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Résumeé
L’arthrite septique pose un énorme probléme de santé publique par leur gravité et

leur prise en charge qui implique une hospitalisation.

Nous présentons une étude rétro-prospective qui a pour objectif de déterminer le
profil bactériologique et I’étude d’antibiorésistance de I’arthrite septique au Centre

Hospitalo-Universitaire de Douera.

Sur un total de 53 prélévements du liquide articulaire enregistrés au laboratoire de
Microbiologie de CHU de Douera sur la période (Aoflit 2021- Juin 2022), 66.04%
(35 /53) ont été considérés positifs.

Le Taux des bactéries a Gram positif était de 74.29% (26/35) par rapport aux
bactéries a Gram négatif qui occupaient 25.71% (9/35).

Le germe le plus incriminé est le Staphylococcus aureus avec 68.57% (24/35), suivi
d’Enterobacter cloacae avec 8.57% (3/35) et de Salmonella avec 5.71% (2/35). Le
Streptococcus sp, Streptococcus pyogenes, Escherichia coli, Enterobacter sp,

Pseudomonas aeruginosa sont peu isolés (1/35) avec un pourcentage de (2.86%).

Le taux des résistances de Staphylococcus aureus observé dans notre étude était
comme suit: (5/24) a la Céfoxitine signe les souches MRSA. (6/22) des
Staphylococcus aureus sont résistants a 1’Acide fusidique, (2/23) a la Ciprofloxacine,
(1/21) a la Gentamycine, (1/22) a I’Amikacine. La Vancomycine et le Pristinamycine

restaient actifs sur le Staphylococcus aureus.

La fiabilit¢ du résultat bactériologique est liée a la qualité du prélevement, le

respect des régles d’hygiene et une fiche de renseignements bien remplie.
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Abstract

Septic arthritis poses a huge public health problem by frequency, severity and their

treatment, which implies hospitalization.

We present a retro-prospective study which aims to determine the bacteriological
profile and the study of antibiotic resistance of septic arthritis at the Douera University

Hospital Center.

Out of a total of 53 joint fluid samples recorded in the Microbiology laboratory of
the CHU of DOUERA over the period (August 2021-June 2022), 66.04% (35/53) were

considered positive.

The rate of Gram-positive bacteria was 74.29% (26/35) compared to Gram-negative

bacteria which occupied 25.71% (9/35).

The most incriminated germ is Staphylococcus aureus with 68.57% (24/35),
followed by Enterobacter cloacae with 8.57% (3/35) and Salmonella with 5.71%
(2/35). Streptococcus sp, Streptococcus pyogens, Escherichia coli, Enterobacter sp,

Pseudomonas aeruginosa are poorly isolated (1/35) with a percentage of (2.86%).

The resistance rate of Staphylococcus aureus observed in our study was as follows:
(5/24) to Cefoxitin sign MRSA strains, (6/22) to fusidic acid, (2/23) to ciprofloxacin,
(1/21) to gentamicin, (1/22) to amikacin. Vancomycin and Pristinamycin remained

active on Staphylococcus aureus.

The reliability of the bacteriological result is intimately linked to the quality of the

sample, the respect of hygiene rules and a well-filled information sheet.
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INTRODUCTION

Les articulations sont les points de contact entre deux ou plusieurs os. Elles assurent la
mobilit¢ de notre squelette. L’articulation comprend plusieurs structures : Le cartilage, la

membrane synoviale, les ligaments et la capsule articulaire, 1’os et les muscles. [1]

L’arthrite septique est une infection ostéo-articulaire qui évolue dans les tissus synoviaux ou
péri articulaires, elle peut étre aigue ou chronique touchant une ou plusieurs articulations ;
Etant donné la rareté des cas d’arthrite d’origine parasitaire ou mycologique, le caractére

septique est souvent synonyme d’une étiologie bactérienne avec une inoculation hématogéne.

[2]
L’arthrite septique peut survenir a tout age avec une prédilection pour les ages extrémes [3].

L’¢épidémiologie des agents pathogenes responsables d’arthrites septiques est variable selon le

Mode de transmission, selon le terrain et selon 1’age [4].

La morbi-mortalité due aux arthrites septiques est importante ; Elle constitue un enjeu majeur
de santé publique ; nécessitant une prise en charge urgente et multidisciplinaire, La précocité
du diagnostic et du traitement sont déterminant pour assurer la guérison et limiter la

destruction articulaire et les séquelles fonctionnelles secondaires. [3]

Le diagnostic est clinique, orienté par la biologie et l'imagerie, confirmé par les prélévements

bactériologiques. Le traitement repose sur I’ antibiothérapie et le drainage. [4]

Selon les nouvelles recommandations de la Société Francaise de Rhumatologie SFR 2020
pour la prise en charge diagnostique et thérapeutique des arthrites septiques, les prélévements
microbiologiques (hémocultures et ponction articulaire) sont indispensables avant toute
antibiothérapie pour faire 1’identification du micro-organisme bactérien [4]. Et ¢a correspond

aux nos objectifs qui sont :

- Déterminer le réle du laboratoire de microbiologie dans le diagnostic des arthrites septiques.

- Identifier les bactéries responsables des arthrites septiques.

- Evaluer la résistance bactérienne aux antibiotiques.



