre d’activité antimicrobienne des antibiotiques ajoutés au PMMA doit étre aussi
large que possible en cas de pathogéne non connu et aussi étroit que possible en cas de
pathogéne connu. Nous recommandons fondamentalement de limiter la durée d’uti-
lisation des espaceurs (deux a huit semaines) (cf. Chapitre 7.3). L utilisation de piéces
métalliques libres comme les tétes de prothese de hanche comporte un risque de néo-
formation d’un biofilm. Les espaceurs doivent supporter des contraintes et remplir
une fonction (flexion de la hanche ou du genou). Les espaceurs de hanche doivent
étre construits avec un décalage (off-set) suffisant et assurer la stabilité antirotatoire
afin de réduire le risque de luxation.

Techniques
Espaceurs préfabriqués industriellement : ces espaceurs sont disponibles dans
différentes tailles et contiennent une quantité spécifique d’antibiotiques. Tou-
tefois, ils ne sont généralement pas utilisables tels quels et nécessitent une
adaptation de 'os ou un moulage de ciment complémentaire en zone méta-
physaire pour améliorer la stabilité.
Des moules sont disponibles sur le marché pour la fabrication extemporanée
des espaceurs. Le choix du ciment et des antibiotiques est laissé a I'apprécia-
tion du chirurgien. Notons que les problemes sont les mémes qu’avec les espa-
ceurs préfabriqués industriellement.
Espaceurs moulés a la main : si la fabrication par le chirurgien exige une
grande expérience, Cest aussi la méthode la plus stire et la plus fonctionnelle.
Le moulage de la téte sphérique d'un espaceur de hanche requiert des pochoirs
hémisphériques de tailles diverses (Fig. 4-4, 7-5). Pour la fabrication d’un es-
paceur de genou, il convient de prendre une empreinte de la prothése déposée
al'aide de moules en PMMA sans antibiotiques (Fig. 4-5). La sonication de la
prothése déposée peut ensuite étre effectuée.



1 s Swiss
4 . i i © 1 orthopaedics

Fig. 4-4 : Fabrication d’un espaceur de hanche individuel :

a) la prothése déposée sert de fantome d’essai. Les contours de lespaceur sont ensuite tracés sur
un papier stérile. La création d’un décalage suffisant et d’une surface d'appui distale oblique
de l'espaceur sur lostéotomie oblique stabilise la rotation et réduit le risque de luxation.

Un pochoir enduit de gel stérile soluble a l'eau tel qu’il est utilisé pour les analyses ultrasons
confére a la téte sa forme sphérique.

b) Lespaceur est armé en son centre d’une broche de Kirschner de 3 mm. En cas d'abord
transfémoral, la partie distale de la diaphyse est consolidée par un cerclage.
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Fig. 4-5: a) Apreés la dépose
de la prothése utilisant une
ostéotomie longue de la
tubérosité tibiale, un moule en
ciment de PMMA est fabriqué
a partir de la prothése enduite
de gel soluble a l'eau (voir

Fig. 4-4). Un champ opératoire
de petite taille est placé sur

les condyles débridés, puis du
ciment frais est appliqué. La
surface du ciment est ensuite
modelée a l'aide du moule.

La face arriére se forme
naturellement en épousant la
surface de l'os. Les espaceurs
Sencastrent facilement dans le
fémur et le tibia. b) Espaceurs
correctement positionnés. En
régle générale, deux broches
de Kirschner suffisent pour

la fixation provisoire de la
tubérosité tibiale.



Revétement de ciment de PMMA avec adjonction d’antibiotiques sur mesure

Si par exemple une fracture diaphysaire infectée nest toujours pas stabilisée apreés
retrait du clou centromédullaire et alésage de la cavité médullaire, il est possible
d’introduire un clou centromédullaire en ciment aux antibiotiques pour libérer loca-
lement une dose d’antibiotique et favoriser la consolidation de la fracture (Fig. 4-6).

Fig. 4-6 : Utilisation d’une broche de Kirschner recouverte de ciment aux antibiotiques en cas

d’infection sur enclouage.

a) Situation préopératoire : clou infecté et cal osseux insuffisant.

b) Un tube en silicone ou en PE du diamétre interne souhaité et une broche de Kirschner de 3 mm
sont préparés.

¢) Le tube est rempli de ciment aux antibiotiques ; la broche de Kirschner est enfoncée, puis
raccourcie.

d) En cas d’utilisation tibiale, reproduire la courbure de Herzog. Le tube en silicone ou en PE est
retiré.

e) Situation postopératoire : clou cimenté.
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Chaines de billes de PMMA chargées en antibiotiques
En raison de leur surface importante, les billes libérent les antibiotiques en beaucoup

plus grande quantité que les blocs de ciment (Fig. 4-2). Les chaines de billes sont
adaptées au remplissage de révision des cavités d'ostéomyélite, des cavités médul-
laires alésées et autres. Les billes doivent étre retirées aprés une semaine environ.
Passé ce délai, leur retrait peut devenir difficile et en cas de nouvelles infections, les
chaines peuvent se transformer en vecteurs de biofilm contenant des bactéries résis-
tantes. Les chaines de billes disponibles sur le marché présentent des courbes d’élu-
tion supérieures a celles des chaines de fabrication artisanale et sont plus résistantes
ala déchirure.

4.4.4 Eponges de collagéne aux antibiotiques

Les éponges de collagéne ne sont disponibles que sous forme d’éponges chargées
en gentamicine. En utilisation locale, elles ont un effet hémostatique. Elles sont trés
maniables, mais sont rapidement saturées de sang et diminuent de volume. Elles ne
sont donc adaptées au remplissage des cavités osseuses, car elles se dissolvent entiere-
ment en lespace de 7 & 14 jours. Lélution est trés élevée les deux premiers jours, puis
diminue tres rapidement. Lintroduction de plusieurs éponges est associée a un risque
deffets indésirables systémiques (néphrotoxicité). Toutefois, en raison de la chute
brutale de la concentration en antibiotique, la cytotoxicité est probablement limitée.

Leur efficacité est controversée. Une étude randomisée de leur utilisation en pro-
phylaxie dans les interventions de chirurgie cardiaque par la voie transsternale n'a
mis en évidence aucun effet positif.

445 Sulfate de calcium (platre)

Le sulfate de calcium est disponible en poudre stérile, hautement purifiée ou synthé-
tique. Mélangé a I'eau ou a des solutions aqueuses d’antibiotiques, il durcit pour don-
ner le platre. La température de prise maximale n’atteint pas 40 °C. Le platre se dissout
en trois a six semaines dans les parties molles et en six & douze semaines dans les os.
11 peut acidifier le pH de I'environnement, ce qui a des conséquences incertaines sur
la cicatrisation de la plaie et sur l'efficacité des antibiotiques ajoutés.



Fabrication de billes de plétre aux antibiotiques

Le sulfate de calcium peut étre mélangé a des antibiotiques en poudre ou dilués dans
une solution aqueuse. Si des antibiotiques en solution aqueuse sont utilisés, la quan-
tité d’eau ajoutée doit étre proportionnellement réduite, et les quantités d’antibio-
tiques & ajouter sont alors souvent plus faibles. La pate fraichement mélangée est
impactée dans des tapis de silicone perforés. Les choix de taille des trous sont 3 mm
et 6 mm. Selon les antibiotiques utilisés, le durcissement peut prendre cinq minutes
a plusieurs heures, auquel cas cette technique n'est plus réalisable.

Mode d’emploi

Les billes peuvent étre placées dans les cavités des parties molles ou des os. Aprés
dégradation ou dissolution du sulfate de calcium, la quantité totale d’antibiotiques
est libérée, contrairement au ciment de PMMA. Les courbes d’élution différent selon
Iantibiotique et la substance de base. La dissolution spontanée des billes évite d’avoir
a les retirer.

Variantes

On peut également utiliser des billes préfabriquées, constituées pour moi-
tié d’ hydroxyapatite et pour moitié de sulfate de calcium, qui s'imprégnent
d’antibiotiques liquides.

Des billes de sulfate de calcium, carbonate de calcium et tripalmitate de glycé-
rol (chacune chargée de 2,5 mg de gentamicine) peuvent également étre ache-
tées préfabriquées. Dans ce cas, la dissolution est plus longue. Cette formule
est considérée comme favorable & I'ostéoconduction.

4.4.6 Prothéses enduites

Il existe des clous centromédullaires tibiaux enduits de gentamicine a liaison
covalente, mais cette couche protectrice se dissout en moins d’un jour. Leur effet
anti-infectieux n’a pas été démontré dans le cadre d’une étude randomisée.
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5 Letraitement par pression négative

Stefan Seiler

5.1 Principes de base

Le traitement par pression négative (TPN) est une méthode non invasive qui vise a
favoriser la cicatrisation de la plaie. Elle consiste a appliquer une pression controlée,
inférieure a la pression atmosphérique au niveau de la plaie en utilisant une pompe a
vide. Le lit de la plaie est rempli d'une mousse spéciale destinée a répartir uniformé-
ment I'aspiration, puis la zone est recouverte d’un film plastique adhésif afin de créer
un environnement hermétique. La plaie est reliée par un tuyau a la pompe a vide, qui
draine les exsudats par aspiration.

Lors d’une étude prospective comparant cette méthode au pansement antiseptique
traditionnel (cf. Chapitre 4.3.2), une réduction progressive de la surface de la plaie,
une diminution significative de la colonisation par des bactéries Gram négatif,
avec toutefois une augmentation de la colonisation a Staphylococcus aureus, ont été
observées en association avec 'application d’ une pression négative. Dans les fractures
ouvertes, le taux de complication aprés traitement par pression négative était plus
faible qu’aprés pansement antiseptique. Il faut rappeler cependant qu’une fermeture
définitive de la plaie par plastie doit intervenir au plus tard dans les 7 premiers jours.
En cas de plaies chroniques, les éponges ont été observées par sonication apres
trois jours de pose en moyenne. Dans 97 % des cas, plus le traitement par pression
négative était long, plus la numération bactérienne était élevée et plus la colonisation
polymicrobienne était fréquente.

Le procédé a été modifié pour tenter de prévenir une surinfection :
= Adjonction d’argent aux éponges pour réduire la colonisation bactérienne
locale.
= Alternance d’instillations et d’aspirations d’antiseptiques au niveau de la plaie.
= Pour le traitement des infections périprothétiques, certains experts recom-
mandent une suture cutanée sur des éponges placées en profondeur, au
contact de la prothese.

Le risque majeur de prolifération bactérienne limite cependant les indications,
comme expliqué au chapitre 5.3.

Les colts comprennent les frais de location de la pompe a vide, les cotits des
éponges, des kits de soins de plaies et de la réfection de pansement en salle d’opéra-
tion, ainsi que les cotts des soins hospitaliers et ambulatoires.



5.2 Principes thérapeutiques

Un débridement chirurgical est le principe de base avant tout traitement. Si une fer-
meture directe est possible (en raison de la circonscription de la Iésion ou de 'aspect
favorable du lit de la plaie), cette option thérapeutique doit étre préférée a toutes les
autres. Si un recouvrement par chirurgie plastique et réparatrice est impossible en
raison sous-sol de mauvaise qualité, I'application temporaire d’un pansement TPN
doit étre envisagé. Une fois appliqué, le pansement est laissé en place pendant trois
a cinq jours, jusqu’a sa réfection en salle d'opération. Un nouveau débridement peut
étre réalisé a ce stade. La formation d’un tissu de granulation régulier et la rétraction
satisfaisante de la plaie permettent de recourir a une fermeture définitive par chirur-
gie réparatrice.

Un pansement TPN laissé en place trop longtemps risque d’entraver I'incorpo-
ration de la mousse au tissu de granulation durant le processus de cicatrisation.
Lapplication, lentretien et la réfection d’'un pansement TPN, ainsi que le traitement
par pression négative ne sont pas décrits en détail dans ce chapitre, car les indications
orthopédiques sont relativement rares.

5.3 Indications et contre-indications

Indications
Plaies aigués : perte de substance des parties molles induites par des plaies
traumatiques sans contact direct avec l'os ou larticulation (cf. Chapitre 12),
briilures du deuxiéme degré, lambeaux tissulaires et greffes de peau récents
Fractures ouvertes : mesure immeédiate et de courte durée (moins de sept jours)
Plaies subaigués : plaies d’une intervention pour syndrome des loges, plaies
opératoires déhiscentes, plaies abdominales (Fig. 5-1)
Plaies chroniques : escarres et plaies associées au diabéte
Indications particuliéres : aprés drainage d’un abcés ou débridement de parties
molles en cas de plaies cavitaires importantes

73



Le traitement par pression négative

74

SWISS
orthopael

Contre-indications (cf. Chapitre 5.1)
= Toutes les plaies non débridées, telles que :
- ostéomyélite non traitée
- tissus nécrosés et scarifiés non débridés

Fig. 5-1: Syndrome des loges du
pied, incision primaire : a) aprés
une semaine, b) pansement TPN
pendant 10 jours, c) suture directe,
d) greffe dermo-épidermique sur la
surface de plaie résiduelle

Infection sur prothese et sur matériel dostéosynthese (Fig. 5-2)

Fistules liées a des corps étrangers

Vaisseaux sanguins libres, suturés, exposés dans le lit de la plaie
Troubles graves de I hémostase, tendances hémorragiques localisées

-
-
= Tumeurs malignes
-
-

Si des corps étrangers sont en contact direct avec la surface par le biais de la plaie, il
existe un risque majeur de surinfection secondaire par des bactéries résistantes. Le
risque est particuliérement important en cas de sélection de bactéries Gram négatif

sous antibiothérapie concomitante (Fig. 5-2).



5.4 Pansement par pression négative (TPN), pansement anti-
septique ou chirurgie plastique (cf. Chapitres 4.3.2 et 12.3)

Si le traitement par pression négative est envisagé il convient toutefois de prendre en
compte les points suivants :
= plaie récente ou chronique : fracture ouverte récente ou ulcére de jambe d’ori-
gine vasculaire ;
= évaluation de la plaie : dimensions et caractéristiques de la plaie (plaie simple
et superficielle ou plaie en relation avec des implants, des os ou des articula-
tions ) ;
= solutions disponibles sur place : recours a un chirurgien plasticien en fonction
de sa propre expérience

En cas de plaies graves, il convient d’envisager systématiquement un transfert vers
un centre spécialisé.

Fig. 5-2 : Infection d”’une prothése totale de genou, situation apres trois mois de traitement par
pression négative, présence de bactéries multirésistantes
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5.5 Aéviter

Ne jamais appliquer un pansement TPN
= sans débridement préalable
= en cas d’exposition de matériel orthopédique comme une prothése (risque de
surinfection)
= en cas de fractures ouvertes datant de plus de 7 jours
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6 Lediagnostic des infections ostéo-articulaires

Thomas Maurer

Ce chapitre traite des moyens disponibles pour diagnostiquer les infections ostéo-
articulaires, en particulier les infections sur prothéses de hanche et de genou, ainsi
que les infections post-traumatiques précoces. Les principaux aspects de 'anamnése
et du diagnostic clinique ne sont pas décrits dans ce chapitre, mais détaillés dans les
chapitres présentant les différents tableaux cliniques.

6.1 Examens sanguins

11 faut savoir que l'obtention de valeurs normales aux examens sanguins nexclut par
une infection ! D’autres méthodes diagnostiques doivent étre mises en ceuvre.

6.1.1  Formule leucocytaire et répartition des leucocytes

La formule leucocytaire (norme : 4-10 x 10%/1) fait partie des examens de routine. Une
élévation peut avoir des causes diverses, d'ot1]’ importance d’effectuer en complément
une répartition des leucocytes.

Une élévation des granulocytes neutrophiles peut étre due a une infection bac-
térienne. Dans l'arthrite infectieuse, la sensibilité de la formule leucocytaire est de
75 % seulement et la spécificité de 55 % (n = 156).

6.1.2 Protéine Créactive (CRP)

La CRP est une protéine de la phase aigué. La valeur normale varie selon la méthode
et se situe généralement a 0,5 mg/dl (5 mg/l). Le taux de CRP ne dépend pas de I'age,
du sexe, de la perte de sang ni de 'anesthésie. Létendue de I'intervention chirur-
gicale, I'administration de corticoides ou d’autres immunodépresseurs et/ou le
développement d’un hématome postopératoire influencent le taux de CRP. Dans les
processus inflammatoires, la CRP augmente en I'espace de 6 a 24 heures et possede
une demi-vie d’environ un jour. En postopératoire, la CRP est donc un paramétre de
suivi important. En général, le taux de CRP est maximal au deuxiéme ou troisiéme
jour postopératoire, puis diminue progressivement en 'absence de complications. La
persistance d’un taux de CRP élevé ou une augmentation postopératoire secondaire
peuvent étre des signes évocateurs d’une infection du site opératoire. Dans les infec-
tions sur protheses de hanche et de genou, la sensibilité est de 91 a 96 % et la spécifi-
cité de 74 2 92 % (n = 105 4 296).
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6.1.3 Vitesse de sédimentation (VS)

La VS (plage normale : 6-20 mm/h chez la femme et 3-15 mm/h chez I’homme) est
un test de dépistage non spécifique présentant généralement une faible spécificité
diagnostique. Les écarts sont toutefois frappants d’'une publication a l'autre. Alors
que pour le diagnostic d’une arthrite infectieuse, la sensibilité est de 75 % et la spé-
cificité de 11 % seulement (n = 107), de meilleurs résultats ont été observés pour les
infections sur prothéses de hanche et de genou (sensibilité de 82 a 93 %, spécificité de
66 a 85 %, n = 105 a 296). Plusieurs auteurs rapportent une augmentation de la sen-
sibilité lors de 'association des deux parametres, VS et taux de CRP, pour diagnosti-
quer les infections sur prothése. Dans de nombreux pays, la VS est considérée comme
obsoléte pour le diagnostic d’une infection.

6.1.4 Procalcitonine

La procalcitonine est un parametre fiable pour distinguer les infections respiratoires
d’origine bactérienne et d’origine virale. Cependant, la valeur diagnostique de la
procalcitonine dans les infections articulaires bactériennes et non bactériennes est
controversée. En effet, une étude en cours met en doute I'intérét de la procalcitonine
dans le diagnostic des infections sur protheése.

6.1.5 Interleukine-6 (IL-6)

Linterleukine-6 est une cytokine qui figure désormais parmi les parameétres de
suivi, le retour a la valeur initiale intervenant dés le troisiéme jour postopératoire en
I'absence de complications. Son dosage permet donc de déceler plus rapidement les
infections postopératoires. LIL-6 a également atteint un niveau de spécificité élevé
comme marqueur diagnostique dans le cadre de diverses études. Les auteurs recom-
mandent le dosage de I'TL-6 en association avec la CRP. Le cotit du dosage de I'TL-6
au laboratoire, qui correspond a plusieurs fois celui du dosage de la CRP, constitue
un frein & son utilisation dans la pratique clinique quotidienne. Ce dosage n'est géné-
ralement pas disponible en routine.

Lors d’une étude récente, la valeur diagnostique de la CRP, de la procalcitonine
et de I'IL-6 a été comparée dans les infections sur prothése. En dépit des résultats
intéressants obtenus avec ces deux derniéres, le dosage de la CRP demeure le test
primordial.



6.2 Ponction articulaire

Articulation native

En cas de suspicion d’infection articulaire, une ponction de l'articulation concernée
devrait étre effectuée le plus rapidement possible en vue d’établir le diagnostic. La
numération cellulaire nétant pas suffisante pour mettre en évidence une infection sur
articulation native, il faudrait en principe attendre les résultats des études bactério-
logiques. Or, le délai est généralement trop long. Par conséquent, il est recommandé
d’associer le diagnostic et le traitement, notamment le lavage arthroscopique, en cas
de forte suspicion d’infection sur articulation native. Lobjectif d’une intervention
précoce est de prévenir la destruction du cartilage par les bactéries.

Prothese articulaire

Suspicion d’infection récente : une ponction articulaire doit étre effectuée le
plus rapidement possible. En effet, un traitement moins invasif avec maintien
de la prothése peut étre envisagé si le diagnostic est posé a temps (cf. Cha-
pitre 2.1). La décision d’intervention, puis d’instauration d’une antibiothé-
rapie initialement empirique est fondée sur le nombre de leucocytes et, plus
précisément, de granulocytes présents dans le liquide de ponction.

Douleurs chroniques : en cas de suspicion d’ infection a bas bruit et en I'absence
de signes systémiques d’infection, il convient d’interrompre tout traitement
antibiotique pendant au moins deux semaines avant de procéder a la ponction.

6.2.1 Technique de prélévement par ponction articulaire

Une ponction articulaire doit étre effectuée dans des conditions rigoureuses d’asep-
sie chirurgicale. En ce qui concerne la technique de prélévement, les recommanda-
tions sont les suivantes :
Pour réduire le du risque infectieux en orthopédie, la désinfection efficace
(aT'aide d’une solution alcoolique désinfectante), le drapage stérile, ainsi que
le port de gants stériles et d’ un masque chirurgical sont recommandés.
Remarque importante : la ponction a travers une lésion cutanée (infection,
psoriasis, etc.) doit étre impérativement évitée !
Toutes les ponctions de prothéses articulaires doivent étre effectuées dans
une salle d’intervention, de préférence au bloc opératoire, et non dans la salle
de consultation ou dans la chambre du patient, car le risque d’infection sur
protheése articulaire est nettement plus élevé (100 000 fois au moins) que sur
articulation native.
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Les récipients d’échantillon (tubes secs pour liquide, tubes d’EDTA, flacons
pour hémoculture aérobie et anaérobie) sont présentés par une tierce per-
sonne (Fig. 6-1).
Seule une infiltration cutanée et sous-cutanée est pratiquée pour I'anesthésie
locale (I'injection d’un anesthésique local dans I'articulation fausse la numéra-
tion cellulaire et conduit a des résultats microbiologiques faussement négatifs,
le produit étant bactériostatique). Une incision punctiforme permet ensuite
d’éviter que le biseau du trocart ne poingonne une carotte cutanée qui pourrait
étre injectée dans larticulation.

Le liquide de ponction recueilli est réparti dans 'ordre des priorités indiqué

ci-apreés. Si le volume de prélévement est faible, tous les tubes ne peuvent étre

remplis :

1. Tube ’EDTA de 1 ml (aprés remplissage, remuer immédiatement au
moins cing fois, afin de bien mélanger le liquide de ponction a 'EDTA et
d’éviter une coagulation qui rendrait impossible une numération cellulaire
automatisée).

2. Remplir d’abord le flacon pour hémoculture aérobie, puis le flacon pour
hémoculture anaérobie (au moins 1 ml chacun, 2 a 5 ml de préférence,
aprés désinfection du bouchon en caoutchouc). L utilisation de flacons pour
hémoculture automatise le traitement et accroit la sensibilité. Dans la littéra-
ture, la sensibilité et la spécificité varient selon la méthode utilisée (50 a 93 %
et 82 a 97 % respectivement).

3. Tube sec (0,5 4 1 ml) pour la coloration de Gram et 'examen microscopique
direct.

La réalisation d'une PCR (amplification en chaine par polymérase) nécessite

également du matériel natif prélevé dans un tube sec. Son indication doit étre

discutée avec I'infectiologue.

- PCR spécifiques : p. ex. Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae et

Borrelia burgdorferi.

- PCR eubactériennes : p. ex. en cas de suspicion de micro-organismes dif-
ficiles a cultiver, tels que des « small colony variants » (cf. Chapitre 1.4
et 15.2.3), ainsi que pour les échantillons de patients prétraités par des an-
tibiotiques.

Transport rapide (cf. Chapitre 6.4).

En cas de prothese de hanche, compléter le cas échéant par une arthrographie

(cf. Chapitre 6.2.5).



Une ponction séche (pas d’aspiration de liquide possible) nexclut jamais une infec-
tion. Une fistulisation péri-articulaire peut notamment réduire la pression intra-
articulaire, ce qui empéche I'aspiration de liquide. Le ringage de Iarticulation avec
un liquide stérile sest avéré efficace pour permettre le prélévement d’un échantillon.
Dans ce cas, il nest plus possible deffectuer une numération cellulaire.

¥
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.

Fig. 6-1 : Matériel utilisé pour la ponction articulaire

a) Aiguille longue pour anesthésie locale par infiltration cutanée et sous-cutanée uniquement.
Linjection de lanesthésique local dans larticulation peut inhiber la croissance des bactéries !

b) Lame de bistouri n°11 pour incision punctiforme : évite le carottage de la peau avec le biseau
de laiguille et donc le risque de pénétration d’un fragment cutané dans larticulation.

¢) Pour prothése de hanche, longue aiguille de diamétre de 1,5 a 2,0 mm et seringue de 10 ou
20 ml.

d) Tube d’EDTA (formule leucocytaire et répartition des leucocytes, cristaux, protéine, glucose,
PCR) de 1 ml au moins, remuer cinq fois pour éviter la coagulation.

e) Flacons aérobie et anaérobie pour hémocultures. Aprés désinfection du bouchon, au moins
1 ml, mais de préférence jusqu’a 5 ml sont injectés dans chaque flacon, en commengant par le
flacon aérobie, puis remplir le flacon anaérobie sans injecter d’air. Bien préciser qu’il s'agit de
liquide articulaire.

) Tube natif pour études bactériologiques (coloration de Gram, mycobactéries, champignons),
1 ml au moins.

6.2.2  Numération cellulaire, répartition et coloration de Gram

Numération cellulaire et répartition
Chez les porteurs de prothéses en particulier, la numération cellulaire réalisée sur un
liquide de ponction articulaire produit des résultats fiables pour le diagnostic d’une
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infection. Pour les infections sur prothéses de hanche et de genou, des valeurs seuils
ont pu étre définies pour le nombre de leucocytes et de granulocytes neutrophiles pré-
sents dans le liquide de ponction. Les résultats peuvent toutefois étre faussés chez les
patients souffrant de maladies rhumatismales et de neutropénie.
Prothése totale de genou : une numération cellulaire > 1,7 x 10*/pl (sensibilité
de 94 % et spécificité de 88 %) ou un taux de granulocytes neutrophiles > 65 %
(sensibilité de 97 % et spécificité de 98 %) indiquent une infection.
Prothése totale de hanche : une numération cellulaire > 4,2 x 10°/ul (sensibilité
de 84 % et spécificité de 93 %) ou un taux de granulocytes neutrophiles > 80 %
(sensibilité de 84 % et spécificité de 82 %) indiquent une infection.
Articulations natives : contrairement aux articulations prothétiques, aucune
valeur seuil n’a pu étre définie précisément. En cas de numération cellulaire
> 50 x 10°/pl (sensibilité de 62 % et spécificité de 92 %) ou de taux de granu-
locytes neutrophiles > 90 % (sensibilité de 73 % et spécificité de 79 %), une
infection est considérée comme probable (cf. Chapitre 9.2.3).

La numération cellulaire permet de confirmer un soupgon d’infection. Ainsi, des
mesures thérapeutiques peuvent étre instaurées immédiatement, méme si le germe
n'est pas encore connu.

Cristaux
La mise en évidence de cristaux évoque une synovite cristalline, mais n'exclut pas
une infection.

Viscosité
Une viscosité élevée duliquide de ponction tend a contredire le diagnostic d’infection.

Examen direct avec coloration de Gram

La coloration de Gram n'est utile pour poser un diagnostic rapide que si elle est
positive (spécificité > 97 %). En raison de sa faible sensibilité (entre 10 et 30 %), cette
analyse n'est plus pratiquée pendent la nuit.

6.2.3 Résultats des études microbiologiques

Linterprétation des cultures est aisée lorsque la croissance bactérienne est rapide et
que les numérations cellulaires dans le liquide synovial sont caractéristiques d’'une
infection. En revanche, si le doute persiste sur la contamination, la ponction articu-
laire peut étre renouvelée et une nouvelle culture effectuée pour clarifier le diagnostic.



6.2.4 Dosage des biomarqueurs dans le liquide articulaire

Cinq biomarqueurs différents peuvent s'avérer utiles pour établir un diagnostic
d’infection sur prothése, a savoir I'a-défensine, le géne ELA2, la protéine BPI, la
NGAL et la lactoferrine. Si on peut espérer a juste titre que leur dosage contribue au
diagnostic, aucune donnée probante sur leur sensibilité et leur spécificité n'est cepen-
dant disponible a ce jour. En cas de ponction seche de la hanche, on peut considérer
un test de I’ a-défensine durant lopération de révision.

6.2.5 Arthrographie avec produit de contraste

Apreés la ponction, une injection par la méme aiguille de produit de contraste peut
étre utile, en particulier pour les prothéses de hanche. Ceci permet en effet de mettre
en évidence des protubérances articulaires, des cavités d’abcés et des fistules, méme
si une ouverture a la peau ne s'est pas encore formée (Fig. 6-2). Ces signes constituent
généralement des critéres de remplacement en deux temps de la prothese affectée.
Une amélioration de la résolution peut étre obtenue a I'aide de la technique de sous-
traction numérique.

Fig. 6-2 : Arthrographie avec produit de contraste. Le produit injecté dans larticulation diffuse
dans deux fistules abcédées borgnes qui s'étendent jusque dans la couche sous-cutanée (photo de
gauche), et dans la cavité d’un abcés osseux situé derriére la cupule (photo de droite).
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6.3 Imagerie diagnostique

Pour intégrer correctement les moyens radiologiques dans le processus diagnostique,
il est important de ne pas s’appuyer uniquement sur I'imagerie radiologique, mais de
comprendre également la physiopathologie de I'inflammation. Les éléments physio-

pathologiques déterminants sont :

= Inflammation aigué : vasodilatation, exsudation, migration de neutrophiles et

monocytes

= Inflammation chronique : prolifération des lymphocytes et des macrophages
dans les tissus, néovascularisation, formation de cicatrices

Moyens d’imagerie diagnostique

= Radiographie conventionnelle

= Tomodensitométrie (TDM)

= Imagerie par résonance magnétique (IRM)

= Scintigraphie

= Tomographie d’émission monophotonique (TEMP/TDM)

= TEP/TDM

6.3.1 Radiographie conventionnelle

La radiographie conventionnelle montre unique-
ment le remodelage osseux dans les ostéomyélites
et les infections sur prothése (Fig. 6-3). Sa spécifi-
cité est cependant faible en raison des ostéolyses et
des descellements souvent associés aux processus
aseptiques. Les radiographies comparatives réa-
lisées sur une période donnée permettent néan-
moins d’apprécier une altération de la substance
corticale et, entre autres, la migration de la pro-
these (Fig. 8-3). Une ostéolyse périprothétique
d’évolution rapide et progressive et/ou irréguliére
suggere une infection (voir photo de couverture).

Fig. 6-3 : Signes radiologiques d’une infection chronique
sur implant : large liseré autour de la cupule non cimen-
tée, dilatation corticale autour de la pointe de la tige de
la prothése avec une ostéolyse kystique tout autour du
ciment et liseré presque complet entre le ciment et ['0s.



Incidences: projection antéro-postérieure et latérale. La réalisation de clichés obliques
complémentaires accroit considérablement la fiabilité du diagnostic (Fig. 8-7).

Eléments a prendre en compte
Os : densité, sclérose, séquestres, ostéolyses
Descellement du matériel d’ostéosynthése/de la prothése
Réaction périfocale

Tab. 6-1: Place de la radiographie conventionnelle dans le processus de diagnostic infectiologique

Avantages Inconvénients
— Bonne visualisation de la structure osseuse — Modifications visibles souvent peu spécifiques
— Modifications reconnaissables par comparaison des infections
avec les clichés précédents — Visualisation médiocre des parties molles
— Artefacts métalliques réduits — Séquestres, fistules, abces seulement
partiellement identifiables, éventuellement par
fistulographie

Indication : examen rapide offrant une vue d’ensemble, méthode de suivi la plus simple gréce a la prise en compte de tous les
clichés radiographiques précédents

6.3.2  Tomodensitométrie avec produit de contraste

(Concentration en produit de contraste de 10~ mol/kg de poids corporel)

La tomodensitométrie (TDM) avec produit de contraste permet de diagnostiquer
un épanchement articulaire, des fistules, des abces des parties molles, des séquestres
(Fig. 6-4), des érosions osseuses et une raréfaction osseuse périprothétique. Les arte-
facts métalliques alteérent fortement la qualité des images. L'utilisation de techniques
spéciales permet de réduire les artefacts et d’identifier ainsi le descellement d’ une
prothése et les signes d’infection des parties molles.

6.3.3 Imagerie par résonance magnétique

(Concentration en produit de contraste de 10 mol/kg de poids corporel)

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) peut étre effectuée chez les patients sans
implants, ou avec des implants non ferromagnétiques. LIRM offre une meilleure
visualisation des modifications des tissus mous que la TDM ou la radiographie
conventionnelle. En outre, elle visualise les détails anatomiques avec plus de préci-
sion que la scintigraphie. Les appareils de derniére génération disposent de logiciels
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d’évaluation spécifiques qui augmentent la valeur diagnostique en cas de suspicion
de descellement de prothése. LIRM est particuliérement utile pour 'exploration du
rachis (Fig. 10-1, 10-2). Comme pour la TDM, le principal inconvénient de ' IRM
est la susceptibilité a des artefacts d’interférences a proximité d’ implants métalliques.

Fig. 6-4 : Ostéomyélite 2 ans aprés ostéosynthése, 1 an apreés la dépose du matériel. Seule la TDM
permet d’identifier la localisation des multiples séquestres. Fléches : 1 séquestre périphérique,
2 séquestres centraux, en partie profondément enfouis dans l'os néoformé (cf. Fig. 8-12).

Tab. 6-2 : Place de la TDM dans le processus de diagnostic infectiologique

Avantages Inconvénients
— Rapide a effectuer — Visualisation relativement médiocre des parties
— Bonne visualisation de la structure osseuse molles
— Meilleure visualisation des séquestres ~ Artefacts métalliques
— Reconstructions possibles dans tous les plans — Exposition au rayonnement
— Pas de problemes de claustrophobie
(contrairement a I IRM)

Indication : visualisation préopératoire de séquestres et de nécroses osseuses, en combinaison avec une fistulographie, étendue de
la fistulisation, poches d"air



Utilité de I'TRM fonctionnelle pour le diagnostic des inflammations
Jusqu'a présent, des études fondamentales ont été menées avec des nanoparticules
de fer qui s'accumulent dans les macrophages en cas d’ inflammation, permettant de
visualiser les foyers infectieux et de distinguer ainsi les infections aigués des infec-
tions chroniques.

Cependant, ce procédé n'est pas encore disponible chez I’homme, car les concen-
trations administrées des nanoparticules de fer sont trop toxiques.

6.3.4 Arthrographie avec produit de contraste
Cf. Chapitre 6.2.5 et Fig. 6-2

Tab. 6-3 : Place de 'IRM dans le processus de diagnostique d’infection

Avantages Inconvénients
— Détection des foyers inflammatoires avec une — Spécificité moindre dans les infections
sensibilité et une spécificité élevées chroniques (60 % seulement dans I'ostéite
— Visualisation des complications, telles que les postopératoire chronique)
abces et fistules — Surestimation de |'cedeme osseux
— Artefacts de susceptibilité*

* Artefacts de susceptibilité : aucune distinction possible entre une inflammation chronique et un processus cicatriciel.
Aide a la différenciation : la réparation osseuse devrait étre achevée environ un an apres |'intervention chirurgicale.
Si ce n’est pas le cas, une infection chronique est probable. Le tissu cicatriciel ne doit pas étre ignoré (espace médullaire).

6.3.5 Echographie

Léchographie peut étre utilisée pour rechercher un épanchement articulaire ainsi
que pour guider la ponction et le drainage de cet épanchement. Léchographie est
particuliérement intéressante dans les infections sur prothése de hanche, car le dia-
gnostic clinique d’'un épanchement articulaire est souvent impossible.

6.3.6 Médecine nucléaire

ATaide de I'imagerie moléculaire, les examens scintigraphiques mettent en évidence
les modifications physiopathologiques qui précedent les changements morpholo-
giques décelables par des méthodes radiologiques. Les quantités en éléments radio-
pharmaceutiques nécessaires sont nettement inférieures a celles de 'IRM et de la
TDM. (10 2 10"? mol/kg de poids corporel). Un autre avantage est la possibilité d’exa-
miner le métabolisme osseux de maniére générale, outre la problématique concrete.
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Les inconvénients sont la résolution spatiale limitée sur les systemes convention-
nels d’anciennes générations, ainsi que la durée de la procédure. Seuls les examens
suivants sont décrits dans ce chapitre :
scintigraphie osseuse aux phosphonates marqués au technétium (*™Tc), sans
ou avec TEMP/TDM, resp. SPECT/CT ;
scintigraphie aux antigranulocytes marqués au *"Tc et scintigraphie aux
leucocytes marqués au *"Tc-HMPAO, sans ou avec TEMP/TDM, resp.
SPECT/CT ;
tomographie par émission de positons au '*F-fluorodésoxyglucose (TEP/TDM
au FDG).

Scintigraphie osseuse

La scintigraphie osseuse utilise des phosphonates marqués au technétium (*™Tc)
qui se diffusent dans l'organisme aprés injection intraveineuse. Ainsi, les régions
fortement vascularisées (foyers inflammatoires) sont visibles immédiatement apres
injection sous forme d’une hyperperfusion suivie d’une rétention locale en phase
tissulaire (hyperémie). Pendant les heures suivantes, le radiotraceur est fixé dans
la matrice osseuse, le moment typique pour I'imagerie étant I'intervalle entre 3 et
4 heures apreés I'injection (phase tardive). Les régions présentant un métabolisme
osseux élevé, telles que les foyers inflammatoires et infectieux, sont particuliérement
bien visibles (hypercaptation), ce qui rend 'examen trés sensible.

En raison de sa faible spécificité, la scintigraphie osseuse ne suffit généralement pas
pour poser avec certitude le diagnostic d’infection sur matériel prothétique. Selon
la localisation et le type de la prothése, une suraccumulation méme un a deux ans
apres I'intervention est un phénomeéne physiologique tout a fait normal, traduisant
le remodelage persistant de l'os périprothétique. De plus, la scintigraphie osseuse
ne permet souvent pas de distinguer un descellement aseptique d’une surinfection
de la prothese. La scintigraphie osseuse sera donc fréquemment combinée a une
scintigraphie plus spécifique pour la recherche d’une atteinte inflammatoire.

Scintigraphie aux antigranulocytes marqués au *™Tc et scintigraphie aux
leucocytes marqués au **"Tc-HMPAO

Lutilisation de fragments d’anticorps monoclonaux aux granulocytes marqués au
#mTc permet de diagnostiquer les surinfections sur matériel prothétique avec une
précision diagnostique de 81 % (Fig. 6-5). Cette méthode est largement disponible
en Europe. Elle montre une accumulation physiologique du radiopharmaceutique au
niveau du foie et de la rate, ainsi qu'une élimination essentiellement par voie intes-
tinale. En raison du ciblage physiologique des promyélocytes situés dans la moelle
osseuse hématopoiétique, cette méthode n'est pas appropriée pour l'exploration de
la colonne vertébrale. Méme la moelle osseuse hématopoiétique ectopique fixe le



Fig. 6-5 : Développement d’une fistule sur prothése totale de genou apreés révision précoce pour
infection a staphylocoques, persistant a trois mois en dépit d’un traitement par pression négative.

La scintigraphie aux antigranulocytes montre une accumulation périprothétique massive. De
plus, on wobserve pas de consolidation de la tubérosité tibiale aprés ostéotomie. La dépose de la
prothése révéle une infection a staphylocoques a coagulase négative et résistants d la rifampicine.

radiopharmaceutique. La distinction entre une infection a bas bruit et une inflam-
mation aseptique peut s’avérer difficile dans certains cas. En outre, des examens répé-
tés peuvent entrainer des réactions immunitaires (formation d’anticorps humains
anti-murins [HAMA] dans 4 % des cas).

En utilisant des leucocytes autologues radiomarqués, méthode trés complexe et
cotteuse, une sensibilité de 94 %, une spécificité de 83 % et une précision de 89 %
peuvent étre obtenues.

Tomographie d’émission monophotonique (TEMP/TDM)

Cette analyse est peu connue en France. En Suisse, elle est plus connue sous I'abrévia-
tion anglaise, SPECT/CT. Dans la TEMP/TDM, les examens scintigraphiques décrits
ci-dessus, sont effectués a 'aide d’un appareil hybride de nouvelle génération. Dans
ce cas de figure, la gamma-caméra habituellement utilisée en médecine nucléaire
conventionelle est couplée a un scanner, ce qui permet d’acquérir des coupes mor-
phologiques et fonctionnelles qui seront ensuite superposées, sur un seul appareil.
Les foyers de fixation anormale révélés par la scintigraphie seront donc intégrés dans
les images structurelles fournies par la TDM. Cela facilite la localisation anatomique
des foyers visibles a la scintigraphie et accroit la spécificité des explorations. Il est ainsi
souvent possible d’éviter des examens supplémentaires. A I'heure actuelle, I utilisa-
tion de la TEMP-TDM, lorsqu’elle est indiquée, représente la référence en médecine
nucléaire conventionnelle.
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Tomographie par émission de positons au "*F-fluorodésoxyglucose (TEP-FDG ou
TEP/TDM)
En Suisse, ces analyses sont plus connues sous I'abréviation anglaise FDG-PET/CT
ou PET/CT.
Visualisation du métabolisme de glucose dans la région étudiée. Les phago-
cytes absorbent 50 fois plus de glucose que leur entourage, de sorte que leur
accumulation dans le cadre d’une infection est associée a une hypercaptation
marquée a 'examen scintigraphique.
Haute sensibilité et résolution spatiale satisfaisante.
Données en 3D.
Examen de durée relativement courte (2 heures).
Forte accumulation physiologique dans le cerveau, ainsi que, de maniére plus
variée, au niveau du myocarde, du foie, des intestins et des voies urinaires.
La TEP permet de visualiser des fonctions cellulaires et organiques a 'aide de
molécules radiomarquées spécifiques. Par comparaison, I'IRM applique une
autre approche en ciblant les protons et I'agitation de molécules (mouvement
moléculaire brownien). Lutilisation de I'TRM est limitée par des contre-in-
dications spécifiques (p. ex. stimulateur cardiaque, toxicité du produit de
contraste, etc.).
Possibilité de suivi thérapeutique.
Recherche de spondylodiscites possible (contrairement a la scintigraphie aux
granulocytes marqués).
Indications : exploration aprés ostéosyntheése (selon la période écoulée depuis
Iintervention), en cas d’infections abdominales, de prothéses vasculaires, de
maladies auto-immunes, ou d’un état fébrile d’origine indéterminée chez des
patients neutropéniques.

La valeur diagnostique de cet examen augmente considérablement lorsqu’il est
associé a une tomodensitométrie (TEP-TDM au FDG) : la TEP-TDM répresente
aujourd’ hui la référence et les examens TEP seuls ne sont plus réalisés.
Excellente résolution spatiale de la TDM en association avec I'exploration
fonctionnelle par la TEP.
Haute sensibilité et spécificité pour les inflammations chroniques.
Réalisable en présence d’implants métalliques.
Selon la question posée, la distinction entre une tumeur et un foyer inflamma-
toire peut savérer difficile. Dans ce cas de figure, la TEP-TDM au FDG permet
de déterminer la meilleure localisation pour une biopsie.
Selon la région corporelle ou l'organe concerné, des radiopharmaceutiques
spécifiques (p. ex. acides aminés, oligopeptides, choline etc.) peuvent étre
utilisés pour une caractérisation ultérieure.



Le role de la TEP-TDM au FDG pour distinguer une infection d'un descellement
aseptique de prothése de hanche continue de faire I'objet de controverses, en raison
de 'absence de critéres d’interprétation standardisés. Alors que Love et al. rapportent
une trés faible spécificité (9 % seulement) en présence d’une sensibilité tres élevée
(100 %), Stumpe et al. ont observé une spécificité élevée (83 %) et une sensibilité
faible (28 %). Cela souligne la nécessité de recueillir des données probantes en
réalisant d’autres études avant que la procédure ne soit appliquée en routine pour la
recherche d’infections sur protheéses.

Le cotit de la TEP-TDM au FDG reste elevé. En France, il est couvert par la Sécurité
sociale dans la plupart des indications en oncologie, mais pas pour le diagnostic de
toutes les infections ostéo-articulaires. En Suisse, les examens ambulatoires visant a
rechercher des infections/inflammations ne sont pas encore obligatoirement rembour-
sés et nécessitent une demande de prise en charge préalable auprés de la caisse maladie.

6.3.7 Résumé de I utilisation de I'imagerie diagnostique dans les infections
ostéo-articulaires

En général, la radiographie conventionnelle est suffisante en tant qu’examen
de premiere intention (recherche de signes de descellement, d’une ostéolyse,
d’un liseré, etc.).

En cas de suspicion d’infection a bas bruit ou dans des situations complexes,
une autre modalité d’imagerie doit étre envisagée (IRM, scintigraphie avec
TEMP/TDM, etc.).

Extrémités : scintigraphie aux antigranulocytes, associée de préférence a la
TEMP/TDM.

TDM : en cas d’ostéomyélite pour la recherche de séquestres lors de la plani-
fication préopératoire.

TEP-TDM au FDG : en tant que technique moderne, trés sensible et largement
répandue en Suisse pour le diagnostic d’infections chroniques.

Peut servir pour cibler / guider une biopsie diagnostique.

Limitations: coliteuse, pas encore remboursée en ambulatoire a I’ heure actuelle.
Selon la localisation et la question posée, la distinction entre une tumeur et un
foyer inflammatoire / infectieux peut s’avérer trés difficile.
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6.4 Biopsie

6.4.1 Interruption du traitement antibiotique et report de I"antibioprophylaxie

Avant le prélevement d’échantillons microbiologiques, le traitement antibiotique doit
étre interrompu pendant deux semaines, pour autant que 'évolution de la maladie
le permette. Les antibiotiques prophylactiques ne doivent étre administrés qu'aprés
le prélévement des échantillons. En cas d’utilisation d'un garrot, la dose d’antibio-
tiques, que ce soit en prophylaxie ou en thérapie, doit étre entiérement administrée
dans la circulation sanguine dans les dix minutes qui précédent I'ouverture du garrot.

6.4.2 Technique de prélévement

Type d’échantillon

11 convient d’éviter les écouvillons, car ils ne permettent pas de détacher les bactéries
présentes dans un biofilm. Les écouvillons sont également susceptibles d’identifier
surtout des contaminants. De plus, la sensibilité est nettement inférieure a celle des
biopsies tissulaires. Les corps étrangers tels que les plaques, les vis et les protheéses,
sont adaptés 4 la sonication. Le prélévement de pus dans les infections aigués permet
de poser rapidement un diagnostic.

Procédure

Un morceau de bonne taille est excisé au site d’intérét, puis divisé en deux frag-
ments d’environ 0,5 cm de long chacun, destinés I'un aux examens microbiologiques
et l'autre aux examens histologiques (Fig. 6-6). Le placement des échantillons pré-

Fig. 6-6 : Deux échantillons tissulaires sont prélevés au méme site pour examen microbiologique
et histologique (d gauche). La numérotation est effectuée immédiatement. Si on s'attend d une
infection a bas bruit difficile a identifier, de nombreux échantillons sont prélevés (a droite).



levés directement dans le récipient de transport permet d’éviter une contamination.
Certains recommandent d’utiliser de nouveaux instruments stériles pour chaque
prélévement. Nous pensons que I'identification d’une contamination est plus fiable
lorsque des échantillons sont prélevés en paralléle au méme site pour examen histo-
logique et microbiologique.

Site de prélevement d’échantillon

Les échantillons doivent étre prélevés dans une zone caractérisée par une inflamma-
tion marquée des tissus (p. ex. aspect gélatineux, décomposition). Les tissus avoisi-
nant les séquestres sont particuliérement révélateurs. En cas de suspicion d’infection
sur protheése, les échantillons doivent étre prélevés a proximité immédiate des corps
étrangers. En effet, Cest 4 proximité des implants que se redéveloppent les infections
depuis un biofilm, tandis que les tissus a plus grande distance peuvent ne pas étre
affectés. Le prélévement d’échantillons de la surface de la peau ou superficiellement
dans une fistule n'est pas adapté, car la contamination par la flore commensale induit
souvent des résultats erronés.

Il est important de documenter avec précision les sites de prélévement, afin de
pouvoir tirer des conclusions quant a la région ot des micro-organismes ont été
identifiés. Les échantillons prélevés en parallele pour examen microbiologique et
histologique sont & numéroter de maniére identique afin que les résultats de I'un
puissent étre associés facilement et interprétés avec ceux de lautre. La biopsie
per-opératoire présente une sensibilité de 65 a 94 % et une spécificité de 69 a 87 %.

Nombre d’échantillons

Il convient de prélever au minimum trois biopsies. Une étude a en effet montré que
la sensibilité était de 50 % avec deux a trois échantillons, tandis qu’elle se situait a
72,7 % avec plus de cinq échantillons. Plus le nombre d’échantillons est élevé, plus
le risque d’erreur d’analyse due a une contamination est réduit. Une croissance
bactérienne dans un échantillon sur deux échantillons prélevés ne permet pas de
conclure s’il s’agit d’une infection ou d’'une contamination. En revanche, si la crois-
sance bactérienne n'est observée que dans un échantillon sur sept, on peut considé-
rer que I’échantillon a été contaminé. Le prélévement simultané de tissus pour exa-
men microbiologique et histologique permet de distinguer une contamination d’une
infection avec plus de certitude.

Documentation des échantillons
Idéalement, la feuille d’accompagnement des échantillons devrait étre uniformisée
pour étre utilisée par le laboratoire de microbiologie comme par celui d’ histologie,
ce qui contribue a garantir la cohérence des données patient et de celles de la collecte
des échantillons (cf. Chapitre 19).
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Remarque : plus linfection est aigué et évidente, moins il faut d’échantillons
(au moins trois). En cas de suspicion d’infection & bas bruit, un nombre plus élevé
de biopsies (au moins six) doit étre prélevé pour les examens microbiologiques et
histologiques.

6.4.3 Transport au laboratoire

Les échantillons doivent parvenir au laboratoire le plus rapidement possible,
idéalement dans les quatre heures qui suivent le prélévement. En cas de transport
par courrier, un envoi express est impératif. Le laboratoire doit étre informé par
téléphone de I'envoi des échantillons pour assurer un traitement immédiat. Si un
transport immédiat est impossible, par exemple en cas de préléevement durant la nuit,
les échantillons doivent étre conservés a température ambiante.

6.4.4 FEtude bactériologique

La suspicion d’infection sur prothése doit étre communiquée au laboratoire
(Cf. Chapitre 19 et Fig. 19-1). Dans ce cas, I'incubation des biopsies dans un bouillon
d’enrichissement devrait étre prolongée jusqu’a 10 jours afin d’améliorer la sensibilité
de détection des pathogenes dans les échantillons. A I'issue de cette période, on pro-
céde a une sous-culture en milieu solide, suivie des tests de résistance. Il importe de
respecter un temps d’incubation de10 a 14 jours, faute de quoi les germes a croissance
lente tels que Propionibacterium spp ne pourront pas toujours étre mis en évidence
(Tab. 6.4). Lidentification des « small colony variants » (SCV) exige de I'expérience a
fin de reconnaitre les colonies minuscules.

6.4.5 Amplification en chaine par polymérase (PCR) pour la détection moléculaire
de bactéries

Principe
PCR 16s : PCR a large spectre utilisant des amorces qui se fixent aux régions
conservées du géne ADNr 16S bactérien, permettant ainsi I'amplification de
IADN de presque toutes les bactéries. En cas de résultat positif, I'identification
du pathogeéne en cause seffectue par le biais du séquengage et d’une compa-
raison avec une base de données. Cette méthode est adaptée a la détection
indépendante de cultures d’infections monobactériennes dans du matériel en
principe stérile, ainsi qu'a I'identification des isolats. En outre, de nouveaux
outils informatiques permettent parfois I'interprétation de séquences mixtes.



Tab. 6-4 : Apercu du traitement des échantillons pour examen microbiologique

Ponction articulaire Biopsies
Volumes Env. 1420 ml Env.0,5%0,5x0,5 cm par biopsie
(cf. Chapitre 6.2 Ponction articulaire)
Nombre 1 Au moins trois ; en cas de suspicion
d'infection a bas bruit au moins six
Moyen de Récipient stérile sec (coloration de Récipient stérile sec
transport Gram), tubes d' EDTA (numération cellu- | Sile trajet jusqu’au laboratoire est

laire automatisée) et deux flacons pour | long, il est recommandé de consulter le
hémoculture aérobie et anaérobie laboratoire pour savoir si un moyen de
(cf. Chapitre 6.2 Ponction articulaire) transport particulier doit étre utilisé.

Formulaire de

Désignation exacte du matériel, date et heure du prélévement et indication s'il y a

laboratoire suspicion d'infection périprothétique (cf. Chapitre 19).

Coloration de Sensibilité réduite N'est pas recommandée en raison de la

Gram sensibilité extrémement faible

Culture Des cultures aérobies et anaérobies sont ensemencées. Les échantillons sont mis
en culture sur des milieux non sélectifs, tels que la gélose au sang de mouton et la
gélose chocolat. On doit également utiliser des milieux liquides pour I'enrichissement.
La durée d'incubation doit étre suffisamment longue (10 a 14 jours) pour permettre
la détection des germes a croissance lente (Propionibacterium spp. ou SCV).

PCR La PCR 16s (a large spectre) possede une faible sensibilité. Son utilisation systéma-

tique pour tous les patients ne semble pas présenter d’intérét. Une biopsie supplé-
mentaire est envoyée en réserve au laboratoire. Elle est destinée a la PCR lorsque
les résultats des études bactériologiques demeurent négatifs.

Pour des raisons techniques, la sensibilité est inférieure a celle des PCR spéci-
fiques. Ces derniéres doivent donc étre privilégiées si un pathogene particu-
lier est suspecté. Un résultat négatif n'exclut pas une infection bactérienne. La
spécificité est généralement élevée. Il faut veiller a 'absence de contamination
par la flore cutanée (méme apres désinfection chirurgicale, les organismes
inactivés peuvent également étre détectés). Par ailleurs, il convient d’éviter si
possible les milieux de transport liquides, car les solutions stériles contiennent

souvent de TADN bactérien.

PCR spécifique : utilisation d’amorces et de sondes spécifiques pour la détec-
tion d'un pathogéne défini. Elle ne présente un intérét que si un pathogéne

particulier est suspecté. Ses applications en orthopédie sont tres limitées.
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Indication
Ces procédés sont adaptés a la détection de bactéries inactivées. Cest pourquoi ils
sont utilisés principalement en cas de cultures microbiologiques négatives et aprés
une antibiothérapie préalable. Jusqu'a présent, seules certaines résistances ont pu étre
identifiées (p. ex. résistances chez Staphylococcus aureus, SARM, entérocoques résis-
tants a la vancomycine [ERV], mycobactéries et rifampicine).

Le laboratoire de microbiologie doit étre informé au préalable si un diagnostic
moléculaire (PCR) est souhaité en cas de cultures négatives.

Recommandations pour la pratique actuelle
Ponction articulaire : il est recommandé de prélever un échantillon dans un
tube sec pour le diagnostic moléculaire.
Echantillons tissulaires : informer le laboratoire de microbiologie, lors de
lenvoi des biopsies, quun diagnostic moléculaire est souhaité en cas de
cultures négatives. Cela implique un traitement spécial des échantillons
tissulaires recus. Ils doivent étre broyés, puis divisés en deux. Une partie de
"échantillon est réservée aux cultures. Une autre partie est conservée afin
étre utilisée pour la PCR a large spectre en cas de cultures négatives. Pour
des raisons financiéres, le laboratoire nappliquera pas automatiquement la
méthode de diagnostic moléculaire sans en avoir regu la demande expresse.

Perspectives

Des examens PCR multiplexes automatisés, qui prennent également en compte les
pathogénes responsables des infections sur matériel, sont en voie d’introduction. Ils
permettent également d’identifier des résistances a certains antibiotiques.

6.4.6 Etude histologique (Fig. 6-7)

Une seule biopsie positive constitue déja une preuve d’infection, méme si les cultures
microbiologiques ne sont pas positives. Un critere décisif pour la fiabilité du diagnos-
tic est le prélevement tissulaire dans la région suspectée d’infection. En cas de suspi-
cion d’infection sur implant, les échantillons doivent étre prélevés a proximité immé-
diate des implants (membranes autour des implants ou des protheses, néocapsule
articulaire). Létude histologique peut également étre utile pour déterminer s’il s’agit
d’une infection ou d’'une contamination. Si p. ex. des staphylocoques & coagulase
négative sont retrouvés dans un seul échantillon, un résultat positif a 'examen histo-
logique confirme la présence d’une infection (cf. Chapitre 6.4.2).

Les granulocytes neutrophiles sont les indicateurs des infections bactériennes. Ils
sont retrouvés en trés grand nombre dans les infections aigués (Fig. 6-7a). Il est plus
rare de retrouver des bactéries. Dans les infections & bas bruit liées aux protheses, il



convient de rechercher les granulocytes (Fig. 6-7c). On compte alors les granulocytes
dans au moins 10 champs au grossissement x 400. Leur nombre total doit dépasser
20 a 25. Les granulocytes neutrophiles peuvent étre mis en évidence spécifiquement
au moyen d’une coloration immunohistochimique (CD15) (Fig. 6-7d). Cela faci-
lite considérablement leur identification, méme s’ils ne sont présents qu'en faible
nombre. Des accumulations typiques de granulocytes ne sont pas retrouvées dans
toutes les infections. Ainsi, les granulocytes peuvent étre quasiment absents dans les
infections a Proponibacterium acnaes.
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Fig. 6-7 : (en haut) :

a) Infection virulente : membrane synoviale avec prolifération de granulocytes.

b) Infection virulente avec réaction induite par U'usure : prolifération de granulocytes et cellule
géante avec matériel phagocyté.

¢) Infection a bas bruit : granulocytes isolés (fléche)

d) Infection a bas bruit : granulocytes nettement mieux visibles aprés marquage immunohisto-
chimique (CD15)

Les infections peu virulentes ou tardives sont souvent associées a un descellement
de la prothése. LUanalyse des membranes périprothétiques est compliquée par la
présence fréquente de réactions inflammatoires a corps étranger sur les particules
d’usure. Dans ce contexte, on distingue quatre tableaux cliniques :

Type 1 : Réaction induite par 'usure = signes d’usure uniquement

Type 2 : Réaction infectieuse = signes d’infection uniquement

Type 3 : Réaction mixte = combinaison de signes d’ usure et d’infection

(Fig. 6-7 b)

Type 4 : Réaction indifférenciée = induite ni par I'usure, ni par une infection
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6.5 Examen apreés dépose des corps étrangers au moyen
de la sonication

La sonication vise & mettre en évidence les bactéries présentes en biofilm sur les
implants et les protheéses, aprés dépose. Un liquide physiologique est d’abord ajouté
aux implants dans leur boite, et I'ensemble mélangé grace a un agitateur secoueur.
Ensuite, le biofilm est détaché de la surface de I'implant gréace aux variations de pres-
sion rapides créées par des ultrasons propagés dans le liquide (Fig. 6-8). Aprés homo-
généisation sur un agitateur secoueur, le liquide est mis en culture pour la détection
des bactéries selon les méthodes habituelles.

Une étude portant sur 79 infections périprothétiques et 252 protheses descellées
aseptiques a montré que la sonication présente une sensibilité nettement supérieure
a la biopsie tissulaire (60,8 % pour la biopsie tissulaire contre 78,5 % pour la sonica-
tion) alors que la spécificité est presque identique (99,2 % pour la biopsie tissulaire
contre 98,8 % pour la sonication).

Lorsque la fenétre antibiotique est courte, inférieure & 14 jours, le diagnostic par
sonication s’est avéré nettement plus fiable que les examens bactériologiques conven-
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Fig. 6-8 : Schéma du déroulement de la sonication. Les ultrasons passent alternativement d’une
phase de compression (C) a une phase de raréfaction (R).



Souvent, I'identification du pathogeéne est plus rapide par sonication, permettant
d’adapter plus tot le traitement antibiotique postopératoire en cas de résistances. En
revanche, la sonication ne devrait pas étre utilisée pour la recherche de mycobacté-
ries et de champignons, pour lesquels des techniques spéciales de culture devraient
toujours étre utilisées.

Fig. 6-9 : Exemple de boite de transport stérile

Prélévement et envoi

Afin d’éviter toute contamination, des récipients stériles et stables doivent étre utili-
sés pour le transport des implants. En régle générale, le laboratoire met & disposition
des boites de transport adéquates, qui ont été évaluées pour la sonication (Fig. 6-9).

En raison de la contamination bactérienne particuliérement élevée au niveau des
gants et de la haute sensibilité de la sonication, les implants devraient étre placés di-
rectement dans la boite de transport prévue a cet effet a 'aide d’instruments ou apres
avoir enfilé des gants neufs.

Lors de la dépose d’une prothése cimentée aux antibiotiques, il est utile de désoli-
dariser les composants prothétiques du ciment, puis de les envoyer sans ciment. Les
nouvelles fractures du ciment peuvent permettre la libération d’antibiotique encore
actif et ainsi entraver la détection des germes. Pour plus de détails sur 'envoi, consul-
ter le Chapitre 6.4.3.
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L'infection périprothétique

Peter E. Ochsner, Werner Zimmerli, Hubert Notzli

7.1 Principes de base

7.1.1  Avant-propos

Les infections sur prothése articulaire se manifestent de maniéres trés diverses. Leur
tableau clinique et leur évolution dépendent entre autres des pathogénes, de l'arti-
culation affectée (couverture par les parties molles, état mécanique, contraintes), des
comorbidités du patient et de la pathogenése de I'infection (exogéne, hématogeéne
avec ou sans septicémie concomitante). Pour obtenir un résultat thérapeutique opti-
mal, le protocole de traitement doit étre adapté aux conditions initiales, qui varient
considérablement d’un cas a autre. Ces recommandations visent a faciliter le choix
d’une approche sire et fondée sur des données objectives, permettant d’obtenir un
résultat thérapeutique optimal moyennant un investissement raisonnable.

7.1.2 Etiologie

La présence d’un corps étranger augmente la pathogénicité des bactéries. En effet, un
faible nombre de germes sufit a entrainer une infection sur implant (p. ex. 100 germes
dans le cas de S. aureus). Ces infections peuvent donc se développer a tout moment
par la voie exogeéne, en peropératoire ou en périopératoire, ou par la voie hémato-
gene, méme plusieurs dizaines d’années aprés I'implantation.

Les pathogénes les plus fréquents sont les staphylocoques a coagulase négative
(30 243 %), S. aureus (12 a 23 %), la flore mixte (10 a 11 %), les streptocoques (9 a
10 %), les bacilles Gram négatif (3 a 6 %), les entérocoques (3 a 7 %) et les germes
anaérobies (2 & 4 %). Le spectre de pathogénes étant trés large, une identification
microbiologique avec test de résistance s’impose, et tout traitement empirique sans
mise en évidence préalable des germes par une méthode fiable est a écarter.

7.1.3 Localisation

Les bactéries adhérent a la prothése sous la forme d’un biofilm, ce qui entraine une
inflammation du tissu périprothétique (cf. Chapitre 1). Linfection gagne également
les tissus adjacents. Des échantillons pour études bactériologiques et histologiques
doivent donc étre prélevés dans la région périprothétique (cf. Chapitre 6.4).

103



L'infection périprothétique

104

En raison de I'ancrage épi-/métaphysaire de la plupart des protheéses, la vascula-
risation osseuse est généralement bonne et la formation de séquestres ne survient
que dans des cas exceptionnels. La conservation totale de I'os lors du débridement
apparait donc comme justifiée. Les nécroses sont rares (Fig. 7-1) et liées entre autres
aux fractures périprothétiques intéressant le fémur ou aux ancrages de prothése dans
les allogreffes.

Fig. 7-1 : Femme de 60 ans présentant une infection avec fistule, situation apreés la pose d’une
prothése totale de hanche pour dysplasie coxo-fémorale avec ankylose. Dépose de la prothése.
Récidive de la fistule aprés 4 mois. Remplissage de la fistule au produit de contraste et au bleu
de méthyléne. Aprés débridement des parties molles, le bleu de méthyléne colore encore certaines
zones du grand trochanter qui sont alors réséquées. Létude histologique a mis en évidence une

nécrose osseuse, ce qui est peu fréquent dans les infections sur prothése.



7.1.4 Incidence

Le risque d’infection sur prothése postopératoire aprés remplacement de protheése de
hanche ou de genou est de 0,5 4 2 % (période d’'observation de 2 ans). Dans le cas des
prothéses d’épaule et de coude, le risque est nettement plus élevé, a savoir de 3 a4 %
environ. Aprés les deux premieres années, le risque d’infection hématogene se situe
a 2,3 infections pour 1000 années-prothese.

7.1.5 Facteurs de risque

Des comorbidités (arthrite rhumatoide, psoriasis, infiltration intra-articulaire de
corticoides, corticothérapie systémique, cancer, diabéte sucré, antécédents d’arthrite
infectieuse ou arthroplastie de révision), un score NNIS (National Nosocomial Infec-
tion Surveillance) élevé et des facteurs postopératoires (infection superficielle de la
plaie, hématome, plaie humide, déhiscence, ulcére de décubitus) accroissent le risque
d’infection sur prothese.

7.1.6  (Classification

Infection précoce (0 a 3 mois)
Les infections précoces sont généralement provoquées par des pathogenes virulents
tels que S. aureus (Fig. 7-2).

Infection retardée (3 a 24 mois) = « low-grade infection »

Les infections retardées sont généralement acquises en peropératoire et dues a des
pathogenes de faible virulence, tels que les staphylocoques & coagulase négative ou
Propionibacterium acnes.

Infection tardive (> 24 mois)
Les infections tardives sont presque toujours d’origine hématogene et liées le plus
souvent a des bactériémies affectant la peau (S. aureus), les voies respiratoires (pneu-
mocoques), les intestins (Salmonella spp.) ou les voies urinaires (Escherichia coli).
Les infections précoces sont parfois désignées comme étant superficielles ou pro-
fondes. Cette distinction est toutefois risquée, car elle peut conduire a un débride-
ment de la plaie limité (jusqu’au fascia seulement). Il est en effet prouvé qu’un débri-
dement qui n'atteint pas la prothése est associé a un risque tres élevé de persistance
de I'infection.
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Les infections peuvent également survenir sous une forme aigué ou sous une forme
oligosymptomatique subaigué ou chronique. Une infection aigué persistant plus
de3 ou 4 semaines influence de maniére défavorable les options thérapeutiques
(Fig. 7-3). Les infections peuvent donc étre classées différemment, comme suit :
infection hématogeéne aigué (datant de moins de 3 semaines, aprés une évolu-
tion postopératoire asymptomatique) ;
infection postopératoire précoce (dans le mois suivant une intervention inva-
sive, p.ex. la pose d’une prothése, une arthroscopie, etc.) ;
infection chronique (symptomatique, datant de plus de3 semaines, apres la
période postopératoire précoce).

7.2 Symptémes cliniques et procédé de diagnostic

7.2.1  Anamnese et signes cliniques
Les symptomes et signes cliniques dépendent du type d’infection.

Infection précoce

Douleurs aigués du site opératoire, rougeur, gonflement et chaleur excessive, fievre
éventuellement. Une exsudation prolongée de la plaie postopératoire, une sécré-
tion secondaire, une sécheresse temporaire de la plaie (généralement apreés la sortie
d’hopital) ou un hématome massif associé a des signes biologiques d’infection (éléva-
tion persistante ou récurrente de la CRP) doivent faire penser a une infection précoce
(Fig. 7-2 a). Siles symptomes ne sont pas identifiés correctement et qu'aucune mesure
chirurgicale nest prise dans un délai de 3 semaines, des fistules se forment dans la
plupart des cas, et seul un remplacement de la prothese permet d’éliminer I'infection.

Infection retardée

Fistules, abcés profonds évoluant a bas bruit (Fig. 7-2 b) et symptomes non spéci-
fiques, tels que douleurs persistantes postopératoires apres une période initialement
sans douleur. Etat subfébrile occasionnellement.

Infection tardive

Les symptomes d’une infection hématogeéne sont similaires & ceux d’'une infection
précoce, auxquels s’ajoutent éventuellement des symptomes et des signes d’infection
primaire (toux, fiévre en cas de pneumonie ou exanthéme (érysipéle, cellulite) en cas
d’infection cutanée). Une réaction rapide en phase symptomatique aigué permet en
général de conserver la prothése. Le sepsis a Staphylococcus aureus constitue le prin-
cipal risque d’infection périprothétique hématogéne.



Fig. 7-2 : a) Infection précoce d’une plaie avec exsudation persistante. Symptomatique depuis

15 jours. Révision avec traitement conservateur. b) Infection retardée fistulisante. Remplacement
en deux temps.

7.2.2  Examens biologiques

Voir chapitre 6.1
= Protéine C réactive (CRP)
= Hémogramme (thrombocytes, leucocytes, hémoglobine)
= Valeurs hépatiques (ASAT, ALAT, phosphatase alcaline) : a prendre en compte
pour 'antibiothérapie
= Créatinine et éventuellement cystatine C chez les paraplégiques (ou clairance
de la créatinine dans les urines sur 24 heures)

Le dosage de la CRP ou la numération différentielle des leucocytes ne permettent
pas de mettre en évidence ou d’exclure une infection sur prothése. La procalcitonine
est peu sensible pour le diagnostic des infections localisées, notamment des infec-
tions périprothétiques. Un traitement antibiotique empirique est déconseillé en cas
de suspicion d’infection, car il diminue la sensibilité du diagnostic microbiologique
lors d’une révision avec test de résistance, méthode sur laquelle le traitement doit
étre fondé. Les frottis au niveau de lorifice d’une fistule peuvent également induire
en erreur puisqu’ils ne permettent pas de poser un diagnostic fiable en raison de
'absence de corrélation avec le pathogeéne retrouvé en peropératoire (contamination
par la flore cutanée).

Ponction articulaire

11 s’agit d’une procédure cruciale (cf. Chapitre 6.2). Elle doit cependant étre effectuée
en consultation avec le chirurgien en raison du risque accru d’infection par rapport
a la ponction d’une articulation native. Deux mois seulement apres I’intervention,
les numérations cellulaires dans la synovie permettent de poser un diagnostic fiable.
Pour les prothéses de genou, une numération leucocytaire supérieure a 1700 /ul et/ou
un taux de granulocytes supérieur a 65 % laissent supposer une infection sur prothese
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avec une bonne sensibilité (94 % et 97 %) et une bonne spécificité (88 % et 98 %). Pour
les prothéses de hanche, les valeurs limites sont plus élevées (numération leucocy-
taire de 4200 /ul et/ou taux de granulocytes supérieur a 80 %), avec une sensibilité de
84 %/84 % et une spécificité de 93 %/82 %. Ces valeurs se situent nettement en des-
sous des valeurs limites chez les patients souffrant de douleurs articulaires inflam-
matoires ou d’arthrite sur articulation native (cf. Chapitres 6.2 et 9.2.3). Lexamen du
liquide synovial par coloration de Gram est peu sensible (moins de 26 %). La culture,
enrevanche, présente une sensibilité trés variable (de 45 4 100 %). Elle est faible essen-
tiellement en cas d’antibiothérapie préalable.

Les résultats fournis par les cultures de tissus prélevés par arthroscopie ou en per-
opératoire sont nettement plus fiables. Par conséquent, les frottis peropératoires sont
a proscrire ; les biopsies présentent une sensibilité beaucoup plus élevée.

Dans certains cas, la réalisation de tests biologiques spécifiques est nécessaire.
Ainsi, il convient de rechercher activement des « small colony variants » (SCV) aprés
échec du traitement au long cours d’une infection a staphylocoques. Le laboratoire
de diagnostic doit également étre attentif aux pathogénes a croissance lente ou diffi-
ciles a cultiver (p. ex. Brucella, Granulicatella ou mycobactéries). En cas de cultures
microbiologiques négatives, la PCR universelle est indiquée (cf. Chapitre 6.4).

Sonication (cf. Chapitre 6.5)
Les cultures de milieux dans lesquels le matériel (prothéses, vis, etc.) a été prétraité
par sonication présentent la plus haute sensibilité, en particulier en cas d’antibio-
thérapie préalable.

Dans le cadre des examens biologiques, il peut étre intéressant d’utiliser un
formulaire spécial pour les infections sur implant, servant a la fois pour les études
microbiologiques et pour les études histologiques et la sonication (cf. Chapitre 19).

7.2.3 Imagerie

Radiographie conventionnelle (Fig. 6-3)

En cas d’incertitudes, demander des examens spécifiques (cf. Chapitre 6.3).
Une scintigraphie aux antigranulocytes (Fig. 6-5), éventuellement associée a
une TEMP/TDM, peut parfois apporter des éclaircissements.



7.3 (hoix du traitement et algorithme thérapeutique

Principaux objectifs du traitement
Elimination de I'infection
Absence de douleur et fonctionnement correct de la prothése

Pour atteindre ces objectifs, il convient de détecter I'infection a un stade précoce et
de suivre des principes thérapeutiques uniformes.

En principe, cinq interventions sont possibles :
Débridement chirurgical sans dépose de la prothese
Remplacement de la protheése en un temps
Remplacement de la prothése en deux temps avec espaceur et intervalle court
ou sans espaceur avec intervalle long
Dépose de la prothése (hanche, épaule) ou arthrodese (genou, articulation
tibio-tarsienne, épaule, coude) sans réimplantation
Antibiothérapie suppressive au long cours sans intervention chirurgicale

Des critéres sont clairement définis pour chacune de ces interventions. En outre,
un traitement par des antibiotiques exclusivement ne convient pas, tout comme la
révision chirurgicale sans antibiothérapie adéquate. Le traitement doit étre planifié
de maniére conjointe par I'orthopédiste et par des infectiologues expérimentés. La
suggestion présentée ici (Fig. 7-3) correspond a I'algorithme validé par les auteurs.
Jusqu’a présent, il a été testé a plusieurs reprises sur la hanche, le genou, le coude et
les épaules. Une chirurgie et une antibiothérapie adaptées sont associées a un taux de
réussite d’au moins 80 a 90 %.

Il faut s'attendre a ce que cet algorithme continue d’évoluer, tout changement
devant toutefois étre scientifiquement validé avant son introduction.
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Toutes les conditions suivantes remplies

Durée des symptomes < 3 semaines s
+ Protheése stable
+ Absence de fistule et de lésions séveres des

parties molles®

+ Sensibilité aux antibiotiques agissant
contre les pathogénes adhérents

— Parties molles intactes ou |égérement lésées* ————

— Lésions des parties molles ou fistule* —

Micro-organismes résistants ou difficiles a
traiter*™

Risque anesthésique élevé, mauvais état
général, patient alité

Antécédents de longue date avec échecs
—> thérapeutiques répétés, lésions séveres des —
parties molles

Atteinte osseuse et ésions séveres des parties
— molles au niveau du genou, septicémienon ~ ———
contrélable

Débridement sans dépose de la prothese

Si toutes les conditions ci-dessus ne sont pas remplies, un remplacement de la prothése est nécessaire.

Remplacement en un temps

Remplacement en deux temps avec intervalle
court (2 a 4 semaines), espaceur

Remplacement en deux temps avec intervalle
long (au moins 8 semaines), pas d'espaceur

Antibiothérapie suppressive au long cours

Dépose de la prothese (hanche, épaule)
ou arthrodese (genou, articulation
tibio-tarsienne)

Amputation

* Leslésions des parties molles sont minimes en I'absence de fistule et d'abcés et en cas de cicatrisation de la plaie sans
complication. Pendant la phase postopératoire immédiate, une plaie inflammatoire associée & un hématome nécessite une

révision en un temps (Fig. 7-2a).

** Parmi les « germes difficiles a traiter » figurent les entérocoques, les « small colony variants » de staphylocoques, les souches de
Pseudomonas aeruginosa résistantes aux quinolones, ainsi que toutes les espéces de micro-organismes multirésistants ou de
champignons. Les souches de S. aureus résistantes & la méticilline constituent principalement un probléme d’ hygiéne hospitaliére

en |"absence d'autres formes de multirésistance, notamment a la rifampine.

Fig. 7-3 : Algorithme pour le traitement chirurgical des infections sur prothése articulaire

10



7.4 Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical requiert une grande expérience, notamment parce que
chaque cas est particulier et qu’il n’y a pas a proprement parler de « cas habituel ».
Cela concerne surtout I'évaluation des signes cliniques préopératoires et le suivi
postopératoire, parfois complexe. On distingue deux types de mesures chirurgicales :
celles dont le principe est le méme pour les cinq interventions, et celles reflétant des
protocoles de traitement individuels.

7.4.1  Aspects généraux du traitement chirurgical

Abord

L'abord doit étre suffisamment large pour permettre une bonne visualisation de la
région a traiter. Dans la région de la hanche surtout, il est généralement utile, apres
une chirurgie « mini-invasive », dopter pour une autre voie permettant si nécessaire
un abord transfémoral ou une ostéotomie trochantérienne. Il est fondamental de
pouvoir procéder a un débridement rigoureux et a I'ablation complete de la prothese,
méme bien fixée, sans endommager davantage les os et les parties molles. De méme,
les abords des arthroplasties du genou doivent souvent étre élargis et complétés par
une ostéotomie de la tubérosité tibiale.

Débridement

Le débridement correspond a un assainissement du foyer infectieux. Il vise en premier
lieu & réduire le nombre de germes présents au foyer infectieux afin de créer des
conditions optimales pour I'antibiothérapie (cf. Chapitre 3.1). Excision radicale du
tissu périprothétique. En cas de fistule, il convient de remplir le canal fistuleux d’un
mélange a parts égales de bleu de méthyléne et de produit de contraste radiologique
(Fig. 7-1). Cela permet d’évaluer la profondeur de la fistule a I'aide d'un amplificateur
de brillance avant la révision et, grace a la coloration, de débrider intégralement la
plaie. Les excroissances de capsule articulaire et les fistules doivent également étre
réséquées (cf. Fig. 6-2). En revanche, dans les infections sur protheése, il est rare de
trouver del'os nécrosé a réséquer (Fig. 7-1). Un lavage dulit de la plaie, éventuellement
avec un antiseptique, tels que le polyhexanide, apparait judicieux. L'intérét du lavage
pulsé par contre est controversé en raison du risque de pénétration plus profonde
des bactéries dans le tissu. Dans la synovite infectieuse, la synovectomie ouverte
est nettement préférable a l'arthroscopie, méme pour le genou. Des échantillons
tissulaires doivent étre prélevés dans 'espace périprothétique (Cf. Chapitre 6.4). Plus
la probabilité d'une infection est faible, plus le nombre de prélévements doit étre
important (deux échantillons par prélevement, I'un pour les études histologiques et

m
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Pautre pour les études bactériologiques). Les frottis sont a éviter en raison de leur
sensibilité trés médiocre due a la faible quantité de matériel prélevé et a I'action
potentiellement antibactérienne de I'écouvillonnage !

Drainage

Un drainage abondant du site opératoire est indispensable. Les drains doivent étre
placés de maniere uniforme au site de la plaie, et leur calibre doit étre suffisant pour
éviter que des caillots n'en obstruent la lumiére. Le drainage de grandes quantités
d’exsudat sur plusieurs jours est fréquent en raison du volume de 'cedéme des parties
molles, notamment dans les infections aigués. Néanmoins, si la prothese est laissée
en place, les drains doivent étre retirés le plus rapidement possible (au plus tard le
4¢jour).

Suture cutanée

Aprés une suture épaisse des fascias, l'espace sous-cutané est rétréci a I'aide de fils
de suture. Avant la suture cutanée, les cicatrices doivent étre excisées (a condition
que les réserves tissulaires soient suffisantes) et la peau saine coaptée avec précision.
En cas de tension excessive ou de lésions, consulter la rubrique « Restauration des
parties molles ».

Révisions ultérieures

Lablation du drain de Redon a la suite de la révision peut provoquer une accumula-
tion de liquide secondaire. Un contrdle régulier et rigoureux de la zone cicatricielle
est impératif. Si la plaie menace de se rouvrir, une révision immédiate associée & un
drainage est recommandée. Le liquide s'accumulant en profondeur est généralement
stérile. Cependant, une déhiscence de la plaie avant la révision entraine un risque de
surinfection exogéne.

Dans d’autres centres de prise en charge des IOA, une intervention de seconde
intention (second look) est planifiée trois a cinq jours postopératoires, afin de purger
I'hématome postopératoire. La mise en position sous-fasciale d’une éponge pour
traitement par pression négative est décrite, mais peu démontrée (cf. Chapitre 5).

Les étapes susmentionnées sont considérées comme le fondement de toutes les inter-
ventions de révision.



7.4.2  Aspects spécifiques du traitement chirurgical

Débridement sans dépose de la protheése

Lintervention doit étre effectuée dans un délai de 3 a 4 semaines suivant 'appari-
tion des symptomes d’infection (Fig. 7-3a). Une ponction articulaire préalable est
conseillée, car elle peut éventuellement mettre en évidence des bactéries résistantes.
Les recommandations sont identiques a celles indiquées plus haut. La majorité des
experts recommande de remplacer les pieces de prothése mobiles en polyéthyléne,
une approche qui n'est pas étayée par nos propres études. Les pieces déposées sont
adaptées a la sonication. Dans 'arthroplastie du genou en particulier, un débride-
ment soigneux de la fosse poplitée ne peut étre réalisé que par un abord antérieur
apres ablation du plateau en polyéthyléne, méme provisoirement le cas échéant. Le
traitement postopératoire est fonctionnel.

Remplacement de prothése en un temps

Une ponction articulaire préalable est conseillée. Les étapes chirurgicales sont les

suivantes :
Ablation de la prothese : les protheses descellées doivent toujours étre déposées
lors de la révision pour infection. En présence d’une infection datant de plus
de trois semaines, les protheses fixes doivent également étre déposées. Les
prothéses non cimentées doivent étre traitées comme les prothéses cimentées.
Tous les corps étrangers présents dans la région de la prothése (y compris les
résidus de ciment et les pointes de vis brisées) doivent étre totalement éliminés.
Réimplantation de la prothése : d’aprés notre expérience, le choix de la prothése
peut se fonder sur I'état lésionnel local. On peut utiliser indifféremment des
modéles cimentés ou non cimentés. En raison du faible nombre de récidives,
il ne nous a pas été possible de déterminer au suivi si celles-ci étaient plus
fréquentes avec certaines prothéses. D’autres experts recommandent des
protheses cimentées a I'aide de ciments de révision spéciaux pour protéger
Tespace périprothétique ou I'adjonction au ciment d’antibiotiques spécifiques
a une concentration élevée. Pour en savoir plus sur les antibiotiques adaptés et
la technique de mélange a respecter, consulter le Chapitre 4.4.3 et la Figure 4-3.
Dans larthroplastie du genou, I'utilisation d’une prothése & charniére est
conseillée en cas de forte laxité de l'appareil ligamentaire due a I'épaississement
synovial. La reconstruction de I'appareil extenseur est essentielle a la réussite
du traitement. L'intérét des prothéses tumorales avec traitement de surface a
Pargent (cf. Chapitre 4.4.6) est peu démontré. Le traitement postopératoire est
le méme que pour le remplacement des prothéses non infectées.
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Remplacement de prothése en deux temps avec espaceur et intervalle court
Cette variante est particuliérement adaptée en présence de parties molles de mau-
vaise qualité, mais ne convient pas en cas de résistance bactérienne (Fig. 7-3b, 7-4).

15
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Fig. 7-4 : Femme de 67 ans présentant une infection prolongée a S. aureus de la hanche gauche
avec luxation postérieure et fistule. Remplacement en deux temps avec intervalle court.

= Espaceurs : ils doivent étre parfaitement ajustés aux lésions existantes, afin
d’éviter un sacrifice osseux et de garantir une fixation stable. Une fabrication
sur mesure est donc préférable (cf. Chapitre 4.4.3). Dans l'arthroplastie de la
hanche et de I'épaule, des espaceurs en forme de prothéses céphaliques mou-
lées a I'aide de pochoirs, combinées a une tige a ame métallique sont recom-
mandées (Fig. 4-4, 7-5). Pour le genou, des espaceurs peuvent étre fabriqués
en prenant modele sur ancienne prothese (Fig. 4-5). Les espaceurs doivent
avoir une longueur permettant d’éliminer le risque de luxation et d’assurer au
minimum une mobilité a la décharge. Ils soulagent le patient apres la dépose,
en attendant la réimplantation de la prothése. La durée de I'intervalle avec
espaceur est déterminée par 'algorithme.

Fig. 7-5 : Fabrication des espaceurs. a) La téte est moulée avec un clou angulé dans un pochoir
de taille adéquate. b) Du ciment d haute viscosité est modelé pour étre adapté au pourtour

de l'armature centrale. Lespaceur ainsi préparé est ensuite enfoncé dans la cavité médullaire
préalablement nettoyée. c) En général, lablation de lespaceur seffectue d’un seul bloc avant la
réimplantation.



D’autres experts préonent un maintien des espaceurs pendant trois mois
et un remplacement de la prothése seulement aprés une interruption du
traitement antibiotique pendant quatre semaines. La résistance a 'usure des
composants articulaires est donc fondamentale. Létat infectieux est évalué a
l'aide de la surveillance du taux de CRP. Des ponctions de contréle ne sont pas
recommandées a cause de I'incertitude concernant la sensibilité (méme apres
une interruption du traitement antibiotique).

Réparation des lésions des parties molles : elle est particuliérement fréquente
et importante dans la région du genou et de I'articulation tibio-tarsienne. Elle
est plus stire au moment de la dépose de la prothése ou deux semaines apres.
Les lambeaux libres ont certes un cott, mais évitent dendommager les tissus
périprothétiqes (Fig. 7-6). Pour le genou, les lambeaux gastrocnémiens consti-
tuent généralement une option satisfaisante (Fig. 7-7). Chez le fumeur, I'absti-
nence tabagique est impérative avant et aprés la procédure.

Fig. 7-6 : Suite de la Fig. 6-5.
Lambeau huméral libre avec
rétablissement de I'innervation
cutanée pour recouvrir la zone
cicatricielle. La sensibilité at-
teint les trois quarts de la zone
a 4 mois. Prothése a charniére
cimentée avec adjonction de
vancomycine au ciment d la

gentamicine.

= Réimplantation : le procédé de réimplantation d’'une prothése est identique

au procédé de remplacement en un temps, a ceci prés qu’il nécessite 'ablation
préalable de I'espaceur.