Revue de la
littéerature



Chapitre 1

Geénéralités sur les
arthrites septiques



I.1.RAPPEL ANATOMIQUE :

L’articulation est le lieu d’union de plusieurs os. Elle permet les différents mouvements des

segments d’os

Sur le plan structural, il existe 3 types d’articulations.
. Les articulations fibreuses ou synarthroses :

Les os sont reliés par un tissu conjonctif dense [5]
. Les articulations cartilagineuses ou amphiarthroses

Elles sont semi mobiles et ne possédent pas de cavité articulaire mais un cartilage hyalin. [5]
. Les articulations synoviales ou diarthroses

Ces articulations s’unissent par 1’intermédiaire d’une cavité remplie de liquide synoviale. Ce
sont des articulations mobiles, avec des mouvements variés grace a la participation non

seulement de la synovie ; mais aussi du cartilage, la cavité, la capsule et les ligaments.

Le cartilage recouvre I’extrémité des os et sert d’amortisseur lors des mouvements (absorbe la

compression et prévient I’écrasement).

Cavité articulaire : c’est I’espace entre deux os. Elle est remplie de synovie. Qui est un liquide

visqueux : qui lubrifie et nourri les cellules. Elle permet aussi le glissement de surface. [5]

- Capsule articulaire . Elle est composée de

- Une membrane synoviale, qui tapisse la cavité synoviale reliée au cartilage

- Une capsule fibreuse reliée a 1’os via le périoste [5]
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Figure 01 : coupe sagittale de I’articulation de 1’épaule [6]
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Figure 02 : coupe sagittale de 1’articulation de genou [7]

1.2. Définition

L’arthrite septique est une urgence médicale, en raison d’une mortalité¢ (10-15%) et d’une

Morbidité (25-50%) élevées en cas de retard diagnostique et de prise en charge [8].

L’arthrite septique est une infection bactérienne d’une cavité articulaire, elle débute par les
¢léments synoviaux, membrane et liquide synovial, et peut étre responsable d’une destruction

du cartilage et de I’articulation [9].



Les arthrites septiques peuvent étre aigues ou chroniques, concerner une ou plusieurs
articulations, survenir sur des articulations natives ou sur prothéses et enfin étre de mécanisme
hématogéne ou secondaire a une inoculation directe (ponction, intervention chirurgicale,
morsure, plaie). Elles constituent des infections graves, grevées d’une morbi-mortalité non

négligeable [9].

1.3. Histoire de la maladie

1.3.1. Mode de transmission
L’arthrite septique peut faire suite a différents modes d’inoculation :
1.3.1.1. Dissémination par voie hématogeéne :

La dissémination par voie hématogéne a partir d’un foyer septique a distance, au cours
d’une bactériémie transitoire ; c’est le mode de contamination majoritairement rencontré

[10][11].
L.3.1.2. Inoculation directe du microorganisme :

L’inoculation directe du microorganisme soit post-traumatique (fracture ouverte,

morsure), soit suite a un geste invasif (infiltration, arthrographie, chirurgie) [10] [11].
L.3.1.3. Par contiguité :

La contamination par contiguité dans de plus rares cas a partir d’un foyer septique en

regard de I’articulation (ostéomygélite, abeés des tissus mous, plaie infectée) [10] [11].
1.3.2. Physiopathologie

1.3.2.1. Arthrite septique sur articulation native

Le développement d’une arthrite septique est multifactoriel, il dépend de facteurs liés a

I’héte et a sa réponse immunologique et a des facteurs liés au pathogéne et a sa virulence [12].

Parmi les micro-organismes pathogénes, le Staphylococcus aureus est le plus fréquemment

responsable de ces infections [13] [14], il est également celui qui a été le plus étudié



essentiellement au cours de modéles expérimentaux ; ces travaux ont permis de mieux

comprendre les étapes de la physiopathologie des arthrites septiques qui sont :

1.3.2.1.1. L’adhésion

L'entrée des bactéries dans l'articulation via le synovial richement vascularisé est facilitée

par l'absence de la membrane basale.

L'adhésion bactérienne aux tissus de I'hdte est une premicre étape déterminante a I'initiation
d’une infection, des récepteurs bactériens appelés Adhésines favorisent l'adhésion des

bactéries aux protéines extracellulaire de 1'hote [15].

Certaines bactéries expriment a leurs surfaces plusieurs molécules d’attachement comme le
Staphylococcus aureus (Clumping factors CIfA,clafB, fibronoctine binding protein, FnBPs
Aet B), FnBPs permettent d’adhérer aux cellules épithéliales,endothéliales, aux fibroblastes et

ostéoblastes [12]. (figure3)

Collagen-binding protein sont responsables de la fixation aux cellules cartilagineuses[12] ;
Elles lui permettent de se lier a des protéines telles que : le fibronectine et la laminine
(protéines d’adhérences), 1’¢lastine (donner des propriétés élastiques), le collagéne (support
structurel), I’acide hyaluronique, fibrinogéne (fib, cFIA, fbpA), fibronectine (fnbA, fnbB),
récepteur de collagéne (cna), protéine de liaison a 1’élastine (ebpS), 1’ostéopontine, le

sialoprotéine osseuse, la vitronectine [16] [17] [18].

En plus de ces propriétés d’adhésion, Staphylococcus aureus posséde la capacité de vivre
dans le cytoplasme des ostéoblastes et des cellules endothéliales aprés internalisation et

d’échapper a la phagocytose et aux antibiotiques [19].

Figure 3 : mécanisme d’adhésion de S. aures a la surface d’héte [20]



1.3.2.1.2. La colonisation bactérienne :

La colonisation bactérienne induit une réponse immunitaire rapide avec production initiale
d’IL-6 et IL-1béta, qui vont déclencher I’activation de la phase initiale de I’inflammation puis

activer le complément [21].

La phagocytose des cellules par les macrophages, la synoviocytes et les cellules
polymorphonucléaires intervient secondairement et associée a la libération d’autres cytokines

inflammatoires, notamment le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-alpha) et IL-6 [22].