Traitement postopératoire : grace a Iespaceur, il est possible d’entretenir la
mobilité articulaire si les douleurs sont supportables. Avec un intervalle court,
la charge n'est pas augmentée avant la réimplantation. Aprés la réimplantation,
il faut prévoir un traitement postopératoire fonctionnel comparable a celui des
révisions usuelles.
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Remplacement de prothése en deux temps sans espaceur et avec intervalle long

Cette option thérapeutique nécessite une attelle d’extension en décubitus pour la
hanche et un fixateur externe unilatéral pour le genou (Fig. 7-7). Lintervalle de huit
semaines minimum permet une antibiothérapie curative de six semaines (méme en
présence de bactéries difficiles a traiter), suivie d’ une interruption du traitement anti-
biotique de deux semaines. Lors de la réimplantation, des antibiotiques a large spectre
sont administrés en prophylaxie (cf. Chapitre 2.5.2), puis I'antibiothérapie initiale
est réinstaurée jusqu'a ce que les résultats des prélévements peropératoires soient

connus.

Traitement postopératoire : une fois la prothése déposée le traitement postopéra-
toire est fonction de la méthode choisie. Repos en décubitus avec hanche en exten-
sion. Mobilisation avec roulement en cas de fixateur externe au genou.

Fig. 7-7 : Homme de 43 ans ayant subi un remplacement en deux temps avec intervalle long aprés
infection a Granulicatella adiacens. En paralléle a l'ablation de la prothése, lambeau gastro-
cnémien médial et greffe dermo-épidermique. Pontage de grande envergure avec fixateur externe
unilatéral pour éviter 'utilisation de vis dans la zone de la future prothése.

Explantation de la prothése (hanche, épaule) sans réimplantation ou arthrodése
(genou, articulation tibio-tarsienne, épaule, coude)
= Dépose de la prothése uniquement (résection téte et col ou Girdlestone) :
lors de I'explantation de la prothése, les insertions musculaires a I'extrémité
proximale du fémur doivent étre si possible épargnées. Auparavant, la pose
d’'un clou de Steinmann supracondylien (associée a un alitement) pendant
4 a 6 semaines était indiquée. Désormais, le port d’une attelle d’extension la
nuit et une mobilisation le jour peuvent suffire.



= Arthrodese de genou : la méthode la plus fiable pour la prévention des infec-
tions, ainsi qu'en cas de stock osseux fortement réduit, est une arthrodése avec
fixateur externe (Fig. 7-8).

= Il nest pas rare de devoir traiter ultérieurement une pseudarthrose persis-
tante au moyen d’un enclouage verrouillé ou d’une ostéosynthése par plaque.
Lutilisation d’'un clou d’arthrodése comme espaceur aprés une antibiothé-
rapie curative est suggérée, bien quelle comporte un risque de récidive de
Iinfection, surtout lorsque celle-ci est due a une bactérie difficile a traiter.

Fig. 7-8 : Homme de 55 ans : situation aprés 2 remplacements et des problémes au niveau de
Pappareil extenseur malgré plusieurs révisions, décision darthrodése avec fixateur externe
tridimensionnel, stabilisation, mais raccourcissement de 4 cm a 7 mois.
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Antibiothérapie suppressive au long cours sans intervention chirurgicale

Elle doit étre limitée aux patients chez lesquels I'issue du traitement chirurgical n’est
pas prévisible et qui ne peuvent donc pas véritablement en bénéficier. La pose quoti-
dienne d’un sac pour fistules est souvent nécessaire.

7.5 Lantibiothérapie

Avant Iinstauration de tout traitement antibiotique, il importe de mettre en évidence
les bactéries responsables, ainsi que les résistances associées. Lantibiothérapie dans
les infections sur prothése a staphylocoques est clairement définie. Plusieurs études
ont démontré que la rifampicine en association est particulierement efficace, car elle
agit contre les staphylocoques adhérents ou en phase de croissance stationnaire. La
rifampicine doit toujours étre utilisée en association, idéalement avec une quino-
lone (ciprofloxacine, 1évofloxacine) ou avec I'acide fusidique en cas de résistance
aux quinolones. On dispose toutefois de peu de données concernant son utilisation
concomitante avec d’autres substances, telles que le cotrimoxazole, la clindamycine,
la minocycline et le linézolide. Les antibiotiques habituellement utilisés sont réper-
toriés dans le Tableau 7-1 selon les pathogénes ciblés.

Tab. 7-1 : Antibiothérapie des infections sur prothése articulaire*

Microorganisme ‘ Antibiotique Posologie Administration

Staphylococcus aureus ou staphylocogues a coagulase négative

Sensibles a la Flucloxacilline' 2gtoutesles6h i.v.
méticilline + rifampicine 450 mg toutes les 12 h p.o./i.v.

pendant 2 semaines, suivi de

Ciprofloxacine 750 mg toutes les 12 h p.o.

ou lévofloxacine 500 mg toutes les 12 h p.0.

+ rifampicine 450 mg toutes les 12h p.o.
Résistants a la Vancomycine 1gtoutesles12h i.v.
méticilline + rifampicine 450 mg toutes les 12 h p.o./i.v.

pendant 2 semaines, suivi de

Ciprofloxacine? 750 mg toutes les 12 h p.o.

ou lévofloxacine? 500 mg toutes les 12 h p.0.

ou téicoplanine 400 mg toutes les 24 h i.v./im.

ou acide fusidique 500 mg toutes les 8 h p.0.

ou cotrimoxazole 1 cp. forte toutes les 8 h p.o.

ou minocycline 100 mg toutes les 12 h p.0.

+ rifampicine 450 mg toutes les 12 h p.o.




Tab. 7-1 : Antibiothérapie des infections sur prothése articulaire* (suite)

Microorganisme Antibiotique Posologie Administration
Streptococcus spp. pénicilline G 5Mio U toutes les 6 h i.v.
(sauf Streptococcus ou ceftriaxone 2gtoutesles 24 h i.v.
agalactiae) pendant 4 semaines, suivi de

Amoxicilline 750-1000 mq toutes les8h | p.o.
Enterococcus spp. Pénicilline G 5 Mio U toutes les 6 h iv.
(sensible aux ou amoxicilline + 2gtoutesles4-6 h iv.
pénicillines) et aminoglycoside iv.
Streptococcus pendant 2 a 4 semaines, suivi de
agalactiae g

Amoxicilline 750-1000 mg toutes les8h | p.o.
Enterobacteriaceae | Ciprofloxacine 750 mg toutes les 12 h p.0.
Germes non Ceftazidime ou céfépime 2gtoutesles6h iv.
fermentants (tels + aminoglycoside iv.
que Pseudomonas pendant 2 & 4 semaines, suivi de
aeruginosa) - -

Ciprofloxacine 750 mg toutes les 12 h p.0.
Germes anaérobies | Clindamycine 600 mg toutes les 6-8 h i.v.
(tels que Propioni- pendant 2 & 4 semaines, suivi de
bacterium acnes)? - -

Clindamycine 300 mg toutes les 6 h p.0.
Infection mixte Amoxicilline/acide 2,2gtoutesles8h i.v.
(sans staphylocoques | clavulanique selon la préparation iv.
résistants a Carbapénemes
la méticilline)

pendant 2 a 4 semaines, suivi d'un protocole individuel en fonction du test de

résistance

Remarque : pour chaque pathogeéne, un test de résistance doit étre effectué avant I'instauration du traitement. La posologie est celle

indiquée pour les adultes dont les fonctions rénale et hépatique sont normales. p.o. = per os ; i.v. = intraveineuse ;

m. = intramusculaire

* Durée totale de I'antibiothérapie chez les patients subissant un traitement avec conservation de la prothése ou un remplace-
ment en un temps ou en deux temps avec intervalle court (2 a 3 semaines) : 3 mois pour les prothéses de hanche, d'épaule et
de coude et 6 mois pour les prothéses de genou. Jusqu'a présent, cette durée de traitement n’a pas été vérifiée par des études
comparatives controlées, ¢'est pourquoi I IDSA (Infectious Diseases Society of America) maintient ces recommandations.

Des études observationnelles ont cependant décrit I'efficacité de protocoles thérapeutiques plus courts.
Chez les patients souffrant d'allergie (exanthéme), la céfazoline peut étre administrée (2 g toutes les 8 h enii.v.). Chez les patients

souffrant de réactions allergiques immédiates, les béta-lactamines doivent étre remplacées par la vancomycine (1 g toutes les

12heniv.).

Les infections a Staphylococcus aureus résistants a la méticilline ne doivent pas étre traitées par des quinolones, car celles-ci
peuvent développer des résistances sous traitement.
Une autre option consiste a administrer la pénicilline G ou la ceftriaxone contre les germes anaérobies Gram positif

(Propionibacterium acnes p. ex.) et le métronidazole (500 mg toutes les 8 h en i.v. ou p.o.) contre les germes anaérobies Gram
négatif (Bacteroides spp. p. ex.).
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Dans les infections sur prothése articulaire, on part du principe que tous les patho-
geénes doivent étre éliminés, car les défenses immunitaires de 'organisme ne peuvent
détruire les pathogenes persistants. Nous recommandons un traitement de 3 mois
pour les prothéses de hanche et de 6 mois pour les protheses de genou. La surveil-
lance de ce traitement ambulatoire de longue durée est largement simplifiée par
Putilisation du carnet de surveillance infectiologique (cf. Chapitre 18). Ce carnet
indique également les examens biologiques de contréle a effectuer pour chaque
antibiotique prescrit.

7.6 Résultats cliniques attendus

On obtient généralement de meilleurs résultats fonctionnels avec les remplace-
ments de prothése en un temps qu’avec les remplacements en deux temps. Dans
arthroplastie du genou, les résultats sont optimaux apres un simple débridement.
Il importe toutefois d’utiliser I'algorithme pour déterminer la procédure thérapeu-
tique adaptée.

7.7 Aéviter

Pas d’antibiothérapie sans diagnostic microbiologique

Pas de frottis peropératoires (écouvillons), mais des biopsies pour cultures et
études histologiques

Pas de traitement exclusivement oral par des substances présentant une faible
biodisponibilité (pénicillines, céphalosporines)

Pas de monothérapie par la rifampicine

Instaurer le traitement par rifampicine uniquement lorsque la plaie est séche
(risque d’introduction de souches de staphylocoques résistantes)

Pas de monothérapie antistaphylococcique par quinolones
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7.9  Prise en charge des infections aigués dans le mois suivant
I'implantation (Tristan Ferry, Sébastien Lustig)

Introduction

En France, la prise en charge de ces infections a fait T'objet de « Recommandations
de Bonnes Pratiques » sous I'égide de la Haute Autorité de Santé (HAS). Elles sont
disponibles en ligne (adresse ci-dessous) et sont le résultat d'une méthodologie
rigoureuse, faisant appels aux experts francais dans le domaine.

Signes cliniques a Porigine de la prise en charge initiale

Signes cliniques évocateurs d'une infection : abcés palpable a Iexamen clinique,
écoulement purulent ou fistule. Ces signes nécessitent une une synovectomie
par arthrotomie et un lavage immeédiats sans examen morphologique préalable.
Signes cliniques non spécifiques : incident cicatriciel (apparition d’une inflam-
mation locale, d’'une désunion ou d’un écoulement non purulent), dégrada-
tion fonctionnelle, réapparition ou persistance d une douleur post-opératoire,
signes généraux. Une ponction articulaire a visée diagnostique est proposée
chez ces patients suspectés d’infection post-opératoire.

Diagnostic microbiologique

Le diagnostic microbiologique seffectue a partir du liquide synovial (ponction
préopératoire ou liquide prélevé en peropératoire) et des prélevements tissulaires
(synovie, abces, os a I'interface) en peropératoire.

Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical standard consiste a réaliser une arthrotomie-synovectomie
avec lavage et un changement des piéces mobiles. Le remplacement de la prothése
en un temps est a envisager s’il sagit d’'une prothése non cimentée présentant une
mobilité ou une instabilité. Carthrotomie-synovectomie avec lavage doit étre réalisée
par I'équipe chirurgicale qui a posé la prothese (donc pas de prise en charge en
CRIOAC a ce stade, cf. Chapitre d’introduction), afin que les délais soient le plus
court possible et que les piéces mobiles soient disponibles. Le lavage arthroscopique
ne présente pas d’intérét.

Traitement médical

Les germes les plus fréquents sont S. aureus, les entérobactéries et/ou les strepto-
coques. Lantibiothérapie probabiliste doit étre débutée en postopératoire immédiat,
sadapter a I'épidémiologie locale et étre modifiée en fonction des résultats des
cultures des prélevements peropératoires (Tab. 7.1). Lantibiothérapie et le suivi du
patient (tolérance) doivent étre gérés par un infectiologue.

123



Linfection périprothétique

Mise en place de la prothése

=
2 - Ecoulement purulent « Incident cicatriciel
E « Absces, fistule - Réapparition/aggravation des
= douleurs postopératoires
E - Dégradation fonctionnelle
8 « £ Signes généraux
o
<
=
"\'/‘ Infection évidente Suspicion d'infection
thérapeutique Urgence diagnostique
« CRP, pas d'imagerie

« Pas de prélévement superf.

17 Ponction articulaire <:

Infection confirmée Infection non

confirmée
Surveillance

« Clinique, CRP

Prise en charge médico-chirurgicale

v v

Reprise chirurgicale Antibiothérapie

v v

Synovectomie a ciel ouvert probabiliste —  ciblée
Changement des piéces mobiles

Changement des implants en 1 temps si
non cimentés et non intégrés Dsemainesiv.

62a12sem. PO

Surveillance (clinique, biologie, radiologique)

Figure 7.9. Arbre décisionnel pour la prise en charge des infections postopératoires aigués sur
prothése articulaire, en fonction de la présentation clinique (source : Haute Autorité de Santé,
France (HAS)).
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L'infection sur matériel d’ostéosynthése, la
pseudarthrose septique et I'ostéomyélite chronique

Peter E. Ochsner, Werner Zimmerli

8.1 Principes de base

8.1.1 Etiologie

Apres une ostéosynthese, la voie d’inoculation peropératoire prédomine (I'infection
est contractée en pré-, per- ou immédiatement postopératoire), tandis que les infec-
tions hématogénes sont rares. Des blessures ouvertes, des plaies opératoires et des
troubles de la cicatrisation postopératoires constituent des portes d’entrée. Parmi les
principaux facteurs de risque figurent les fractures ouvertes, les traumatismes séveéres
des parties molles et les fractures complexes avec dévascularisation étendue de l'os et
des parties molles (Fig. 8-1).

en général,
Prophylaxie  dose unique,
24 h max.
exogene
. 0P
Trouble de la cicatrisation
Fracture
ouverte
Infection aigué
Infection chronique
Manifestation précoce retardée tardive
de I'infection (2 semaines max.) (3 a 10 semaines) (> 10 semaines)
A 5 Infections sur cathéter, Sepsis a S. aureus, infections de la peau et
hematogene.f.d ; e d ; lles. infecti énital
o infection des voies respiratoires,  des parties molles, infections urogénitales
infections urogénitales entérocolite a salmonelles
Axe temporel 1¥jour  1%/2°semaine 3¢/4°semaine Tan plus tard

Fig. 8-1: Corrélations entre le délai de survenue, I'étiologie et la manifestation des infections
post-traumatiques.
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Lépidémiologie bactérienne est trés hétérogéne. Dans les fractures fermées, les
infections sont en régle générale monomicrobiennes, alors quelles sont souvent
polymicrobiennes dans les fractures ouvertes. On retrouve trés fréquemment des
Staphylococcus aureus, des staphylocoques a coagulase négative, des streptocoques
et des bactéries Gram négatif. Les germes anaérobies, les entérocoques et autres sont
plus rares.

Infection aigué sur matériel d’ostéosynthése (Chapitre 8.6)

Elle est due a la colonisation des parties molles au site opératoire et dans la région
de la plaie. En cas de traitement inadéquat, les bactéries proliferent dans les zones
osseuses nécrotiques et se fixent aux implants sous forme de biofilm (cf. Chapitre 1).
Linfection est souvent d’installation aigué et rapide apres lostéosynthese. Elle se
distingue des hématomes et des troubles de la cicatrisation, qui constituent en géné-
ral des précurseurs de I'infection. La décision d’ une révision au moment opportun
nécessite du savoir-faire et de 'expérience. La régle fondamentale est qu'une révision
de trop est préférable & une opportunité de révision manquée.

Pseudarthroses septiques (Chapitre 8.7)

Les pseudarthroses septiques ont souvent un début insidieux, peu symptomatique.
Les bactéries pénétrent dans le foyer fracturaire et se développent dans les zones
osseuses dévitalisées. Elles logent dans les cavités des ostéocytes, échappant ainsi a
la défense cellulaire (cf. Chapitre 8.2). Un traitement antibiotique d’une durée trop
courte et a trop faible dose, sans débridement préalable, n'a pour effet que d’enrayer
temporairement I'infection. Lossification du cal fracturaire demeure incompléte et
Iinfection persiste.

Ostéite post-traumatique chronique (Chapitre 8.8)

Elle survient lorsque des bactéries survivent dans la région de l'os nécrotique rési-
duel ou en biofilm sur les matériels étrangers lorsqu’ils sont laissés en place. La
consolidation de 'ancienne zone fracturaire est stable. Le foyer ostéomyélitique avec
séquestres osseux résiduels est en général entouré d’une néoformation massive d’os
périostique. Les fistules induites par des séquestres peuvent également se dévelop-
per apreés plusieurs dizaines d’années. Un cercle vicieux s'établit, dans lequel les fis-
tules se ferment souvent temporairement, entrainant des poussées de rétention de
pus douloureuses, pour se rouvrir ensuite spontanément. Cette forme clinique est
a distinguer de l'ostéomyélite hématogéne devenue chronique (diagnostic différen-
tiel) (cf. Chapitre 8.9).
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8.1.2 Incidence

Une infection aigué, voire une pseudarthrose septique, survient dans prés de 2 a4 %
des ostéosyntheéses. En cas de fracture ouverte, en particulier du type Gustilo IIIB
(cf. Chapitre 16), ce taux est nettement plus élevé et peut atteindre 30 %. Par opposi-
tion, Postéomyélite chronique est une infection rare, mais souvent trés tenace.

8.1.3 (lassification de la sévérité des infections post-traumatiques ou de I'étendue
de la nécrose osseuse

Le tableau clinique des infections post-traumatiques est trés disparate. Contraire-
ment aux infections sur protheése, il est donc difficile d’élaborer un algorithme simple
a suivre. Chaque cas d’infection nécessite de dresser un bilan individuel, en tenant
compte de facteurs particulierement importants, tels que 'age du patient, 'ampleur
du traumatisme, le délai d’apparition, le siége et le type d’ostéosyntheése.

Age du patient

Les traumatismes directs sévéres touchent principalement les hommes jeunes, dgés
de 15 a 35 ans, et beaucoup plus rarement les femmes. Avec I'dge, I'atrophie des
parties molles, I'ostéoporose et la fragilité osseuse aggravent le pronostic.

Ampleur du traumatisme

La classification de la fracture, I'évaluation des parties molles et 'anamnése de I'acci-

dent sont principalement utilisées pour déterminer le degré de sévérité.
Classification de la fracture : la classification de 'AO ou classification de
Miiller répertorie les fractures par degré de sévérité. Les fractures de type C
sont particulierement lourdes, surtout celles du sous-groupe 3.3.
Evaluation des parties molles : la répartition des fractures ouvertes selon
Gustilo est hautement significative (cf. Chapitre 16). Les fractures de type IIIB
sont de pronostic particulierement mauvais. Si les lésions séveres des parties
molles sont importantes pour le pronostic, elles sont toutefois difficiles a
catégoriser. Lors de la prise en charge thérapeutique, la présence de lésions
étendues des parties molles, de zones osseuses a nu et de fistules a un impact
négatif sur le pronostic.
Anamneése de I'accident : la reconstitution du déroulement exact de I'accident
fournit des indications essentielles sur la sévérité du traumatisme. Les acci-
dents de moto, les chutes de grande hauteur et un traitement traumatisant sont
particuliérement graves.



Délai d’apparition de I’ infection

Délai de survenue des premiers signes cliniques d’infection (rougeur, douleur, fistule,

leucocytose, élévation persistante du taux de CRP [protéine C réactive]) :
Précoce = jusqu'a 2 semaines postopératoires : lorsque l'ostéosynthese est
stable et si le diagnostic est posé rapidement, les infections précoces peuvent
étre traitées en général avec succes par un débridement associé & une anti-
biothérapie ciblée et, le cas échéant, & des mesures de couverture des parties
molles, mais sans mesure complexe.
Retardée = 3 4 10 semaines postopératoires : les symptomes débutent sou-
vent de maniére insidieuse. L infection perturbe la cicatrisation osseuse, ce qui
entraine habituellement une pseudarthrose septique. Le traitement peut étre
extrémement long et fastidieux.
Tardive = plus de 10 semaines postopératoires : en général, le cal osseux a
déja stabilisé la fracture avant méme l'apparition des signes d’infection. Le
pronostic est le plus souvent favorable (il s’agit d une ostéite chronique plutot
que d’une pseudarthrose septique).

Siege de I’ infection
Il détermine fortement I'évolution ultérieure. Une couche dense de parties molles est
plus aisée a restaurer qu’ une couche mince, méme en cas de lésions importantes. Les
processus de remodelage sont plus rapides dans 'os spongieux que dans l'os cortical.
Sil'articulation est atteinte, le pronostic est plus défavorable.
Os superficiel ou profond et couverture par les parties molles
- Les infections des os superficiels (p. ex. fractures malléolaires, fractures du
radius distal, fractures du coude) sont rapidement identifiables clinique-
ment et ont souvent un faible niveau de couverture par les parties molles.
Les analyses de laboratoire montrent généralement une élévation minimale
des parameétres inflammatoires, qui peuvent méme étre dans les limites de
la normale. Lélévation est en revanche beaucoup plus importante dans les
infections aigués.
- Les infections des os plus profonds (p. ex. fractures du fémur et de ' humé-
rus) ont par opposition un bon niveau de couverture par les parties molles.
Elles saccompagnent souvent de douleurs diffuses. Le diagnostic, souvent
tardif, est établi a la suite de 'apparition d’une fistule ou de I’élévation des
parameétres de I'inflammation (CRP, leucocytose), ou par des examens
d’imagerie.
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Diaphysaire — épi-/métaphysaire

- Les infections diaphysaires affectent la corticale. Lorsqu’il existe une
fracture comminutive, il faut s'attendre a des nécroses osseuses étendues.
Le traitement est donc généralement long. Les articulations sont rare-
ment atteintes.

- Les infections épi-/métaphysaires affectent presque toujours les articula-
tions (en particulier en cas de traumatisme violent). Certes, les articula-
tions sont rapidement protégées du foyer infectieux osseux en raison de
la consolidation rapide de l'os spongieux, mais apres la survenue d’une
infection, les défauts d’alignement articulaires ne peuvent quasiment plus
étre corrigés.

Type d’ostéosynthése et de nécroses osseuses associées

Chaque type d'ostéosynthése entraine une forme spécifique de nécrose osseuse du

fait de I'interaction avec l'os fracturé. Une nécrose osseuse étendue complique le trai-

tement de 'infection. Pour évaluer la nécrose osseuse totale, il convient de prendre

en compte les nécroses secondaires a une fracture et a une ostéosynthése. Toutes les

méthodes de fixation sont associées & un risque de nécrose :
Fixateur externe (Fig. 8-2a) : un fixateur externe est principalement utilisé en
présence d’'un traumatisme sévére, p. ex. une fracture ouverte de grade IIL
Posé a une distance suffisante de la fracture, il épargne la zone fracturaire et les
parties molles endommagées. Percer des trous dans I'os avec un foret émous-
sé utilisant des vitesses de rotation élevées entraine un échauffement de l'os,
tandis que I utilisation de vis de Schanz d’un calibre supérieur au diamétre de
Porifice de forage provoque des fissures localisées. Il en résulte des nécroses
osseuses localisées, et les bactéries qui se développent en profondeur le long
des vis de Schanz peuvent entrainer des infections du site. Une ostéomyélite
sur lorifice de forage se développe, avec un risque d’extension au-dela de la
zone fracturaire. Dans ce cas, le remplacement par un matériel d’ostéosynthese
interne est également compromis. Le périoste est cependant peu endommagé
par la pose d’un fixateur externe.
Ostéosynthese par plaque (Fig. 8-2b) : dans lostéosynthese par plaque, la
nécrose osseuse nest pas seulement due a un traumatisme, mais peut aus-
si étre liée aux mesures suivantes : décollement du périoste avant 'appo-
sition de la plaque, large surface d’apposition en cas d’utilisation d’une



plaque sans espaceur, forage incorrect ou multiple. Les plaques verrouil-
lées a laide de vis a angle fixe garantissent une bonne stabilité sans com-
pression de los, ce qui peut réduire I'étendue de la nécrose osseuse induite
par les plaques. Toutefois, la diminution des lésions des parties molles
et des os par la technique de lostéosynthése percutanée a foyer fermé
nest que partiellement démontrée. Dans la région d’apposition sur los,
les plaques inhibent la néoformation d’'os périostique essentielle pour la
stabilisation de la fracture, en particulier dans la pseudarthrose septique.
En résumé, 'ostéosynthése par plaque entraine des lésions du périoste et des
nécroses de l'os de plus ou moins grande ampleur. Lapposition d’ une plaque
sur l'os inhibe localement la formation d’os périostique. Plus la vascularisation
de T'os et le périoste sont conservés, moins I'extension d’une infection locale
sera importante. Au cas exceptionnel seulement le lit de la plaque est infecté
(infection sur plaque). Des petites nécroses osseuses localisées peuvent
entrainer la formation de microséquestres sous la plaque. Si les nécroses
osseuses sont plus étendues, on parle alors d’ostéomyélite sur plaque.

foret émoussé

T
pré-alésage
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<23,5mm

traumatisme
direct
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[ vascularisé
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Fig. 8-2 : Influence des diverses techniques d’ostéosynthése sur la nécrose osseuse et I'évolution
de l'os : a) fixateur externe, b) plaque et c) enclouage verrouillé alésé avec réalignement a foyer
fermé. Se reporter au texte pour plus de détails.



Enclouage verrouillé alésé avec repositionnement a foyer fermé (Fig. 8-2¢c) : la
partie centrale étroite de la cavité médullaire est élargie au moyen d’un foret
spécial, apres I'introduction d’un fil guide. Cela entraine la rupture des vais-
seaux endomédullaires. La diminution de I'irrigation sanguine et I'échauffe-
ment localisé lié & I'utilisation d’un foret émoussé dissipant mal la chaleur
induisent des nécroses osseuses centrales plus ou moins marquées en raison
de la dévascularisation intra-osseuse du site. Dans des cas exceptionnels,
des nécroses particulierement sévéres de la corticale, dues a 'échauffement,
peuvent survenir.

Par ailleurs, I'alésage produit une poudre d’os qui se mélange a I'hématome au foyer
fracturaire et dont I'activité ostéo-conductrice est comparable a celle d’une greffe
spongieuse autologue. Pour épargner les fragments osseux adhérents au périoste en
cas de fractures comminutives (Fig. 8-2¢), il est possible d’interrompre I'alésage de
la cavité médullaire avant la zone fracturaire, de contourner cette région, puis de
reprendre I'alésage dans le fragment distal principal seulement. Des travaux récents
ont démontré le bénéfice supérieur de la poudre d’os générée, qui favorise l'ossifica-
tion, par rapport au risque d’infection lié a la dévascularisation due a 'alésage.

Si une infection survient, elle se propage le long du clou centromédullaire et de
la vis de verrouillage (ostéite sur clou centromédullaire). Linfection s’installe dans
les zones d’apposition du matériel et dans les zones osseuses nécrosées. Des fistules
peuvent se former a la hauteur de la fracture, mais également aux sites d’introduc-
tion du clou et des vis. De petits séquestres peuvent apparaitre autour du clou, prin-
cipalement dans les zones alésées de la cavité médullaire.

Classification de Cierny et Mader
Cette classification est surtout utilisée dans les pays anglo-saxons. Elle distingue
quatre types d’ostéomyélite :
Type I : l'ostéomyélite médullaire qui se développe a I'intérieur de la cavité
médullaire, en général sans atteindre les régions épiphysaires.
Type II : lostéomyélite superficielle qui intéresse les couches cutanées et
sous-cutanées, ainsi que la part externe de la corticale. Manifestation locale
avec séquestres localisés et tissu de granulation.
Type III : T'ostéomyélite localisée qui intéresse la corticale sur toute son épais-
seur, ainsi que la cavité médullaire.
Type IV : Postéomyélite diffuse qui intéresse I'intégralité de I'os et conduit a
une nécrose osseuse étendue.

En 'absence de distinctions claires entre les différents types, cette classification est
difficile a utiliser et ne s'est pas véritablement imposée dans les pays germanophones
et francophones.



8.2 Evolution de I'0s en cas d'infection d’ un foyer fracturaire

Le diagnostic de la nécrose osseuse globale repose sur la prise en compte des princi-
pales étiologies suivantes :

= accident,

= traitements chirurgicaux et conservateurs,

= pose d’ implants (Fig. 2 a-c).

Fig. 8-3: Homme de 25 ans : a) facture cunéiforme incompléte secondaire a un traumatisme
direct, ostéosynthése par plaque. A b) 3 semaines, c) 2 mois et demi, d) 4 mois, démarcation
consécutive du fragment cunéiforme et élargissement du trait de fracture, avec cependant cal
pontant dorsolatéral, e) aprés ablation du matériel et des séquestres visibles, saignement de l'os
résiduel, mais structure osseuse irréguliére. Mise en place d’un fixateur externe, remodelage
osseux consécutif, f) situation a 5 ans sans autres mesures.
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La méthode la plus utile pour diagnostiquer la nécrose osseuse consiste en une étude
chronologique de tous les clichés radiologiques disponibles. Ils permettent en effet
d’identifier les processus fonctionnels et dobserver ou de suspecter le développement
de réactions périostées, la fusion de fragments osseux, une hypertrophie osseuse
localisée, ainsi que la formation de séquestres.

La scintigraphie osseuse triple phase, éventuellement associée a la tomodensito-
meétrie (TEMP/TDM ou SPECT/CT) ou la tomodensitométrie seule permettent de
confirmer le diagnostic fonctionnel d’infection dans la pseudarthrose septique et
Postéomyélite chronique (cf. Chapitre 6-3).

Une apposition périostée nécessite un périoste vivant et témoigne de la vitalité
de T'os sous-jacent. Dans les processus infectieux, I'os nouvellement formé
n'est généralement que peu vulnérable a I'infection. Cependant, il existe des
exceptions (Fig. 8-8). Le nouvel os périostique peut renfermer des séquestres
(Fig. 6-4).

Labsence de réaction périostée sur une période prolongée est évocatrice d’'une
nécrose osseuse.

La perte de densité de certains fragments ou segments osseux indique un
remodelage et donc une vitalité de l'os. En revanche, si des segments osseux
présentent sur toute leur longueur une densité supérieure a celle de T'os péri-
phérique, cest le signe d’une nécrose osseuse.

La fusion de deux abouts osseux signifie qu’au moins un de ces fragments est
vivant. Aprés la fusion, le processus de remodelage en cours dépasse la marge
du fragment, ce qui peut revitaliser les fragments dévitalisés.

La formation de bords irréguliers avec des angles aigus a la surface de l'os
témoigne d’une activité ostéoblastique dans la région de la nécrose osseuse.
Un fragment osseux plus ou moins volumineux qui se détache au cours de ce
processus est appelé séquestre ; il héberge généralement des micro-organismes
sous forme de biofilm.

Les processus de remodelage osseux dans les régions vitales s'accompagnent,
apres un certain temps, de la formation de séquestres dans les régions dévitali-
sées. A ce stade, les éventuels séquestres locaux sont progressivement entourés
par la néoformation d’os périostique.

Ladministration temporaire d’antibiotiques peut inhiber I'activité infectieuse
locale et prévenir la formation de séquestres, stimulant ainsi la revitalisation
sans pour autant guérir I'infection.

En cas de fracture instable, une infection retarde considérablement, voire rend
impossible la consolidation osseuse.



8.3 Confirmation du diagnostic d'infection

La présence d’au moins un des critéres suivants confirme le diagnostic d’infection :
abceés avec écoulement purulent apreés incision,
présence d’une fistule,
détection microbiologique du méme pathogéne dans deux échantillons au
moins (échantillons tissulaires, liquide de sonication),
préparations histologiques contenant au total plus de 20 a 25 granulocytes
dans 10 champs au grossissement x 400.

Labces et la fistule sont les signes d'une infection évoluant a bas bruit, due a la pré-
sence de bactéries dans des régions osseuses nécrotiques et dans le biofilm formé sur
les implants. La détection microbiologique d’une infection nest possible que si des
régles strictes sont respectées (cf. Chapitre 6.4). Les frottis de fistule ne doivent pas
servir de base a la décision thérapeutique en raison du risque de contamination par
la flore commensale. Les études histologiques revétent une importance décisive si
les résultats bactériologiques sont négatifs ou lorsqu’il s’agit de distinguer les conta-
minants des germes pathogénes. Face a ces problématiques, le diagnostic peut étre
établi idéalement en utilisant un formulaire spécial permettant de coordonner la
conduite d’études histologiques et microbiologiques des tissus et la sonication des
corps étrangers (cf. Chapitre 19).

8.4 Larthrite post-traumatique

I existe un risque d’arthrite post-traumatique en cas de
lésion articulaire directe,
propagation d’une infection sur matériel d’ostéosynthése a I'articulation, au
cours des premiéres semaines qui suivent le traitement de la fracture.

Le diagnostic rapide et le traitement d’une infection articulaire déterminent le
résultat a long terme. Par conséquent, il importe de rechercher activement une
éventuelle atteinte articulaire et de démarrer immédiatement un traitement adapté.
La procédure a suivre pour les grandes articulations est décrite au chapitre 9. Dans
latteinte des petites articulations, des ponctions répétées en concomitance avec
Iantibiothérapie pour le traitement de l'ostéite avoisinante s’averent généralement
suffisantes pour traiter l'arthrite. Le risque de développer une arthrite quelques
semaines aprés l'ostéosynthése de la fracture est nul car, a ce stade, la région
articulaire s'est de nouveau entiérement séparée de la structure osseuse adjacente.

Le pronostic a long terme dépend du traitement rapide et efficace de I'infection et de
la reconstruction des articulations dans le cadre de 'ostéosyntheése. Il nest pas rare
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que des mesures inappropriées entrainent une arthrose post-infectieuse ultérieure,
requérant une arthrodése (articulation de la cheville ou du poignet). Limplantation
de prothéses articulaires est associée & un risque sensiblement accru d’infection
(genou, hanche).

8.5 Lantibiothérapie

8.5.1 Indications

Les antibiotiques sont utilisés en complément du traitement chirurgical dans les cas

suivants :
Infections au stade précoce et implants stables, aprés un débridement en trai-
tement curatif, & condition que les pathogénes soient sensibles aux antibio-
tiques agissant sur les bactéries adhérentes (biofilm). Clest le cas des staphy-
locoques sensibles a la rifampicine et des bacilles Gram négatif sensibles aux
quinolones.
Infections persistant plus de trois semaines, si les implants sont stables et la
fracture présente des signes de consolidation apres le débridement. Dans ce
cas, les antibiotiques sont administrés de préférence jusqu’a la consolidation.
Apreés consolidation de la fracture, on procéde a I'ablation du matériel, puis a
un nouveau débridement, et I'antibiothérapie a visée curative est poursuivie
pendant quelques semaines. En cas d’instabilité, stabilisation au moyen d’un
fixateur externe en traitement curatif.

Il faut impérativement veiller & ce qu'aucune antibiothérapie ne soit administrée
avant que des échantillons tissulaires microbiologiques n'aient été prélevés.

8.5.2  Durée du traitement et complications

Le traitement curatif des infections post-traumatiques dure en général six semaines. I1
est probablement souhaitable de le prolonger en cas d’ostéomyélite persistant depuis
plusieurs décennies. Le traitement est souvent poursuivi jusqu’a la consolidation de
la fracture et I'ablation du matériel d'ostéosynthése. En cas d’infection sur implant, le
traitement est administré par voie parentérale pendant deux semaines. Lostéomyélite
sans implant peut étre traitée par voie orale pendant toute la durée du traitement a
condition qu’il existe des antibiotiques sensibles au pathogeéne en cause (d’apres les
tests de résistance) et présentant une biodisponibilité satisfaisante (cf. Chapitre 3.3).



Le tableau clinique des infections aigués secondaires a une ostéosynthése a évolué
gréce a I'utilisation systématique de la prophylaxie antibiotique. Les infections déce-
lables dés les premiers jours sont plus rares, tandis que les infections a présenta-
tion tardive et aux symptomes moins manifestes surviennent plus fréquemment. La
détection tardive des infections & évolution lente et I'instauration de 'antibiothérapie
empirique avant la confirmation du diagnostic sont donc devenues plus courantes.
L hospitalisation des patients étant la plupart du temps de courte durée, les profes-
sionnels de la rééducation et les médecins traitants ont une responsabilité fondamen-
tale dans la détection précoce d’une infection.

8.6 Apparition précoce : I'infection sur matériel d’ostéosynthése

8.6.1 Symptomes cliniques et procédé de diagnostic

Anamnese et signes cliniques (Fig. 8-4 et 8-5)
Les signes cliniques a rechercher sont : douleurs persistantes quelques jours apres
Tostéosynthése, écoulement purulent soudain ou sensation croissante de gonflement
d’évolution lente avec plaie de nouveau exsudative, trouble de la cicatrisation, héma-
tome, rougeur, chaleur excessive (Fig. 8-4).

Attention : dans les fractures articulaires, il convient de rechercher systématique-
ment une arthrite post-traumatique (cf. Chapitre 8.4).

- orhopusdic

Fig. 8-4 : Photos montrant divers stades d’apparition précoce. a) Infection aigué a 6 jours,
b) infection du coude a 10 jours, c) infection a 14 jours.

Examens biologiques
Elévation du nombre de leucocytes, persistance d’une CRP élevée ou remontant aprés
la chirurgie.
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Imagerie

Radiographie : l'ostéosyntheése est-elle stable ? Larticulation atteinte est-elle anato-
miquement reconstruite ? La réalisation d’autres examens d’imagerie n'est souvent
pas utile au cours des deux premiéres semaines postopératoires pour le diagnostic
précoce de I'infection. La surveillance des signes cliniques par un professionnel
expérimenté et le controle des parametres biologiques (CRP, leucocytes) sont plus
importants.

8.6.2 Indications de traitement

= Inflammation aigué du site opératoire avec diagnostic différentiel d’'un héma-
tome postopératoire

= Suspicion d’arthrite infectieuse apres ostéosynthése pour fracture articulaire

= Trouble de la cicatrisation associé a une élévation des parametres inflamma-
toires

Fig. 8-5: femme de 66 ans : a) fracture du plateau tibial latéral, b) reconstruction par ostéo-
synthése, c) infection aigué aprés 18 jours avant et aprés débridement et drainage avec irrigation
antiseptique, antibiothérapie par amoxicilline/acide clavulanique IV, puis ciprofloxacine et
rifampicine pendant 6 semaines, d) situation aprés 4 mois, dépose du matériel, e) situation
radiologique et clinique aprés 1 an.



8.6.3 Traitement chirurgical (cf. Chapitre 7.4.1)

Débridement (Fig. 8-5)

Le débridement vise a évacuer un hématome, prélever des tissus pour le diagnostic
microbiologique et histologique (cf. Chapitre 6.4), diminuer I'inoculum bactérien
et vérifier la stabilité et le positionnement correct de 'ostéosynthese. Il faut débuter
I'antibiothérapie curative si possible en peropératoire, apres la réalisation des
prélévements tissulaire. Il faut ensuite procéder a un drainage soigneux, puis a une
fermeture dela plaie si celle-ci est réalisable sans tension excessive au niveau des parties
molles. Si la fermeture cutanée est impossible, recouvrir la plaie d’'un pansement
antiseptique (cf. Chapitre 4.3.2) ou d’'un pansement pour TPN (cf. Chapitre 5.3).
En concertation avec le chirurgien plasticien, planifier immédiatement le geste de
couverture qui devra étre effectué dans un délai maximal de huit jours.

Greffes osseuses
Elles constituent une exception dans les infections précoces (cf. Chapitre 8.7.3).

Fermeture de la plaie

Selon I'indication, elle peut étre effectuée aprés débridement d’un foyer d’arthrite
ou d’ostéite et instauration d’une antibiothérapie adaptée. Létat des parties molles
doit également permettre une plastie de couverture. Dans ce cas, on utilise essentiel-
lement des greffes dermo-épidermiques, des lambeaux de rotation locaux (lambeau
du chef médial ou latéral du muscle gastrocnémien) (cf. Fig. 8-12) ou des lambeaux
de glissement. A l'exception des fractures ouvertes, un traitement plus dispendieux
est rarement nécessaire.

8.6.4 Pronostic et complications

Pronostic

Une détection précoce, un débridement chirurgical rapide, une couverture cutanée
de bonne qualité et une antibiothérapie ciblée améliorent le pronostic de I'infection
et limitent la survenue des complications.

Complications

Atteinte articulaire chronique a bas bruit suite a un foyer d’ostéomyélite avec destruc-
tion articulaire secondaire, apparition de bactéries difficiles a traiter, séquestration
de fragments volumineux d’os nécrotique, développement d’une pseudarthrose
septique et d'une ostéite ou ostéomyélite chronique secondaires a des tentatives de
traitement chirurgical et antibiotique incohérentes.
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8.7 Apparition retardée : la pseudarthrose septique

8.7.1 Symptomes cliniques et diagnostic

Anamnese et signes cliniques

Les principales manifestations sont des difficultés de marche et des douleurs a la sol-
licitation. Ces derniéres sont absentes si le périoste a été massivement détruit dans la
région de la pseudarthrose a la suite ' un traumatisme violent. Cela a une importance
clinique capitale pour le traitement ultérieur, car le patient peut difficilement respec-
ter la limitation de la sollicitation et a donc besoin d’un accompagnement particulier.
On observe parfois une régression spontanée des petits séquestres.

Evaluation fonctionnelle de I'état de la jambe
Elle est importante pour les gestes de chirurgie réparatrice, relativement complexes
et qui peuvent parfois durer plus quun an. Il s'agit de mettre en balance la tentative
de reconstruction et 'amputation. La chirurgie conservatrice est indiquée dans les
cas suivants :
= Concernant le pied : sensibilité plantaire conservée, pied équin absent ou
pouvant étre corrigé, articulation tibio-tarsienne non douloureuse, mobile ou
rigide et formant un angle droit ;
= Concernant le genou : bonne mobilité, pas d’arthrose sévére ou douloureuse,
défaut d’alignement absent ou pouvant étre corrigé (axe ou rotation).
Une évaluation similaire doit étre effectuée avant de réaliser la reconstruction.

Wiss

U “orthopae

Fig. 8-6 : Photos montrant diverses manifestations cliniques de la pseudarthrose septique : a) zone
cicatricielle sans fistule, b) fistule intermittente, fermée a présent c) fistules interconnectées.



Tableau clinique
Claudication ou utilisation d’une canne, mobilité anormale, fistules intermittentes
parfois interconnectées (pas toujours présentes, Fig. 8-6 b,c).

Examens biologiques
Les parameétres d’infection (leucocytes, CRP) sont souvent normaux ou tout au
moins peu évocateurs d une pathologie.

Fig. 8-7 : Fracture de fatigue secondaire a un cal osseux insuffisant dans une pseudarthrose
septique due a une greffe spongieuse autologue. Clichés radiologiques en 4 incidences :

a) antéro-postérieure, b) face antéro-interne, c) latérale, d) face antéro-externe. Seule I'incidence
b) permet de mesurer I'étendue de l'anomalie.

Imagerie (cf. Chapitre 6.3)

= Clichés radiologiques standard : ils constituent le fondement du diagnostic.
Outre le suivi (Fig. 8-3), les clichés de la situation actuelle en quatre incidences
(antéro-postérieure, latérales et obliques en deux projections) sont particulie-
rement révélateurs (Fig. 8-7). Ces quatre incidences sont également adaptées
au suivi de I'évolution postopératoire. Il s’agit d’évaluer en premier lieu le stade
de la pseudarthrose : étendue du défect osseux, réaction périostée, corps étran-
gers laissés en place (métal, billes de ciment), séquestres dans I'os ou les parties
molles (Fig. 8-3 et 8-7) etc.
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8.7.2

TDM, éventuellement avec injection de produit de contraste dans la fistule :
méthode la plus sensible pour rechercher des séquestres. Elle nécessite une
grande expérience pour distinguer les irrégularités osseuses des nécroses
osseuses infectées et des séquestres apres la cicatrisation d’une fracture sans
complication (Fig. 6-4).

Scintigraphie triple phase aux polynucléaires marqués ou aux anticorps
antigranulocytes : vise a évaluer la vitalité de los et a localiser le siege de
Iinfection. Elle peut étre complétée par une tomodensitométrie (TEMP/TDM
ou SPECT/CT), qui fournit une visualisation de 'anatomie a une résolution
supérieure.

IRM : permet d’identifier aisément la zone inflammatoire avec la mise en
évidence de I'cedéme, mais pas les séquestres ; joue un role mineur dans la
décision thérapeutique.

Fistulographie : utile essentiellement en salle d’opération. Remplissage de
la fistule avec un mélange de bleu de méthylene et de produit de contraste.
La fistule peut ainsi étre explorée a I'aide de 'amplificateur de brillance en
peropératoire ; le trajet fistulaire est visible grice au traceur qui va jusquau
contact de l'os, mais cette technique n’évalue pas I'étendue de I'atteinte osseuse
Fig. 7-1 et 8-11).

Indications de traitement

Absence de consolidation osseuse, généralement en présence de matériel
d'ostéosynthese descellé ou partiellement brisé

Formation de séquestres

Fistulisation

Arthrite infectieuse chronique

Défect osseux

Lésion des parties molles



8.7.3 Traitement chirurgical

Débridement et préléevement d’échantillons

Les gestes importants sont les suivants (cf. Chapitre 8.6.3) :
Résection des fistules et de la membrane des abcés aprés coloration (Fig. 7-1
et 8-11)
Ablation totale du matériel métallique, y compris des fragments de vis, des
pointes de foret, des billes de ciment, etc.
Ablation de tous les séquestres
Résection des zones osseuses nécrosées, caractérisées par 'absence de sai-
gnement local et I'éclatement caractéristique de 'os comme du verre sous les
coups du ciseau. Controle final du débridement osseux complet aprés retrait
du garrot
Dans les situations complexes, résection segmentaire large en préparation a la
reconstruction ultérieure (cf. Plasties osseuses, Fig. 8-8)

Stabilisation

A considérer :
Stabilisation immeédiate par fixateur externe
Intervention en deux temps avec immobilisation temporaire (orthése) dans
I'intervalle. L'intervalle permet de réaliser d’autres explorations et d’instaurer
une antibiothérapie curative efficace (I'infection est potentiellement liée a une
bactérie difficile a traiter) en I'absence de matériel étranger
Enclouage centromédullaire verrouillé dans un deuxiéme temps, comme
exemple de reconstruction osseuse tubulaire permettant une mise en charge
totale précoce (Fig. 8-9)

Plastie osseuse

Lobjectif fondamental est une reconstruction conservant toute la longueur de l'os.

Selon Iétendue des défects, on envisagera :
une greffe spongieuse autologue (prélévement de préférence au niveau de
Iépine iliaque postérieure du méme c6té) en cas de défect sans ou avec perte
de longueur faible. En cas de 1ésion segmentaire, il est préférable de commen-
cer par une distraction du foyer pendant six a huit semaines, suivie d’'une
compression croissante. Aprés un mois et demi a deux mois, la greffe spon-
gieuse devrait progressivement contribuer a stabiliser le foyer (Fig. 8-3). Une
reconstruction autour d’un clou centromédullaire (Fig. 8-9), d’'un tube en sili-
cone ou d’un clou cimenté (Fig. 4-6) diminue la quantité de greffe spongieuse
nécessaire et favorise la régénération de l'os long.
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Fig. 8-8 : Homme de 52 ans : a) 4 ans et demi aprés consolidation d’une pseudarthrose septique

a réactivation spontanée. Lésion des parties molles dans la zone cicatricielle, provenant d’un
lambeau hétéro-jambier (cross-leg), b) résection en bloc d’une longueur de 8 cm, corticotomie
proximale, ¢) distraction en phase initiale, lésion importante des parties molles, d) aprés la phase
de distraction, comblement de la perte de substance des parties molles sans plastie, e) consolida-
tion de la zone de jonction aprés décortication et ostéosynthése par plaque , situation a 10 mois.
Au-dessus de la fléche (direction craniale) : segment distracté consolidé



Transfert osseux segmentaire selon Ilizarov en cas danomalies avec
perte de longueur d’environ 4 cm a plus de 15 cm. Cette méthode permet
d’assainir simultanément les Iésions cutanées et les zones cicatricielles
en raison de la traction exercée sur la peau et les tissus mous (Fig. 8-8).
Procédure : résection relativement étendue du segment osseux affecté pour
assurer la vitalité de l'os adjacent aux sites d’ostéotomie, corticotomie méta-
physaire, si possible sans sectionnement des vaisseaux médullaires, distraction
du site de corticotomie d’environ 1 mm, attendre 10 jours avant de débuter
la distraction quotidienne d’environ 1 mm en quatre a six étapes. Controle
hebdomadaire pendant la phase d’allongement, mise en charge progressive
sous protection d’un fixateur. Régle d’or concernant le calcul de la durée de
consolidation d’'une zone de distraction : 10 jours (délai d’attente) + période
de distraction (1 mm/jour) + période de consolidation de 5 mois (+ 2 mois).
Le site de jonction du segment transféré avec l'os conservé doit faire I'objet
d’une surveillance particuliére. Immédiatement apres la période de distrac-
tion, il convient de déterminer si d’autres interventions, telles qu une décor-
tication, une greffe spongieuse ou une ostéosynthése pour une consolidation
rapide, doivent étre réalisées en paralléle.

Copeaux osseux libres vascularisés avec ou sans déplacement simultané des
zones musculaires et cutanées : la consolidation débute au contact de l'os
vivant, sous réserve d’une stabilité suffisante, immédiatement apreés la greffe
des segments osseux vitaux. Il est également possible de conserver toutes les
zones osseuses vitales dans le foyer et d’ajuster le greffon osseux avec préci-
sion (Fig. 8-9). Une plaie cutanée ouverte ou une zone cicatricielle de mauvais
pronostic nécessitent souvent un remplacement en paralléle. Pour garantir la
cicatrisation, il est généralement utile de compléter la décortication par une
grefte spongieuse autologue.

Allogreffe osseuse : les allogreffes osseuses sont peu adaptées au comblement
d’une perte de substance. Los spongieux allogeéne possede un faible pouvoir
ostéo-inducteur. Les allogreffes corticales sont utilisées pour le comblement en
chirurgie tumorale. Toutefois, elles comportent un risque infectieux accru et
ne sont donc pas adaptées en présence d’une infection.

Protéine morphogénétique osseuse (PMO-2 et 7) : bien que le pouvoir
ostéo-inducteur de la PMO soit démontré, les résultats obtenus en pratique
clinique sont décevants comparativement au cott, particuliérement élevé. Une
étude multicentrique randomisée a été menée sur Iutilisation de la BMP-2
dans les fractures ouvertes récentes de grades II et III (selon Gustilo, cf. Cha-
pitre 16). Dans les fractures de grade IIIB, lefficacité a été statistiquement
prouvée bien qu'elle soit faible. Dans une deuxiéme étude comparant I'utili-
sation de la PMO-2 a l'enclouage centromédullaire alésé, aucune différence
significative n'a été observée. La PMO-7 a été utilisée de maniére comparable
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dans des pseudarthroses tibiales (non infectées). Son efficacité a été compa-
rable a celle de la greffe spongieuse autologue, alors que les taux de guérison
sont été étonnamment bas dans les deux groupes (seulement 81 % et 85 %
respectivement).

= Substituts osseux : les effets bénéfiques de tous les autres substituts osseux sont
encore nettement moins avérés et leur utilisation n'a pas fait ses preuves en
pratique clinique.

T swiss
D Grihopaedics

[

Fig. 8-9 : Homme de 47 ans : pseudarthrose septique a entérocoque. Intervention en deux temps
en raison de I'infection bactérienne difficile a traiter. Débridement préparatoire, ablation du
matériel, antibiothérapie curative de 6 semaines, suivie d’une interruption de 2 semaines.

a) Vue pré-opératoire de la zone cicatricielle et du foyer, b) décortication, enclouage verrouillé,
greffe spongieuse autologue latérale ; le lambeau osseux scapulaire vascularisé libre est ajusté a
Pespace mort, c) vue postopératoire apres la greffe du lambeau scapulaire libre avec fragment d’os
fixé et adapté au défect osseux en position médiale, d) consolidation a 7 mois, mise en charge
compléte a 3 mois, remplacement réussi de la zone cicatricielle de peau prétibiale.



8.7.4 Protocoles de traitement particuliers

Infection précoce ou retardée apres enclouage centromédullaire
Si on observe au cours de la cicatrisation d’une fracture le développement progressif
d’une infection (formation de fistules notamment) parallélement & la formation du
cal osseus, il apparait judicieux de procéder comme suit :
débridement local avec prélévement d’échantillons tissulaires,
instauration d’une antibiothérapie empirique aprés la réalisation des préléve-
ments tissulaires, qui devra étre réadaptée lorsque les résultats des études bac-
tériologiques seront connus, et qui devra étre poursuivie jusqu’a I'obtention
d’une consolidation adéquate,
ablation du matériel, alésage de la cavité médullaire qui doit étre d’'un diamétre
supérieur de 2 mm a celui du clou (cf. Chapitre 8.8.3), ringage et pose d’un
fixateur externe si la stabilité le permet, introduction d’un clou centromédul-
laire recouvert de ciment aux antibiotiques (cf. Fig. 4-6) ou pose d’une orthese
adaptée.

8.7.5 Pronostic et complications

Pronostic

Une bonne équipe composée de chirurgiens orthopédistes, d’infectiologues et de
chirurgiens plasticiens expérimentés peut presque toujours corriger avec succes
une pseudarthrose septique avec défect osseux important en choisissant la straté-
gie chirurgicale la plus adaptée et en prenant le temps nécessaire (souvent plus d’un
an). Le pronostic fonctionnel de I'extrémité inférieure dépend de état du pied et du
genou (cf. Chapitre 8.7.1).

Complications
Les différentes méthodes de traitement sont toutes associées & des complications.
Lutilisation conjointe de plusieurs méthodes entraine un cumul des complications.
Les complications les plus fréquentes sont :
Iinfection récidivante d’un foyer,
Péchec de la greffe d’'un lambeau libre,
des problémes de jonction osseuse du segment transféré, lors de I'ostéogenése
en distraction,
des fractures de fatigue aprés comblement du défect par greffe spongieuse
autologue uniquement (Fig. 8-7), le développement fréquent d’'un pied équin
en cas de rééducation fonctionnelle inadéquate.

147



L'infection sur matériel d'ostéosynthése, la pseudarthrose septique et I'ostéomyélite chronique

8.8  Apparition tardive : I'ostéite post-traumatique chronique

8.8.1 Symptomes cliniques et procédé de diagnostic

Anamnese et signes cliniques
= Développement insidieux pendant plusieurs mois a plusieurs décennies.
= Début d’'une nouvelle poussée caractérisé par une rougeur insidieuse ou de
réapparition brutale. Apparition d’une fistule avec alternance d’ouverture et
de fermeture (rétention douloureuse).
= Des douleurs et une fiévre ne sont pas nécessairement présentes. Les patients
sont principalement génés par :
- une odeur fétide associée a des sécrétions purulentes (un autre germe peut
en étre a l'origine),
- Tlinterdiction de prendre un bain,
- une incapacité de travail en raison d’un écoulement purulent dans les
meétiers de 'alimentation (restauration, boulangerie, boucherie, etc.),
- une diminution de leurs performances.
= Dans de trés rares cas, un carcinome peut se développer sur le trajet fistuleux
(datant souvent de plusieurs dizaines d’années). En regle générale, ce dernier
est agressif localement, mais métastase rarement.

Examens biologiques
Les paramétres d’infection (leucocytes, CPR) sont souvent
normaux ou tout au moins peu évocateurs d’ une pathologie.

58 Fig. 8-10 : Ostéomyélite 18 ans aprés une fracture, avec abcés distal
1opaedics (ﬂéches).
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Imagerie (cf. Chapitre 6.3, 8.7.1)

8.8.2

883

Clichés radiologiques standard : essentiels pour le suivi. Il manque souvent
des clichés adéquats. Les clichés de la situation actuelle en quatre incidences
(antéro-postérieure, latérales et obliques, cf. Chapitre 8-7, Fig. 8-7) offrent un
apercu important. Ils montrent essentiellement la formation d’os périostique et
les corps étrangers laissés en place (matériel, billes de ciment, séquestres dans
les parties molles ou dans l'os, etc.). Rechercher des abces distaux (Fig. 8-10).
TDM, éventuellement avec injection de produit de contraste dans la fistule :
meéthode la plus sensible pour mettre en évidence des séquestres. Il sagit de
rechercher des fragments osseux isolés, souvent minuscules, dans les masses
osseuses généralement trés denses (Fig. 6-4). Rechercher des zones de néo-
formation endostéale, envahissant dans la plupart des cas la cavité médullaire,
parfois accompagnées d’un abceés intra-osseux distal, se fistulisant partielle-
ment vers l'extérieur.

Scintigraphie triple phase aux polynucléaires marqués ou aux anticorps
antigranulocytes : vise a localiser le siége de linfection. Elle peut étre
complétée par une tomodensitométrie (TEMP/TDM ou SPECT/CT) pour un
diagnostic plus précis.

IRM : permet d’identifier 'oedéme associé a la zone inflammatoire. Peut mettre
en évidence une communication entre I'extérieur et 'os par le trajet fistuleux.
Fistulographie : utile essentiellement au bloc opératoire (cf. Chapitre 8.7.1,
Fig. 7-1).

Indications de traitement

Fistule chronique

Douleur chronique

Absence de consolidation
Arthrite infectieuse chronique
Lésion des parties molles

Traitement chirurgical

Débridement localisé

En cas dostéomyélite chronique, une résection locale est effectuée si le foyer est
circonscrit. La résection des parties molles suit le trajet fistuleux. La taille de la fenétre
osseuse devra étre choisie en fonction de I'examen TDM. La fenétre osseuse est déli-
mitée par des trous de forage circulaires pour éviter si possible la survenue ultérieure
de fractures de fatigue (Fig. 8-11). La masse osseuse trés dense a I’ intérieur de la cavité
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médullaire et les séquestres a lorigine des fistules sont largement réséqués au ciseau
courbe et a la fraise sphérique, tout en respectant la stabilité. On procéde ensuite a
ablation du matériel, des billes de ciment laissées en place et de tout autre corps
étranger. Plusieurs échantillons tissulaires sont prélevés pour les analyses microbio-
logiques et histologiques.

Fig. 8-11 : Fenétrage osseux d’un foyer d'ostéomyélite. a) Suivi du trajet fistuleux coloré jusqu’a
los, b) forage d’un trou circulaire a chaque extrémité de la fenétre (Q 10-12 mm) et connexion

par deux rainures découpées a la scie, élimination de la fenétre au ciseau étroit. A travers cette
fenétre, on effectue 'ablation de l'os centromédullaire au ciseau courbe et a la fraise sphérique.

Alésage de la cavité médullaire
1l est particulierement adapté au traitement des nécroses osseuses centromédul-
laires, qui sont principalement associées a I'enclouage (alésé). Cependant, d’autres
séquestres, apparaissant notamment aprés ostéosynthése par plaque (Fig. 6-4), sont
logés dans la région centromédullaire en raison de la néoformation essentiellement
périostée et sont donc accessibles au traitement (cf. Chapitre 8.2). Grace ala riche vas-
cularisation, provenant surtout du périoste, une réapparition des nécroses osseuses
est donc peu probable.
= Les séquestres périphériques sont réséqués (Fig. 6-4, 8-12a).
= La diaphyse est alésée sur toute sa longueur afin d’éliminer les zones de
séquestres centrales (Fig. 8-2c). On utilise les voies d’abord classiques de
enclouage centromédullaire du fémur et du tibia.
= Sila cavité médullaire est entiérement envahie par l'os a certains endroits, l'os
est perforé au niveau proximal et distal. Une fenétre osseuse aux extrémités
arrondies est pratiquée dans la zone remplie d’'os endomédullaire, suivie d’une
exérese de T'os. Uintroduction d’un guide centromédullaire est alors possible
(Fig. 8-11, 8-12d).



Fig. 8-12 : Homme de 54 ans : voir cas similaire Fig. 6-4. a) Lésion des parties molles dans la
zone cicatricielle avec séquestres visibles nécessitant une ablation, b) lambeau du chef médial
pour couverture de la lésion, c) lambeau musculaire couvert d’une greffe dermo-epidermique,
chaine de billes a la gentamicine dans la cavité médullaire alésée, ablation aprés 7 jours, d)

10 mois aprés un large alésage de la cavité médullaire avec fenétre osseuse pour exérése du cal
hypertrophique et des microséquestres, incision de décharge dans la partie distale du tibia pour
ringage de la poudre d’os.
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En partie distale, une incision de décharge est pratiquée latéralement
(Fig. 8-12d). Enfin, un alésage a diametre large est effectué en tenant compte
de Iépaississement périosté afin de garantir la stabilité osseuse. Dans le fémur,
des diametres d’alésage de 18 mm ne sont pas inhabituels. Il est impératif
d’utiliser des instruments d’alésage dotés d’une bonne dissipation thermique
et des forets fraichement afttités pour prévenir un échauffement de la corticale.
Pendant I'alésage, de la poudre d’os peut séchapper par I'incision de décharge
distale.

La poudre d'os doit ensuite étre éliminée soigneusement par ringage. En cas
d’utilisation d’un vecteur d’antibiotique local extractible (p. ex. chaine de
billes de ciment osseux a la gentamicine), celui-ci ne doit pas étre laissé en
place plus de cinq a sept jours. Pose d’un drain passif (non aspiratif) pour
éviter toute perte de sang inutile.

En régle générale, la mise en charge complete de 'extrémité en post-opératoire
est toujours possible. Une stabilisation provisoire par fixateur externe nest
nécessaire que dans des cas exceptionnels.

Plastie osseuse
En général avec une greffe spongieuse autologue, mais rarement nécessaire, car il n'y
a généralement pas de probléme de stabilité.

Plastie de recouvrement
Dans des cas fréquents, plastie de recouvrement d’une zone cicatricielle ou d’une
zone fistulisée (Fig. 8-12).

8.8.4 Protocoles de traitement particuliers

Révision de cavités osseuses métaphysaires avec lambeau musculaire pédiculé
(plateau tibial en particulier)

La technique classique de comblement de la cavité avec des lambeaux musculaires
de rotation pour améliorer la vascularisation est trés rarement utilisée aujourd” hui.
Dans la région d’une ostéomyélite chronique, on observe une augmentation massive
de la vascularisation osseuse, d’ailleurs objectivée a la scintigraphie. En cas de 1ésions
volumineuses du plateau tibial, la capacité de charge de I'armature est certes rétablie
gréace a I'épaississement cortical, mais une Iésion centrale subsiste avec une mauvaise
couverture ventrale par les parties molles. Aprés un débridement rigoureux, un
lambeau du chef interne ou externe du gastrocnémien peut étre avancé par traction
transosseuse a travers une fenétre postérieure de maniére a améliorer encore la
couverture ventrale par le lambeau musculaire.



8.8.5 Pronostic et complications

Lorsque I'étiologie est clairement identifiable et a condition de procéder avec
rigueur (p. ex. ablation des séquestres localisés et alésage de la cavité médullaire
en cas de lésions étendues), le taux de guérison a long terme atteint 80 a 90 %.
Toutefois, méme apres une période de rémission de 10 ans, la survenue d’une
récidive nest pas exclue.

Les carcinomes fistuleux sont treés rares.

8.9 Diagnostic différentiel : ostéomyélite hématogeéne
chronique chez Iadulte (cf. Chapitre 14)

Lostéomyélite hématogeéne des extrémités est principalement une pathologie de
enfant et de I'adolescent (cf. Chapitre 14). Sa survenue aigué ou d’emblée chro-
nique (ostéomyélite chronique primaire) indique une localisation dans la métaphyse
(Fig. 8-13). Un tableau clinique persistant doit faire penser a une atteinte diaphysaire,
souvent marquée par un gonflement considérable de la diaphyse.

Les signes résiduels d’'une ostéomyélite chronique chez I'adulte sont trés rares
dans les pays ol la population a acces a des soins médicaux de qualité. Ils concernent
presque toujours les personnes agées ayant développé une infection dans leur
jeunesse, avant 'avénement des antibiotiques, ainsi que les émigrés des pays en
développement.

Lostéomyélite hématogeéne chronique peut simuler 'ostéomyélite consécutive a
un accident grave survenant en période de croissance.

Lostéomyélite hématogéne survenant a I'dge adulte est localisée généralement
au niveau du rachis (cf. Chapitre 10) et rarement au niveau des os longs, commela
brucellose ou la tuberculose. Une corticothérapie au long cours ou une immuno-
suppression augmentent le risque de survenue de la maladie.

8.9.1 Symptémes cliniques et procédé de diagnostic

Anamnese et signes cliniques

Les patients adultes atteints d’ostéomyélite hématogene chronique rapportent sou-
vent avoir contracté quand ils étaient jeunes une infection suppurative ayant conduit
a une hospitalisation prolongée accompagnée d’interventions chirurgicales. Apres
avoir été asymptomatique pendant plusieurs décennies, le patient consulte son
médecin pour un gonflement douloureux ou la réouverture d’une fistule. D’autres
souffrent depuis leur jeunesse de poussées inflammatoires et/ou de douleurs parfois
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Fig. 8-13 : Fillette de 8 ans présentant une ostéomyélite hématogéne aigué d’origine non bacté-
rienne. a) Vue pré- et postopératoire aprés curetage et drainage, b) aprés 2 ans et c) aprés 7 ans,
migration pendant la croissance du foyer métaphysaire vers la diaphyse avec épaississement mas-
sif de l'os, d) aprés 28 ans, fortes douleurs chroniques sans fistule depuis de nombreuses années ;
vue du fémur sain par comparaison, e) fenétrage et exérése large, élargissement aprés 2 ans, pas
d’infection bactérienne, diminution nette de la douleur également aprés 12 ans.



violentes, indépendantes de I'effort, sans fistule ni véritables signes infectieux. Ils ne
présentent aucun antécédent d’accident. Lexamen met fréquemment en évidence des
cicatrices d’anciens trajets fistuleux, une différence de longueur et/ou une déviation
du segment osseux affecté dans la région douloureuse.

Examens biologiques
Taux de CRP souvent normausx, parfois légérement augmentés, peu révélateurs. Dans
les formes douloureuses non fistulisantes, les résultats des études bactériologiques
sont souvent négatifs.

Imagerie

Les méthodes d’exploration sont identiques a celles utilisées dans lostéite post-
traumatique chronique (cf. Chapitre 8.8.1). On ne retrouve pas les manifestations
habituelles d’antécédent d’accident. Les modifications intéressent la région méta-
diaphysaire (Fig. 8-13).

8.9.2 Indications de traitement

Fistules chroniques
Douleur chronique

8.9.3 Traitement chirurgical

Fondamentalement, les options thérapeutiques sont les mémes que pour lostéite
post-traumatique chronique. En 'absence de détection de pathogénes, une antibio-
thérapie ciblée est toutefois impossible. Les études histologiques montrent néan-
moins un syndrome inflammatoire.

Débridement localisé
En présence de fistules et de séquestres, procéder comme indiqué au chapitre 8.7.3.
Dans ce cas, on retrouve généralement des bactéries répondant au traitement.

Alésage de la cavité médullaire

Les signes infectieux intéressent toute la zone osseuse a traiter. Los est envahi jusqu’a
la surface de Iésions partiellement kystiques (Fig. 8-12). La corticale n'est pas conso-
lidée par la néoformation d’os périostique. La situation méta-diaphysaire caractérisée
par un épaississement massif de 'os ne permet pas un alésage classique de la cavité
médullaire pour élargir essentiellement la diaphyse non atteinte proximalement a
la zone pathologique (Fig. 8-13). La révision doit donc étre effectuée & partir d’un
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fenétrage de l'os sur une grande longueur. Létendue de I'exérese est déterminée par
le maintien de la résistance a la charge statique. Une résection segmentaire radicale
comporte des risques : la vitalité de I'épiphyse restante serait compromise et le traite-
ment de la Iésion serait extrémement long et cotiteux.

8.9.4 Pronostic et complications

Le pronostic est favorable en présence d’une fistule active et de séquestres localisés.
En revanche, il est incertain en cas de tentative de débridement de 1ésions étendues
accompagnées de douleurs chroniques. Les complications, telles que le carcinome
fistuleux, sont rares.

8.10 A éviter

Antibiothérapie empirique pour traiter un trouble de la cicatrisation aprés une
ostéosynthese

Retarder le débridement chirurgical en cas d’infection avérée, sauf dans le
cadre d’'un protocole ciblé consistant en une antibiothérapie suppressive
temporaire et un débridement définitif aprés consolidation osseuse
Traitement exclusivement chirurgical et topique par des antiseptiques, sans
antibiothérapie, lors d’une infection articulaire précoce menagant d’évoluer
vers une arthrite

Traitement exclusivement par des antibiotiques sans révision chirurgicale
Absence de résection de fragments osseux isolés volumineux (séquestres) dans
le foyer infectieux dans Iespoir d’une réintégration
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9.1 Principes de base

9.1.1 Etiologie

Larthrite infectieuse aigué (sur articulation native), est soit d'origine hématogéne soit
d’origine exogene directe. Elle survient a la suite d’une injection articulaire, d’'une
intervention chirurgicale ou d’'un traumatisme articulaire ouvert. Le pathogene le
plus fréquent en 'absence de prédisposition et en cas d’arthrite rhumatoide, d’ usage
de drogue par voie intraveineuse et de diabete sucré est Staphylococcus aureus. Les
staphylocoques a coagulase négative sont habituellement retrouvés dans larticula-
tion native apres une arthroscopie seulement. Chez les usagers de drogue par voie
intraveineuse, il faut s’attendre également a la présence de streptocoques du groupe A
(phlébite suppurée), de Pseudomonas aeruginosa (présence d’eau dans la seringue uti-
lisée) et de Candida spp. Larthrite fongique peut évoluer rapidement. Chez I'enfant
de moins de 2 ans, le pathogene le plus fréquent est Kingella kingae, d'origine héma-
togéne. Apres une morsure de chat ou de chien, les infections a Pasteurella multocida
ou Capnocytophaga spp. sont fréquentes, tandis que les morsures de rat provoquent
des infections & Streptobacillus moniliformis. Les morsures humaines (p. ex. arthrite
des doigts aprés une blessure a la suite d'un coup de poing a la bouche d’autrui)
sont associées a des infections par des pathogenes de la flore surtout buccale (groupe
HACEK : Haemophilus spp., Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae). Si I'arthrite survient aprés une inter-
vention gynécologique (curetage, accouchement) ou en cas de déficit de I'immunité
humorale ou d’oligo-arthrite associée 4 une maladie diarrhéique ou une adénopathie
mésentérique, Mycoplasma hominis peut étre impliqué (voie hématogéne). Devant
une forme polyarticulaire et un exanthéme maculeux, tout antécédent de promis-
cuité ou de rapport sexuel non protégé doit faire penser a une arthrite gonococcique.
En cas d’étiologie incertaine et de consommation de produits a base de lait cru dans
un pays méditerranéen, une brucellose (culture devant faire l'objet d’'une demande
spéciale au laboratoire, sérologie) doit étre recherchée.

9.1.2 Incidence

Elle est de 2 a 10 cas/an pour 100 000 habitants, 5 & 10 cas pour 10 000 patients
hospitalisés en soins intensifs. Le risque d’arthrite infectieuse d’origine iatrogéne est
évalué a 1/22 000. Apres une intervention arthroscopique, ce risque est fortement
augmenté, passant de 1/250 a 1/1000.



9.1.3 Facteurs de risque

Troubles articulaires préexistants, comorbidité systémique, immunodépression et
états associés a un risque accru de bactériémie (toxicomanie , endocardite et autres
infections systémiques, colonisation par S. aureus). Linjection de corticoides aug-
mente davantage le risque d’arthrite par inoculation. Cadministration de corticoides
pendant 'arthroscopie multiplie le risque par 27,4.

9.1.4 Articulations affectées

Mono-arthrite dans 90 % des cas, oligo-arthrite dans 10 % des cas. Siéges les plus
fréquents : genou (45-55 %), hanche (15-25 %), épaule, coude, cheville ou main
(5-10 % au total), autres articulations, p. ex. sacro-iliaque (surtout des femmes apres
une intervention gynécologique) < 5 %.

9.2 Symptémes cliniques et procédé de diagnostic

9.2.1 Anamnése

Douleurs articulaires (douleurs au repos, exacerbées a la sollicitation)
Limitation de la fonction articulaire

Survenue brutale d'un épanchement, d’une rougeur, d’une chaleur excessive,
parfois d’ une fiévre (absente dans la moitié des cas, probablement en raison de
la prise d’antalgiques ou d’antibiotiques)

9.2.2 Signes cliniques

Douleurs a la palpation et au mouvement, rougeur, chaleur excessive, épan-
chement (signes souvent absents a la hanche, uniquement des douleurs a la
mobilisation de l'articulation et a la compression axiale)

Fiévre, mais rarement > 39 °C, environ un tiers de cas subfébriles seulement
Atteinte mono-articulaire (grande majorité) ou oligo-articulaire (typique de
larthrite gonococcique)

Exanthéme parfois associé (typique de I'arthrite méningococcique et gono-
coccique)
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9.23

9.24

9.25

Examens biologiques

Numération formule sanguine et CRP (a noter : tous les tests sanguins sont

non spécifiques)

Prélévement de 2 & 3 paires d’ hémocultures anaérobies et aérobies

Ponction articulaire avant administration d’antibiotiques

- Cristaux (la détection de cristaux de pyrophosphate n'exclut pas une
arthrite bactérienne)

- Formule leucocytaire du liquide synovial > 50 x 10°/ul (sensibilité de 62 %,
spécificité de 92 %), taux de granulocytes > 90 % (sensibilité de 73 %, spé-
cificité de 79 %)

— Culture bactérienne (coloration de Gram positive dans 50 % des cas
seulement). Linoculation dans des flacons pour hémoculture augmente
la sensibilité du test : (i) en cas darthrite & Kingella Kingae et (ii) en cas
dlantibiothérapie préalable.

Imagerie

Radiographie conventionnelle : mise en évidence d’un trouble articulaire pré-
existant (p.ex. arthrite rhumatoide, arthrose, ostéomyélite, spondylo-arthro-
pathie, chondrocalcinose)

Echographie : pour aspiration ciblée a aiguille

Scintigraphie osseuse : positive dans un délai de 10 jours ; en raison d’une spé-
cificité insuffisante, utile uniquement pour mettre en évidence une sacro-iliite
unilatérale

Tomodensitométrie (TDM) : sensible pour la détection des érosions, des épan-
chements articulaires et des infections des parties molles

Imagerie par résonance magnétique (IRM) : plus sensible que les autres
méthodes, mais seulement nécessaire pour larthrite sterno-claviculaire, la
sacro-iliite, la symphysite ou éventuellement en postopératoire (p.ex. apreés
une plastie du ligament croisé antérieur)

Diagnostic différentiel

Arthropathie cristalline (goutte, (chondrocalcinose) : impossible a distinguer
d’une arthrite infectieuse, rechercher des cristaux dans le liquide de ponction ;
la présence de cristaux n'exclut toutefois pas une arthrite bactérienne

Arthrite réactionnelle (aprés diarrhée, dysurie en cas d’infection a Chlamydia)



Arthrite rhumatoide

Diagnostic différentiel de ' hémarthrose : hémophilie, hémodialyse, trauma-
tisme

Ostéonécrose (traitement par glucocorticoides)

Rare : sarcoidose (arthrite de l'articulation tibio-tarsienne), pharyngite post-
streptococcique, maladie de Still (pharyngite, éruption cutanée, arthralgies)

En cas de suspicion d’arthrite bactérienne, ce diagnostic doit étre admis jusqu'a
preuve du contraire.

9.3 Principes thérapeutiques

Une ponction articulaire doit étre effectuée dés que le tableau clinique fait penser a
une arthrite infectieuse, ce qui doit permettre de confirmer le diagnostic et de réduire
I'inoculum bactérien. Un traitement de décharge de I'articulation précoce et agres-
sif donne les meilleurs résultats, en limitant I'inflammation. Les principes sont les
suivants :
Larthroscopie ou, dans les cas graves, I'arthrotomie est la méthode de choix.
Des aspirations répétées dans les grandes articulations ne permettent pas
a elles seules d’établir un diagnostic initial précis, comme cest le cas avec
Tarthroscopie.
Le drainage par irrigation-lavage et aspiration et les systémes d’irrigation et de
distension comportent un risque de surinfection.

9.3.1 Ponction articulaire

En cas de suspicion d’arthrite infectieuse, une ponction articulaire doit étre effectuée.
La ponction permet d’une part la détection des pathogénes (coloration de Gram
et microbiologie), diminue I'inoculum bactérien et la quantité de médiateurs de
I'inflammation produits par les polynucléaires neutrophiles, ce qui réduit le risque
de lésion cartilagineuse. Pour les grandes articulations (genou, hanche, épaule et
coude), elle constitue une mesure provisoire qui doit étre relayée rapidement par un
lavage chirurgical, généralement au moyen d’une arthroscopie. Pour les petites arti-
culations, des ponctions répétées et plus rarement la pose d'un drain sont indiquées.
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9.3.2

Arthroscopie

Cestla méthode de choix en cas d’arthrite infectieuse sur une grande articulation aux
stades 1 et 2 de Gachter (Tab. 9-1 et Fig. 9-1).

Indication : en cas de suspicion d’infection bactérienne des grandes articula-
tions, dés que possible.

Fréquence : cela dépend de I'état initial, ainsi que de la réponse clinique
locale et générale au traitement chirurgical et antibiotique. En régle géné-
rale, I'arthroscopie est renouvelée tous les deux a trois jours. Si des ponctions
sont effectuées dans I'intervalle, une arthroscopie finale peut étre utile pour
conclure ’évaluation.

Liquide d’irrigation a utiliser : Ringer Lactate ou NaCl (selon le principe :
« Dilution is the solution to pollution »).

Remarque : pas d’antiseptiques tels que la chlorhexidine et le polyhexanide, en
raison du risque de chondrolyse et de destruction articulaire !

Une intervention a ciel ouvert est préférable en cas d'implants notamment apreés plastie
du LCA (infection débutant souvent dans le canal d’alésage).

933

Arthrotomie

Méthode de choix lorsque 'arthroscopie est techniquement impossible (voir ci-
dessus) ou nest plus utile en raison du stade déja trés avancé de I'arthrite infectieuse
(stade 4 selon Gichter).

Tab. 9-1 : Classification des stades de larthrite infectieuse selon Géchter

Stade | Criteres

1 Synovite, liquide opaque, dans certain cas pétéchies, pas de modifications radiologiques

2 Synovite inflammatoire sévere, dépdts fibrineux, pus, pas de changements radiologiques

3 Epaissi;sement de la membrane synoviale (pIusie:urs cgntim?t(es parfois), adhérences avec
formation d’ une poche, pas de changements radiologiques visibles

4 Formation d’ un pannus, aggravation de la synovite qui devient agressive et s'infiltre sous le

cartilage (érosions sous-chondrales), changements radiologiques visibles




9.3.4  Synovectomie

Aux stades 1 et 2 selon Géchter (Tab. 9-1 et Fig. 9-1), une synovectomie ne doit pas
étre réalisée, car la diffusion des antibiotiques dans I'articulation par la membrane
synoviale bien vascularisée serait alors réduite. Au stade 3, une égalisation (shaving)
peut étre envisagée sous contrdle arthroscopique, tandis qu'en présence d’une
membrane synoviale épaisse, larthrotomie est a privilégier. Au stade 4, une synovec-
tomie a ciel ouvert est recommandée.

Fig. 9-1 : Images arthroscopiques des stades 1 a 3. Stade 4 souvent traité par synovectomie
(cf. Tab. 9-1 pour plus de détails).
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9.3.5 Traitement antibiotique

Systémique

Apres la ponction articulaire, un traitement initialement empirique est instauré, puis

adapté selon les résultats de 'antibiogramme.
Traitement empirique : pas de pathogeéne visible dans la coloration de Gram :
antibiotique efficace contre les staphylocoques et les streptocoques, telque la
céfazoline 3-4 x 2 g/j ou le céfuroxime 3-4 x 1,5 g/j i.v. Coques Gram posi-
tif : amoxicilline/acide clavulanique (3 x 2,2 g/j i.v.). Coques Gram négatif :
ceftriaxone (1 x 2 g/j i.v.). Bacilles Gram négatif : céfépime (2-3 x 2 g/j i.v.).
Antibiothérapie ciblée : cf. Tab. 9-2

Intra-articulaire

Ladministration intra-articulaire d’antibiotiques est contre-indiquée, car elle pour-
rait provoquer une synovite chimique. Par ailleurs, les antibiotiques parentéraux ou
oraux biodisponibles, tels que les quinolones, diffusent largement dans les articula-
tions via la membrane synoviale bien vascularisée.

9.3.6 Généralités sur la physiothérapie

Une kinésithérapie de l'articulation infectée est importante et souhaitable pour favo-
riser la nutrition du cartilage par diffusion. Pour le genou et la hanche, une attelle de
mobilisation passive peut étre utile. Initialement, I'articulation ne doit pas étre mise
en charge (alitement ou déambulation en décharge avec deux béquilles) et doit étre
maintenue dans une position fonctionnelle favorable (pas d’extension compléte). Une
mobilisation passive et des exercices de tonification isométriques accélérent la réédu-
cation et réduisent le risque de développer a 'avenir une raideur articulaire.

9.4 Aéviter

Administration d’antibiotiques avant la ponction articulaire et la réalisation
des hémocultures

Antibiothérapie sans traitement local (ponction, arthroscopie ou arthrotomie)
Injection d’antibiotiques dans I'articulation

Injection d’antiseptiques dans I'articulation en raison du risque de destruction
des cellules régénératrices du cartilage

Drainage par irrigation-lavage en raison du risque de surinfection
Immobilisation par un fixateur ou un platre au lieu d’une kinésithérapie sans
forcer



Tab. 9-2 : Antibiothérapie ciblée de larthrite bactérienne

Pathogéne Antibiotique Dose journaliére | Administration

Staphylococcus aureus ou staphylocoques a coagulase négative

Sensibles a la méticilline Flucloxacilline' ou 4x2g iv.
ciprofloxacine ou 2x750mg p.o.
lévofloxacine 1x750 mg p.0.
les deux derniers avec la 2x300mg p.o.
rifampicine

Résistants a la méticilline Vancomycine ou 2x1g i.v.
téicoplanine ou 1x400 mg i.v./im.
cotrimoxazole ou 2-3x1cpforte p.o.
ciprofloxacine ou 2x750mg p.o.
Iévofloxacine? ou 1x750 mg p.0.
acide fusidique ou 3x500 mg p.0.
minocycline 2x100mg p.o.
toutes ces substances avec 2x300mg p.o.
la rifampicine

Streptococcus spp. Pénicilline G ou 4x5MUl iv.
ceftriaxone 1x2g iv.

Entérobactéries, gono- Ciprofloxacine 2x750mg p.0.

coques, méningocoques

(sensibles aux quinolones)

Germes non fermentants pendant 2 semaines :

(tels que Pseudomonas ceftazidime ou céfépime 3x2¢g iv.

aeruginosa) + aminoglycosides
suivi de 2—4 semaines : selon lasubstance | i.v.
ciprofloxacine

2x750mg p.o.

Remarque : pour un traitement ciblé au long cours, un test de résistance doit étre préalablement effectué. La durée totale de trai-
tement est de trois a six semaines, quel que soit le pathogéne, la réponse thérapeutique et la présence ou non d'une ostéomyélite
concomitante. La posologie est celle indiquée chez I'adulte présentant une fonction rénale et hépatique normale, p.o. : per os ; i.v. :
intraveineuse ; i.m. : intramusculaire ; comprimé forte : triméthoprime 160 mg, sulfaméthoxazole 800 mg.

T Chez les patients souffrant d’une allergie a la pénicilline de type retardé, il est possible d'administrer la céfazoline (3x 2 g i.v.).

o

Chez les patients
iv.).

d'une allergie i

% Les souches de Staphylococcus aureus résistantes a la méticilline sont géné
SARM acquis en milieu communautaire.

résistantes aux qui

édiate, les béta-lactamines doivent étre remplacées par la vancomycine (2x 1g

al'exception des
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L'arthrite infectieuse

= Passer a un traitement oral apres quelques jours, alors qu’il n'existe pas d’anti-
biotiques présentant une biodisponibilité satisfaisante
= Mise en charge compléte en phase aigué
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10 Laspondylodiscite

Ivan Broger, Stefan Seiler

10.1 Principes de base

10.1.1 Définition

= Spondylite : ostéomyélite d’ une vertebre

= Discite : infection d’un disque

= Spondylodiscite : infection d’un disque et ostéomyélite des vertébres sus- et
sous-jacentes (Fig. 10-1 et 10-2)

= Abceés épidural : extension de I'infection a 'espace épidural (Fig. 10-2)

= Abceés paravertébral : atteinte des parties molles/structures musculaires
adjacentes (p. ex. abces du psoas) (Fig. 10-2)

10.1.2 Pathogenése

= Hématogéne : peau, appareil génito-urinaire, voies respiratoires, tractus
gastro-intestinal, endocardite, foyer infectieux dentaire

= Exogeéne (rare) : postopératoire (env. 1 % aprés discectomie), post-interven-
tionnelle (infiltrations, ponctions), post-traumatique

= Chez ladulte : disque intervertébral avasculaire. Diffusion hématogéne du
pathogene par les artérioles terminales/le plexus veineux & proximité des
plateaux vertébraux (spondylite), puis extension dans I'espace épidural par les
plateaux vertébraux (spondylodiscite)

= Chez l'enfant : disque intervertébral encore vascularisé ; une discite s’ installe
souvent d’'emblée par diffusion hématogeéne

10.1.3 Epidémiologie

= Incidence: 2 a7 % de toutes les ostéomyélites ; 0,2 & 2/100 000/an, essentiel-
lement apres 50 ans

= Ratio homme/femme = 2 a 3/1 (raison indéterminée). Rachis lombaire (env.
50 %) > rachis thoracique > rachis cervical. Diagnostic souvent retardé

= Facteurs de risque : age, immunodépression, diabéte sucré, obésité, usage
de drogue intraveineuse, cancer, corticothérapie au long cours, insuffisance
rénale, bactériémie/fongémie (endocardite et endoprotheses vasculaires prin-
cipalement), antécédent de chirurgie rachidienne

= Pathogenes les plus fréquents : Staphylococcus aureus, streptocoques, entéro-
bactéries, Pseudomonas, entérocoques. Rares : bacille de la tuberculose, cham-
pignons
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10.2 Symptdmes cliniques et procédé de diagnostic

10.2.1 Tableau clinique

Anamnése : souvent peu caractéristique. Evolution aigué, fulminante des
symptomes, avec douleurs localisées et fievre élevée, ou évolution chronique
insidieuse. Douleurs dorsales rapportées par 98 % des patients (persistantes ou
nocturnes). Douleur a la pression locale, contractures musculaires, mobilité
réduite avec attitude antalgique, fievre chez 60 & 70 % des patients. Douleurs
irradiant dans les bras, le thorax/I'abdomen ou un membre inférieur, selon la
région affectée

Signes cliniques : douleurs a la percussion, a la pression ou a la secousse (test
de chute sur les talons), attitude antalgique, évent. déficits neurologiques
Recherche du point de départ de I'infection : infections récentes, soins den-
taires, interventions médicales invasives, telles que ponctions, infiltrations ou
pose de cathéter

Chez l'enfant : boiterie fréquente, refus de marcher/de se tenir debout, évent.
douleurs abdominales (en particulier en cas de processus infectieux localisé
dans le rachis thoracique)

10.2.2 Examens biologiques

Protéine C réactive (CRP)
Leucocytes (élévation dans les deux tiers des cas seulement)

10.2.3 Diagnostic radiologique/procédé d'imagerie

Radiographie conventionnelle : faible valeur diagnostique au stade initial.
Pincement discal. Des irrégularités dans la région des plateaux inférieur et
supérieur ne sont visibles qu’aprés 2 & 8 semaines. Important pour le suivi a
6/12 semaines.