Ainsi, La présence de macrophage et des neutrophiles permet de réduire la mortalité due a la
bactériémie et de choc septique en facilitant la clairance bactérienne et entraine aussi une

intensification de la sévérité par le biais de la synthése de cytokine pro inflammatoires [23].

1.3.2.1.3. Mécanismes de destruction ostéo-cartilagineuse

La destruction cartilagineuse résulte de 1’action du systéme immunitaire censé éradiquer
I’infection par production de cytokines, superoxydes et métalloprotéases, ces niveaux élevés
de cytokines et d’enzymes vont entrainer la destruction du collagéne et des protéoglycane.
[24]

La progression de l'infection provoque ensuite un épanchement articulaire qui va augmenter la
pression intra-articulaire et empécher le sang et les nutriments d'atteindre I’articulation. Cette
situation entraine alors la destruction de la synoviale et du cartilage, responsable de I’atteinte

fonctionnelle de I’articulation [24].

L’évolution locale des Iésions devient un frein a 1’effet local des antibiotiques : le
cloisonnement crée des logettes qui se comportent comme de multiples abcés qu’il faut
drainer, I’épais pannus synovial devient moins perméable a la pénétration des antibiotiques,
les zones d’ostéolyse et les tissus nécrosés constituent un substratum permettant la persistance

des bactéries au sein d’un biofilm. [24]

La prise en charge retardée de l’infection contribuant a la destruction de I’interligne de
manicre irréversible, nécessite en général la pose d’une prothése articulaire par les chirurgiens

orthopédiques voire une amputation dans les cas les plus graves. [24] (figure 04)
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Figure 4 : mécanisme de destruction ostéocartilagineuse. [25]

1.3.2.2. Arthrite septique sur matériel

L’origine de I’infection sur matériel prothétique peut étre :

- Péri-opératoire, il s’agit d’une infection du site opératoire, les germes sont inoculés au

moment du geste chirurgical par le personnel chirurgical ou par I’air du bloc opératoire ;
- Hématogéne a partir d’un foyer infectieux a distance (urine, poumon, peau) ;
- de contiguité, traumatisme, foyer infectieux cutané adjacent [12].

Le délai de survenue par rapport a la chirurgie renseigne aussi sur la physiopathologie et

permet d’émettre des hypothéses quant aux germes en cause :

- les infections précoces (< 3 mois) : causées par des germes acquis au cours de la chirurgie,
ou en péri-opératoire, germe volontiers nosocomiaux, particuliérement virulents

(Staphylococcus aureus, bacille Gram négatif) [12].

- les infections retardées (3 mois a 2 ans) : il s’agit de germes peu virulents acquis au cours la
chirurgie qui vont s’exprimer tardivement et plus discrétement (Staphylocoque a coagulase

négative, Propionibacterium acnes) [12].

- les infections tardives (>2 ans) :d’origine hématogéne ou lymphatique, causées par des
germes communautaires plus virulent, responsables d’infections aigues symptomatiques

(Staphylococcus aureus, Streptocoques, Gonocoques, bacilles a Gram négatif) [12].



Les ¢léments favorisants une infection chronique post-opératoire sont les complications
cicatricielles précoces (retard cicatriciel, hématome), la présence de drains, notamment s’ils
sont laissés en place trop longtemps et enfin, le matériel étranger lui-méme. Ils jouent un role
délétére sur les propriétés bactéricides et de phagocytoses des polynucléaires, son
hydrophobicité favorise la colonisation microbienne, la présence d’une cavité qui permet la
constitution de niches microbiennes et, enfin, le matériel autorise un changement de

phénotype des bactéries qui s’organisent en biofilm [12].

Les bactéries vont pénétrer au sein de D’articulation et adhérer directement au matériel
prothétique ou par I’intermédiaire des protéines de la matrice extracellulaire de I’hote. Elles
vont ensuite s’agglomérer entre elles grace a des adhésines intracellulaires chez le
Staphylococcus epidermidis, ou par la formation de polysaccharides (slime) formant un
biofilm. Les bactéries situées dans le biofilm vont étre protégées des phagocytes de I’hote et
étre trés résistantes aux antibiotiques. Ce biofilm protecteur peut expliquer la véracité de
I’infection articulaire prothétique, qui malgré des associations antibiotiques synergiques et
bactéricides a forte dose, nécessite parfois le retrait de la prothése pour éradiquer I’inoculum
bactérien [26] [27].

I.4. Manifestations cliniques

Selon les Recommandations frangaises 2020 sur la prise en charge des arthrites septiques
sur articulation native de I’adulte : Les patients présentent généralement une arthrite mono-
articulaire (mono arthrite) mais elle peut, dans certaines situations, atteindre plusieurs

articulations en méme temps (oligo ou polyarthrite) [4].

On distingue les infections aigues qui évoluent depuis moins d’un mois, et les infections

chroniques :

- Les infections aigues, évoluent depuis 1 a 2 semaines, elles sont systématiquement

avec syndrome fébrile retrouvée uniquement chez 34% des cas [28].

Selon les Recommandations frangaises 2020 sur la prise en charge des arthrites septiques sur

articulation native de ’adulte :

Le tableau typique d’une arthrite septique est la survenue brutale d’une douleur articulaire

intense associée a une impotence fonctionnelle majeure. Les mouvements actifs et passifs



sont limités. Des signes inflammatoires locaux (érythéme, chaleur, rougeur) (figure 5), et un

épanchement articulaire sont également présents [4] [29].

Figure 5 : arthrite septique du genou [30].