IRM avec gadolinium : imagerie de choix, sensibilité et spécificité élevées.
Lextension de I'abcés est toutefois souvent exagérée (Fig. 10-1, 10-2). LIRM
nest pas adaptée au suivi radiologique (a I'exception de I'abces épidural), car
les signes visibles a ' TRM ne se normalisent que tardivement.

Scintigraphie au *™Tc : sensibilité de 87 a 98 %, spécificité de 91 a 100 % (haute
prévalence). Déja positif apres environ 48 heures.
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10.2.4 Microbiologie

Pas d’antibiotiques avant le diagnostic microbiologique. S’ils ont déja été

administrés, respecter une fenétre antibiotique d’au moins 48 heures. Lidéal

serait d’attendre une a deux semaines, mais cela mest généralement pas

conseillé devant un tableau clinique aigu.

Hémocultures : positives dans 50 % des cas au plus

Biopsie a l'aiguille fine guidée par TDM : résultat positif dans 70 % des cas au

plus (selon le médecin radiologue). En cas de résultat négatif : biopsie par voie

transpédiculaire ou a ciel ouvert

Biopsie : la biopsie par voie transpédiculaire pratiquée par un chirurgien spé-

cialiste du rachis (p.ex. aiguille a biopsie de Magerl) permet de prélever une

quantité d’échantillon tissulaire pour culture/étude histologique nettement

plus importante que la biopsie guidée par TDM. Résultats trés variables selon

le chirurgien.

En cas de biopsie négative :

- Réaliser une PCR a large spectre a partir du matériel biopsié

- Penser a la tuberculose, a la brucellose (diagnostic élargi) ou a des patho-
genes non cultivables (p. ex. Tropheryma whipplei ; demander une amplifi-
cation en chaine par polymérase, PCR)

- Diagnostic différentiel : ostéochondrite active

10.3 Principes thérapeutiques

Principe fondamental : un traitement antibiotique ne doit étre débuté que siles résul-
tats des études bactériologiques sont connus, a moins que I'état grave du patient ne
nécessite un traitement empirique (choc septique).

10.3.1 Traitement conservateur : antibiotiques et immobilisation

Indication
Destruction vertébrale absente ou minimale
Pas d’abcés marqué
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Antibiothérapie
Débuter par un traitement intraveineux empirique par amoxicilline/acide clavula-
nique. Une fois les résultats de la culture bactérienne connus, adapter le traitement
en concertation avec un infectiologue.
En cas de spondylodiscite aigué non compliquée, durée de 6 semaines i.v./p.o.
selon le germe identifié
En cas d’infection sur implant ou si complications (abces du psoas et/ou abces
épidural), antibiothérapie > 6 semaines
En cas de tuberculose : au moins 12 mois

Immobilisation
A T'aide d’un corset (selon les douleurs)

Controles réguliers
Examens biologiques : CRP chaque semaine, autres contréles selon I'antibio-
tique
Radiographie conventionnelle toutes les 6 semaines

10.3.2 Traitement chirurgical : chirurgie associée aux antibiotiques

Indications
Déficits neurologiques, notamment paraparésie ou paraplégie
Abceés épidural associé a un déficit neurologique
Formation d’un abceés paravertébral volumineux
Absence de réponse au traitement conservateur
Fortes douleurs persistantes
Destruction/instabilité vertébrale évolutive
Déformation évolutive

Interventions chirurgicales
Abces épidural postérieur : décompression/laminectomie. Drainage. En cas
d’ostéomyélite des éléments postérieurs : fusion
Destruction/abcés antérieur : débridement radical des parties molles et des tis-
sus osseux infectés, comblement du défect par greffe osseuse autologue (taille
limitée, risque de résorption partielle) ou cage en titane.
Remplissage de la cage avec de l'os autologue prélevé sur I'épine iliaque et
enveloppé de bandes de collagéne a la gentamicine. Event. systéme de stabi-
lisation ventrale. Stabilisation dorsale supplémentaire au moyen de vis pédi-
culaires. En cas de mauvaise qualité de l'os, stabiliser en plus un segment des
deux cotés.



Voies d’abord chirurgicales
Région cranio-cervicale CO-C2 : trans-orale
Rachis cervical C3-C7 : antéro-latérale
Rachis thoracique supérieur T1-T5 : postéro-latérale (costotransversectomie)
Rachis thoracique moyen T6-T10 : antérieure, transthoracique ou postéro-
latérale
Charniere thoracolombaire/rachis lombaire supérieur TI11-L1: trans-
diaphragmatique/ rétropéritonéale
Rachis lombaire inférieur L2-L5 : rétro-péritonéale, trans-péritonéale ou
postérieur

10.4 Pronostic et complications

Evolution généralement favorable sous traitement adapté. Selon des études récentes,
I'implantation de matériel métallique dans la région infectée aprés un débridement
radical est largement tolérée méme en cas de prise en charge en 1 temps. Elle est
associée a des taux de guérison élevés, ainsi qu’a une récurrence quasiment nulle de
Iinfection.

10.5 A éviter

Traitement sans diagnostic microbiologique préalable (hémocultures, puis
biopsies)

Diagnostic seulement fondé sur une coloration de Gram ou des cultures
négatives

Traitement conservateur en cas de destruction sévére, de défaut d’alignement
ou d’abcés étendu
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11 Lesinfections des tissus mous

Domizio Suva, Olivier Borens, llker Uckay

11.1 Principes de base

Le diagnostic d’infection des tissus mous est généralement établi sur la base de la
situation clinique et peut savérer difficile si les symptdomes sont atypiques ou ne
correspondent pas clairement & une pathologie bien définie, ce qui est réguliérement
le cas. En général on opte dans un premier temps pour un traitement non chirurgical,
sauf si un abces est présent ou si I'infection se propage rapidement dans les plans
profonds (une nécrose est souvent visible cliniquement), auquel cas la chirurgie
est une extréme urgence. La décision thérapeutique n'est jamais simple et doit étre
pluridisciplinaire. Une attitude expectative peut se révéler catastrophique pour le
patient (p. ex. fasciite nécrosante). Cependant, il existe des situations dans lesquelles
la chirurgie n'est pas indiquée, telles qu'une rougeur des membres inférieurs liée
a une ischémie chronique chez un diabétique (cf. Chapitre 13). En outre il existe
plusieurs maladies auto-immunes rares, telles que le pyoderma gangraenosum, qui
se manifestent par des ulcéres localisés, mais susceptibles de s'aggraver a la suite
d’une intervention.

Ce chapitre offre un bref apercu des infections des parties molles les plus fré-
quentes et donne des indications permettant de déterminer quand une intervention
chirurgicale est nécessaire et quand une antibiothérapie peut suffire.

11.1.1 Classification

Les infections des parties molles peuvent étre classées comme suit :
= Structure anatomique :
- Peau (érysipele)
- Tissu sous-cutané (cellulite, fasciite nécrosante )
- Muscles (myosite streptococcique, myonécrose dans la gangrene gazeuse)
= Pathogenes en cause :
- Streptocoques béta-hémolytiques, Staphylococcus aureus, potentiellement
Clostridium perfringens (gangrene gazeuse classique)
= Degré d’urgence du traitement (Tab. 11-1)
= Etendue de I'infection : infection focale (abces) ou diffuse (Fig. 10-2)
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Tab. 11-1 : Classification des infections des parties molles selon le degré d’urgence du traitement
(modifié selon Kingston)

Infections a évolution lente — Impétigo
Pas de traitement chirurgical en — Folliculite
premiére intention — Un seul épisode de furonculose (sans tenir compte du

drainage) (cf. 11.2.1)

— Erysipéle (cf. 11.2.2)

— Phlegmon (cellulite) (cf. 11.2.3)

— Pyoderma gangraenosum (ulcération chronique stérile
primaire de la peau d'étiologie incertaine, aggravée par une
intervention chirurgicale [phénomene de Koebner] ;
note : la désinfection par des solutions iodées aggrave

I'ulcére)

Infections nécessitant un traitement — Charbon (anthrax)
chirurgical — Phlegmon avec nécrose

— Bursite infectieuse avancée (cf. 11.2.4)

— Abcés
Infections des parties molles graves, — Fasciite nécrosante (cf. 11.2.5)
a évolution rapide et engageant le — Myonécrose
pronostic vital — Syndrome du choc toxique, associé a des abcés

11.1.2 Examens biologiques, études microbiologiques et histologiques

Examens biologiques

La chimie sanguine permet uniquement de confirmer I'inflammation. Les valeurs
initiales w'aident pas au diagnostic, mais peuvent étre utiles pendant la période de
suivi.

Ftudes microbiologiques

Presque tous les pathogeénes, comme Streptococcus pyogenes, peuvent induire les
signes cliniques les plus divers. Avant d’entreprendre un traitement empirique par
un antibiotique a large spectre, il convient donc d’effectuer des hémocultures et
d’envoyer les échantillons tissulaires prélevés sur des abces et lors de révisions au
laboratoire pour analyse. La croissance de micro-organismes dans les cultures de
prélevements sur nécroses superficielles ou profondes ne constitue pas en soi une
preuve d’infection, car les ischémies, les nécroses, les allergies et autres affections
similaires détruisent également la barriere cutanée, favorisant ainsi une colonisa-
tion bactérienne.



Ftudes histologiques et radiologiques

Elles peuvent contribuer a confirmer une suspicion clinique, en particulier dans
la fasciite nécrosante et le pyoderma gangraenosum. Limagerie par TDM et IRM
permet de repérer des abces ou de poser le diagnostic de suspicion de fasciite.

11.2 Principales pathologies

11.2.1 Furonculose et abcés cutanés locaux

Etiologie

Les abcés cutanés locaux spontanés sans infection de la peau et des parties molles
contigués sont dus a S. aureus, si aucun autre germe n'est mis en évidence. Les accu-
mulations de liquide ou I'apparition d’abces en postopératoire chez les patients dont
la pathologie est liée a 'usage de drogue peuvent étre dues a quasiment tous les
pathogenes.

Traitement

Chaque abces doit étre incisé, cureté et drainé. En cas d’abces unique sans infection
concomitante des parties molles sous-jacentes, I'instauration d’une antibiothérapie
apres le traitement chirurgical n'est pas nécessaire dans tous les cas. Si le patient pré-
sente une furonculose récidivante a Staphylococcus aureus, une décolonisation du
corps entier doit étre effectuée apres la cicatrisation de la plaie.

11.2.2 Erysipele

Généralités
Forme la plus grave des infections cutanées superficielles avec atteinte de I'épiderme
et du derme, qui entraine une bactériémie dans 2 % des cas. Les bactéries respon-
sables de I'infection sont les streptocoques béta-hémolytiques du groupe A (80 %)
et S. aureus.

Diagnostic

Une stase lymphatique se manifeste par une tache rouge péle douloureuse, a bor-
dure saillante et surélevée, ce qui permet de distinguer clairement le foyer infectieux
de la peau environnante. Parmi les maladies prédisposantes figurent la mycose inter-
digitale, les écorchures au pied, les ulcéres chroniques, le lymphcedéme, la stase vei-
neuse et le diabéte.
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Traitement

Les (amino)pénicillines, les céphalosporines et I'association amoxicilline/acide cla-
vulanique sont les traitements de choix. Elles sont habituellement prescrites pour une
durée de 7 a 10 jours. Il n'est généralement pas nécessaire de poursuivre 'antibio-
thérapie jusqu’a la disparition compléte de la rougeur. Si les pathogeénes responsables
ne sont pas identifiés, il est d’usage d’instaurer un traitement empirique par des anti-
biotiques a large spectre, en particulier chez les patients précédemment traités par des
antibiotiques ou séjournant en soins intensifs. Les cas qui ne peuvent étre adéquate-
ment traités par céphalosporines ou amoxicilline/acide clavulanique sont rares. En
cas d’aggravation, il convient de rechercher des abceés qui doivent étre alors réséqués
le cas échéant. Le traitement peut s’avérer complexe chez les patients qui ont contracté
une infection a SARM d'origine communautaire (infection a Staphylococcus aureus
résistant a la méticilline non acquise dans un hépital ou dans une structure de soins)
lors d’un séjour dans des pays tropicaux ou méditerranéens ou en Amérique du Nord.

11.2.3 Cellulite

Généralités

Infection aigué atteignant I'épiderme et I'hypoderme, mais non les fascias muscu-
laires. La distinction avec les pathologies plus agressives est particuliérement diffi-
cile (voir ci-dessous).

Diagnostic

Douleurs, rougeur et léger gonflement. Initialement, les symptomes sont peu
spécifiques et difficiles a distinguer des autres infections des parties molles telles que
la fasciite nécrosante, car le foyer infectieux n'est pas clairement délimité.

Etudes microbiologiques

Les pathogénes les plus fréquents sont les streptocoques béta-hémolytiques, mais
d’autres germes Gram positif et Gram négatif sont également retrouvés. Il n’est pas
toujours évident de faire la différence entre une cellulite et un érysipéle.

Traitement

Antibiothérapie associée ou non a une chirurgie. La décision d'opérer est liée a la
présence de collections liquidiennes visibles a I'imagerie, ou a 'existence de zones de
téguments nécrotiques devant étre débridés.



11.2.4 Bursite septique

e

Fig. 11-1 : Bursite septique aigué

Etiologie
Traumatisme contondant ou plaie & proximité d’une bourse séreuse (région pré- et
infrapatellaire, olécrane, grand trochanter).

Diagnostic

Douleurs et sensations douloureuses a la pression au coude, sur la rotule ou au grand
trochanter ; I'articulation elle-méme nest pas douloureuse et posséde une amplitude
de mouvement presque compléte.

Etudes microbiologiques
Staphylococcus aureus (> 90 % de cas), Streptococcus pyogenes.

Diagnostic différentiel
Maladies rhumatismales, telles que la goutte.

Traitement

(Fig. 11-1) Révision chirurgicale avec bursectomie en un temps (fermeture immé-
diate) ou en deux temps (fermeture différée de la plaie). Biopsies tissulaires pour
études microbiologiques. Antibiothérapie empirique par céphalosporines ou amoxi-
cilline/acide clavulanique, dans un premier temps en intraveineuse puis per os.
Le relais oral est indiqué au plus tard apres fermeture de la plaie. Lantibiothérapie
dure en général 7 jours.
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11.2.5 Fasciite nécrosante

Généralités

1l s’agit de I'infection des parties molles la plus redoutée. Les patients dont le systeme
immunitaire estaffaibli sont particuliérementarisque, maisla fasciite nécrotisante peut
également affecter des personnes jeunes et en bonne santé. Le terme « fasciite » induit
réguliérement les cliniciens en erreur. La fasciite nécrosante ne désigne pas l'atteinte
du fascia musculaire (aponévrose) mais correspond a une infection touchant le fascia
superficialis, structure anatomique localisée au sein de I'hypoderme. En I'absence de
traitement, la fasciite nécrotisante s’étend rapidement de proche en proche aux tissus
adjacents et entraine une bactériémie, une défaillance multiviscérale, puis le déces. Si
les fascias musculaires profonds sont atteints, on parle de myofasciite. Dans de rares
cas, I'infection musculaire est due & Clostridium perfringens ou Clostridium septicum
et peut entrainer le développement d’une gangréne gazeuse. Lorsque I'infection se
propage aux organes génitaux, elle est appelée gangréne de Fournier.

Diagnostic

Sur le plan clinique, une fasciite nécrotisante débute par un tableau clinique mimant
un érysipele ou une cellulite, mais qui est d’emblée résistant au traitement antibio-
tique et sétend trés rapidement sous I'action des enzymes et toxines bactériennes,
entrainant une nécrose des tissus environnants. Cliniquement, I'état général du
patient et I'intensité des douleurs paraissent disproportionnés par rapport aux chan-
gements cutanés visibles. Des signes systémiques de sepsis peuvent survenir, notam-
ment une hypotension, une fiévre et une acidose.

Fig. 11-2 : Fasciite nécrosante. On remarque l'accumulation du liquide aqueux trouble caractéris-
tique de cette infection.



Ftudes microbiologiques

Diverses bactéries peuvent étre a l'origine d’une fasciite nécrotisante. Si la fasciite
nécrotisante n'a pas été acquise dans un hopital ou une structure de soins, il s’agit le
plus souvent de Streptococcus pyogenes.

Intervention chirurgicale

Une fasciite nécrosante constitue une urgence chirurgicale et doit étre traitée le plus
rapidement possible par une équipe expérimentée. Lexploration chirurgicale révele
un décollement spontané du tissu sous-cutané normalement adhérent au plan apo-
névrotique profond ainsi qu’ une quasi-absence de sang s'écoulant des parties molles
profondes (cf. Fig. 11-2). Toutes les parties molles qui se laissent facilement détacher
du fascia par une pression douce ou avec le doigt doivent étre réséquées, ce qui est
une décision extrémement difficile & prendre. La survie du patient dépend du temps
écoulé entre la survenue des symptomes et le premier débridement. On procéde habi-
tuellement a un nouveau débridement toutes les 12-24 heures jusqu’a stabilisation.
Si létat du patient s’aggrave, le débridement doit étre plus fréquent. Dans des cas
extrémes, une amputation peut sauver la vie du patient.

Antibiothérapie

Le traitement initial empirique comprend deux carbapénémes, & savoir I'imipé-
neme et le méropéneéme, ainsi que d’autres antibiotiques a large spectre (associés a la
vancomycine dans de nombreux cas). La décision d’utiliser un antibiotique a large
spectre repose plutot sur la crainte d'une progression de I'infection avec une issue
potentiellement fatale que sur les résultats des études microbiologiques lorsqu’ils
sont connus. En effet, les streptocoques béta-hémolytiques et Clostridium perfringens
répondent a la pénicilline et Staphylococcus aureus aux céphalosporines de la pre-
miére ou de la deuxiéme génération ou a l'association amoxicilline/acide clavula-
nique. Ainsi, méme en cas d’infection mixte, les pathogeénes les plus nocifs peuvent
étre éliminés par les céphalosporines ou I'association amoxicilline/acide clavula-
nique. La durée de I'antibiothérapie chez les patients présentant un choc septique
dépend de la survenue d’une diffusion hématogene secondaire et de I'état du patient.
On ne dispose pas de données probantes sur la durée idéale de 'antibiothérapie qui
peut sétendre de 7 & 14 jours.

La clindamycine en traitement d’appoint

Dans les cas graves, la clindamycine est prescrite en complément de 'antibiotique
de base a la dose de 900 mg par jour (pendant 3 a 5 jours). Cette association corres-
pond aux recommandations sur le traitement du syndrome du choc septique dans
lequel la clindamycine neutralise la production de toxines par les streptocoques ou
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les staphylocoques. En Suisse, son utilisation dans une fasciite nécrotisante sans syn-
drome toxique se fonde davantage sur la pratique quotidienne que sur des preuves
scientifiques.

Immunoglobulines intraveineuses

Leur utilisation en traitement d’appoint est controversée. Les immunoglobulines sont
administrées soit en dose unique de 2 g/kg ou en traitement de 3 jours, débutant
par une dose de 1 g/kg le premier jour, suivie d'une dose de 0,5 g/kg les deux
jours suivants. Cette décision thérapeutique se fonde sur le fait qu'elles favorisent
Pactivation du complément, la cytotoxicité dépendante des anticorps, la réduction
de la production d’interleukine-6 et de TNF-a et I'inhibition des superantigénes.

Oxygénothérapie hyperbare

Une oxygénothérapie hyperbare se justifie dans la mesure ou elle est d'ores et déja uti-
lisée avec succes dans le traitement de la gangrene gazeuse. Il n'existe aucune publi-
cation d’étude randomisée ou d’étude cas-témoins, mais des résultats thérapeutiques
positifs ont été rapportés dans des cas individuels. Ce traitement est coliteux, requiert
beaucoup de personnel et nest proposé que dans quelques centres. Une interven-
tion chirurgicale ne doit en aucun cas étre reportée en faveur d’une oxygénothérapie
hyperbare.

Pronostic

Le taux de mortalité se situe entre 20 et 30 %, mais des incidences plus faibles (10 %)
ont également été rapportées. La survie dépend essentiellement de la précocité du
débridement chirurgical et des comorbidités du patient.
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12 Llaplaie ouverte

Stefan Seiler

12.1 Principes de base

12.1.1 Etiologie

= Les étiologies possibles des plaies ouvertes sont des blessures, telles que des la-
cérations, des coupures et des piqfires, des perforations par un corps étranger
ou des fractures ouvertes.

= Aprés une intervention chirurgicale, une plaie ouverte peut apparaitre en
raison d’un trouble de la cicatrisation ou d’une infection.

= Un trouble de la vascularisation (insuffisance veineuse chronique, maladie
artérielle périphérique) ou une affection cutanée peuvent également étre a
Torigine d’une plaie ouverte (ulcére).

12.1.2 Types de plaie
= Plaie aigué (Iésions des parties molles, fractures ouvertes)
= Plaie subaigué (plaies d'une intervention pour syndrome des loges, déhiscence

secondaire de la plaie apreés une intervention chirurgicale)
= Plaies chroniques (escarres de décubitus, plaies diabétiques)

12.2 Diagnostic et tableau clinique

12.2.1 Anamnése

Principales questions a poser dans le cadre de 'anamnése :
= Quand la plaie est-elle apparue ?
= Comment la plaie est-elle apparue ? De quel type de blessure sagit-il ?
= Le patient souffre-t-il une pathologie sous-jacente ?

12.2.2 Evaluation clinique
= Evaluation de la plaie : il importe de noter le siége, les dimensions, la profon-

deur, les signes inflammatoires et infectieux et le degré de contamination de
la plaie.
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Lit de la plaie : tissu de granulation ? Exposition des structures sous-jacentes,
telles queles tendons ou les vaisseaux ? Présence d’un abcés ?

Berges de la plaie : peau saine, zone cicatricielle, largeur de celle-ci
Parameétres d’évaluation systémique : température corporelle (fievre ?), pouls,
pression artérielle

Vascularisation ? Déficits neurologiques ?

12.2.3 Examens biologiques

Formule leucocytaire

Protéine C réactive (CRP)

Parameétres de la coagulation

Albumine

En cas d’antibiothérapie : créatinine, valeurs hépatiques selon I'antibiotique

12.2.4 Etudes microbiologiques
Ponction en cas de collection
Biopsie tissulaire en cas de révision
Hémocultures en cas de fievre
12.2.5 Diagnostic radiologique/procédés d'imagerie
Y a-t-il une fracture ?
Présence d’'un corps étranger ?
Signes d’ostéomyélite ?
12.2.6 Conditions préalables a la cicatrisation de la plaie
Le patient doit étre en bonne santé : mesures systémiques (cf. Chapitre 12.3.3).

La plaie doit étre propre et non infectée : mesures locales (cf. Chapitres 12.3.1
et 12.3.2).
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12.3 Traitement

Dans le traitement des plaies ouvertes, il est utile de suivre un protocole simple

(Fig. 12-1).
Etat du patient stable, en bonne santé instable, trouble concomitant
Mesures locales -— Mesures systémiques
|
, v ¥
Etat de la plaie propre/aigué contaminée/infectée/chronique
Fermeture de la plaie, évent. 0 .
par chirurgie plastique Débridement/drainage/lavage
évent. traitement par pression
négative (cf. Chapitre 5)
Cicatrisation Cicatrisation primaire de la plaie Cicatrisation secondaire de la plaie

Fig. 12-1: Protocole de traitement des plaies ouvertes.

12.3.1 Traitement des plaies aigués (Iésion des parties molles,

fracture ouverte de grade II/Ill)

Evaluation

Sile lieu d’ hospitalisation ne peut garantir la prise en charge immédiate d’une Iésion
des parties molles ou d’une fracture ouverte de grade II, ou le recouvrement cutané
d’une fracture ouverte de grade III dans un délai maximal de 7 jours, le patient doit
étre transféré vers un centre approprié.

Déroulement
1. Débridement : nettoyage soigneux de la plaie pour éliminer les corps étrangers
et les tissus traumatisés dévitalisés
2. Stabilisation de la fracture : externe ou interne, selon le degré de gravité
3. Fermeture primaire de la plaie : elle doit étre effectuée le plus rapidement

possible dans les fractures ouvertes en raison du risque de surinfection par
des pathogénes nosocomiaux. On peut éventuellement appliquer un traite-



ment par pression négative pour une période limitée en attendant de pouvoir

prendre les mesures thérapeutiques optimales, par exemple une chirurgie

plastique et réparatrice. Lefficacité de la fermeture avec ou sans chirurgie
plastique au cours des 3 premiers jours et au plus tard dans les 7 jours est
scientifiquement démontrée.

- Fermeture directe en cas de lésions peu étendues et en I'absence de tension
des parties molles (cedéme)

- Greffe de lambeau libre en cas de défects importants (Fig. 8-9). Il est parfois
possible d’utiliser un lambeau latéral du membre supérieur en préservant
une partie de son innervation sensitive (Fig. 7-6).

- Les lambeaux fascio-cutanés a pédicule vasculaire prélevés localement sont
aujourd’ hui utilisés plus rarement dans les cas aigus pour éviter I'appari-
tion d’une Iésion iatrogéne (supplémentaire) a un autre endroit de la région
traumatisée. Ils sont principalement utilisés pour la couverture des lésions
chroniques (Fig. 7-7 et 8-12).

- Laréalisation d’une greffe dermo-épidermique aprés avoir laissé le tissu de
granulation se former dans le lit de la plaie au niveau du foyer fracturaire est
associée a un risque d’infection nettement accru (Fig. 5-1).

id‘
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Fig. 12-2: Patient de 26 ans. présentant une fracture ouverte de grade I1. a) Traitement par
fixateur externe, b) plaie ouverte avant débridement, couverture immédiate par lambeau de
rotation. ¢) Situation d 16 mois, consolidation spontanée de la fracture par fixateur externe.
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12.3.2 Traitement des plaies subaigués et chroniques

Débridement, drainage, lavage
Lobjectif est d’éliminer les corps étrangers et les tissus dévitalisés, de réduire la pro-
lifération des germes et de prélever des échantillons pour les études bactériologiques
et histologiques.
Débridement de la plaie : un débridement soigneux des tissus nécrotiques
constitue la clé d’'une cicatrisation secondaire réussie. Grace a cette mesure,
une plaie chronique qui cicatrise mal devient une plaie aigué qui cicatrise
mieux.
Drainage des abceés : « ubi pus, ibi evacua » (lorsqu’il y a du pus, il faut I'éva-
cuer).
Lavage : aucun consensus nexiste concernant le type de solution (solution
saline uniquement ou avec additifs/antiseptiques) et la technique a utiliser.
Dans le cadre d’'une méta-analyse, aucune différence statistiquement signifi-
cative n'a été observée entre la solution saline isotonique, l'eau distillée et l'eau
bouillie en termes de nombre d’infections et de cicatrisation. Le lavage pulsé
a haute pression est plutot nocif. Il accroit les lésions tissulaires et favorise la
pénétration plus profonde des salissures et des bactéries dans les tissus. Il est
associé a une contamination bactérienne plus élevée que le lavage a l'aide
d’une seringue de 10 a 100 ml avec systeme anti-projection intégré.

Mesures pour le traitement des plaies propres/nettoyées

Fermeture chirurgicale des plaies analogue a celle des plaies récentes (cf. Cha-

pitre 12.3.1).

Si la situation locale reste défavorable :

- En cas de fractures infectées, contact entre implants et site fracturaire, com-
mencer par un assainissement (cf. Chapitre 7,8).

- Mesures locales, telles que des pansements hydrocolloidaux et une oxygé-
nothérapie hyperbare pour favoriser la croissance du tissu de granulation

- Pansement antiseptique : le recouvrement de la plaie par un agent anti-
microbien topique ou un pansement occlusif permet de créer un environ-
nement humide, ce qui accéleére la cicatrisation et réduit la douleur et le
risque de surinfection (cf. Chapitre 4.3.2, Fig. 4.-1).

- Traitement par pression négative pour réduire la superficie de la plaie, &
condition qu’il n’y ait pas de contact avec une zone fracturaire, une os-
téomyélite ou un corps étranger, tel quune ostéosynthése ou une prothése
(cf. Chapitre 5, Fig. 5-1).

- Amélioration de la circulation artérielle.



12.3.3 Mesures systémiques

= Stabilisation impérative des parameétres vitaux

= Prophylaxie antitétanique

= Antibiothérapie selon les résultats des examens biologiques (si possible seule-
ment apres les prélévements d’échantillons seulement)

12.4 A éviter

Traiter par pression négative les fractures ouvertes de grade III sans possibilité de
réparation définitive des parties molles sur le lieu d’ hospitalisation et ne pas garantir
la fermeture de la plaie dans un délai maximal de 7 jours.
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13 Lepied diabétique

Olivier Borens

13.1 Principes de base

Chez les diabétiques, les 1ésions aux pieds sont tres fréquentes en raison de troubles de
la sensibilité et entrainent souvent des ulcéres. En 'absence de guérison, une ampu-
tation peut étre nécessaire chez 10 & 15 % des patients. En général, les ulcéres dia-
bétiques révelent une étiologie multifactorielle (diabéte sucré, maladie artérielle
périphérique, neuropathie). Une bonne éducation du patient avec un maintien de
équilibre glycémique et une réduction des facteurs de risque cardiovasculaires
permet d’abaisser le risque d’amputation de 50 %.

Pathogenése du pied diabétique

Hyperglycémie Neuropathie Artériopathie
l |
v ¥ v v Y Y
Réticulation du - q . Micro- Macro-
collagéne ENETTS EETHID e angiopathie angiopathie
} ! } | :
v v Y v v v ¥
; . . Amyotrophie e P n
Raideur du tissu Sudation § i g 4 diffusion, p. ex. Artériopathie Embolies de
conjonctif } ostéolyse Sereiiltel p&%.?fm":{}f,ﬂis 0,, antibiotiques oblitérante cholestérol
| dasticte e la l l l l J’ l :
W;;zl:'l‘:izme Peau seche Destruction Surcharge locale, | |} cicatrisation de Ischémie hf:ﬂoaﬁ?";
perte de flexion Crevassée osseuse indolore callosités la plaie ortels
dorsale l
i Y
L blaﬁtairé Ulcére Gangréne

Infection

Amputation

Fig. 13-1 : Pathogenése du pied diabétique
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13.1.1 Incidence

Environ 15 % des diabétiques développent un ulcére au pied (mal perforant).

13.1.2 Pathogenése

Un trés grand nombre de facteurs contribuent a I'apparition des multiples troubles
liés au pied diabétique (Fig. 13-1).

13.1.3 (lassification

La classification de Wagner permet d’évaluer le pied diabétique selon des stades allant
de 0 a 5 (Fig. 13-2 et 13-3). Lischémie et I'infection sont des facteurs qui jouent
un role particulierement important. Armstrong a donc complété la classification de
Wagner en y ajoutant les désignations A = ischémique et B = infecté. Ainsi, le stade
3AB signifie : lésion jusqu’a la capsule articulaire sans ostéomyélite, avec infection et
ischémie concomitantes.

,’ﬁ ,’ﬁ ,’i! @ '

Fig. 13-2: Classification du pied diabétique selon Wagner
Stade 0 : pied a risque, pas de lésion ouverte

Stade 1 : lésion superficielle (couches cutanées et sous-cutanées)

Stade 2 : lésion jusqu’a la capsule articulaire, au tendon ou a l'os (pas d’abces, pas d’ostéomyélite)

Stade 3 : lésion avec abcés/ostéomyélite ou arthrite infectieuse

Stade 4 : nécrose limitée de l'avant-pied ou des orteils (chirurgie conservatrice du pied possible)

Stade 5 : gangréne humide de l'ensemble du pied (nécessitant en principe une amputation), risque
de sepsis engageant le pronostic vital !

191



Le pied diabétique

192

stadel)

stade 4

Fig. 13-3 : Illustrations correspondant aux stades 0, 1, 2 et 4 de Wagner. Les signes cliniques ne
suffisent souvent pas a déterminer le stade de maniére définitive.

13.2 Tableau clinique

= En cas de pied diabétique, des lésions cutanées doivent étre recherchées.
1l s’agit souvent seulement d’une rhagade ou d’un petit ulcere situé entre les
orteils ou dans les plis cutanés.

= Ulceére non cicatrisant peu ou pas douloureux au pied.

= On observe souvent des déformations et une diminution de la fonction.

= Une tuméfaction, une rougeur et une chaleur indiquent d’ores et déja une
infection.

= En cas d’ulceres chroniques, une ostéomyélite est souvent présente en dépit de
I'absence de signes inflammatoires.

= Une rougeur d’'une largeur > 2 cm sur le pourtour d’un ulcére chronique
indique une infection menagant I'extrémité.



Un orteil épaissi, rouge et gonflé (« orteil en saucisse ») est évocateur d’une
ostéomyélite.

Une sécrétion et une odeur nauséabonde sont des signes pernicieux.

Les patients peuvent développer une fiévre et présentent parfois des frissons.

13.3 Diagnostic

Bilan biologique de I infection
Protéine C réactive (CRP), leucocytose, évent. vitesse de sédimentation (VS)

Glycémie
Un déréglement de la glycémie va souvent de pair avec la survenue d’une infection.

Contact osseux

Recherche d’un contact osseux (test « probe to bone ») : lors du sondage d’un ulceére,
si aucun contact nest percu entre la sonde et l'os, la probabilité d’absence d’ostéo-
myélite est de 85 % selon Shone !

Angiologie diagnostique

On observe la plupart du temps une microangiopathie associée & une macroangio-
pathie. Si aucun pouls nest palpable, des examens vasculaires doivent étre systéma-
tiquement effectués : pléthysmographie, échographie Doppler, oxymétrie transcuta-
née (TcPO,).

Diagnostic microbiologique

En cas d’ulcére profond, trois biopsies tissulaires sont a effectuer pour les études
microbiologiques et histologiques osseuses. Les biopsies doivent étre profondes et
non superficielles (pas de frottis !). En cas de mal perforant récent, on retrouve princi-
palement des micro-organismes Gram positif. Chez les patients préalablement traités
par des antibiotiques et/ou présentant une plaie plus ancienne, les bactéries Gram
négatif (infection mixte par quatre ou cinq pathogénes en moyenne, y compris des
germes anaérobies !) sont fréquentes.
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Imagerie (cf. Chapitre 6.3)

Radiographie conventionnelle (Fig. 13-4) (ostéolyses ? bulles d’air ? destruc-
tion articulaire ? défaut d’alignement ?). La radiographie standard montre des
changements osseux au plus tot aprés 2 semaines.

Caractérisée par une sensibilité de 86 % et une spécificité de 92 %, ' IRM est
Pexamen le plus fiable pour mettre en évidence une ostéomyélite, mais com-
porte toutefois un risque de surestimation diagnostique en raison de I'cedéme
des parties molles. Les abces nécessitant une intervention chirurgicale sont
bien visibles.

Remarque : I'imagerie par résonance magnétique ne fait pas partie des
méthodes diagnostiques en premiére intention.

Tomodensitométrie (TDM) au besoin pour diagnostiquer la destruction
osseuse et les séquestres en préparation d’une intervention.

Tomographie d’émission monophotonique (TEMP/TDM) : non spécifique,
peu adaptée au diagnostic d’infection.

La distinction précoce entre une ostéomyélite et un pied de Charcot au stade 1
est particuliérement difficile en cas d’ulcére et peut nécessiter une biopsie.

Fig. 13-4 : Radiographie d’un pied diabétique atteint de multiples pathologies de 'articulation
tibio-tarsienne, de larticulation de Lisfranc, du 5° métatarsien et des articulations métatarso-
phalangiennes.



13.4 Principes thérapeutiques

13.4.1 Etapes de traitement de la plaie ouverte du pied diabétique

Un traitement conservateur peut étre tenté dans les situations suivantes :
Infection légere et diffuse (cellulite, phlegmon non abcédant)
Ostéomyélite circonscrite
Les traitements occlusifs des ulcéres infectés sont contre-indiqués !

La monothérapie antibiotique est associée & un taux d’échec d’environ 30 % et peut
entrainer, en raison de sa durée longue, le développement de résistances, d’allergies,
d’une défaillance de la fonction rénale, d’une diarrhée a Clostridium difficile et d’'une
colite pseudo-membraneuse.

Les cas suivants doivent étre traités chirurgicalement :
Infections menacant les membres inférieurs, abces, gangréne gazeuse
Séquestres, nécroses

Les facteurs particuliérement défavorables pour les deux options de traitement sont
les suivants :

Mauvaise vascularisation

Insuffisance rénale nécessitant une dialyse

Immunodépression

Avant d’instaurer ces traitements généralement au long cours, il est important de
Sentretenir avec le patient et de lui fournir tous les détails nécessaires afin d’aider a
la prise de décision.

195



Le pied diabétique

196

Traitement conservateur

= Traitement local de I'ulcére non infecté : débridement, élimination des callo-
sitées et des rhagades

= Décharge : platre a contact total (Fig. 13-5), parfois une orthése spéciale pour
diabétiques, une chaussure orthopédique avec lit plantaire adapté. Le platre a
contact total est la référence en matiére de décharge de I'ulcére non infecté.
Ce platre est trés efficace en raison d’une excellente observance puisque le
patient ne peut pas retirer lui-méme le plétre. Les plaies ouvertes cicatrisent
ainsi grace a une répartition uniforme de la pression.

Fig. 13-5 : Platre & contact total et pied apreés retrait du platre, montrant une cicatrisation de
Pulcére.

Traitement antibiotique
= En cas de colonisation d'un mal perforant sans ostéomyélite, une antibio-
thérapie nest pas indiquée en raison du risque de développement d’une
résistance. Dans les infections localisées (cellulite), un traitement oral ambula-
toire et empirique peut étre mis en place.
= Devant un ulcére profond, une antibiothérapie intraveineuse ciblée, conduite
en milieu hospitalier, aprés biopsie est recommandée. La durée du séjour hos-
pitalier et la durée du traitement dépendent de I'évolution de la plaie.
- Traitement intraveineux empirique :
- amoxicilline + acide clavulanique i.v. (4 x 1,2 giv.a3x2,2 gi. v./j)
— en cas d’allergie a la pénicilline : clindamycine
= Infection grave de longue durée : infection mixte : coques Gram positif,
bacilles Gram négatif (Pseudomonas) et germes anaérobies
- Pipérazilline + tazobactam
- Carbapénéme, si le pronostic vital est engagé
- Céfépime (+ clindamycine ou métronidazole en présence de germes
anaérobies)
- Traitement oral subséquent : clindamycine et ciprofloxacine



- Traitement spécifique en fonction du pathogene, cest-a-dire de I'antibio-
gramme

- Lutilisation du carnet de surveillance infectiologique en appui de I'antibio-
thérapie au long cours (cf. Chapitre 18) facilite la documentation et le
controle.

Remarque importante : Un pied de Charcot (Fig. 13-6) n'est pas une maladie infec-
tieuse, mais il peut s’ infecter par la suite.

l‘.\*

Fig. 13-6 : Pied de Charcot. Etat aprés amputation du premier rayon et du deuxiéme orteil,
flexion plantaire de larriére-pied avec ulcére sous 'os naviculaire aprés destruction de
larticulation de Lisfranc.
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Traitement chirurgical
Remarque importante : avant chaque intervention chirurgicale, un bilan vasculaire
doit étre effectué. Si les pouls pédieux ne sont pas palpables, il est nécessaire d’avoir
recours a I'angiologie diagnostique.
Débridement approfondi
Résection osseuse, p.ex. protubérances osseuses plantaires avec saillie de l'os
naviculaire sur la face plantaire (Fig. 13-5)
Correction de position
Amputations suspendues des métatarsiens distaux, avec conservation des
orteils, indiqué pour les rayons 2 a 4
Amputation, p. ex. du 5° rayon, transmétatarsienne, Pirogoff, Syme

La question des méthodes chirurgicales les mieux adaptées fait I'objet d’un large
débat, dans lequel nous n'entrerons pas ici.

13.4.2 Mesures prophylactiques/Prévention

Auto-controle du patient trés important : il doit inspecter son pied chaque
jour, p. ex. utiliser un miroir pour examiner la plante du pied en cas de diminu-
tion de la sensibilité. Si I'auto-contrdle nest pas possible, p. ex. en raison d’une
faible acuité visuelle, organiser un contrdle par les proches ou le personnel
meédical.

Parfait contréle de la glycémie

Rechercher des facteurs de risque : diminution de la vascularisation, troubles
de la sensibilité, amincissement de la couche épidermique, déformations du
pied. Soins de pédicure médicale et de podologie (prestations non prises en
charge par les caisses d’assurance maladie en Suisse !)

Chaussage adapté (chaussures orthopédiques avec lit plantaire adapté)

13.5 Pronostic et complications

Un suivi adéquat, une information et une éducation du patient fondée sur une
approche comportementale, le maintien d’'un équilibre glycémique optimal et des
contrdles réguliers (patient, proches, médecin traitant, consultation podologique)
permettent de diminuer de 30 % le risque de récidive du pied diabétique.
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14 L'ostéomyélite et I'arthrite suppurée chez I'enfant et

I’adolescent

Fritz Hefti

14.1 (lassification

Une particularité chez I'enfant et 'adolescent est la survenue de I'ostéomyélite héma-
togene spontanée sans cause extérieure et également en I'absence d’implant. Il existe
non seulement des formes aigués, mais également des formes chroniques d’emblée,
ainsi que quelques formes particuliéres. Les ostéomyélites aigués se développent en
moins de deux semaines et sont accompagnées de signes infectieux (fiévre, para-
meétres biologiques). En revanche, les ostéomyélites chroniques se développent beau-
coup plus lentement, également sans phase aigué préalable. Les signes infectieux
généraux peuvent étre absents.

Formes cliniques
= Ostéomyélite aigué
- ostéomyélite hématogeéne
- ostéomyélite aigué unifocale
- formes particuliéres :
- ostéomyélite aigué multifocale
- ostéomyélite du nouveau-né
- spondylodiscite
= Ostéomyélite chronique
- ostéomyélite chronique d’emblée
- formes particuliéres :
- ostéomyélite chronique sclérosante de Garré
- ostéomyélite chronique récurrente multifocale (OCRM)
— ostéomyélite spécifique (tuberculeuse, 8 BCG)
- ostéomyélite exogeéne (secondaire)
- post-traumatique
— postopératoire
= Arthrite infectieuse

14.2 Ostéomyélite hématogeéne aigué

14.2.1 Etiologie et pathologie

= Forme trés typique des enfants et des adolescents.

= Les germes pathogénes présents dans le sang migrent généralement dans la
meétaphyse des os longs. En raison des échanges sanguins spécifiques, la méta-
physe peut étre trés facilement colonisée par les bactéries. De plus, les phago-
cytes vasculaires sont absents dans ces segments, ce qui favorise 'apparition de



lésions endothéliales d’origine bactérienne, associées a une thrombose secon-

daire, et entraine des nécroses dans les métaphyses par ailleurs extrémement

bien vascularisées.

Le foyer primaire est généralement inconnu (voies nasales, cavité buccale,

peau, voies respiratoires, tractus gastro-intestinal, appareil génito-urinaire,

etc.).

Le foyer reste généralement circonscrit localement et induit une ostéolyse

métaphysaire. Si le traitement ne permet pas d’enrayer le processus a ce stade,

on observe les phénomenes suivants :

- Abcés sous-périosté : les bactéries peuvent proliférer rapidement lors du
passage du sang des artérioles dans les sinusoides veineux. Le processus
inflammatoire local augmente la perméabilité vasculaire et entraine une ac-
cumulation de pus sous le périoste. La corticale métaphysaire est perforée.
Le développement de I'abcés sous-périosté bloque I'apport sanguin a l'os
sous-jacent, entrainant une nécrose et la formation d’'un séquestre. Bien
que soulevé, le périoste est en général vivant et produit un tissu osseux nou-
veau qui peut encapsuler le séquestre.

- Arthrite septique : aux points de contact directs entre la métaphyse et la
capsule articulaire, un abcés sous-périosté peut sétendre a l'articulation
voisine et provoquer une arthrite septique secondaire, siégeant habi-
tuellement dans la hanche, mais également dans le genou. Les infections
articulaires sont particuliérement fréquentes chez le nouveau-né et 'enfant
jusqu’a trois ans (environ un tiers des cas), car les vaisseaux irriguant les
épiphyses sont plus nombreux a cet 4ge.

14.2.2 Incidence et localisation

Lincidence est trés variable, mais la tendance est a la baisse dans les pays indus-
trialisés. Environ trois nouveaux cas d’infection pour 100 000 enfants sont recensés
chaque année. Lostéomyélite hématogeéne aigué peut se développer dans n’'importe
quel os. Elle atteint surtout les métaphyses des os longs, mais le bassin et la colonne
vertébrale sont aussi des régions particulierement vulnérables.

14.2.3 Tableau clinique et diagnostic

Bien que le tableau clinique soit trés variable (en particulier chez I'enfant en bas 4ge),
on retrouve des symptomes caractéristiques dans la plupart des cas, sans jamais avoir
I'impression d’un état maladif. Les enfants a partir d’'un an présentent des signes de
sepsis, avec une fievre élevée, qui peut étre absente chez les enfants de moins d’un an

201



202

et parfois peu prononcée chez les enfants plus 4gés. Le siege de la douleur peut com-
pliquer le diagnostic. En effet, les douleurs abdominales et dorsales, de méme que les
douleurs plutot diffuses et peu caractéristiques rapportées par les enfants plus agés,
peuvent induire en erreur. En général, la mobilité de I'articulation voisine est réduite.
Un amincissement des tissus mous recouvrant I'os est souvent associé a un gonfle-
ment douloureux et a une rougeur.

Examens biologiques
On observe généralement une forte élévation dela numération différentielle (non spé-
cifique), du taux de protéine C réactive (CRP) et de la vitesse de sédimentation (VS).

Imagerie diagnostique
Echographie : recherche directe d’abcés sous-périosté et d’un épanchement
articulaire.
Scintigraphie : signification diagnostique uniquement si la ponction locale
(articulation, abces) et les hémocultures sont négatives. Lostéomyélite étant
habituellement localisée dans la métaphyse, I'interprétation est parfois ren-
due difficile par 'accumulation physiologique du traceur dans la région de la
plaque de croissance. Avant toute intervention chirurgicale, la scintigraphie
doit permettre de mettre en évidence les autres foyers éventuels nécessitant
un traitement.
IRM : méthode diagnostique plus sensible que la radiographie (Fig. 14-1).
Radiographie : permet le suivi a long terme. Le foyer ostéolytique n'est pas en
lui-méme un indicateur suffisant pour déterminer le traitement a instaurer.

Etudes microbiologiques

Le spectre microbien est trés large, avec des pathogénes différents selon I'age :
Nourrissons de moins de 2 mois : Staphylococcus aureus, Streptococcus agalac-
tiae, entérobactéries Gram négatif et Candida albicans
Enfants de moins de 3 ans : Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes,
Streptococcus pneumoniae, plus récemment aussi Kingella kingae et Haemo-
Pphilus influenzae
Enfants plus agés : principalement Staphylococcus —aureus, Streptococcus
pyogenes
Actuellement de plus en plus de staphylocoques résistants a la méticilline
(SARM)

La recherche des germes en cause doit constituer la priorité avant de démarrer
antibiothérapie. La réalisation d’hémocultures sur trois échantillons prélevés a
30 minutes d’intervalle chacun (sans tenir compte des pics fébriles) conduit a I'iden-
tification des bactéries responsables dans plus de la moitié des cas. En cas d’abcés



sous-périosté ou d’épanchement articulaire (en particulier & la hanche), réaliser
une ponction dans la région douloureuse, éventuellement guidée par échographie.
Rechercher des germes aérobies et anaérobies.

14.2.4 Traitement

Antibiothérapie seule en cas de diagnostic précoce
Efficace uniquement au stade précoce, avant le développement d’un abcés. Les anti-
biotiques systémiques ne détruisent pas les germes dans I'os nécrotique ni dans le
pus. Démarrer l'antibiothérapie non ciblée par voie parentérale apres les préléve-
ments pour hémoculture.
Divers antibiotiques sont utilisés de maniére empirique, en fonction de I'4ge :
= Nourrissons de moins de 2 mois : céphalosporines du groupe céfuroxime ou
pénicilline stable aux béta-lactamases associée a la clindamycine
= Enfants jusqu’a 5 ans : pénicilline stable aux béta-lactamases, céphalosporines
du groupe céfuroxime
= Enfants plus agés : pénicilline stable aux béta-lactamases ; en cas de staphylo-
coques résistants a la méticilline (SARM), vancomycine

S5l
Hopaedic

Fig. 14-1 : Ostéomyélite aigué de la métaphyse fémorale distale chez une jeune fille de 11 ans.

La radiographie conventionnelle montre une ostéolyse péri-articulaire sur le cliché latéral.

A I'IRM, on voit nettement une accumulation de liquide. Etant donné le tableau clinique (fiévre,
élévation de la CRP et de la VS), le diagnostic d’ostéomyélite aigué ne fait aucun doute. En raison
de labsence d’abcés et de séquestre, le traitement se fait par des antibiotiques uniquement, sans
intervention chirurgicale.
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La dose doit étre aussi élevée que possible. Les nourrissons jusqu’a un an regoivent
d’emblée un traitement spécifique du sepsis, a savoir une antibiothérapie a forte dose,
généralement en concomitance avec I'association aminopénicilline/aminoglycoside
ou avec une céphalosporine de la 3¢ génération. Le traitement est ensuite adapté
lorsque le germe et la résistance sont connus. La CRP est contrdlée le deuxiéme
jour. Si les parametres inflammatoires se sont nettement améliorés (fievre, douleur,
CRP), le traitement conservateur est poursuivi. Si un traitement antibiotique adé-
quat est instauré a un stade précoce, la probabilité de guérison sans chirurgie est
supérieure a 90 %.

Traitement antibiotique associé au geste chirurgical au stade avancé

Si les signes cliniques et la CRP ne se sont pas nettement améliorés aprés 5 jours
de traitement, ou devant un abcés sous-périosté et/ou une arthrite septique, une
intervention chirurgicale est nécessaire. Le probléme est qu'en I'absence d’abces ou
d’épanchement articulaire, il n'existe pas de parametres prédictifs pour caractériser
un stade avancé. La surveillance de I'évolution de la situation s’avére donc décisive.
Il ne faut en aucun cas tenter de remplacer I’ intervention chirurgicale par 'adminis-
tration prolongée d’antibiotiques seuls.

Un traitement chirurgical adéquat doit comprendre les étapes suivantes :
Résection totale de I'abces osseux.
Ablation conséquente de tous les tissus nécrotiques (séquestres), qui doivent
faire lobjet d’études bactériologiques (pour déterminer les germes aérobies et
anaérobies) et histologiques.
Lavage peropératoire abondant (pas de drainage par irrigation-lavage et aspi-
ration, pas de chaines a la gentamicine). Lostéomyélite aigué ne régressera que
s'il ne subsiste plus aucune nécrose.
Instauration subséquente d’ une antibiothérapie adéquate.

Association thérapeutique au stade chronique
En cas de chronicisation avant le début du traitement, les paramétres inflammatoires
peuvent s’étre normalisés spontanément tant au plan clinique que biologique (CRP
et VS).

Lassociation d’une intervention chirurgicale adéquate et d’une antibiothérapie
parentérale de six semaines peut inactiver cet état, de maniére a éviter une récidive
au cours des années qui suivent.



Traitement ultérieur

Une immobilisation est en principe plutét contre-productive. En cas de fortes
douleurs, le port d’un platre pendant quelques jours peut étre indiqué dans un but
antalgique. Le traitement fonctionnel consiste essentiellement a poser une attelle de
mobilisation passive et & mobiliser I'enfant dans la mesure du possible (également
en cas de perfusion en position allongée). Si les jambes sont atteintes, I'utilisation de
béquilles permet la déambulation en décharge. Mise en charge progressive en cas de
diminution des douleurs.

Durée et arrét du traitement

Laplupartdes études récentes confirment ! intérét de'antibiothérapie de courte durée.
Traitement précoce par des antibiotiques seuls : si le traitement est démarré a
temps, l'ostéomyélite régresse avec la normalisation des paramétres inflamma-
toires (fievre, douleurs, CRP). Cest le cas généralement apres 5 a 14 jours de
traitement maximum. Le traitement en lui-méme de lostéomyélite hémato-
geéne aigué est ainsi terminé. Il n'est pas nécessaire de poursuivre I'administra-
tion d’antibiotiques par voie entérale. Le patient rentre chez lui et la CRP est
de nouveau controlée une semaine plus tard.
Association 4 un débridement chirurgical au stade avancé : poursuivre I'anti-
biothérapie parentérale jusqu’a la normalisation de la CRP.
Stade chronique : antibiothérapie parentérale de 6 semaines.

14.2.5 Suivi et pronostic

En cas de normalisation de la CRP et en 'absence de symptomes et de poussées
tébriles nettes, des visites de contrdle doivent étre effectuées tous les 3 mois, puis
tous les 6 mois pendant 2 ans, afin de déceler tout signe de récidive et trouble de
croissance. Un foyer ostéolytique osseux se résorbe en principe spontanément apres
6 mois. Effectuer éventuellement un nouveau contrdle a 6 mois.
Mortalité : dans les pays industrialisés, elle est désormais quasiment nulle.
Séquelles : rares actuellement, méme dans les ostéomyélites chroniques
(Iésions articulaires avec troubles de croissance, pseudarthrose et formation de
séquestres). Une chronicisation avec formation de séquestres et atteinte de I'os
long tout entier, ainsi que des articulations adjacentes constitue une complica-
tion sévére en raison des effets délétéres locaux associés (instabilité, risque de
fracture, destruction de I'articulation) et de la difficulté d’obtenir une guérison
définitive (cf. Chapitre 8.9, Fig. 8-13).
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Apres une infection dans la région d'un os en croissance, il faut s’attendre a un
trouble de croissance sous la forme d’une stimulation. Les suites dépendent de
Iage du patient (comme dans les infections post-traumatiques). Il en résulte dans la
plupart des cas un allongement du membre qui n’a pas nécessairement de significa-
tion clinique (ou intéresse uniquement les membres inférieurs). En cas d’évolution
chronique, une soudure précoce partielle ou totale de I'articulation peut survenir. Le
traitement de la déformation dépend de 'age et des symptdmes du patient et doit étre
déterminé individuellement.

14.3. Formes particulieres de I'ostéomyélite aigué

14.3.1 Ostéomyélite hématogéne aigué multifocale

Pathogenése et diagnostic

Heureusement trés rare. Diffusion hématogéne d’un foyer infectieux dans plusieurs
os simultanément, a ne pas confondre avec l'ostéomyélite chronique récurrente mul-
tifocale (OCRM) (cf. Chapitre 14.5.2). Les pathogenes les plus fréquents sont les sta-
phylocoques. Un affaiblissement temporaire du systéme immunitaire est considéré
comme le facteur étiologique, bien qu’un véritable déficit immunitaire n’ait pas été
mis en évidence a ce jour. Les principaux symptomes sont des douleurs a divers
endroits et des signes de sepsis généralisé (fievre, abattement, instabilité hémodyna-
mique, élévation des paramétres inflammatoires). Les enfants en bas dge comme les
adolescents peuvent étre atteints. Une scintigraphie osseuse facilite la détection du
foyer inflammatoire, tandis que ' IRM permet de rechercher des abces.

Traitement

Antibiothérapie a forte dose, ablation chirurgicale des foyers présentant des accu-
mulations importantes de pus et/ou des nécroses. Seul un traitement adéquat ins-
tauré trés rapidement peut éviter le développement de cals vicieux dans cette forme
d’ostéomyélite.

14.3.2 Ostéomyélite du nouveau-né

Pathogenése

Chez le nouveau-né, les signes cliniques se distinguent nettement de ceux présen-
tés par les enfants plus agés pour plusieurs raisons : la vascularisation particuliére
au niveau épiphyso-métaphysaire avec davantage de vaisseaux juxta-articulaires, un
spectre microbien différent et I'immaturité du systéme immunitaire.



Diagnostic

1l est rendu difficile par I'absence de communication verbale. La fiévre est rarement
présente, de méme que I'élévation de la vitesse de sédimentation, ce qui peut conduire
a une interprétation erronée. Rechercher des signes indirects : mobilité réduite du
membre affecté avec mouvements d’évitement (« pseudo-paralysie »), sensibilité
au contact, position en extension, dégradation de I'état général. Le gonflement et
la rougeur indiquent généralement la présence de pus dans larticulation. Chez le
nouveau-né, cet état infectieux peut rapidement aboutir a une destruction étendue,
un épanchement du pus dans I'articulation avec Iésion définitive de la plaque de crois-
sance et du cartilage articulaire (cf. Chapitre 14.6, Fig. 14-4, 14-5). Le spectre micro-
bien varie nettement plus chez le nouveau-né que chez les enfants plus agés. La lésion
des plaques de croissance peut entrainer des séquelles majeures si I'articulation ou
Iépiphyse ont été touchées.

14.3.3 Spondylodiscite

Le diagnostic de spondylite suppurée ou de spondylodiscite est souvent posé tardi-
vement. Des symptomes abdominaux peuvent étre considérés a tort comme la mani-
festation d’une appendicite. On retrouve également au premier plan des douleurs a
la hanche et 4 la cuisse, ainsi que des difficultés de marche/en station debout. Une
douleur a la pression et a la percussion locales, ainsi qu’une position en extension du
rachis doivent attirer I'attention sur cette pathologie.

14.4 Ostéomyélite chronique (d’emblée)

Concepts connexes
Abces de Brodie : formation d’un abces intra-osseux métaphysaire sans stade
aigu préalable
Ostéomyélite lympho-plasmocellulaire : forme classique de l'ostéomyélite
chronique d’emblée

14.4.1 Etiologie

Diftusion des germes dans les métaphyses par le biais de la circulation sanguine.
Foyer inflammatoire primitif localement circonscrit, souvent avec encapsulation,
mais sans abcés ni symptomes d’une pathologie généralisée. La corrélation entre les
défenses immunitaires et la pathogénicité des germes est probablement différente
de celle des formes aigués. Des bactéries ne sont retrouvées que dans 30 % des cas
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(vraisemblablement en raison d’une faible virulence). Le spectre correspond plus ou
moins & celui de l'ostéomyélite hématogene aigué. La maladie est marquée par des
facteurs immunologiques qui n'ont pas été entiérement résolus. Elle peut aboutir a
une guérison sans séquelles, mais peut également se chroniciser dans certains cas,
avec le développement de métastases inflammatoires multifocales.

14.4.2 Tableau clinique et diagnostic

Signes cliniques variables et non spécifiques. Au début, un pseudo- ou mini-
traumatisme attire attention sur des douleurs sournoises déja présentes. Les
douleurs augmentent souvent insidieusement au fil des semaines ou des mois,
pour ensuite disparaitre spontanément ou persister de maniére chronique (mais
sans étre intenses). Une réaction généralisée de lorganisme est habituellement
absente, de méme que les parameétres inflammatoires caractéristiques. Si les clichés
radiographiques initiaux ne montrent pas de foyer ostéolytique en dépit de douleurs
croissantes non spécifiques et/ou de gonflements localisés, un traitement antalgique
est instauré avec immobilisation et administration d’anti-inflammatoires. En cas
d’aggravation des symptomes malgré ce traitement d’une durée maximale de deux
semaines, un recours a d’autres procédés d’imagerie diagnostique est indiqué (voir
ci-dessous). Le diagnostic est souvent posé tardivement. Les régions particulierement
touchées sont la cheville et le genou.

Examens biologiques
Résultats normaux la plupart du temps. Pas de signes généraux d’inflammation.

Imagerie diagnostique

La radiographie et ' IRM sont importantes pour le diagnostic, mais souvent difficiles
a interpréter, et il n'est pas rare que les résultats soient négatifs initialement. On
observe typiquement un foyer métaphysaire ostéolytique (Fig. 14-2).

Biopsie

Indiquée dans les foyers ostéolytiques. Le diagnostic différentiel doit inclure la
possibilité d'une tumeur. Prélever plusieurs échantillons tissulaires pour les études
bactériologiques (germes aérobies et anaérobies) et histologiques. L histologie
est souvent peu spécifique, avec un faible nombre de cellules inflammatoires. En
I'absence de croissance bactérienne, réaliser une PCR a large spectre. La calorimétrie
peut également étre utile.



Fig. 14-2 : Ostéomyélite chronique d’emblée du tibia proximal (abcés de Brodie) chez un jeune
garcon de 14 ans. Les clichés originaux montrent une ostéolyse étendue au niveau épiphyso-

métaphysaire avec un liseré sclérotique. A I'IRM, on voit clairement une accumulation de liquide
juxta-articulaire.

14.4.3 Traitement

Exérése soigneuse, aussi compléte que possible (curetage) du foyer. Effectuer plusieurs
prélévements d’échantillon. Le matériel destiné aux études histologiques ne doit pas
étre fixé dans le formol, car des analyses de biologie moléculaire (PCR) et autres
(p. ex. typages de tumeur) pourraient étre nécessaires. Pas de drainage par irrigation-
lavage et pas d’antibiotiques avant I'identification des bactéries en cause. Eventuel-
lement lavage local avec un antiseptique si aucune articulation n'est atteinte. En cas
d’isolement d’'un germe, une antibiothérapie intraveineuse, a forte dose et ciblée est
administrée pendant 5 jours initialement. La durée optimale ne peut étre fixée ici, car
les parametres inflammatoires sont généralement normaux au début et ne peuvent
donc étre utilisés comme valeurs de suivi.

Suspicion de tumeur : en raison du risque de contamination, ne pas réaliser la
biopsie lorsque le patient est sous traitement curatif !

Remarque : dans lostéomyélite hématogéne aigué, le traitement antibiotique
peut étre associé a une intervention chirurgicale, tandis que dans l'ostéomyélite
chronique d’emblée, le traitement antibiotique fait éventuellement suite a I'interven-
tion chirurgicale.
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14.4.4 Traitement ultérieur

Traitement fonctionnel, éventuellement avec attelle de mobilisation passive. En cas de
localisation au membre inférieur, mise en décharge avec des béquilles selon 'ampleur
du défaut osseux. Si toutes les nécroses nmont pas été réséquées lors de I'intervention
initiale, en cas de surinfection bactérienne du défaut osseux ou en cas d’irritations
locales ou de formation d’un abcés, une nouvelle résection soigneuse est effectuée
en seconde intention. Dans les défauts trés étendus, un lambeau musculaire vascu-
larisé peut étre envisagé.

14.4.5 Controles de suivi et déformations post-infectieuses

Des controles cliniques et radiologiques effectués toutes les 6 4 8 semaines permettent
de ne pas passer a coté d’une surinfection et de s’assurer de la diminution lente du
défect qui doit en principe se combler spontanément. Détermination de la mise en
charge progressive. Effectuer de nouveaux contrdles radiologiques a 6 et 12 mois. Les
contrdles scintigraphiques ne sont pas nécessaires. En effet, le processus de régéné-
ration peut prendre du temps et une hyperfixation du traceur encore observée apres
6 a 12 mois ne doit pas étre confondue avec une récidive. En cas de suspicion de réci-
dive, une scintigraphie aux antigranulocytes est alors indiquée. Si un défect osseux
étendu ne diminue pas spontanément dans un délai de 3 mois, une greffe spongieuse
peut s’avérer nécessaire.

Le suivi a 2 ans permet de mettre en évidence d’éventuelles déformations cliniques :
Inégalité de longueur entre les membres inférieurs
Déformations diaphysaires avec foyers inactifs (p. ex. protubérance de l'os)
Troubles de croissance sous forme de stimulation avec allongement
Soudure épiphyso-métaphysaire précoce, partielle ou complete (rare)

14.4.6 Pronostic de croissance

Le pronostic de croissance dépend de la forme d’ostéomyélite en cause. Les stimula-
tions de croissance sont nettement plus fréquentes que les inhibitions.



14.5 Formes particuliéres de |'ostéomyélite chronique

14.5.1 Ostéomyélite chronique sclérosante de Garré

Dans les pays germanophones, le diagnostic d’ une ostéomyélite chronique d’emblée
inclut les manifestations morphologiques d’une ostéomyélite plasmocellulaire, albu-
mineuse ou sclérosante, non suppurée. Garré considérait I'ostéomyélite chronique
sclérosante non pas comme une pathologie distincte avec un tableau clinique propre,
mais comme « une forme particuliére et une séquelle de I'ostéomyélite infectieuse
aigué ». Dés 1893, il évoque la baisse de la virulence des bactéries et la diminution
des défenses naturelles de l'organisme, qui seraient selon lui les conditions préalables
a son développement. Aujourd’ hui, l'ostéomyélite chronique sclérosante de Garré est
considérée a tort comme une pathologie distincte et non comme une forme d’évolu-
tion particuliére de I'ostéomyélite.

Tableau clinique

Installation insidieuse. Douleurs non spécifiques, changeantes, ayant tendance a pro-
gresser. Elles siégent principalement dans les os longs, méme s’il existe des exceptions.
Une chaleur locale excessive est un signe typique, mais n'est pas toujours présente.

Ftudes microbiologiques

Des bactéries sont rarement mises en évidence, bien qu'elles soient considérées
comme étant a lorigine de I'infection. Cela peut étre di a la faible virulence des
bactéries responsables.

Ftudes histologiques
Le diagnostic est corroboré par des biopsies intralésionnelles. Au plan histologique, on
retrouve une sclérose de la cavité médullaire, mais trés peu de foyers inflammatoires.
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Radiographie
Distension de la corticale, structure irréguliere, sclérose de la cavité médullaire
(Fig. 14-3). Le périoste apparait comme « soufflé ».

Fig. 14-3 : Ostéomyélite chronique sclérosante de Garré de l'os iliaque droit chez un jeune garcon
de 15 ans. Laire iliaque tout entiére, y compris la région acétabulaire, est atteinte et présente outre
une sclérose importante des lésions lytiques non uniformes.

Traitement

1l n'existe pas de traitements standard. Dans certains cas, un fenétrage et une ouver-
ture de la cavité médullaire, le cas échéant également une biopsie, peuvent suffire
a activer la régression du processus. Dans d’autres cas, une régression ne peut étre
obtenue qu'aprés résection complete des segments osseux modifiés par la sclérose.
Limportant est de permettre la revascularisation périostée et médullaire. Pour ce
faire, on peut pratiquer p.ex. un alésage de la cavité médullaire ou un fenétrage
longitudinal étendu.

14.5.2 Ostéomyélite chronique (récurrente) multifocale (OCRM)

Dans cette pathologie, des foyers infectieux multifocaux se développent sans que des
pathogénes puissent étre identifiés. Tousles os, quels qu’ils soient, peuvent étre affectés.
Latteinte concerne principalement les métaphyses des os longs, mais également les
vertébres (vertebra plana), I'extrémité sternale de la clavicule, I'articulation sacro-
iliaque ou la mandibule. Ce tableau clinique est également désigné par le terme de
syndrome SAPHO (synovite, acné, pustulose, hyperostose, ostéite). Le débat actuel
est de savoir §'il ne s’agit pas d’une affection rhumatologique ou d’ une maladie auto-
immune plutdt que d’une ostéomyélite.



Tableau clinique

Douleurs localisées sans symptomes généraux marqués. Les douleurs peuvent
sestomper de maniére intermittente, puis resurgir au méme endroit ou a un autre
endroit. Des jours ou des mois, voire plus rarement des années peuvent sécouler
entre ces épisodes. Les éruptions cutanées sont fréquentes, notamment la pustulose
palmo-plantaire, le psoriasis oul'acné, et concomitantes ou consécutives aux douleurs
osseuses.

Examens biologiques
Eventuelle élévation (modérée) de la vitesse de sédimentation.

Traitement
AINS et, le cas échéant, biphosphonates. Cadministration d’antibiotiques n’est pas
recommandée.

Pronostic
Le pronostic est bon.

14.5.3 Ostéomyélite spécifique (tuberculose)

Une infection par Mycobacterium tuberculosis est rare de nos jours en Europe cen-
trale. Si la tuberculose atteint en premier lieu les poumons, les os et les articulations
sont des siéges typiques des foyers tuberculeux postprimaires. Les manifestations
habituelles sont les suivantes :
Doigts : métacarpe chez I'enfant de moins de cinq ans : boursouflure de l'os,
appelée dactylite tuberculeuse ou spina ventosa (littéralement « épine gonflée
d’air »)
Rachis : fusion de vertébres entrainant la formation de gibbosités séveéres,
abces descendant le long du psoas jusqu’au ligament inguinal
Tuberculose articulaire : habituellement mono-articulaire dans les grandes
articulations avec douleurs, gonflement, épanchements, contractures, puis
destruction de larticulation

Examens biologiques
Les valeurs biologiques sont peu caractéristiques.

Biopsie

Eléments incontournables du diagnostic : granulome tuberculeux avec cellules
géantes de Langhans, cellules épithélioides et parfois également bacilles résistant aux
acides.
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Ftudes microbiologiques

Lanalyse bactériologique directe ne permet pas la détection des germes. En cas de
préparation directe négative, il faut attendre le résultat des cultures. Les nouveaux
procédés réduisent le délai pour obtenir un diagnostic définitif et réaliser les tests de
résistance a 2 ou 3 semaines. La PCR peut s’avérer utile.

Traitement

Antibiothérapie, associant en général la rifampicine et I'isoniazide pendant 9 a
12 mois. La spondylite tuberculeuse doit toujours étre traitée par voie chirurgicale,
avec débridement de la vertébre atteinte et, le cas échéant, consolidation par un
greffon osseux autologue.

14.5.4 Ostéomyélite a BCG

Lostéomyélite chronique peut parfois étre due a une vaccination par le BCG (dissé-
mination de souches atténuées du bacille tuberculeux). Les foyers métaphysaires se
développent a proximité du site d’injection dans un délai de 4 ans apres la vacci-
nation. Douleurs localisées sans symptomes généraux marqués. La radiographie peut
faire penser a une tumeur. Les études histologiques retrouvent un granulome tuber-
culeux. Apres curetage, le foyer se résorbe généralement sans séquelles.

14.5.5 Ostéomyélite exogene

Cette infection qui survient également chez I'enfant et 'adolescent est due a des bles-
sures ouvertes graves, a des plaies cutanées pénétrantes, contaminées, insuffisam-
ment traitées, ainsi qu'a une bursite ou une intervention chirurgicale avec suppu-
ration. Il n'existe aucune différence de diagnostic ou de traitement par rapport aux
adultes (cf. Chapitre 8).

14.6 Arthrite infectieuse (suppurée)

Larthrite infectieuse est décrite en détail au chapitre 9. Les principes diagnostiques
et thérapeutiques sont essentiellement les mémes chez 'enfant et 'adolescent. C’est
pourquoi nous n’aborderons ici que quelques particularités.



14.6.1 Etiologie et localisation

Contrairement & 'adulte larthrite infectieuse de lenfant est presque toujours
d’origine hématogene et se développe par diftusion directe dans le liquide syno-
vial, ou par le biais de la métaphyse dans larticulation. Les foyers ostéomyélitiques
adjacents peuvent tout d’abord induire un épanchement (initialement aseptique),
puis entrainer une infection secondaire de I'articulation par pénétration ou perfora-
tion (cf. Chapitre 14.2.1). Jusqu'a I'age de 3 ans environ, les épiphyses sont irriguées
par des vaisseaux juxta-articulaires, tandis que par la suite, I'épiphyse et la métaphyse
sont alimentées par des systemes vasculaires largement indépendants I'un de I'autre.
Jusqu’a cet 4ge, les infections métaphysaires peuvent donc se propager par les vais-
seaux épiphysaires plus facilement que chez I'enfant plus agé.

Le spectre microbien correspond plus ou moins a celui de I'ostéomyélite, avec la
méme variation en fonction de I'4ge. Dans prés de 50 % des cas, on retrouve Staphy-
lococcus aureus, plus rarement des streptocoques & coagulase négative, Streptococ-
cus pneumoniae, des salmonelles, Haemophilus influenzae et des streptocoques du
groupe B. Les principales articulations touchées sont la hanche (50 % des cas), le
genou et l'articulation tibio-tarsienne. Cependant, toutes les articulations peuvent
en principe étre atteintes.

14.6.2 Pronostic de croissance

Toute infection siégeant dans l'articulation provoque a terme, voire dés le 4 jour, des
1ésions irréversibles, directes et indirectes, du cartilage. Le pronostic est défavorable
en cas de leucocytose surtout, et dans une moindre mesure en présence de bactéries.
Un certain remodelage de T'articulation et le remplacement du cartilage par du
cartilage hyalin et fibreux est possible, mais ne peut jamais étre prédit avec certitude.
La conservation de la mobilité aprés régression des troubles de la phase aigué joue
un role essentiel dans la régénération. Des cicatrices peuvent se développer, princi-
palementa la hanche, ot elles peuvent entrainer une excentration croissante et une
luxation secondaire (Fig. 14-4).

Des lésions des épiphyses, unilatérales pour la plupart, peuvent également se déve-
lopper, entrainant des déviations axiales sévéres (Fig. 14-5). Les atteintes articu-
laires complétes peuvent conduire, selon 'age, a un raccourcissement important de
la jambe.
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Fig. 14-4 : Hanche d’une jeune fille de 15 ans, situation aprés coxite suppurée du nourrisson.
Excentration des deux hanches et lésion grave de toutes les parties de l'articulation.

14.6.3 Tableau clinique

Le diagnostic est particuliérement difficile chez le nourrisson. Lenfant ne bouge
plus spontanément le membre touché et soppose aux tentatives de mobilisation des
parents. La fiévre est souvent absente. Cependant, le nourrisson donne I'impression
étre souffrant et présente des signes visibles de sepsis.

Chez lenfant plus 4gé, la fievre est le principal symptome, avec I'épanchement arti-
culaire, et survient dans 85 a 90 % des cas. Au premier plan, on retrouve une limita-
tion de la mobilité douloureuse et survenant spontanément au niveau de l'articula-
tion touchée. Boiterie spontanée en cas d’atteinte d’'un membre inférieur. Canamneése
est parfois trompeuse si I’ installation spontanée de la maladie s’accompagne de trau-
matismes réels ou apparents. Les symptomes s'aggravent toujours.

14.6.4 Diagnostic et traitement

Réalisation en urgence d’une ponction chez tous les patients fébriles présentant un
gonflement, des douleurs et un épanchement dans la région d’une articulation. Le
diagnostic d’épanchement du genou, de I'articulation tibio-tarsienne et du coude
se fait en général par 'examen clinique, tandis qu'une échographie est nécessaire



pour la hanche et en cas de doute pour les autres articulations. La ponction de
épanchement sous anesthésie générale est également I'occasion de procéder a tous
les autres examens biologiques, a savoir : hémocultures sur 3 échantillons prélevés
a 30 minutes d’intervalle chacun, vitesse de sédimentation, protéine C réactive,
numération différentielle. Radiographie pour exclure un foyer ostéolytique péri-
articulaire. La ponction permet de poser le diagnostic et constitue le traitement de
premiére intention. Si le liquide de ponction est limpide, il faut attendre les résultats

Fig. 14-5 : Genou droit d’une fillette de quatre ans, situation aprés une gonarthrite suppurée du

nourrisson et déviation axiale sévére en raison d’une lésion articulaire latérale.
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des études bactériologiques. S’il est trouble, voire purulent, un lavage arthroscopique
est réalisé lorsque le patient est toujours sous anesthésie et I'antibiothérapie est
instaurée (cf. Chapitre 9).

14.6.5 Déformations post-infectieuses

Les déformations post-infectieuses sont généralement difficiles et complexes a trai-
ter. La destruction étendue d’une articulation est souvent tragique pour un enfant.
Méme devant des contractures séveres, une raideur articulaire chez I'enfant ne doit
pas étre acceptée trop rapidement. Un protocole de traitement au long cours, agres-
sif et systématique associant la mobilisation et la kinésithérapie permet dans bien des
cas de rétablir la fonction des articulations largement détruites grace au fort poten-
tiel de remodelage a cet age. Ce traitement doit étre complété par plusieurs mobi-
lisations hydrauliques sous anesthésie, une kinésithérapie intensive postopératoire
sous administration d’antalgiques par cathéter péridural, puis une physiothérapie
de longue durée.

14.7 A éviter

Débuter I'antibiothérapie avant de connaitre les germes en cause (plusieurs
tests peuvent étre nécessaires)

Immobilisation de longue durée

S’abstenir de toute exploration chirurgicale en présence d’un abces ou d’un
séquestre dans l'ostéomyélite aigué

Traitement antibiotique de P'ostéomyélite chronique d’emblée sans débride-
ment chirurgical préalable

Sabstenir d’effectuer un lavage articulaire en présence d’une arthrite infec-
tieuse
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15.1 Introduction

Le diagnostic microbiologique est essentiel dans la prise en charge des infections
ostéo-articulaires et nécessite d’étre interprété en fonction du contexte clinique. La
bactérie détectée est-elle un agent infectieux ou un micro-organisme contaminant ?
Quelle est I'origine du germe : source endogeéne (un foyer doit-il étre recherché ?) ou
introduction dans 'organisme en peropératoire ? Quels sont les défis thérapeutiques
a relever : antibiotiques les plus efficaces, risque de développement d’une résistence,
survenue de complications ? Peut-on se fier a un résultat négatif ou les micro-orga-
nismes recherchés n'ont-ils pas pu étre détectés avec la technique d’étude utilisée ?

Ce chapitre vise a donner des réponses utiles aux questions souvent posées par
les personnes qui ne posseédent pas une grande expérience de la microbiologie. Une
présentation systématique des études bactériologiques n'est toutefois pas possible
dans le cadre de cet ouvrage. Dans la premiére partie de ce chapitre, nous décrirons
quelques-unes des propriétés fondamentales des micro-organismes, considérées
comme essentielles & la compréhension clinique. Dans une deuxiéme partie, nous
présenterons les bactéries particuliérement impliquées en clinique dans le cadre des
infections ostéo-articulaires.

15.2 Principes de base

15.2.1 Virulence et pathogénicité

Parmi les innombrables micro-organismes existants, seule une petite minorité peut
provoquer des infections chez 'homme. Ces microbes possédent des propriétés
(facteurs de virulence) qui leur permettent de se multiplier et de se propager dans
un tissu hote. Parmi celles-ci figurent notamment la capacité de se fixer au tissu hote
(adhérence) ou de créer leur propre milieu sous I'action de toxines. La multiplication
des micro-organismes entraine généralement une atteinte du tissu hote (pathogéni-
cité). Parallelement, il est également possible que I'atteinte de I’ hote soit due a la forte
réaction immunitaire locale ou systémique déclenchée par les microbes. La prolifé-
ration rapide des bactéries virulentes et la puissante réaction inflammatoire induite
participent a I'évolution aigué de I'infection.

Outre ces pathogénes, il existe des micro-organismes dont les propriétés de
virulence ne sont pas ou trés peu marquées. Lors de leur détection, ils sont souvent



attribués a la flore commensale ou considérés comme des contaminants. Clest le
cas, entre autres, des staphylocoques a coagulase négative et des Propionibacterium
spp., qui appartiennent a la flore commensale cutanée. Cependant, la limite entre
les micro-organismes pathogénes et non pathogénes nest pas clairement établie. Il
arrive fréquemment que des pathogénes typiques, tels que les pneumocoques, les
méningocoques ou Staphylococcus aureus, soient détectés dans des échantillons
analysés (muqueuses notamment) sans nécessairement étre le signe d’'une maladie
en particulier. Inversement, des bactéries considérées comme non pathogénes
peuvent, dans certaines circonstances propices, provoquer des infections, profitant
généralement de la présence d’un implant et/ou d’une faiblesse ou d’'une déficience
du systtme immunitaire. En effet, la présence d’un corps étranger induit un
affaiblissement immunitaire localisé, ce qui favorise le développement d’une
infection par des staphylocoques a coagulase négative ou a Propionibacterium spp.,
notamment P. acnes, habituellement non pathogeénes. Dans la plupart des cas, il ne
s'agit pas d'une infection systémique agressive, mais seulement d’une légere réaction
inflammatoire localisée (infection a bas bruit). Les infections sur corps étranger sont
limitées a la zone située a proximité immédiate.

15.2.2 Infections endogeénes et exogénes

Lorsque des bactéries migrent a partir de leur siége physiologique (streptocoques
siégeant dans l'oropharynx p. ex.) ou d’un autre foyer infectieux (entérobactéries a
lorigine d’une infection urinaire p. ex.) et entrainent le développement d’un foyer
métastatique par voie hématogene, on parle d’infection endogéne. Larthrite, la spon-
dylodiscite et les infections sur prothéses articulaires peuvent étre des infections
endogeénes. Dans ce cas, les bactéries sont généralement virulentes et provoquent
une infection aigué. Dans les infections exogénes en revanche, les micro-organismes
péneétrent dans le corps par le biais d'un geste médical (intervention chirurgicale,
ponction, etc.). Les bactéries sont plus ou moins virulentes, et I’ infection évolue selon
le cas de maniére aigué, subaigué ou a bas bruit. Les infections sur prothéses articu-
laires en sont un exemple (cf. Chapitre 7) : au cours de I'intervention, le site opéra-
toire peut étre contaminé par des bactéries plus ou moins virulentes. Le premier scé-
nario est la survenue d’une infection aigué qui se manifeste au cours des 3 premiers
mois postopératoires. Le deuxiéme scénario est une infection évoluant en général a
bas bruit, pendant une période allant jusqu’a 2 ans avant 'apparition de symptomes.
En revanche, les infections hématogénes peuvent survenir apreés des années et sont
dues a des bactéries virulentes, d'oti leur forme aigué dans la plupart des cas.
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15.2.3 Modes de vie des bactéries

On distingue deux modes de vie fondamentalement différents : d’une part, les bacté-
ries flottant librement en milieu liquide ou dans un tissu héte (dites planctoniques),
ou elles se multiplient rapidement et sont métaboliquement actives et, d’autre part,
les bactéries en biofilm qui adhérent a une surface. La différence importante entre
ces deux modes de vie a des répercussions majeures sur le diagnostic et le traitement
des infections. Ainsi, le traitement aux ultrasons (sonication) des corps étrangers
explantés améliore la détection des bactéries en biofilm (cf. Chapitre 6.5). Par ailleurs,
de nombreux antibiotiques sont moins efficaces contre les bactéries en biofilm, car
celles-ci présentent une activité métabolique réduite par rapport aux bactéries planc-
toniques (cf. Chapitre 1).

Il existe une autre variante du mode de vie des bactéries : les micro-colonies
ou small colony variants (SCV) (Fig. 15-1). Cette sous-population se distingue du
phénotype normal par la formation de colonies de plus petite taille sur des milieux
gélosés, en raison d’une croissance plus lente due & un défaut métabolique acquis.
Ces bactéries sont difficiles & mettre en évidence au laboratoire (croissance seulement
aprés une incubation prolongée, étouffement par des micro-organismes concurrents,
phénotype atypique des colonies). De méme, le traitement des infections a SCV est
complexe, car les SCV présentent une résistance inhérente a divers antibiotiques et
peuvent persister dans des niches intracellulaires. A un stade ultérieur, une nouvelle
mutation engendrant un retour au phénotype virulent normal est possible, ce qui
explique le taux élevé de récidive. La propension de certaines bactéries a former des
SCV est connue (staphylocoques, Salmonella spp., Escherichia coli, Pseudomonas
aeruginosa, etc.) et a été démontrée dans divers cas cliniques (abces, infection des
voies respiratoires et ostéomyélite entre autres). Les plus connues et les plus étudiées

Fig. 15-1: Small colony variants (SCV) de

S. aureus. Les colonies éparses sont nettement
plus petites que les « colonies normales ».
Elles sont caractérisées par une croissance
atypique et retardée et une forme irréguliére.
La béta-hémolyse typique est souvent absente.
(cf. Fig. 15-4a)




sont les SCV formées par S. aureus. Elles jouent un role essentiel dans I'ostéomyélite
et les infections sur corps étranger. Les SCV se développent en particulier lors
d’une exposition prolongée et continue aux aminoglycosides, comme Cest le cas
par exemple apreés I'implantation de billes imprégnées de gentamicine dans le cadre
du débridement d’une ostéomyélite. Les infections sur prothése dues a des SCV de
S. aureus sont considérées comme difficiles a traiter. Le traitement curatif requiert
I'ablation compléte du matériel (cf. Chapitre 7.3 : remplacement en deux temps avec
intervalle long).