Pour les articulations profondes comme la hanche ou sacro-iliaque, la clinique se limite
généralement a une douleur, et une attitude en positifs (flexion douloureuse irréductible de la
cuisse sur le bassin). La fievre, généralement > a 39°C est retrouvée dans 60% des cas et

seulement 20% des patients présentent des frissons [30].

A TDinverse, les infections chroniques sur articulation native ou infections retardée sur
matériel sont des infections peu symptomatiques, a expression clinique frustre, douleur
discréte, impotence fonctionnelle peu marquée, inflammation articulaire moins franche,
parfois fistulation cutanée, les germes en causes sont des germes peu pathogeénes,
responsables d’un délai de diagnostic plus important. Il peut s’agir des staphylocoques a
coagulase négative, d’infections a Propionibacterium acnes, et plus rarement les infections

fongiques ou mycobactériennes [29].



Chapitre 11

Epidémiologie de
I’arthrite septique



L’arthrite septique est une pathologie peu fréquente, les données sont principalement de
cohorte rétrospective et la nature rare de la pathologie rend les études prospectives sur le plan
logistique difficile (dans la littérature, il est rare de voir des séries de plus de 50 patients) [31].

Elle est variable selon I’age, le sexe, le site de I’infection, les facteurs favorisants, les germes.
I1.1. Epidémiologie statistique :

En Europe mmm=) Europe de I’ouest : I’incidence de arthrite septique dans la population
générale est de 4 a 10 cas /100 000 habitants/an [32].
Grande-Bretagne : une augmentation de 1’incidence a aussi été documentée,
passant de 5.5 cas/100 000 habitants en 1998 a 7.8 cas/100 000 habitants en
2013 [33].
En Afrique mmm) Maroc : I’incidence de I’arthrite septique dans la population générale est
de 10 cas /100000 habitants [34]

Guinée : elle est estimée dans la population générale entre 2 et 6 cas pour
100 000 habitants/an. L’incidence est plus ¢levée dans les populations
prédisposées a I’arthrite septique, comme chez les patients atteints de
polyarthrite thumatoide (PR), ou l'incidence a été estimée a 70 par 100 000
habitants par an [35].

En Asie mmm) Arabie Saoudite : le taux d’incidence annuel de I’arthrite septique dans la

population générale est de 0.2 a 0.8 cas /1000 décharges [36]
Corée : elle est estimée entre 2 et 10 cas /100000 habitants [37]

En Amérique mmmm) Etats-Unis : I’incidence de Iarthrite septique dans la population
générale est de 7.8 cas /100000 habitants [38]

En Australic mmm) elle est estimée entre 9.2 et 29 cas /100 000 habitants/an [36]



A. L’age :

L’arthrite septique est une affection qui peut atteindre tous les ages, mais elle survient

généralement chez les personnes dgées et chez les enfants trés jeunes [35].

Une étude rétrospective réalisée a Amsterdam sur 188 cas d’arthrite septique a été enregistrés
au cours de 03 ans. Les cas ont été répartis sur 186 patients. L’incidence par age spécifique a
atteint deux sommets : les enfants de moins de 5 ans représentaient 6 % de la population
étudiée et 14 % des cas enregistrés ; les adultes de plus de 64 ans représentaient 13 % de la

population étudiée et 39 % des cas enregistrés. [39].

Selon la revue médicale Suisse 2006, 1’dge moyen des patients présentant une arthrite
septique est de 53-62 ans. Les sujets 4gés semblent étre d’avantage concernés et la proportion
des patients de plus de 60 ans (70%) et de plus de 80 ans (16%) est en augmentation par

rapport a la décennie précédente (respectivement 49% et 7%) [40].

Dans une étude rétrospective au service de rhumatologie, faculté de médecine de I’hopital
universitaire G. Montpied, les cultures de liquide synovial et les hémocultures étaient
négatives chez 74 (19 %) des 398 malades ayant un diagnostic présomptif d’arthrite septique.

Le groupe a cultures négatives se caractérisait par un age plus jeune (54 vs. 62 ans) [41].

Dans une étude rétrospective dans un hopital général en Arabie Saoudite, il y avait 58 cas
d’arthrite septique articulaire native avec un taux d’incidence annuel de 0.2 a 0.8 pour 1000

décharge. L’age moyen est de 44.2 ans. Il y’avait 18 (25.8%) enfants de moins de 18 ans [42].
B. Le sexe:

Dans une étude prospective néerlandaise, il avait noté une discréte prédominance
masculine avant 60 ans qui s’atténue avec 1’age et disparait aprés 80 ans [40] a cause des

activités du coup manuelles.

Dans une ¢tude faite en Australie sur 541 patients, les hommes (n=120 ; 22.18%) ont été

touchés plus souvent dans 1I’ensemble que les femmes (n=71 ; 13.12%) [43].



Dans une étude rétrospective dans un hopital général en Arabie Saoudite, le taux d’incidence
annuel est de 0.2 a 0.8 pour 1000 décharges, il y’avait 31 (53.4%) hommes et 27 (46.6%)
femmes [42].

Dans une étude rétrospective descriptive au Service de maladies infectieuses, institut
Mohammed-Kassab d’orthopédie, Manouba, Tunisie, sur une période de 4 ans [2016-2019],
incluant les sujets hospitalisés pour une arthrite septique sur 44 patients, les hommes étaient

touchés deux fois plus que les femmes avec un sexe ratio (h/f) étaient de 1.9 [44].

C. Lalocalisation :

Il s’agit d’une étude rétrospective incluant 76 patients hospitalisés au service de
rhumatologie a I’hopital la Rabta de Tunis ayant présenté un tableau clinique ou para clinique
d’arthrite septique sur une période de 18 ans [2002-2020]. Le diagnostic d’arthrite septique
¢tait retenu uniquement chez 30 patients. L’arthrite du genou était la localisation la plus
fréquente avec 70 % des cas avec une bi arthrite des deux genoux chez 2 patients dont un était
drépanocytaire. Pour les autres localisations : la hanche chez 3 patients, I’épaule et le coude

chez 2 patients et la cheville chez un seul patient [45].

Une étude rétrospective au service de chirurgie orthopédique et traumatologique, hopital
Ambroise-Paré, France, a porté 46 infections articulaires chez 46 patients d’age moyen de 46
ans (18-72 ans). L’infection était d’origine hématogene dans 39,1 % des cas, postopératoire
dans 34,8 %, aprés infiltration dans 19,6 % et post-traumatique dans 6,5 %. Elle concernait 32
genoux, 6 ¢épaules, 3 hanches, 3 chevilles et 2 coudes.Tous les patients ont eu une

arthroscopie lavage avec ou sans synovectomie en fonction du stade de Géachter [46].

Une étude rétrospective au service de chirurgie orthopédique, CHU - Hopital Archet 2, Nice
cedex 3, France, a porté sur 40 cas d’age moyen de 55 mois (28 cas étaient moins de 5 ans et
7 cas étaient moins d’un an), la localisation était prédominante aux membres inferieurs avec

14 cas au niveau de la hanche, 11 cas au niveau du genou, 7 cas au niveau de la cheville [47].

Le genou est I’articulation la plus touchée, puis la hanche et I’épaule. A noter que les petites
articulations, comme D’articulation manubrio-sternale ou la sterno-claviculaire, ainsi que les
articulations sacro-iliaques, sont atteintes plus fréquemment chez les toxicomanes par voie

intraveineuse, et chez la femme en post-partum [40] [48].



I1.2. Epidémiologie descriptive :
I1.2.1. Facteurs favorisants de ’arthrite septique

Plusieurs facteurs de risque ont ét¢ identifiés au cours de larges séries de la littérature, on

décrit parmi eux :
A. Des facteurs de risque locaux :

- L’infiltration cortisonique pour soulager les problémes articulaires : 12.5% avaient
rencontrés une arthrite septique (infection liée aux soins) apres injection de stéroides

intra articulaire [49] [50]
- Intervention chirurgicale articulaire récente [S1].

- Articulation siege d’une arthropathie préexistante (arthrose, arthrite inflammatoire)

décrit comme des facteurs de mauvais pronostic [52]

- Matériel étranger intra-articulaire ou le risque de développer une arthrite septique est

multipliée par 16. [53]
- Antécédents de radiothérapie [53].

B. Des facteurs de risque généraux : entrainant une immunodépression a

savoir :

- Les maladies rhumatismales : sont les principaux facteurs de risque retrouvés, a

savoir :

» La polyarthrite rhumatoide : Son incidence est 4 a 10 fois plus ¢élevée d’arthrites

septiques que dans la population générale [54]
- Traitements immunosuppresseurs, et corticoides [55] [56]
- Biothérapies.

Les autres facteurs de risque sont : Spondylarthropathie ankylosante [57], Les arthropathies
microcristallines : la goutte, pseudo goutte [58], L’arthrose [57], L’age > 60 ans [23], Le



diabéte sucré [23], Les maladies articulaires préexistantes [23], Les maladies de systéme [59],
Immunodépression au VIH [51], Les drogues illicites par voie veineuse [60], L alcoolisme
[56], L’hémodialyse, I’insuffisance rénale sévere [57], Les maladies hépatiques [63], La
drépanocytose [56], La néoplasie [57], La grossesse et le post-partum [61], Les bactériémies
prolongées ou répétées (les endocardites, toxicomanie 1V) [31], La contagion tuberculeuse

[56].

Cette notion de terrain augmente le risque, mais aussi modifie le tableau clinique des arthrites
septiques, et a un impact important sur I’interprétation de certains examens complémentaires,
ainsi que sur les décisions thérapeutiques. Il faut donc bien intégrer I’ensemble des

comorbidités avant de définir la stratégie globale de prise en charge d’une arthrite septique.
I1.2.2. Agents pathogénes

Les infections hématogeénes sont généralement mono microbiennes, les infections sur
prothéses articulaires peuvent étre poly microbiennes, notamment avec plusieurs souches de
Staphylocoques a coagulase négative. L'épidémiologie est variable selon la présence ou non

de matériel, I'age et le terrain, ainsi que le type de mécanisme a l'origine de l'infection [62]

Le principal pathogeéne articulaire sur articulation native est le Staphylococcus aureus, quel
que soit I'age ou le groupe a risque. Ces infections sont majoritairement d'origine hématogene,

car il s'agit du principal pathogeéne responsable de bactériémies [62].

Les infections a Staphylococcus aureus Méticillino Résistant (SARM), initialement décrites a
'hopital et réputées nosocomiales, sont aussi plus rarement retrouvées en communautaire. Le
SARM représente 25 % des arthrites septiques aux Etats - Unis, et 5 a 15 % environ en

Europe et en France [62].