15.2.4 Diagnostic

Les cultures et les tests de résistance constituent la norme en matiére de diagnostic et
de traitement des infections bactériennes. La détection des bactéries virulentes posent
rarement probléme, a condition que le patient n’ait pas été préalablement traité par
des antibiotiques ou qu’une interruption du traitement antibiotique de 2 semaines
soit respectée. Ces bactéries croissent en général sur des milieux de culture standard
dans un délai de 24 a 48 heures. En revanche, d’autres bactéries croissent plus
lentement et ne sont donc détectables que si les échantillons bactériologiques ont été
incubés suffisamment longtemps. C'est le cas en particulier de P. acnes et de certains
germes anaérobies, mais également des SCV de S. aureus. Pour I'interprétation des
études bactériologiques, il importe également de prélever des échantillons adaptés
a T'analyse (biopsies tissulaires multiples, pas d’écouvillonnage) et de les traiter
rapidement au laboratoire. Les germes anaérobies et virulents comme Haemophilus
spp. et les Neisseria peuvent étre détruits par des durées de transport trop longues.
Si le patient a été traité par des antibiotiques avant le prélevement d’échantillons
ou en cas de suspicion de bactéries difficiles a cultiver, les pathogénes peuvent étre
détectés a I'aide de la PCR 16S ou de la sonication (cf. Chapitres 6.4, 6.5). En cas
de suspicion d’infection par des mycobactéries, une culture appropriée doit étre
explicitement demandée au laboratoire. Une PCR spécifique est disponible pour
d’autres pathogeénes (borrélies dans le liquide synovial, chlamydies, gonocoques,
mycobactéries, etc.). La détection des pathogeénes peut également se faire a 'aide de
méthodes sérologiques (Brucella p. ex.).

15.2.5 Tests de résistance

Lantibiogramme standard fournit un résultat qualitatif, Cest-a-dire qu’il indique si
le germe est sensible, intermédiaire ou résistant. Il y a quelques années encore, la
diffusion sur gélose (Kirby-Bauer) était la méthode la plus répandue. Des disques
imprégnés chacun d’un antibiotique en quantité définie sont déposés sur une gélose
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uniformément ensemencée avec les bactéries a étudier. Apreés une période d’incuba-
tion de 16 a 20 heures, un halo d’inhibition se forme autour du disque. La mesure de
son diamétre permet de déduire la sensibilité ou la résistance du germe pathogéne
(Fig. 15-2). Ces derniéres années, ce procédé de test a été en partie remplacé par les
automates de bactériologie qui fonctionnent selon la méthode de microdilution. La
croissance bactérienne est mesurée dans des micropuits contenant des antibiotiques
en concentrations diverses.

Fig. 15-2 : Test de diffusion sur gélose selon Kirby-
Bauer pour déterminer la sensibilité des bactéries
aux antibiotiques. Plus le halo d’inhibition est large,
plus antibiotique est efficace.

Dans certains cas exceptionnels, par exemple dans les infections invasives & pneu-
mocoques ou a streptocoques viridans, une détermination quantitative de la concen-
tration minimale inhibitrice (CMI) peut s'avérer utile (résultats exprimés en mg/l).
La méthode généralement utilisée pour réaliser cette détermination est le E-test
(Fig. 15-3).

Si les tests de résistance constituent un outil important pour le choix de I'anti-
biotique, ils noffrent toutefois aucune garantie de réussite thérapeutique. En effet,
il existe des différences importantes entre les conditions de croissance normalisées
en laboratoire et celles qui prévalent in vivo (cf. Chapitre 3.1). De plus, I'interpréta-
tion de 'antibiogramme nécessite une certaine expérience. Les antibiotiques pour
lesquels une sensibilité a été démontrée n'ont pas tous le méme degré d’efficacité. La
sélection de I'antibiotique nécessite de prendre en compte les résultats des études
cliniques et de suivre les recommandations thérapeutiques publiées. Ainsi, une
infection a S. aureus ne doit pas étre traitée par la ceftriaxone, car celle-ci est nette-
ment moins efficace que la flucloxacilline, habituellement utilisée dans les infections
a staphylocoques sensibles a la méticilline. D’autres antibiotiques doivent étre asso-
ciés pour éviter le développement de résistances sous traitement, comme c’est le cas
avec la rifampicine ou les quinolones dans les infections a staphylocoques.



Certaines informations ne sont pas livrées par 'antibiogramme, ce qui pose de nom-
breuses interrogations. Il existe plusieurs raisons a ces lacunes :

= La sensibilité d’antibiotiques spécifiques peut étre déduite a partir des résultats
de test d'un autre antibiotique. Ainsi, les entérocoques qui sont sensibles a
Pampicilline sont toujours sensibles a 'amoxicilline, ainsi qu'a 'association
amoxicilline/acide clavulanique, méme si cela n'est pas indiqué.

= Lutilisation de certains antibiotiques ne présente aucun intérét pour des
pathogenes spécifiques, ce qui rend inutile un test de résistance : P. aeruginosa
est toujours résistant a I'association amoxicilline/acide clavulanique, et les
infections & entérocoques ne doivent jamais étre traitées par le cotrimoxazole
ou la clindamycine.

= Le halo d’inhibition et la CMI sont interprétés conformément aux directives
de 'EUCAST (European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing)
et classés en trois catégories : sensible, intermédiaire et résistant. Cette clas-
sification n'est pas définie pour certaines bactéries, ce qui rend impossible
Iinterprétation. Dans ce cas, le labo-
ratoire peut néanmoins déterminer
et indiquer sans interprétation la
CMI pour les antibiotiques sélec-
tionnés. Le médecin doit alors dé-
cider lui-méme de l'antibiotique le
mieux approprié.

Fig. 15-3 : Détermination de la concentration
minimale inhibitrice (CMI) au moyen de I’E-test
(oxyde MIEC).

Lantibiotique est appliqué sur la bandelette de
test avec un gradient croissant d’une extrémité a
Pautre. La lecture de la CMI se fait a I'inter-
section entre le halo d’inhibition elliptique et la
bandelette de test (2 mg/l sur la photo).

225



226

15.3 Bactéries particulieres

Lun des principaux critéres de classification des bactéries est leur comportement
a la coloration de Gram. Leur coloration différente est due au fait que les bactéries
Gram positif possédent une membrane cytoplasmique recouverte d’une paroi cellu-
laire épaisse constituée de peptidoglycanes, tandis que les bactéries Gram négatif ont
une paroi cellulaire mince, mais doublée d’'une membrane lipidique externe.

15.3.1 Bactéries Gram positif

Staphylocoques (Fig. 15-4)

Morphologie :
Habitat :

Classification
et propriétés :

Traitement :

Coques Gram positif, groupés en amas
Peau et muqueuses

Le test de la coagulase permet de distinguer les staphylocoques a
coagulase positive et a coagulase négative. Parmi les staphylocoques
cliniquement significatifs, S. aureus est le seul staphylocoque a
coagulase positive.

S. aureus est un pathogéne important dont la virulence s’étend des
infections cutanées inoffensives au sepsis potentiellement fatal et
a 'endocardite. En cas de bactériémie, le développement de foyers
infectieux secondaires est fréquent, en particulier sur les protheéses.
Tous les autres staphylocoques sont regroupés sous la désignation
« staphylocoques a coagulase négative ». Ils sont généralement non
pathogénes et donc souvent considérés comme des contaminants
lors de la détection. Néanmoins, ils peuvent adhérer & un corps
étranger et entrainer une infection. S. lugdunensis se distingue des
autres staphylocoques & coagulase négative, car il possede un grand
nombre des facteurs de virulence de S. aureus. Il peut en effet provo-
quer des infections invasives, méme en I'absence de corps étranger.

La principale classe d’antibiotiques utilisée dans le traitement
des infections a staphylocoques est la famille des bétalactamines.
Devant une résistance a la méticilline, un relais par la vancomycine
ou la daptomycine est indiqué. Tous les staphylocoques forment un
biofilm sur les corps étrangers. Seule la rifampicine est en mesure
déradiquer les staphylocoques en biofilm. Pour éviter le dévelop-
pement d’une résistance a la rifampicine, celle-ci doit étre asso-
ciée & un autre antibiotique actif. Le traitement doit étre instauré en



Fig. 15-4 : Deux cultures types sur gélose au sang de mouton :

a) Staphylococcus aureus de phénotype caractéristique avec pigmentation et béta-hémolyse,
coques Gram positif en amas, b) Staphylococcus epidermidis, staphylocoques & coagulase négative
caractéristiques, sans pigmentation ni hémolyse.

Technique : Léchantillon est étalé a I'vse sur le quadrant supérieur gauche de la lame gélosée.
Aprés flambage de 'dse, celle-ci est passée une fois sur le champ déja inoculé, puis le quadrant
supérieur a droite du milieu nutritif est ensemencé. Aprés un nouveau flambage de I'dse, on
procéde de maniére similaire pour le quadrant inférieur droit. On observe alors une forte
croissance sur les deux lames par rapport a la gélose présentée a la Fig. 15-1.

postopératoire, lorsque I'inoculum bactérien a été réduit. Dans les
infections sur corps étranger par des staphylocoques résistants a la
rifampicine, un traitement curatif n'est possible qu’avec I'ablation
compleéte du matériel.

Streptocoques (Fig. 15-5)
Morphologie : Coques Gram positif, disposés en chainettes

Habitat : Flore commensale du tractus gastro-intestinal et des muqueuses

Classification ~ On distingue les streptocoques alpha-hémolytiques, qui entrainent
et propriétés :  une hémolyse verdissante sur gélose au sang de mouton, les strep-
tocoques béta-hémolytiques et les streptocoques non hémoly-
tiques. Les streptocoques béta-hémolytiques sont a leur tour classés
en différents groupes allant de A a G (classification de Lancefield).
Les streptocoques du groupe A (S. pyogenes) sont les princi-
paux pathogénes a l'origine de la pharyngite et des infections des
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Traitement :

parties molles. Une bactériémie par des streptocoques du groupe B
(S. agalactiae) ou des streptocoques viridans (avec ou sans endo-
cardite) peut provoquer une infection métastatique de I'appareil
locomoteur (arthrite, spondylodiscite).

Si tous les streptocoques sont fondamentalement sensibles a la
pénicilline, on observe de plus en plus souvent des streptocoques
présentant une sensibilité diminuée a la pénicilline (élévation de
la concentration minimale inhibitrice ou CMI). Lassociation d’'un
aminoglycoside permet d’améliorer lefficacité de la pénicilline.
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Entérocoques
Morphologie :

Habitat :

Classification
et propriétés :
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Fig. 15-5 : Groupes de streptocoques :
lalpha-hémolyse (verdissement) apparait
sous leffet de la production d’H,0, des
bactéries dans un environnement aérobie.
Ex. : S. pneumoniae. Les streptocoques béta-
hémolytiques entrainent une hémolyse nette
par la dissolution compléte des érythrocytes
dans la gélose au sang de mouton. Ex. :
Streptocoque [3 hémolytique du groupe A :

S. pyogenes, Streptocoque 3 hémolytique du
groupe B : S. agalactiae. Les streptocoques y
nentrainent pas d’hémolyse. Photo agrandie :
coques Gram positif en chainettes.

Coques Gram positif, disposés en chainettes
Flore commensale du tractus gastro-intestinal

Parmi les différents entérocoques, ce sont principalement E. faecalis
et E. faecium qui ont une signification clinique.



Traitement :

Les entérocoques sont résistants a la plupart des antibiotiques et pré-
sentent une tolérance élevée aux autres antibiotiques. Pour l'essentiel,
seuls les pénicillines, I'imipénéme, les glycopeptides (vancomycine)
et la daptomycine sont efficaces. Parmi les pénicillines, I'amoxicil-
line présente la CMI la plus basse. Lefficacité de la pénicilline et des
glycopeptides peut étre augmentée en associant un aminoglycoside
(association bactéricide). E. faecium est généralement résistant aux
pénicillines. En outre, les entérocoques peuvent étre résistants a la
vancomycine, ce qui restreint considérablement les options théra-
peutiques. Les entérocoques responsables des infections sur implant
comptent parmi les bactéries les plus difficiles a éradiquer.

Abiotrophes et Granulicatella

Morphologie :
Habitat :

Classification
et propriétés :

Coques Gram positif, disposés en chainettes
Flore buccale commensale

Les bactéries de ces deux genres étaient appelées auparavant « strep-
tocoques nutritionnellement déficients » du fait de leur dépendance
au pyridoxal (vitamine B6) pour leur croissance. Elles sont difficiles
a cultiver.

Traitement:  Une sensibilité diminuée a la pénicilline est relativement fréquente
et le test de résistance nécessite des méthodes spéciales en raison des
conditions de culture particuliéres. Les infections graves doivent étre
traitées par I'association d’une pénicilline et d’un aminoglycoside.

Corynébactéries

Morphologie: Bacilles Gram positif aux extrémités enflées (forme lobée)

Habitat : Certaines appartiennent a la flore cutanée et buccale commensale,
tandis que d’autres sont de source exogéne.

Classification  C. diphtheriae et C. ulcerans sont les pathogeénes responsables de la

et propriétés :

diphtérie respiratoire, qui atteint le pharynx, et de la diphtérie cuta-
née. Les autres corynébactéries sont considérées comme non patho-
génes, mais peuvent provoquer des infections liées aux cathéters
intravasculaires. Plus rarement, des corynébactéries sont retrou-
vées dans les infections sur corps étranger. Leur identification dans
plusieurs échantillons de biopsie est importante afin d’exclure une
contamination.
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Traitement :

La sensibilité des corynébactéries a divers antibiotiques n'est pas
empiriquement prévisible. Le traitement doit étre fondé sur le test
de résistance approprié.

Bacilles (Fig. 15-6)

Morphologie :
Habitat :

Classification
et propriétés :

Traitement :

Batonnets Gram positif, sporulés
Treés répandus dans lenvironnement

Bacillus spp. est parfois détecté dans les plaies ouvertes, mais n'a
généralement pas un caracteére pathologique. B. cereus est la bactérie
la plus fréquemment identifiée. Elle peut étre a lorigine d’'une
gastro-entérite par le biais d’aliments contaminés. B. anthracis est le
pathogeéne responsable de 'anthrax.

Une contamination doit étre exclue. Le choix du traitement antibio-
tique doit étre guidé par le test de sensibilité microbienne.

Fig. 15-6 : Bacillus cereus présente une
croissance hémolytique sur gélose au sang et
est résistant a la pénicilline. Bacilles Gram
positif. Les cercles vides a I'intérieur des

batonnets sont des spores (fléches).

15.3.2 Bactéries Gram négatif

Entérobactéries
Morphologie :

Habitat :

(Fig. 15-7)
Bétonnets Gram négatif

Principalement la flore intestinale commensale, mais également
germes exogeénes. Les entérobactéries peuvent coloniser des plaies
ouvertes et provoquer des infections nosocomiales.



Classification ~La famille des entérobactéries comporte un grand nombre de
et propriétés :  genres cliniquement significatifs, a savoir Escherichia coli, Klebsiella
spp., Proteus spp., Enterobacter spp., Citrobacter spp., Serratia spp.,
Morganella spp. et Salmonella spp.
Traitement: A lorigine, les entérobactéries présentent une sensibilité variable a
Iassociation amoxicilline/acide clavulanique et aux céphalosporines
de 2 génération. Toutefois, elles sont sensibles aux céphalosporines
de 3¢ et de 4° générations, ainsi qu'aux carbapénemes. Cela nest
toutefois que partiellement vrai du fait de la présence de diverses
bétalactamases.
= Bétalactamases AmpC : certaines entérobactéries (E. cloacae,
C. freundii, Serratia marcescens et Morganella morganii)
possedent le géne codant pour une bétalactamase capable
d’inactiver les céphalosporines de 3¢ génération. Ce géne n'est
généralement pas exprimé et les bactéries sont positives a
"antibiogramme. Cependant, des mutations peuvent induire la
production constante de ces bétalactamases, ce qui entraine une
résistance aux céphalosporines de 3¢ génération sous traitement.

= Les BLSE (bétalactamases a spectre étendu) sont dérivées de
bétalactamases natives, couramment produites par les entéro-
bactéries, mais peuvent également inactiver les céphalosporines
de 3¢ et de 4° génération en raison de mutations. Elles sont
retrouvées essentiellement dans E. coli, Klebsiella pneumonia
et Klebsiella oxytoca et parfois également dans d’autres entéro-
bactéries. Les carbapénemes demeurent efficaces contre les
entérobactéries productrices de BLSE.
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Fig. 15-7 : Diverses entérobactéries
(bactéries Gram négatif) sur un

milieu de culture chromogéne pour une
différenciation rapide :

a) rose : Escherichia coli

b) turquoise : Klebsiella pneumoniae

¢) marron : Proteus mirabilis
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= Les carbapénémases sont des bétalactamases qui peuvent
inactiver non seulement les céphalosporines, mais également
les carbapéneémes. Tous les antibiotiques de la classe des béta-
lactamines sont donc inefficaces, ce qui pose un probléme thé-
rapeutique majeur.

= Par ailleurs, les entérobactéries forment un biofilm adhérant
aux corps étrangers. Des études in vitro ont montré que les
quinolones étaient surtout efficaces contre les entérobactéries
en biofilm. La quinolone ayant une efficacité optimale contre
les bactéries Gram négatif est la ciprofloxacine. Dans les infec-
tions sur corps étranger par des entérobactéries résistantes a
la ciprofloxacine, un traitement curatif n'est possible qu'avec
Iablation compléte du matériel.

Pseudomonas aeruginosa (Fig. 15-8)

Morphologie :

Habitat :

Traitement :

Bétonnets Gram négatif

Germes exogenes croissant en milieu humide, parfois présents dans
le tractus gastro-intestinal. Colonisent les plaies ouvertes, ainsi que
les voies respiratoires chez les patients ventilés. Pathogenes respon-
sables d’infections nosocomiales.

Pseudomonas aeruginosa est naturellement résistant a de nombreux
antibiotiques et est également difficile a éradiquer avec les autres
antibiotiques en raison de sa forte propension a former un biofilm.
11 est responsable d’infections sur corps étranger difficiles a traiter
et nécessitant 'ablation du matériel. Les quinolones sont les seuls
antibiotiques a administration orale. Parmi celles-ci, la ciprofloxa-
cine est la plus efficace.

Fig. 15-8 : Pseudomonas
aeruginosa entraine la
formation d’un pigment
jaune-vert, fluorescent
sous lumiére UV. Il dégage
en outre une odeur dcre
caractéristique, qui permet
de le reconnaitre en cas

datteinte cutanée.



15.3.3 Bactéries anaérobies

Propionibactéries (Fig. 15-9)

Morphologie :

Habitat :

Classification
et propriétés :

Bétonnets Gram positif ramifiés, non sporulés

Flore commensale de la peau (surtout les régions riches en glandes
sudoripares) et des muqueuses. P. acnes est l'espece de loin la plus
fréquemment identifiée dans les échantillons cliniques.

Les Propionibacterium spp. doivent généralement étre considérées
comme des contaminants (provenant essentiellement des hémo-
cultures). Elles peuvent toutefois étre a 'origine d’une endocardite
(surtout si le patient est porteur d’une prothése valvulaire) et sont
des pathogenes fréquents dans les infections sur prothese d’épaule.
Les Propionibacterium spp. ayant une croissance lente, les échantil-
lons doivent étre incubés suffisamment longtemps (au moins 10-14
jours). Elles sont en général sensibles a 'amoxicilline, a la rifampi-
cine, a la lévofloxacine et a la clindamycine. Des résistances peuvent
toutefois apparaitre. Un test de résistance doit donc étre effectué.
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Fig. 15-9 : Propionibacterium acnes
Colonies punctiformes, batonnets Gram

positif ramifiés.

Clostridies
Morphologie :

Habitat :

Batonnets Gram positif, sporulés

Diverses espéces de clostridies appartiennent a la flore commensale
intestinale. D’autres sont des germes exogenes.
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Classification
et propriétés :

La pathogénicité des clostridies repose sur I'action des toxines pro-
duites. Elles sont a l'origine de pathologies connues, dont le tétanos
et le botulisme, mais aussi la colite & Clostridium difficile. Les
toxines sont également responsables de I'évolution fulminante de
la gangréne gazeuse, due a C. perfrigens, C. septicum et des clostri-
dies apparentées. Dans les infections ostéo-articulaires, les clostri-
dies sont également mises en évidence au niveau des plaies ouvertes,
notamment lors de fractures osseuses ouvertes.

Peptostreptocoques et Finegoldia

Morphologie :

Habitat :

Classification
et propriétés :

Coques Gram positif

Flore commensale du tractus gastro-intestinal, de l'oropharynx et de
la peau.

Les peptostreptocoques et Finegoldia ont été identifiés parfois
comme contaminants, mais aussi comme pathogénes infectieux
dans diverses régions du corps. Le pathogene le plus fréquem-
ment observé dans les infections ostéo-articulaires est Finegoldia
magna. Leur mise en évidence est complexe en raison de leur
croissance lente.

15.3.4 Autres micro-organismes

Mycobactéries
Morphologie :

Classification
et propriétés :

Batonnets acido-résistants

Les mycobactéries du complexe tuberculeux (principalement
M. tuberculosis et M. bovis) sont des pathogénes incontournables,
responsables avant tout de la tuberculose pulmonaire, bien que des
manifestations extrapulmonaires ne soient pas rares. Dans 'appareil
locomoteur, le rachis est le site le plus souvent atteint (maladie de
Pott). Les mycobactéries atypiques sont des germes exogénes qui
sont souvent considérés comme contaminants dans les échantillons
cliniques. Quelques espéces peuvent toutefois provoquer des
infections, en particulier des poumons et des parties molles. Les
personnes immunodéficientes sont particuliérement affectées.
Des infections ostéo-articulaires ont été décrites, mais elles sont
cependant trés rares. Dans les infections sur corps étranger, une
ablation du matériel est nécessaire.



15.4 Champignons

Classification : Les champignons cliniquement significatifs sont les levures
(Candida spp. p. ex.) et les moisissures (Aspergillus spp. p. ex.).

Classification  Les infections ostéo-articulaires sont rares, mais peuvent surve-

et propriétés: nir, principalement apres I'implantation d’un corps étranger. Le
pathogene le plus fréquemment retrouvé est Candida spp., mais les
moisissures peuvent également entrainer des infections. Toutes les
infections fongiques sur corps étranger sont difficiles a traiter et
requierent 'ablation du matériel.

15.5 Nomenclature et regles typographiques relatives
aux micro-organismes

Les bactéries sont désignées par un nom binomial latin, en italiques. Le premier
nom désigne le genre (rang supérieur), le deuxieme I'espéce : Staphylococcus aureus
ou Staphylococcus epidermidis. Lorsquon ne souhaite pas préciser I'espéce, on uti-
lise 'abréviation « sp. ». Ainsi, Staphylococcus sp. est une bactérie d une espece quel-
conque de staphylocoques. Labréviation « spp. » (p. ex. Staphylococcus spp.) désigne
toutes les espéces appartenant a un genre. Si les bactéries sont désignées par le nom
francais au lieu du nom latin, la typographie habituelle est utilisée (staphylocoques,
entérocoques, etc.).
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Abces de Brodie

Complication lors d’'une ostéomyélite aigué ou d’une ostéomyélite chronique
d’emblée. 1l se caractérise par une suppuration centro-médullaire, délimitée par
un large liseré osseux sclérosé. 1l siége généralement dans la métaphyse, du tibia en
particulier, et atteint principalement les adolescents et les jeunes adultes immuno-
compétents (cf. Chapitre 14.4).

Antibiotiques : stratégies d’emploi
On distingue la prophylaxie, le traitement préemptif, le traitement empirique et le
traitement ciblé (cf. Chapitre 3.2 pour plus de détails).

Arthrite infectieuse
La classification de Géchter distingue 4 stades selon le niveau de gravité (cf. Tab. 9-1
et Fig. 9-1 pour plus de détails).

Bactéries difficiles a éradiquer (« bacteria difficult-to-treat »)
Dans le contexte des infections sur implant, on parle de bactéries difficiles a éradiquer
lorsqu’il n'existe aucun traitement antibiotique susceptible d’éliminer les bactéries
présentes dans le biofilm. Cela signifie qu'une guérison n'est hautement probable
que si un traitement antibiotique curatif est effectué apres ablation de I'implant
(cf. Chapitres 7.3 et 7.4). Parmi les germes difficiles a éradiquer figurent :
les staphylocoques résistants a la rifampicine,
les entérocoques,
les « small-colony variants » (SCV) de staphylocoques principalement (Fig. 14-1),
mais également de Salmonella spp., Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa
(cf. Chapitre 1.4, 15.2.3),
les entérobactéries et Pseudomonas aeruginosa, qui sont résistants aux quino-
lones (cf. Chapitre 15.3.2),
les champignons (cf. Chapitre 15.4).

Tout aussi difficiles a traiter sont les infections non documentées.

Biofilm

Micro-organismes adhérant a la surface des implants et intégrés dans une matrice
glycoprotéique. Les bactéries et champignons enfouis dans le biofilm présentent un
métabolisme ralenti, ce qui les rend moins sensibles a la plupart des antibiotiques
(cf. Chapitre 1).
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Classification des infections (cf. Chapitres 7.1.6 et 8.1.3)

Fig. 16-1 : Classification des infections

Classification des infections selon le délai d’apparition postopératoire

Ostéosynthése Infection précoce <2 semaines
Infection retardée 3-10 semaines
Infection tardive > 10 semaines
Prothese articulaire Infection précoce <3 mois
Infection retardée 3-24 mois
Infection tardive > 24 mois
(lassification des infections en fonction de leur pathogenése
Exogénes Inoculation de I'extérieur (périopératoire), apparition en général
dans les 2 ans qui suivent I'opération
Hématogene ou endogéne Inoculation par voie sanguine, apparition dans un délai quelconque

apres la mise en place du matériel

Coloration de Gram

Christian Gram a mis au point une coloration qui fait apparaitre en bleu les bactéries
a paroi cellulaire épaisse constituée de peptidoglycanes (bactéries Gram positif) et
en rouge celles qui ont une paroi cellulaire mince et une membrane lipidique externe
supplémentaire (bactéries Gram négatif) (cf. Chapitre 15.3).

Concentration minimale inhibitrice (CMI) et pharmacodynamique

La concentration minimale inhibitrice (CMI) correspond au taux d’antibiotique per-
mettant d’inhiber la croissance des germes. Le rapport entre le taux d’antibiotique
et la CMI permet d’estimer la durée pendant laquelle le taux d’antibiotique est supé-
rieur a la CMI apres administration de la dose. Pour toutes les bétalactamines (péni-
cillines et céphalosporines), il est préférable que le taux d’antibiotique au foyer infec-
tieux soit supérieur a la CMI aussi longtemps que possible. C’est pourquoi il est utile
de déterminer la CMI dans les infections graves, telles que 'endocardite ou Iinfec-
tion périprothétique (cf. Chapitre 15.2.5, Fig. 15-3).



Débridement
Le débridement vise & assainir un foyer infectieux en réduisant au maximum la
charge bactérienne locale. Cela permet de créer des conditions optimales pour le
succes de antibiothérapie (cf. Chapitre 3.1). Les principales étapes de cette opéra-
tion sont les suivantes :
le remplacement des implants, lorsque I'infection date de plus de trois
semaines s’il s’agit d’une infection hématogene ou si le débridement est effec-
tué plus d’'un mois postopératoire en cas d’infection exogéne ;
Pexérése des tissus périprothétiques et des régions osseuses nécrotiques
(cf. Chapitre 7-1, Fig. 8-3) ;
la résection des protubérances souvent étendues et remplies de débris, des cap-
sules articulaires et des fistules (cf. Fig. 6-2) ;
le drainage suffisant de la plaie pour prévenir la formation d’un hématome
postopératoire ;
une synovectomie ouverte en cas d’infection articulaire de stades 3 et 4
(cf. Chapitre 9.3.4) ;
le prélevement d’échantillons tissulaires dans la zone périprothétique dans le
site de I'implant (cf. Chapitre 6.4).

Diagnostic d’ infection

La présence d’au moins un des critéres suivants confirme le diagnostic d’infection :
abces avec écoulement purulent (spontané ou aprés incision),
présence d’une fistule,
évidence microbiologique du méme pathogene dans deux échantillons au
moins (échantillons tissulaires, liquide de sonication de corps étrangers),
histologie du tissu périprothétique/site de I'implant : échantillons contenant
au total plus de 20 & 25 granulocytes dans 10 champs au grossissement 400x.

Dose unique d’antibiotique
Dose d’antibiotique unique administrée en prophylaxie au moins 30 min avant le
début d’une intervention chirurgicale (cf. Chapitre 2.5.2).

Effet inoculum

La densité des germes est plus élevée dans les abces que lors du test de résistance effec-
tué in vitro (>10° UFC/ml vs. 10° UFC/ml). Leffet inoculum désigne l'efficacité nette-
ment réduite de certains antibiotiques, tels que les béta-lactamines, en présence d’'une
charge bactérienne élevée. Cet effet doit étre pris en compte dans le cadre du traite-
ment. Cest la raison pour laquelle les infections sur implant nécessitent un débri-
dement soigneux pour assainir le foyer infectieux avant le traitement antibiotique
(cf. Chapitre 3.1).
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Fracture ouverte

Fig. 16-2 : Classification des fractures ouvertes selon Gustilo et Anderson

Type | Criteres

| Berges nettes, ouverture < 1 cm, fracture simple

Il Ouverture > 1 cm, sans Iésions étendues des parties molles

A Fracture ouverte avec Iésions étendues des parties molles, mais couverture convenable du foyer
de fracture par les parties molles, provoquée par un traumatisme a haute énergie

B Fracture ouverte avec Iésions étendues des parties molles, exposition de I'os et stripping du
périoste

lnc Fracture ouverte associée a une Iésion artérielle qui nécessite une intervention de reconstruc-

tion vasculaire

Guérison des infections périprothétiques
Dans les infections périprothétiques, la guérison est établie sur la base des trois
critéres suivants :
absence de signes cliniques,
normalisation du taux de protéine C réactive (CRP) < 10 mg/l et/ou de la
vitesse de sédimentation < 20 mm/h ;
absence de signes radiologiques d’infection > 24 mois apres la premiere
reprise pour infection.

La guérison est considérée comme probable en cas d’évolution sans récidive pendant
12 a 24 mois.

Une nouvelle poussée infectieuse provoquée par les mémes micro-organismes
indique une persistance de I'infection (ou une rechute), selon la date de survenue.
Une nouvelle infection est définie comme la survenue d’une infection par d’autres
micro-organismes.

Infection a bas bruit

Dans les infections sur implant, les bactéries peu virulentes et non pathogenes, telles
que Staphylococcus epidermidis, profitent de I'affaiblissement des défenses immu-
nitaires dii & un déficit granulocytaire acquis dans 'environnement immédiat des
implants. Ces bactéries sont également capables de former un biofilm a la surface
des implants. Il en résulte une infection exogéne d’apparition retardée, circonscrite a
lenvironnement immédiat du corps étranger.



Ostéomyélite/ostéite

Lostéomyélite est une infection de I'os et la moelle osseuse. Classification selon I'évo-
lution vers l'ostéomyélite aigué ou chronique. La voie d’infection est le plus souvent
hématogeéne. En France, on parle plutét d’ostéite chronique pour les formes exo-
genes, car il nexiste pas forcément d’atteinte de la moelle osseuse. Il faut bien distin-
guer l'ostéite chronique (pas de probleme de stabilité) de la pseudarthrose septique
(probléme de stabilité).

PCR

Lamplification en chaine par polymérase (PCR) est un procédé permettant de détec-
ter FADN des bactéries. Les bactéries sont donc identifiables méme lorsqu'elles
sont mortes. La PCR eubactérienne est parfois utilisée pour mettre en évidence des
bactéries non cultivables. Linterprétation de la PCR est particuliérement difficile
en cas d’infection polymicrobienne. En outre, seules quelques résistances (p. ex. les
SARM ou la résistance a la rifampicine) sont détectables par la biologie moléculaire
(cf. Chapitre 6.4). Il s'agit d'un procédé prometteur qui fait 'objet de nombreuses
études actuellement.

Pied de Charcot

Neuro-arthropathie pouvant survenir dans le cadre d’une neuropathie, notamment
dans le syndrome du pied diabétique. Une déminéralisation accrue des os du pied
peut se développer secondairement a une polyneuropathie. Dans ce cas, la douleur
nexerce plus son role d’alarme, et une contrainte mécanique excessive est exercée sur
le pied, entrainant une destruction osseuse et des ulceres cutanés. Le tableau clinique
et radiologique peut étre comparable a celui d’une infection aigué (cf. Chapitre 13,
Fig.13-5).

Pied diabétique
Altérations osseuses et troubles de cicatrisation d’origine multifactorielle (macro-
et microangiopathie, polyneuropathie) chez le patient diabétique (cf. Chapitre 13).

Pseudarthrose septique
Absence d’union osseuse et présence d’infection

Recherche de la coagulase

Meéthodes de différenciation des staphylocoques: Staphylococcus aureus esta coagulase
positive, Cest-a-dire qu’il possede la coagulase, enzyme qui coagule le plasma conte-
nant du fibrinogéne. Quasiment tous les autres staphylocoques pathogénes, notam-
ment Staphylococcus epidermidis , sont a coagulase négative (cf. Chapitre 15.3.1).
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Pansement antiseptique

Recouvrement d’une plaie par un pansement humide imprégné d’antiseptique,
renouvelé quotidiennement, en vue de prévenir une surinfection jusqu’a la cicatri-
sation de la plaie ou jusqu’au recouvrement par des méthodes de chirurgie plastique
(cf. Chapitre 4.3.2, Fig. 4-1).

SARM (MRSA en Suisse)

Saphylococcus aureus résistant a la méticilline : si la méticilline n'est plus utilisée
actuellement en clinique, elle constitue néanmoins un indicateur de résistance a la
flucloxacilline, aI'association amoxicilline/acide clavulanique et aux céphalosporines.

Sensibilité
Probabilité qu’un test détecte correctement un cas positif (résultat vrai positif).

nombre de vrais positifs
nombre de vrais positifs + nombre de faux négatifs

P (résultat positif | cas positif) =

Sepsis

Réaction inflammatoire systémique aigué de l'organisme en réponse a une infection.
Etat pathologique engageant souvent le pronostic vital (cf. SIRS). En cas &’ hémo-
cultures positives (bactériémie), risque élevé de propagation hématogéne aux
protheses articulaires, en particulier en cas de bactériémie par S. aureus.

Séquestre
Fragment osseux infecté, nécrotique, qui n'a plus de connexion stable avec l'os vita-
lisé (cf. Chapitre 8.2).

SERM (MRSE en Suisse)
Saphylococcus epidermidis résistant a la méticilline (cf. SARM).

Small colony variants (SCV)

Populations bactériennes (généralement Staphylococcus aureus) formant de petites
colonies en raison de leur croissance lente. Elles se développent a la suite d’une expo-
sition prolongée aux antibiotiques et provoquent des infections chroniques et récidi-
vantes. Elles présentent une résistance accrue aux antibiotiques qui est souvent mal
détectée par les tests in vitro (cf. Chapitres 1.4 et 15.2.3, Fig. 15-1).



Sonication

Procédé de détection d’une colonisation bactérienne a la surface des explants. Les
ultrasons permettent de détacher le biofilm des corps étrangers. Les bactéries ainsi
libérées peuvent étre cultivées sur des milieux appropriés (cf. Chapitre 6.5).

Spécificité
Probabilité qu’un test détecte correctement un cas négatif (résultat vrai négatif).

nombre de vrais négatifs
nombre de vrais négatifs + nombre de faux positifs

P (résultat négatif | cas négatif) =

Spondylite
Inflammation bactérienne ou non bactérienne d’une ou de plusieurs vertébres
(cf. Chapitre 10.1).

Spondylodiscite

Inflammation bactérienne ou non bactérienne des disques intervertébraux et de la
vertébre correspondante. Chez I'adulte, elle survient quasiment toujours secondaire-
ment & une spondylite (cf. Chapitre 10.1).

SRIS
Syndrome de réponse inflammatoire systémique. Lorsque ce syndrome est provoqué
par une infection, on parle de sepsis. Outre un foyer infectieux avéré ou suspecté,
au moins deux des critéres suivants doivent étre remplis pour pouvoir poser le
diagnostic de sepsis :

température corporelle > 38 °C ou < 36 °C,

fréquence cardiaque > 90/min (tachycardie),

tachypnée : fréquence respiratoire > 20/min ou hyperventilation avec

pCO, < 32 mmHg,

leucocytose (> 12 000/pl) ou leucopénie (< 4000/pl) ou décalage vers la

gauche (c.-a-d. > 10 % de leucocytes immatures dans la numération différen-

tielle).
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17.1 Erreurs de diagnostic

Démarrage d’une antibiothérapie avant la confirmation du diagnostic d’infection
11 est rare que les infections orthopédiques sans sepsis mettent directement en jeu
le pronostic vital. On dispose donc de suffisamment de temps pour établir un diag-
nostic adéquat en identifiant la ou les bactéries responsables. La détection micro-
bienne est également tres importante pour une utilisation ciblée des antibiotiques et
une antibiothérapie au long cours.

Dans les cas rares de sepsis/choc septique ou de maladies potentiellement fatales
par ailleurs, des hémocultures et, si possible, une ponction de l'articulation atteinte
doivent étre effectuées (cf. Chapitres 3.1, 7.5, 8.5.1, 9.3.5, 10.2.4, 10.3.1).

Prélévement d’échantillons microbiologiques sans interruption préalable de
Pantibiothérapie

Une seule administration parentérale d’antibiotique peut suffire a inhiber la crois-
sance bactérienne dans un échantillon. Par conséquent, la prise d’antibiotique doit
étre systématiquement interrompue avant le préléevement d’échantillons. Le respect
d’une fenétre antibiotique de deux semaines a démontré son intérét, en particulier
avant la réimplantation d’une prothése en cas de remplacement en deux temps.

Ecouvillonnage des sur plaies superficielles

Toute plaie est colonisée par une multitude de bactéries et de champignons, exacte-
ment comme la peau intacte. Des écouvillonnages superficiels a des fins de controle,
dans le cadre du suivi thérapeutique ou avant un traitement antibiotique empirique
sont non seulement cotiteux, mais inutiles. Les médecins sont souvent incités a adap-
ter leur traitement et donc a élargir le spectre des antibiotiques prescrits en raison
de la colonisation polymicrobienne (et de 'antibiorésistance fréquente des bactéries
de la flore commensale cutanée). Seules les cultures réalisées a partir de biopsies, de
ponctions articulaires ou d’abcés permettent un diagnostic correct. Les germes détec-
tés sur les plaies superficielles correspondent rarement au pathogeéne a lorigine de
Iinfection (cf. Chapitre 6.4).

Nombre insuffisant d’échantillons tissulaires

La différenciation entre les « vrais » pathogénes et les contaminants nécessite plu-
sieurs prélévements d’échantillons pour la réalisation des études microbiologiques, a
savoir au moins trois, voire cinq ou six dans I'idéal en cas de suspicion d’infections
a bas bruit (cf. Chapitre 6.4).



Délais de culture microbiologique souvent trop courts en cas d’infection sur
prothése

Contrairement a la plupart des pathogénes, les Propionibacterium spp. et les small
colony variants (SCV) de staphylocoques ont une croissance lente. Parfois, elles ne
peuvent étre isolées qu'aprés des délais de culture de 10 & 14 jours. Les laboratoires
de microbiologie doivent donc incuber les échantillons non pas seulement 5 a 7 jours,
comme C’est habituellement le cas, mais au moins 10 a 14 jours (sonication comprise)
(cf. Chapitre 6.4.4, Tab. 6-4).

17.2 Erreurs relatives a | antibiothérapie

Antibioprophylaxie d’une durée trop longue

Une prolongation de la prophylaxie antibiotique périopératoire au-dela d'un jour n’est

pas justifiée, méme en cas de rupture d’asepsie au cours deI'intervention chirurgicale,

car elle ne permet pas de prévenir plus efficacement les infections (cf. Chapitre 2.5.2).
L'administration d’antibiotique pendant 3 jours en cas de fracture ouverte de

type III selon Gustilo est un traitement préemptif visant a éradiquer les bactéries

ayant pénétré dans le site de la plaie (cf. Chapitre 3.2).

Surestimation du rdle de la colonisation cutanée par le SARM

Méme si la peau du patient est colonisée par le S. aureus résistant a la méticilline

(SARM), cela ne signifie pas pour autant que cette colonisation soit responsable de

I'infection a traiter. Aprés une révision pour infection par des pathogénes non connus,
un traitement initial par l'association amoxicilline/acide clavulanique ou par une

céphalosporine de la 1 ou de la 2° génération débuté apres le prélevement d’échantil-
lons suffit généralement jusqu’a obtention des résultats des études microbiologiques

(dans un délai de 2 jours la plupart du temps). Méme si le germe s’avere résistant et

n'a pas été couvert par I'antibiothérapie pendant les 2 premiers jours, cela n'a aucun

impact sur I'évolution vers la guérison a long terme (p.ex. aprés 6 semaines d’antibio-
thérapie ciblée), a condition que le débridement ait été effectué correctement.

Sous-dosage des antibiotiques dans les infections osseuses

Les antibiotiques n'ont pas tous une pénétration osseuse optimale. Pour le traitement
intraveineux, les posologies sont fixes (Tab. 7-1, 9-2). Pour le traitement oral, 'anti-
biotique doit étre sélectionné en fonction de sa biodisponibilité orale et de sa péné-
tration osseuse. Les antibiotiques particulierement adaptés sont les quinolones de
nouvelle génération (ciprofloxacine, lévofloxacine), la clindamycine, la rifampicine,
parfois également le cotrimoxazole, 'acide fusidique et le linézolide. Les dérivés des
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pénicillines et les céphalosporines sont caractérisés par une pénétration osseuse net-
tement plus faible en cas d’administration orale, contrairement a I'administration
intraveineuse (cf. Chapitre 3.1).

Administration trop longue d’antibiotiques a des fins curatives

Les recommandations des experts concernant la durée de 'administration d’antibio-
tiques prennent déja en compte les cas graves et peuvent donc étre excessives dans
certains cas évoluant favorablement (cf. Chapitres 7.5, 8.5.2, 9.3.5, 10.3.1). Par consé-
quent, une prolongation de la durée recommandée chez un patient donné est proba-
blement inutile et Saccompagne en outre d’un accroissement des effets indésirables
et éventuellement de I'induction d’une flore cutanée et intestinale résistante. Aucune
étude n'a montré un quelconque bénéfice permettant de recommander un traitement
antibiotique plus long. Les exceptions cliniques doivent toujours faire l'objet d'une
discussion avec un infectiologue possédant une expérience des infections orthopé-
diques. Un taux de CRP qui se maintient légérement au-dessus de la normale a la fin
de la période de traitement prévue n'est pas en lui-méme une raison valable pour pro-
longer la prescription d’antibiotiques. Une élévation persistante de la CRP peut en
effet avoir de multiples causes qui doivent étre recherchées activement.

Prescription de clindamycine en cas de résistance aux macrolides
La composition chimique de la clindamycine s’apparente a celle des macrolides (p. ex.
érythromycine, cf. Tab. 3-3). Lors des tests de résistance de routine au laboratoire de
microbiologie, le méme germe peut se révéler sensible a la clindamycine et résistant a
Pérythromycine. Cette sensibilité présumée a la clindamycine in vitro peut étre trom-
peuse, car un traitement au long cours peut entrainer une « résistance induite a la
clindamycine » associée a un échec thérapeutique.

Soit on renonce a la clindamycine en cas de résistance aux macrolides, soit on
I'utilise en association, soit on demande au laboratoire d’exclure formellement une
résistance induite a la clindamycine par la réalisation d’'un autre test appelé D-test.

Monothérapie par la rifampicine ou I'acide fusidique

La rifampicine et I'acide fusidique sont des antibiotiques puissants, efficaces contre
les staphylocoques. La rifampicine est reconnue dans le traitement des infections sur
implant dues & des staphylocoques. Cependant, ces antibiotiques ne doivent jamais
étre administrés en monothérapie pour éviter le développement d’ une résistance, qui
peut survenir rapidement (dans les 48 h avec la rifampicine) ou lentement (acide fusi-
dique). Les associations quinolone/rifampicine ou acide fusidique/rifampicine sont
des options intéressantes en présence de staphylocoques résistants aux quinolones.