Les streptocoques sont généralement les deuxiémes (20 %) en fréquence (S. pyogenes , S.
ingroupables , S. pneumoniae) , surtout dans les infections d'origine hématogéne , suivis de
pres par les infections a bacilles Gram négatif, en cause dans 5 a 10 % des cas [62].
L'é¢pidémiologie des germes responsables d'infections ostéo - articulaires, toutes causes

confondues, prises en charge au CHU de Toulouse en 2016 est présentée dans la. (figure 06).
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Figure 06 : Bactéries responsables des IOA (infections ostéo - articulaires) au CHU de
Toulouse en 2016 [62].
Selon le terrain, d'autres pathogénes vont étre retrouvés. Chez les jeunes adultes, le

gonocoque est a évoquer. [62]

En pédiatrie, aprés le Staphylococcus aureus on retrouve les streptocoques (Streptococus
pneumoniae, Streptocoque A), Kingella kingae (cocco - bacille Gram négatif saprophyte des
voies aériennes supérieures et pathogéne articulaire opportuniste), Salmonella (atteint

préférentiellement les patients porteurs de la drépanocytose) et Brucella [63].

Pour les usagers de drogues, les germes en cause sont ceux responsables de bactériémies, en
plus du Staphylococcus aureus, on retiendra le Pseudomonas aeruginosa et les infections
fongiques a Candida. Lors d'une inoculation par morsure peuvent étre retrouvés : Pasteurella
multocida, Capnocytophaga canimorsus aprés morsure animale, Streptobacillus moniliformis
aprés morsure de rat, Eikenella corrodens pour les morsures humaines [62], Borrelia

burgdorferi aprés morsures des tiques [63].

Aprés infiltration ou chirurgie, les principaux germes en cause sont le Staphylococcus aureus,
les Staphylocoques a coagulase négative, et le Propionibacterium acnes. Les Staphylocoques
a coagulase négative sont les principaux pathogénes des infections chroniques sur matériel

d’ostéosynthese [62].



Le (Tableau I) résume les germes qui sont incriminés dans I’arthrite septique en fonction de

la pathologie sous-jacente.

Tableau I : Germes en fonction de la pathologie sous-jacente [64].

Pathologie Germes Pourcentage (%)
Polyarthrite rhumatoide | Staphylocoque doré (parfois 82-92%
polyarticulaire)
Dialysés Staphylocoque doré 82%
Transplantés Staphylocoque doré 50%
Diabéte Staphylocoque doré 80%

Bacille Gram -

OH/cirrhose Bacille Gram -

Streptococcus pneumoniae

Néoplasie Bacille Gram -
Prothése Staphylococcus epidermidis 40%
Staphylocoque doré 20%
Toxicomane Staphylocoque doré 40%
Pseudomonas

Candida




CHAPITRE 111

Etiologies
bactériennes des
arthrites septiques



Les principales bactéries responsables de I’arthrite septique sont :
111 1. Les Staphylocoques :

Ce genre comptait 50 espéces dont une vingtaine sont isolées chez I’homme. Ce sont des

Cocci a Gram positif qui tendent a se grouper en amas.
II1.1.1. Staphylococcus aureus :

Appelé « Staphylocoque doré » ou staphylocoque a coagulase positif et se distingue donc

des autres staphylocoques a coagulase négatif [65].
a. Caractéres morphologiques :

Les staphylocoques sont des cocci immobiles, isolés ou groupés en tetrades ou, le plus
souvent, en amas plan de plusieurs ¢éléments (du grec staphylo, grappes de raisin), diamétre

moyen 0.8 a 1 um. Apres coloration de Gram, ce sont des cocci @ Gram positif [66].

La grande majorité des souches de S. aureus sont capsulés, mais les souches peuvent perdre

leur capsule apres culture [66].
b. Caractéres culturaux :

Bactérie non exigeante, aéro-anaérobie facultative et halophile (culture en présence de NaCl).
[67]

Milieux séléctifs :

- G¢lose Chapman (NaCl + mannitol) : S. aureus est mannitol + - virage de I’indicateur du

rouge au jaune [67]

- Geélose au sang Columbia + ANC (pour rendre le milieu séléctif aux grams positifs en cas
de prélévement plurimicrobien) : colonies rondes jaune dorées et B-hémolytiques dans 95 %
des cas. [67]



Figure 07 : Isolement sur gélose Columbia a 5 % de sang de mouton. A. Micrococcus
luteus. B. Staphylococcus aureus. C. Staphylococcus epidermidis. [68]

c. Caractéres biochimiques :

Catalase +, coagulase +, glucose +, mannitol +, phosphatase +, DNAse + (les SCN sont
DNAse -), xilitol — [68].



d. Facteurs de virulence :

Les principaux facteurs de virulence de S.aureus étudiés dans la littérature sont résumés dans

le (Tableau II).

Tableau II : Facteurs de virulence de S.aureus impliqués dans les arthrites septiques

[69].

Facteurs de virulence

Effet des facteurs de virulence

Adhésine du collagene : cna
Superantigenes staphylococciques : TSST-1
Alpha-, béta- et gammatoxine

HemB mutant possédant les caractéristiques des small-
colony variants

Peptidoglycanes

Fibronectin-binding protein
Fibrinogen-binding Clumping factor
Polysaccharide microcapsule

ADN staphylococcique et motifs CpG non méthylés
Genes régulateurs :

agr

sar

Controle de I’activité des genes régulateurs :
sigma factor B

Protéines de surface :

Sortase A

Sortase B

Si déficit : | fréquence des arthrites, | des taux d’IgG1 et IL-
6

Si déficit : | fréquence et sévérité des arthrites. | du
récepteur a IL-2

Double mutation alpha-gamma ou triple mutation : |
fréquence et sévérité des arthrites et | IL-6

1 sévérité des arthrites et T production de protéases x 20

Inoculation intra-articulaire : induction d’arthrites érosives, 1
macrophages, peu de lymphocytes T.

1 mortalité et 7 IL-6
1 fréquence des arthrites
Si déficit : | fréquence et sévérité des arthrites, | mortalité

Inoculation intra-articulaire : induction d’arthrites, T
monocytes et | lymphocytes T

Si déficit :
| fréquence des arthrites et | IL-6

| fréquence des arthrites, | IL-6 et INF-y et | activation des
lymphocytes B et T

| sévérité des arthrites, | mortalité
1 survie, | fréquence des arthrites séveres

1 survie, fréquence des arthrites inchangée

TSST-1: toxic shock syndrome toxine; CpG: cytosine phosphate guanine.

1: augmentation; |: diminution.

1I1.1.2. Staphylococcus epidermidis :

Fait partie des Staphylocoques a "coagulase négative" SCN [70].




a. Caractéres culturaux :

Comme tous les Staphylocoques, cette espéce n’a pas d’exigence nutritive particuliére.

Son métabolisme respiratoire est aérobie-anaérobie facultatif. [70]

Les colonies apparaissent lisses, rondes, bombées, non hémolytiques sur gélose au sang de

mouton, a 37°C. [70]
b. Caracteres biochimiques :

Catalase + , oxydase - , DNAse - , coagulase - , PYRA -, Uréase + , ADH arginine
dihydrolase +, mannitol -, ODC —[70].

c. Pouvoir pathogéne :

S. epidermidis peut se compter comme une bactéric opportuniste et provoquer des
infections chez les sujets porteurs de matériel étranger (cathéter intravasculaire, prothése
ostéo-articulaire...). Cette bactériec a en effet la propriété de former des biofilms sur du

matériel étranger [65].
II1.2. Les Streptocoques :

Ce genre comprend 113 espéces. Ce sont des cocci @ Gram positif de diamétre inférieur a 2

um, groupés en diplocoques ou en chainettes de longueur variable [71].
II1.2.1. Streptococcus pyogénes (Streptocoque du groupe A) :
C’est un streptocoque B-hémolytique qui posseéde I’antigéne de groupe A de Lancefield [71].
a. Caractéres morphologiques :
Cocci a gram positif immobile, capsulé, non sporulé, disposé en chainettes [67].
b. Caracteres culturaux :

* Bactérie exigeante =>culture sur gélose au sang Columbia = ANC pour rendre le milieu

sélectif aux grams positifs en cas de prélevement plurimicrobien.



* Bactérie anaérobie aéro-tolérante =>culture en atmosphére enrichie en CO2 ou en

anaérobie.

* Lecture en 24h a 37°C : petites colonies translucides a grisatres, hémolyse § compléte due

aux streptolysines. [67]

* Bactérie sensible a la Bacitracine (mise en évidence par des disques déposés sur le milieu

de culture) [67]

Figure 08 : Colonies de Streptocoque B-hémolytique (Streptococcus pyogenes) [71].
c. Caractéres biochimiques :

Catalase - , oxydase - , CAMP test -, esculine - , hippurate - , pyrrolidonyl arylamidase + ,
acétoine -, lactose + , sorbitol - , ribose - , mannitol - , elle fermente le glucose sans

production de gaz [71].
II1.2.2. Streptococcus agalactiae (Streptocoque du groupe B) :

C’est un streptocoque B-hémolytique appartenant au groupe B de la classification de

Lancefield. [67].
a. Caractéres morphologiques :

Cocci a gram positif, immobile, non sporulé, disposé en chainettes. La majorité des

souches isolées en pathologie humaine possede une capsule [72].



b. Caracteéres culturaux :

* Bactérie anérobie aéro tolérante, non exigeante.

* Culture en 24-48h facilitée sur gélose au sang Columbia + ANC pour rendre le milieu
sélectif aux grams positifs en cas de prélévement plurimicrobien: petites colonies

transparentes discrétement $-hémolytique.

* CAMP-test : augmentation de la zone de f-hémolyse par les colonies de S. aureus (test non

spécifique).

* Gélose Granada spécifique et sélective : colonies orange aprés 48h d’incubation en

anaérobiose.

* Bactérie résistante a la Bacitracine (mise en évidence par des disques déposés sur le milieu

de culture) [67].

Figure 09 : Colonies de Streptococcus agalactiae sur gélose Granada [71].

c. Caractéres biochimiques :

Catalase -, Oxydase -, CAMP-test +, hippurate +, esculine -, pyrrolidonyl arylamidase -,

acétoine +, ribose +, sorbitol -, mannitol — [71].



1I1.2.3. Streptococcus pneumoniae (pneumocoque) :
Appartient a streptocoque du groupe mitis [68]
a. Caractéres morphologiques :

Cocci a gram positif, immobile et non sporulé. Groupé en diplocoque lancéolé ou en
courtes chainettes et capsulé en forme de 8 ou présentant un aspect en « flamme de bougie »
[68]. La coloration de I’encre de chine possible pour la mise en évidence de la capsule

polysaccharidique [67].
b. Caracteres culturaux :

* Bactérie exigeante = Culture sur gélose au sang Columbia = ANC pour rendre le milieu

sélectif aux Gram positifs en cas de prélevement plurimicrobien.

* Bactérie anaérobie aéro-tolérante =>culture en atmosphére enrichie en CO2 ou en

anaérobie a 37°C.

* Lecture en 24h : petites colonies « ombiliquées », rondes, en gouttelettes de rosée, d’aspect
muqueux (par sécrétion de la capsule) entourées d’une zone verdatre d’hémolyse o

incompleéte (par hydrolyse de la pneumolysine en présence d’02).

* Bactérie sensible a I’Optochine (mise en évidence par des disques déposés sur le milieu de

culture) et lyse des colonies par la bile [67].

Figure 10 : Sensibilité a I'optochine d'une souche de pneumocoque [68].