La rifampicine en cas de traitement suppressif, d’ostéomyélite sans implant et de
bactéries Gram négatif

En cas de traitement suppressif et en 'absence d’implant, la rifampicine n’apporte
aucun bénéfice au patient bien qu'elle puisse entrainer les effets indésirables habi-
tuels. Contrairement a ce qui a été démontré par plusieurs études in vitro, la rifam-
picine n'est pas plus efficace contre les bactéries Gram négatif in vivo que la mono-
thérapie par des antibiotiques traditionnels, dans la pratique clinique quotidienne.

La rifampicine réduit lefficacité de nombreux médicaments administrés en
concomitance

La rifampicine est un puissant inducteur du cytochrome hépatique essentiel a la
dégradation de nombreux médicaments. Lefficacité des anticoagulants (phénpro-
coumone, acénocoumarol), des contraceptifs oraux, des antipaludéens utilisés en
prophylaxie, de la méthadone, de la cyclosporine, des inhibiteurs calciques, des
antiépileptiques et de nombreux autres médicaments est donc réduite. En raison de
la perte defficacité potentielle de médicaments d’une importance souvent fonda-
mentale, toute interaction avec la rifampicine doit étre activement exclue. En outre,
les taux sériques peuvent étre déterminés pour un certain nombre de médicaments
importants.

Rifampicine en cas de plaie ouverte

Lutilisation de la rifampicine pour une plaie ouverte ou exsudative comporte un
risque de sélection de pathogeénes résistants a la rifampicine. Par conséquent, la rifam-
picine ne doit pas étre administrée en cas de plaie fortement exsudative (Fig. 6-5).

Modification du traitement antibiotique en cas de détection de la croissance de
bactéries résistantes a ce traitement

Les prélévement tissulaires pour études microbiologiques sous antibiothérapie ou
peu apres I'arrét du traitement montrent habituellement une croissance des germes
résistants a l'antibiotique administré. On retrouve traditionnellement des staphy-
locoques a coagulase négative sous amoxicilline/acide clavulanique ou céphalo-
sporines. Ces germes ne sont pas nécessairement responsables de I'infection, car les
germes véritablement virulents ne croissent pas sous antibiothérapie. Dans ce cas,
seule I'évolution clinique est décisive. Des I'instant ou celle-ci est satisfaisante, I'anti-
biothérapie ne doit pas étre adaptée ni élargie.
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17.3 Divers

Réunion de concertation pluridisciplinaire

Afin d’avoir la stratégie médico-chirurgicale la plus adaptée a la situation clinique, il
est nécessaire de trouver le moment le plus opportun pour la discussion interdiscipli-
naire (orthopédiste, infectiologue et autres spécialistes) appelée également réunion
de concertation pluridisciplinaire. Idéalement, la discussion interdisciplinaire doit
avoir lieu avant I'instauration du traitement afin que les objectifs diagnostiques, ainsi
que le protocole chirurgical et médicamenteux puissent étre établis conjointement
(cf. page 5, 22).

Approche thérapeutique curative par des antibiotiques seuls, sans débridement
chirurgical, dans Postéite/ostéomyélite chronique et les infections sur implant

Un traitement curatif des ostéomyélites chroniques et des infections sur implant sans
débridement chirurgical associé est illusoire. La probabilité de guérison est inférieure
a 10 %. Lantibiothérapie suppressive est uniquement palliative. Elle est rarement
prescrite chez les patients agés avec multimorbidités. Dans le cadre d’ une approche
palliative, 'association avec la rifampicine p.ex. est inutile (voir ci-dessus).

Traitement par pression négative (vide) dans les plaies chroniques avec exposition
de I’'implant

Sans débridement chirurgical des foyers infectieux péri-implantaires, un traitement
par pression négative de plusieurs semaines est associé a un risque accru de surinfec-
tion (cf. Chapitre 5.3). Dans tous les cas, on doit privilégier le recouvrement direct
par plastie aprés un débridement chirurgical approfondi.



18.1 Objectif du carnet de surveillance infectiologique

Les patients atteints d’infections sur implant nécessitent la plupart du temps un trai-
tement de plusieurs mois par une association d’antibiotiques. Lexpérience a montré
qu'au cours du suivi thérapeutique, des informations essentielles sur la durée et la
posologie, ainsi que les résultats des examens biologiques de contrdle avaient ten-
dance a étre égarés. De plus, il est important pour le patient de disposer par écrit
d’un protocole thérapeutique auquel il puisse se conformer tout au long du traite-
ment. Autre avantage : en cas d urgence, toutes les données cruciales liées a I'infec-
tion sont accessibles immédiatement.

Le carnet de surveillance infectiologique contient toutes les données importantes
relatives aux pathogénes en cause, aux antibiotiques et a la posologie du début a la
fin du traitement, ainsi qu'aux contrdles recommandés des paramétres infectieux
(Fig. 18-1, 18-2). Selon les effets indésirables développés, des recommandations
relatives aux controles périodiques, p. ex. des paramétres hépatiques ou rénaux, sont
fournies. Par ailleurs, le nom et les coordonnées du médecin responsable du traite-
ment a joindre en cas de question sont également mentionnés.

18.2 Utilisation du carnet de surveillance infectiologique

Le carnet de surveillance infectiologique est entiérement rempli peu avant la sortie
du service de soins hospitaliers, et son principe est expliqué au patient. Celui-ci doit
impérativement I'apporter a chaque consultation chez le généraliste et chez le méde-
cin hospitalier responsable. En régle générale, les examens biologiques de controle
sont effectués par le généraliste. Les résultats sont reportés immédiatement sur le
carnet de surveillance infectiologique avant d’étre de nouveau remis au patient. Les
données peuvent étre communiquées au médecin hospitalier responsable par le biais
du carnet de surveillance infectiologique apporté par le patient & chaque consulta-
tion ou transmises par télécopie des pages centrales (Fig. 18-2, 18-3). Une gestion
rigoureuse du carnet de surveillance infectiologique permet de gagner du temps, car
il évite de redemander des données thérapeutiques essentielles. En cas d’événements
inattendus tels qu une élévation de la CRP ou la survenue de nouveaux effets indé-
sirables, le généraliste peut prendre directement contact avec le médecin interlocu-
teur mentionné sur le carnet.

Le carnet de surveillance infectiologique vient de paraitre dans une 4° édition
mieux adaptée aux besoins de la pratique clinique. Il est disponible en francais, en
anglais, en allemand et en italien. Léditeur du carnet de surveillance infectiologique
est mentionné sur le carnet lui-méme et sur la page de couverture intérieure de cet
ouvrage.
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Le carnet de surveillance infectiologique

Carnet de surveillance infectiologique

pour le suivi de I'antibiothérapie aprés le traitement orthopédique d'infections.
Ce document doit étre approté par le patient a chaque consultation !

A —

Nom Date de naissance

Diagnostic

Allergie aux antibiotiques

Informations destinées au médecin

Chez ce patient, nous avons pratiqué une opération pour une infection osseuse ou articulaire et
instauré une antibiothérapie. Pour pouvoir contréler I'évolution du traitement, il nous faut absolument
une documentation compléte des résultats biologiques. Nous vous prions de bien vouloir effectuer
régulierement des examens biologiques de contrdle et d’en consigner les résultats dans les pages
suivantes. Si vous avez des questions, nous sommes a votre entiére disposition. Si des signes cliniques
ou des résultats biologiques exigent des modifications de I'antibiothérapie, nous sommes disposés a
en discuter dans un contexte interdisciplinaire (orthopédistes et infectiologues) et & formuler des
recommandations thérapeutiques. Faxez les pages 2 et 3 de ce carnet au médecin responsable du
traitement (voir ci-dessous).

[J CRP, leucocytes A controler toutes les semaines

[J Paramétres hépatiques A controler toutes les semaines
(ASAT, ALAT, phosphatase alcaline)

en cas d'utilisation de la rifampicine, d’'une quinolone, de I'acide fusidique, de la daptomycine

[0 créatine kinase A controler toutes les semaines
en cas d'utilisation de la daptomycine

[J Paramétres rénaux (créatinine, urée) A controler toutes les semaines

[0 Temps de Quick A controler toutes les semaines

(chez les patients sous anticoagulants)
Surveillance étroite en cas d'utilisation de la rifampicine, attention en cas d'arrét de la rifampicine

[J Autres

A controler toutes les semaines

[J Recherche de I'anti des i uniquement en cas de survenue d’une diarrhée sous
antibiothérapie (plus de 3 selles liquides par jour)

Médecin responsable du traitement
Tampon Nom
Téléphone

Fax

Courriel

Ce carnet de surveillance est émis par le groupe d’experts « Infections ostéo-articulaires »

de la Société Suisse d’Orthopédie et de Traumatologie (swiss orthopaedics) et de la Société Suisse
d’Infectiologie (Swiss Society for infectious Diseases).

Il a été mis au point a I’hdpital cantonal de Liestal par le Prof. Peter E. Ochsner et le

Prof. Werner Zimmerli.

Fig. 18-1: Carnet de surveillance infectiologique, page 1 - Informations générales



Fig. 18-2: Carnet de surveillance infectiologique, page 2 - Données sur les pathogénes en
cause et lantibiothérapie




Le carnet de surveillance infectiologique

Fig. 18-3 : Carnet de surveillance infectiologique, pages 3 et 4 - Résultats des examens
biologiques




19.1 Problématique

Afin de pouvoir identifier des infections, particulierement sur implant, il estimportant

de recourir non seulement aux cultures microbiologiques traditionnelles, mais égale-
ment a la sonication et aux examens histologiques, surtout lorsqu’il s’agit d’ infections

a bas bruit. En effet, la comparaison des résultats des études microbiologiques et

histologiques sur un méme échantillon est souvent déterminante (cf. Chapitre 6.4).

19.2 Objectif du formulaire spécial

Lanalyse ciblée des échantillons par le laboratoire nécessite un minimum d’informa-
tions relatives a 'anamnése et a la clinique. Il est préférable de ne saisir ces informa-
tions qu’une seule fois, mais de la maniére la plus détaillée possible.

Lanalyse microbiologique et histologique comparative d'un méme échantillon
tissulaire n'est possible que si les prélévements provenant des mémes sites sont éti-
quetés et numérotés de fagon identique (cf. Chapitre 6.4).

Quasiment tous les laboratoires utilisent leur propre formulaire interne, qui doit
étre rempli pour demander un examen. Pour les échantillons microbiologiques, il est
d’usage de remplir un formulaire par échantillon. Les échantillons tissulaires étant
souvent prélevés en grand nombre dans les infections ostéo-articulaires a bas bruit,
le remplissage des formulaires devient rapidement fastidieux, ce qui conduit & des
négligences.

19.3 Conception du formulaire

En collaboration avec lorthopédiste, I'infectiologue et le laboratoire de microbiologie
et d histologie, nous avons élaboré un formulaire d’analyse commun, qui a été testé
avec succes dans la pratique (Fig. 19-1,19-2). En dépit du scepticisme initial, le for-
mulaire a été accepté par toutes les parties. Sur ce formulaire :
les questions d’ordre clinique sont traitées une seule fois, mais en détail, pour
tous les échantillons d’un patient ;
les échantillons tissulaires sont numérotés (1, 2, 3, etc.) et répartis de maniére
égale, selon le numéro, dans un tube pour études microbiologiques et un tube
pour études histologiques (Fig. 6-6) ;
les corps étrangers et les liquides pour études microbiologiques sont étiquetés
dans lordre alphabétique (A, B, C, etc.)
est indiqué le matériel destiné a la sonication, qui est placé en vrac dans un
récipient stérile spécial directement sur la table d’opération (Fig. 6-9).
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La documentation des prélevements pour analyse microbiologique et histologique
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Hépital/établissement de soins
Laboratoire de microbiologie
Laboratoire d’histologie

Laboratoire d’analyse par sonication

Coordination des examens microbiologiques et
histologiques dans les infections sur implant

Données personnelles du patient ou étiquette patient

Nom

(Etiquette patient)
Prénom
Sexe o9 04
Date de naissance
(JIMMIAAAA)

Code postal/

Lieu de résidence

Investigateur

Expéditeur

Personne(s) en copie

Données et problématiques cliniques

Diagnostic, siége

Type d'implant

Date d'implantation

Date d’explantation

Date de survenue des premiers
symptémes d'infection

Antibiotiques Lesquels ?
Date de la derniére prise

Liste des échantillons Voir au verso

Echantillons pour examen O microbiologique O histologique O de sonication

Liste des échantillons au verso

Fig. 19-1 : Premiére page (recto) du formulaire « Coordination des examens microbiologiques et

histologiques dans les infections sur implant ».



Date de prélévement Heure exacte

1. Tissus pour examen microbiologique et histologique

Pour chaque numéro d’échantillon a étudier, on préléve au méme site deux morceaux de tissu sur le méme
site qui sont répartis dans les récipients appropriés. Utilisez les chiffres arabes pour la numérotation.

Z

Description de I'échantillon superficiel profond périprothét

w(N|[o|la|s|lw |

©

10

En cas de cultures négatives, utilisez le diagnostic moléculaire (PCR). O Oui O Non

2. Liquides/corps étrangers pour examen microbiologique

Pour ces échantillons, un récipient pour examen microbiologique est étiqueté avec une lettre en suivant I' ordre
alphabétique.

N° Description de I'échantillon Site de prélévement

mojo|lo|>

3. (Piéces de) prothése et autres corps étrangers pour sonication

Tous les objets détaillés ci-aprés ont été prélevés lors de I'opération et sont emballés en vrac dans un récipient stérile
avant d'étre remis au laboratoire. Attention : Ne pas inclure de fragments de ciment osseux.

Photocopier le formulaire aprés I'avoir rempli et remettre un exemplaire a chaque laboratoire.
Conserver un exemplaire dans le dossier médical.

Fig. 19-2 : Deuxiéme page (verso) du formulaire « Coordination des examens microbiologiques et
histologiques dans les infections sur implant ».
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abces 87,135,176, 191, 204, 206, 218, 244
abceés avec écoulement purulent 239
abces cutanés 177
abceés de Brodie 207,237D
abces descendant 213
abces épidural 168
abces osseux 204,210
abceés paravertébral 168
abces profond 106
abceés sous-périosté 201
drainage 188
formation d’un abces 210

Abiotrophia 229

acide fusidique 118, 2455.
arthrite infectieuse 165
association avec la rifampicine 246
résistance 246

acné 212s.

Actinobacillus

actinomycetemcomitans 158

adhérence 220

affaiblissement immunitaire, localisé 221

alésage de la cavité

médullaire 147,151,155
diametre d’alésage 152
incision de décharge 152
poudre d’os 132

algorithme pour les infections

sur prothése 110

allogreffe osseuse 145

amikacine 48,51

aminoglycosides 51,59,1655.,228s.

aminopénicillines 48s.

amoxicilline/acide clavulanique 49,119,
164,225, 231,233, 245

D = Référence avec la définition du terme

arthrite infectieuse 164
en cas de pathogénes non connus 245

pied diabétique 196
ampicilline 225
amputation

amputation interne 198

risque d’amputation 190
anamnése de accident 128
Anthrax 176
antibiogramme 223s.
antibioprophylaxie 34s., 245

céphalosporines 35s.

choix de l'antibiotique 36

délai d’administration

des antibiotiques 35

diagnostic microbiologique 36

fractures ouvertes 36

garrot 35

infection hématogene sur prothése 37

ostéosynthese 137

preuves 35

protheses ou ostéosynthéses 36

SARM 37

schéma d’administration des

antibiotiques 35

vancomycine 37
antibiothérapie 43,118,136, 196, 214

arthrite infectieuse 164

arthrite sur matériel 46

changement de médicament 247

complications 136

détection microbienne 244

durée du traitement 136

échec thérapeutique 47

en cas de pathogénes non connus 245

facteurs liés au patient 45

fracture ouverte 245

indications 136

prophylaxie 47

sans confirmation du diagnostic

d’infection 2445,
sans intervention chirurgicale 248
sous-dosage 245



antibiothérapie
suivi du patient 47
traitement ciblé 47
traitement empirique 47,164,244 s,
traitement local 57ss.

traitement préventif 47

traitement suppressif 110,118
traitement systémique 43ss.
antibiotiques 54,57s.
administration trop longue 246
antibiotiques sans intervention
chirurgicale 248
béta-lactamines 48,119
biodisponibilité 245
classes d’antibiotiques 48
cytotoxicité 57
dose d’antibiotique 35,239
famille des béta-lactamines 226
fenétre antibiotique 244
interruption du traitement
antibiotique 92,223
mode d’action 48
pénétration osseuse 225,245
propriétés d’élution 58
résistance a la température 57
sous-dosage 245
spectre d’activité 48
stabilité 57
stratégies d’emploi 237D
utilisation des antibiotiques 47D
vecteurs d’antibiotiques 59, 60,63, 68s.
antiseptiques 54s.,209s.
pansement antiseptique 56,72,75,139,
188D, 242D
apparition
précoce 129D, 137
retardée 129D, 140
tardive 129D, 148
arthrite 43,221,228
acide fusidique 165
aminoglycosides 165
amoxicilline/acide clavulanique 164
antibiothérapie 164

arthrite

arthrite gonococcique 158s.
arthrite infectieuse 158D, 214D, 237
arthrite infectieuse chronique 142,149
arthrite infectieuse (suppurée) 214
arthrite post-traumatique 135
arthrite réactionnelle 160
arthrite rhumatoide 105
arthrite suppurée 214
arthroscopie 162
arthrotomie 162
brucellose 158
céfazoline 164
céfépime 164s.
ceftazidime 165
ceftriaxone 164s.
céfuroxime 164
ciprofloxacine 165
classification des stades 162D
cotrimoxazole 165
diagnostic 159s.
drainage par irrigation-lavage

et aspiration 161
égalisation (shaving) 163
examens biologiques 160
facteurs de risque 159
imagerie 160
incidence 158
lévofloxacine 165
minocycline 165
pathogene 158
pénicilline G 165
physiothérapie 164
ponction 216
ponction articulaire 161
principes thérapeutiques 161
pronostic 215
rifampicine 165
sieges 159
synovectomie 163
systémes d’irrigation et de

distension 161
tableau clinique 159
téicoplanine 165
vancomycine 165
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arthrodése 110,117
arthrodése de genou 17
arthrographie 80
arthrographie avec produit de
contraste 83,87
arthroplastie de révision 105
arthroscopie 111,161,218
arthrotomie 161s.
articulation
destruction articulaire 194, 205

infections sur prothése

articulaire voir infection sur prothese
tuberculose articulaire 213
articulations natives 82
Aspergillus spp. 235
azithromycine 50
B
bacilles 230
Bacillus anthracis 230
Bacillus cereus 230
Bacillus spp. 230
bactéries
bactériémie 38s.,2265.
bactéries adhérentes 222
bactéries anaérobies 127,226,230, 234
bactéries difficiles a éradiquer 237D
bactéries non pathogenes 21
étude bactériologique 94,223
types de bactérie 215
bactéries en biofilm 25
bactéries planctoniques 25
Bacteroides spp. 119
bétalactamases a spectre
étendu (BLSE) 34,231
billes de platre 69

D = Référence avec la définition du terme

biofilm 25s.,222,232D, 237
biofilm sur implants 25
biopsie 92,193, 244
documentation 93,253s.
échantillons tissulaires 92,143
interruption du traitement
antibiotique 92
mesures peropératoires 32
nombre d’échantillons 93,244
prélevement 92,111,253
prélévement d’échantillon
peropératoire 36
procédure 92
tissus 223
transport 94,223
types d’échantillon 92
Borrelia burgdorferi ]
borrélies 223
Brucella 223
brucellose 158
bursectomie 179
bursite
bursite infectieuse avancée 176
bursite septique 179
C
calcul de la durée de consolidation 145
cancer 105
Candida
Candida albicans 202
Candida spp. 158,235
Capnocytophaga spp. 158
carbapénémes 48s.,59s.,119,196, 231s.
carnet de surveillance
infectiologique 120, 249
céfadroxil 50
céfamandole 36,50



céfazoline 36,50, 119, 164

céfépime 50,119, 164s.
céfixime 50
cefpodoxime proxétil 50
ceftaroline 50
ceftazidime 119,165
ceftobiprole 50
ceftriaxone 50,119, 164s.
céfuroxime 365s.,50, 164
cellulite 175,178s., 180
céphalosporines 36, 37,50, 231

1% a 4¢ génération 48

allergie 37

en cas de pathogénes non connus 245
chaines de billes de PMMA

aux antibiotiques 58,68
champignons 235
champ opératoire 32
charbon (anthrax) 176
chaussures orthopédiques 198
chirurgie plastique 75
chlorhexidine 32,55
ciment de PMMA aux
antibiotiques 58,60
applications 63
clindamycine 60
colistine 60
commercialisé avec des antibiotiques
mélangés 60
érythromycine 60
gentamicine 60
prothéses de révision 63
prothéses primaires 63
revétement de prothéses 61,67
spacer 63
tobramycine 60
vancomycine 60

ciments de révision 113
ciprofloxacine 49,51,118, 165,196, 232s., 245
pathogeénes Gram négatif 232
Citrobacter
Citrobacter freundii 231
Citrobacter spp. 231
clarithromycine 50
classification
classification de TAO (Miiller) 128

classification des infections 105, 238D
classification des ostéomyélites selon

Cierny et Mader 200
classification des pieds diabétiques
selon Wagner 191
clindamycine 49,51,59,119, 181, 233 5., 245
en cas de résistance aux macrolides 246
pied diabétique 196
résistance 246
clostridies 233
Clostridium
Clostridium difficile 195,234
Clostridium perfringens 175,180,234
Clostridium septicum 180,234

clou médullaire
enduit 58
ostéite sur clou centromédullaire 132

CMI 44,224 s.,228,238D
colistiméthate sodique 59
colite pseudo-membraneuse 195

colonisations par des bactéries

multirésistantes 34
coloration de Gram 81,95, 226D, 238
coloration immunohistochimique 97
concentration (d’un antibiotique)
minimale inhibitrice voir CMI
consolidation absente 142,149

contamination 220
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contracture 218
coques 227
corps étranger 26,221
correction de position 198
corticoides 159
corticothérapie 105
corticotomie 145
corynébactéries 229
Corynebacterium
Corynebacterium diphtheriae 229
Corynebacterium ulcerans 229
cotrimoxazole 51,118, 165, 245
coupures 184
cristaux 82
arthropathie cristalline 160
croissance
plaques de croissance 205
pronostic de croissance 210
soudure épiphyso-métaphysaire 210
trouble de croissance 206
CRP voir protéine C réactive
CT voir tomodensitométrie
culture, microbiologique 95, 245
D
dactylite tuberculeuse
(spina ventosa) 213
daptomycine 51,226s.
débridement 44D, 73, 111ss., 139, 143, 149,
155,1865s., 196, 239D
décolonisation préopératoire 31
déformation 192,210,218
déhiscence 105

D = Référence avec la définition du terme

dent
abceés dentaire 38
granulome dentaire 39
interventions dentaires 38
réhabilitation dentaire 39
soins dentaires 38
dépilation 32
dépose
dépose de corps étrangers 98
dépose de la prothese 63ss.,99, 115
dépose du matériel 86
détection microbienne 244
dévascularisation 132
développement d’une résistance 45
diabéte sucré 105,190
diagnostic 77,223
erreurs 244
infections bactériennes 223
infections ostéo-articulaires 77
diagnostic d’infection 239D
discite 168
dose unique d’antibiotique 239D
douleur chronique 149,155
doxycycline 49,52
drain 33
durée d’ intervention 33,38
E
échantillons tissulaires voir biopsie
échographie 87
échographie Doppler 193
écoulement purulent 239
écouvillonnage 92,223,244
effet inoculum 44s.,239D
égalisation (shaving) 163



enclouage verrouillé 117,132,143
endocardite 159,226,233
enduit a 'argent 56
Entérobactéries 119,165
entérobactéries Gram négatif 202
Enterobacter spp. 231
Enterococcus
Enterococcus cloacae 231
Enterococcus faecalis 228
Enterococcus faecium 228
Enterococcus spp. 19
entérocoques 103,221,225, 228, 232
biofilm 232
daptomycine 229
glycopeptides 229
imipénéme 229
pénicilline 229
résistance aux antibiotiques 229
sensibilité aux antibiotiques 231
éponges de collagéne 58,68
éradication 26, 245
érysipele 1755ss.
érythromycine 48,50, 59, 246
escarre de décubitus 184
Escherichia coli 222s.,231
espaceur de genou voir spacer
espaceur de hanche voir spacer
E-test 224
étude histologique 9%
examens biologiques 155
F
facteurs de risque 198
facteurs de virulence 220
fasciite nécrosante 175ss.

FDG-PET/CT voir tomographie

par émission de positons

Finegoldia magna 234
fistule 83ss.,1105., 127,132,135
carcinome fistuleux 148,153
fistule chronique 149,155
fistulisation 142
fistulographie 86,142, 149
remplissage de la fistule 104
fixateur externe 1165s.,130, 143
flucloxacilline 49,224
arthrite infectieuse 165
dans S. aureus 224
fluoroquinolones 51
flux laminaire 32
folliculite 176
fracture
classification des fractures 128
risque de fracture 205
stabilisation de la fracture 186
fracture de fatigue 141
fracture ouverte 73, 184D, 240, 245
classification selon Gustilo 128
grade I 36
grade IT 36,186
grade I1I 36, 186
protocole de traitement 186
frissons 193
frottis 107,112
furonculose 1765.

G

gangrene 1755.
gangreéne de Fournier 180
gentamicine 48,51,58
gibbosités 213
glycopeptides 51,59
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gonocoques 43,158s.,165
goutte 179
Granulicatella 229
Granulicatella adiacens 16
greffe dermo-épidermique 139,187
greffe spongieuse 132,143,145
groupe HACEK 158
guérison des infections
périprothétiques 240D
H
Haemophilus
Haemophilus influenzae 215
Haemophilus spp. 158,223
halo @ inhibition 224s.
hémarthrose 161
hématome 105, 127
hépatite B 32
hygiéne buccale 39
hyperostose 212
|
imagerie 84,141,149, 155
imagerie par résonance
magnétique voir IRM
imipéneme 50,229
immunodépression 38,159
immunoglobulines 182
impétigo 176
implant
infection sur implant 43,221,229, 253
pathogenes sur implant 43
site implantaire 239

D = Référence avec la définition du terme

incidence 128

inégalité de longueur entre les membres

inférieurs 210
infection 200, 246
agent infectieux 220
aprés enclouage centromédullaire 147
buccale 39
classification des infections 238D
confirmation du diagnostic 135D
couverture par les parties molles 129
infection aigué 106
infection cutanée 39
infection diaphysaire 130
infection endogéne 221
infection épi-/métaphysaire 130
infection exogene 221
infection hématogéne 37,106, 221
infection mixte 19
infections périopératoires 31
infection superficielle 129

infection sur implant 43,221,229,253
infection sur matériel 27, 126ss., 135, 137 ss.
infection sur prothése articulaire 110
prévention des infections

périopératoires 31,32,33
risque d’infection 31
taux d’infection 31s.

infection a bas bruit 94, 97,221, 240D, 253

infection précoce

profonde 105
superficielle 105
infections ostéo-articulaires
biopsie 92
diagnostic 77
échographie 87
erreurs de traitement 244
étude bactériologique 94
examens en médecine nucléaire 87
imagerie 84
IRM 85
laboratoire 77
ponction articulaire 79
radio 84



infections ostéo-articulaires

scintigraphie aux antigranulocytes 88

TDM 85

TEMP/TDM 89

tomographie par émission de

positons 90
infection sur plaque 131

infection sur protheése 39,103
accumulation de liquide secondaire 112

algorithme 109
algorithme thérapeutique 109s.
antibioprophylaxie 37
antibiothérapie 18
classification 105
diagnostic 106
étiologie 103
examens biologiques 107
facteurs de risque 38,105
imagerie 108
incidence 105
infection précoce sur prothése 106
infections cutanées 39
infections urinaires 39

infection tardive
intervention de seconde intention

38,106

(second look) 12
localisation 103
ponction articulaire 107
prophylaxie des infections
potentiellement hématogenes 37
soins dentaires 38
tableau clinique 106
traitement 109
traitement chirurgical Ms.
infection urinaire 39
interleukine-6 (IL-6) 78
intervention en deux temps 143
IRM 85,142, 149,194, 202
isolation thermique 32
isoniazide 214

K

kinésithérapie 218
Kingella kingae 158
Klebsiella
Klebsiella oxytoca 231
Klebsiella pneumonia 231
Klebsiella spp. 231

L

lacérations 184
lambeau fascio-cutané 152
lambeau de rotation 139,152
locaux a pédicule vasculaire 187
pédiculé 152
lambeaux libres/greffe libre 115,187
copeaux osseux vascularisés 1455,
lambeau chef médial/latéral 139s.

lambeau du chef interne ou externe1525s.

lambeau huméral 15
lambeau scapulaire 146
lambeaux fascio-cutanés, a pédicule
vasculaire 187
lambeaux gastrocnémiens 115s.
lavage 188
lavage pulsé 188
leucocytes 77
infections ostéo-articulaires 77
scintigraphie aux leucocytes 88
lévofloxacine 49,51, 118,165, 233, 245
linézolide 52,59, 245
lipopeptides cycliques 51

M

macroangiopathie 193
macrolides 50
résistance aux macrolides 246
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maladie artérielle périphérique 190
maladie de Pott 234
maladies rhumatismales 179
mal perforant 191,193,196
maxipime 196
médecine nucléaire 87

membranes périprothétiques

analyse 97D
méningocoques 221
méropénéme 50,59
mesures d’isolement 34
mesures préopératoires 31
métaphyse 215
métronidazole 51,196
microangiopathie 193
microbiologie 220,244

délais de culture 245

échantillons microbiologiques

voir biopsie

nombre d’échantillons tissulaires 244

sous antibiothérapie 244
micro-colonies
(small colony variants, SCV) 108ss.
micro-organismes 220
minocycline 49,52, 118,165
mobilisation hydraulique 218
mobilisation sous anesthésie 218
mode d’administration 46
modes de vie des bactéries 222

biofilm 222

planctoniques 222
Morganella

Morganella morganii 231

Morganella spp. 231

D = Référence avec la définition du terme

moxifloxacine 49,51
MRI voir IRM
MRSA voir SARM
MRSE voir SERM
mycobactéries 223,234
Mycobacterium

Mycobacterium bovis 234

Mycobacterium tuberculosis 213,234
mycoplasmes

Mycoplasma hominis 158

Mycoplasma pneumoniae ]
myonécrose 175s.
myosite 175
N
nécroses dues a 'échauffement 132
Neisseria 223
néoformation osseuse
périostique 131, 134, 150
nétilmicine 51
neuropathie 190
nitrate d’argent 56
norfloxacine 49
numération cellulaire 81
0
OCRM 212
ofloxacine 49
orteil en saucisse 193
os

copeaux osseux 145

défect osseux 142

fenétre osseuse 150, 154

greffe osseuse 139



os

nécrose osseuse 104,1305ss., 150

pénétration osseuse des

antibiotiques 245
plastie osseuse 143 ss.,152
poudre d’os 132
résection osseuse 198
scintigraphie osseuse 88
substitut osseux 146
ostéite
classification de Cierny et Mader 132
infection sur plaque 131D
ostéite diffuse 132
ostéite localisée 132
ostéite médullaire 132
ostéite superficielle 132
ostéite sur clou centromédullaire 132D
ostéite sur forage 130D
ostéite sur plaque 131D
ostéolyse 194
ostéolyse métaphysaire 201
ostéomyélite
fenétrage osseux 149
lympho-plasmocellulaire 207
OCRM 200, 206, 212
ostéite post-traumatique 200
ostéite post-traumatique
chronique 127,148, 200
ostéomyélite a BCG 200,214
ostéomyélite aigué multifocale 200
ostéomyélite aigué unifocale 200
ostéomyélite albumineuse 200,211
ostéomyélite chronique
d’emblée 2005ss., 207
ostéomyélite chronique
(récurrente) multifocale 206,212

ostéomyélite chronique sclérosante

de Garré 200,211
ostéomyélite du nouveau-né 200, 206
ostéomyélite exogene 200,214
ostéomyélite hématogene 153,200

ostéomyélite hématogeéne

aigué 1545.,200s., 209

ostéomyélite

ostéomyélite hématogene aigué

multifocale 206
ostéomyélite hématogéne chronique 153
ostéomyélite hématogéne spontanée 200
ostéomyélite multifocale 200,212
ostéomyélite plasmocellulaire 200, 211
ostéomyélite postopératoire 200

ostéomyélite sclérosante 200,211
ostéomyélite spécifique 200,213
pronostic 147 5., 154
radio 202
scintigraphie 202
tuberculeuse 200,213
ostéonécrose 161
ostéosynthese
antibiothérapie empirique 139
infection aigué sur matériel
d’ostéosynthese 127
infection sur matériel
d’ostéosynthese 137
nécrose osseuse 130
ostéosynthése par plaque 117,130
traitement chirurgical 139
oxazolidinones 52
oxygeéne
mesure, transcutanée (TcPO,) 193
oxygénothérapie hyperbare 182,188

P

Pansement 56,72,75,139,188D
pansement antiseptique 242D
pansement humide 56
pansement occlusif 33

parodontite 39

parties molles
évaluation des parties molles 128
Iésion des parties molles 115,142, 149
cedéme des parties molles 12

Pasteurella multocida 158
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pathogénes 202
détection de pathogenes 223
identification du pathogéne 3

PCR (amplification en chaine

par polymérase) 80,945,208, 214,223, 241
pédicure 198
pénicilline 48s.,2285.
allergie a la pénicilline 165
pénicilline G 119,165
pénicillines résistantes a la
pénicillinase 48s.
pénicillines V 49
peptostreptocoques 234
PET/CT voir tomographie par émission de
positons (TEP-FDG, TEP/TDM)
phénomeéne de Koebner 176
phlegmon 176
physiothérapie
arthrite infectieuse 164
infection articulaire 218
pied de Charcot 197,241s.
pied diabétique 241D
amoxicilline/acide clavulanique 196
angiologie diagnostique 193,198
antibiothérapie 196
auto-controle 198
céfépime 196
ciprofloxacine 196
classification selon Wagner 191D
clindamycine 196
diagnostic 193
éducation du patient 190
facteurs défavorables 195
maxipime 196
métronidazole 196
platre a contact total 196
tableau clinique 192
traitement 195
traitement chirurgical 198
traitement conservateur 196

D = Référence avec la définition du terme

pierre infernale 56
pipéracilline/tazobactam 49
pied diabétique 196
piqtires 184
plaie
déhiscence de la plaie 184
fermeture de la plaie 186
plaie aigué 184,186
plaie chronique 73,184
plaie diabétique 184
plaie d’une intervention pour
syndrome des loges 184
plaie ouverte 184
plaie postopératoire exsudative 38
plaie subaigué 73,184
soins des plaies 33
taux d’infection du site opératoire 35
traitement 188
troubles de la cicatrisation 127
plastie de recouvrement 152
platre 205
billes de platre 69
platre & contact total 196
pléthysmographie 193
PMMA 54
température de polymérisation 57
pneumocoques 221,224
pneumonie 39
polyhexaméthyléne biguanide (PHMB)
55
polyméthacrylate de méthyle  voir PMMA
ponction 217
ponction articulaire 79,107, 2445s.
arthrite infectieuse 161
arthrographie avec produit
de contraste 83
articulation native 79
cellules 81
cristaux 82



ponction articulaire

numération cellulaire 82
ponction séche 81
prothése articulaire 79
technique de prélevement 79
tube d EDTA 80
prélévement d’échantillon voir biopsie
pression négative 72
pansement TPN 139
traitement par pression
négative 31,725.,112,188, 248
prévention des infections
périopératoires 31
peropératoire 32s.
postopératoire 3
préopératoire 32
procalcitonine 78
propagation hématogéne 39
prophylaxie
infections sur prothése
potentiellement hématogenes 37
mesures 198
mesures postopératoires 33
mesures préopératoires 31
prophylaxie antitétanique 189
propionibactéries 221,233,245
Propionibacterium
Propionibacterium acnaes 233
Propionibacterium spp. 94,97,119
protéine C réactive (CRP) 77,202, 246

protéine morphogénétique osseuse

(PMO-2 et 7) 145

Proteus spp. 231

prothése
ablation de la prothese 13
conservation de la prothése 106, 119
dépose de la prothese 16
prothése enduite 69
prothése infectée  voirinfection sur prothese
réimplantation de prothése 13

prothése a charniére

pseudarthroses

pseudarthrose avec défect osseux
1275.,131,140

pseudarthrose septique
intervention en deux temps
stabilisation
traitement chirurgical

Pseudomonas aeruginosa

113

117,205
147

143
143
143

47,119,158, 165,

222,225,232

antibiorésistance 232
biofilm 232
pseudo-paralysie 207
psoriasis 105,213
pustulose 212
pyoderma gangraenosum 175ss.

Q

quinolones

119,2245.,232, 245 s.

association avec la rifampicine 246
entérobactéries, biofilm 232
monothérapie 120
Pseudomonas aeruginosa 232
quorum sensing 26
R
rachis 234
radio
clichés radiologiques 134,149
radiographie 84,194
réaction immunitaire 220
recherche de la coagulase 241D
recherche d’un contact osseux
(« probe to bone ») 193
rééducation 218
remplacement de prothése
deux temps 110, 114,116
un temps 110,113
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résection des zones osseuses

nécrosées 143
résection téte et col (Girdlestone) 116
résistance a la méticilline 226
révisions ultérieures 12
rhagade 192
rifabutine 50
rifampicine 44,48, 50,59, 118,120,
214,224,226,233, 245s.

arthrite infectieuse 165
association avec les quinolones 246
contre-indications 247
cytochrome 247
en cas de plaie ouverte 247
interactions 247
monothérapie 120
perte d’efficacité 247
résistance 246
staphylocoques 226,246
rifamycines 50
roxithromycine 50

S

Salmonella spp. 222,231
salmonelles 215
sang
contrdle de la glycémie 198
examens sanguins 77
hémoculture 160, 244
répartition leucocytaire 77
SARM 37,119, 165, 242D, 245
scintigraphie 84,202
scintigraphie aux
antigranulocytes 88,142,149
scintigraphie des zones
inflammatoires 88
scintigraphie triple phase 134

D = Référence avec la définition du terme

scintigraphie triple phase 142,149
sensibilité 242D
sepsis 242D, 244
séquestre 855., 134,150,204, 218, 242D
formation de séquestres 142, 205
microséquestres 131
visualisation des séquestres 86
zones de séquestres 150
SERM 242D
Serratia
Serratia marcescens 231
Serratia spp. 231
siége de I'infection 129
site opératoire 32
small colony variants (SCV) 28,94s.,
2225.,2425.D
E. coli 222
exposition aux aminoglycosides 223
infections sur corps étranger 223
infection sur prothése 223
ostéomyélite 223
Pseudomonas aeruginosa 222
Salmonella spp. 222
Staphylococcus aureus 223
staphylocoques 222
traitement 222
solution de povidone iodée 55
sonication 98s.,108,2225.,243D
spacer - espaceur 63s., 114
espaceur de genou 64
moules pour fabrication
d’espaceurs 64,115
préfabriqué industriellement 64
spécificité 243D
SPECT/CT voir tomographie d’émission
monophotonique (TEMP/TDM)
spectre d’activité antimicrobienne 57
spondylite 168, 214, 243D



spondylodiscite 43,168, 207,221,228, 243D

chirurgie 172
enfant 200
microbiologie 17
traitement m
SRIS 243D

Staphylococcus aureus 103, 118, 127, 158,
1655s., 175,202, 215s., 221, 223, 226, 236

bactériémie 39
colonisation 159
sepsis 47,106
Staphylococcus lugdunensis 226
staphylocoques 222,224,226, 246
béta-lactamines 226
biofilm 226
résistance a la méticilline 226

staphylocoques & coagulase

négative 103, 118, 127,158, 165, 221, 226
staphylocoques & coagulase positive 226
test de la coagulase 226
Streptobacillus moniliformis 158
Streptococcus 215
Streptococcus agalactiae 228
Streptococcus pneumoniae 215
Streptococcus pyogenes 176,179,181, 202
Streptococcus spp. 119, 165, 202
streptocoques 103,127,215, 221, 227
béta-hémolytiques 175,227
groupe A 227
groupe B 228
non hémolytiques 227
sensibilité aux pénicillines 228

streptocoques a coagulase négative 215

streptocoques béta-hémolytiques 177s.
streptocoques [ 227
viridans 224
sulfate de calcium 58s.,68
surinfection 54,56,72,74
syndrome du choc toxique 176,182

syndrome SAPHO 212
synovectomie 11,163
synovite 212
T
tabagisme 15
taux de granulocytes 107
téicoplanine 48,51, 118,165
TEMP/TDM voir tomographie d’émission
monophotonique (TEMP/TDM)
TEP-FDG voir tomographie par émission
de positons
TEP/TDM  voirtomographie par émission de

positons (TEP-FDG, TEP/TDM)

test de diffusion sur gélose selon

Kirby-Bauer 224
test de la coagulase 226D
test de résistance 43,223
tétracyclines 52
tigécycline 49
tobramycine 48,51
tomodensitométrie 85,134,149, 194

tomographie d’émission

monophotonique (TEMP/TDM) 84,89,
141,149
tomographie par émission de positons
(TEP-FDG, TEP/TDM) 90
toxines 220
traitement
traitement adjuvant 54
traitement chirurgical 139, 149, 155
traitement curatif 136
traitement local 54
traitement préventif (précoce) 36,245
traitement suppressif 18
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transfert osseux segmentaire selon

Ilizarov 145
corticotomie 145
site de jonction 145

trouble de croissance sous forme

de stimulation 206,210

troubles de la sensibilité 190

tube natif 80

tuberculose 213
tuberculose ouverte 34

U

ulcére 184,190, 192
uréidopénicillines 49
usage de drogue 159

v

vaisseaux 132
vancomycine 37,48,51,59,1185., 226 5.
arthrite infectieuse 165

en cas de résistance a la méticilline 226

vertebra plana 212
viscosité 82
vis de Schanz 130
vitesse de sédimentation (VS) 78

D = Référence avec la définition du terme



Tous les schémas et graphiques ont été élaborés et adaptés conformément aux attentes
des auteurs de chaque chapitre. Les illustrations et tableaux proviennent des auteurs
de chaque chapitre, a 'exception des illustrations indiquées ci-dessous :

Dr. Steffen Bergelt, Institut pour le diagnostic histologique et cytologique SA,
Aarau : Fig. 6-7

Dr. Thomas Boni, Hopital universitaire Balgrist, Zurich : compléments relatifs
ala Fig. 13-1

PD Dr. Olivier Borens : Fig. 5-1, 5-2

Prof. Dr. André Gichter, Morschwil : Fig. 9-1

Prof. Dr. Daniel F. Kalbermatten, Hopital universitaire de Béle : Fig. 6-3
Elena Maiolo, Hopital universitaire de la Charité, Berlin : couverture : biofilm,
Fig. 6-8

Prof. Dr. Peter E. Ochsner : couverture : infection prothétique, Fig. 6-1, 6-2,
6-4a6-6,6-9,12-2

Dr. Sigrid Pranghofer, laboratoires Bioanalytica AG, Lucerne : Fig. 15-1 4 15-9
Direction générale de loffre de soins (DGOS) France : Fig. 1
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