II1.3. Neisseria gonorrhoeae (gonocoque) :

a. Caractéres morphologiques :

Cocci a gram négatif, immobile, non capsulé, non sporulé, a un aspect de diplocoque en

grains de café. Germe extracellulaire ou intracellulaire au sein de polynucléaires altérés [67].

Figure 11 : Coloration de Gram de Neisseria gonorrhoeae [73].

b. Caractéres culturaux :

* Bactérie exigeante et aérobie stricte mais culture favorisée sous 5 a 10 % de CO2 a 37°C

en présence d’humidité.

Culture sur milieu riche: gélose au sang cuit (chocolat) + supplément vitaminique
(POLYVITEX) + VCN ou VCAT pour rendre la gélose sélective aux cocci gram négatifs si

prélévement polymicrobien.

* Lecture en 2 a 5 jours : petites colonies arrondies, grisatres, brillantes ou mates, d’aspect

polymorphe [67].



Figure 12: Colonies de Neisseria gonorrhoeae .A. au sang cuit .B. au sang frais [74].

c. Caractéres biochimiques :

Catalase + , oxydase + , glucose + , maltose -, y-GT —[68].

II1.4. Les Entérobactéries :

Les principales Entérobactéries responsables de 1’arthrite septique sont :

I11.4.1. Salmonella :

a. Caractéres morphologiques :

Bacille a Gram négatif, non sporulé, mobile le plus souvent par ciliature péritriche. Les
salmonelles pathogeénes pour I’homme appartiennent toutes a la méme espece et méme sous-
espece (Salmonella enterica subsp. enterica). Elles se distinguent par leur sérotype (ou
sérovar) basé sur les différences selon les structures antigéniques ; AgO (le LPS) et AgH

(flagellaire) [67].

b. Caracteéres culturaux :

* Bactérie non exigeante et AAF

* Culture facile sur géloses ordinaires, milieux lactosés non séléctifs (BCP, CLED), séléctifs
des grams négatifs par ajout de sels biliaires (Hektoen, Mac Conkey, Drigalski) ou sélectifs
des Salmonelles et Shigelles (milieu SS).

25



* Milieux sélectifs permettant la croissance des Salmonelles et minimisant le développement
des autres bactéries associées au prélévement : Bouillon Sélénite-Custéine ou Muler-

Kauffman [6].

Figure 13 : Salmonella enteritidis : gélose Hektoen, colonies lactose négatives H2 S
positives [75].

111.4.2. Klebsiella pneumoniae :
a. Caractéres morphologique :
Bacilles a Gram négatif, immobiles [76].
b. Caracteres culturaux :
* Comme les Entérobactéries, K. pneumoniae pousse sur milieux ordinaires.
* Bactérie AAF.

* Les colonies apparaissent rondes bombées, d’aspect plus ou moins muqueux en 18 heures, a

37°C.

* Les colonies sont lactose + sur les milieux utilisés pour les entérobactéries qui contiennent

du lactose [76].



c. Caractéres biochimiques :

K. pneumoniae est comme les entérobactéries catalase + , oxydase - , fermente le glucose

avec production de gaz, possede une nitrate-réductase.

K. pneumoniae est : VP +, LDC +, ODC -, Indole -, Citrate + , Urée + et fermente de trés

nombreux sucres [76].
111.4.3. Enterobacter cloacae :

a. Caractéres morphologiques :

Bacilles a Gram négatif, mobiles, non sporulés [77], mesurant 0,6 a 1 um de diamétre et
1,2 a 3 pm de longueur ; ils se déplacent grace a un flagelle péritriche et sont dotés de pilus de

classe 1 [78].
b. Caractéres culturaux :

Bactérie Aéro-anaérobie facultative qui cultive facilement sur milieux ordinaires a 37°C.
Les colonies ont 1’aspect classique des colonies d’entérobactéries. Elles ne sont pas

pigmentées [77].
c. Caractéres biochimiques :

Oxydase -, catalase +, Nitratase +, glucose +, lactose +, H2S -, ONPG +, citrate +, indole -,
VP +, ODC +, LDC -, ADH +, gélatinase —, Sorbitol +, rhamnose +, melibiose +, saccharose

+ [77].
IILS5. Pseudomonas aeruginosa:

a. Caractéres morphologiques :

Bacille a Gram négatif, mobile, parfois capsulé ; non sporulé, a une mobilité

unidirectionnelle grace a une ciliature monotriche [67].
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Figure 14: Pseudomonas aeruginosa en coloration de Gram [65].

b. Caracteéres culturaux :

Bactérie aérobie stricte, non fermentaire et non exigeante et qui pousse sur milieu ordinaire
ou gélose au sang en aérobiose. L utilisation de milieux sélectifs de Gram négatif pour les
prélévements polymicrobiens (Drigalski...). La lecture aprés 24h a 37°C montre des colonies
plates aux bords irréguliers a reflets métalliques et odeur de fleur de seringa avec production

de pigments verts brillants diffusibles (pyoverdine et pyocyanine). [67]
La Mise en évidence des pigments sur milieux spécifiques :
- King A favorise la production de pyocyanine spécifique de P. aeruginosa.

- King B favorise la production de pyoverdine commune aux autres espéces de

in

Pseudomonas [67].
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Figure 15 : Production de pyocyanine et de pyoverdine caractéristique de Pseudomonas
aeruginosa sur milieux de King A et B (A). La pyocyanine est hydrosoluble (a gauche)
et la pyoverdine soluble dans le chloroforme (a droite) (B) [79].



c. Caractéres biochimiques :

Oxydase + (a la différence des entérobactéries), catalase +, nitrate et nitrites  réductase +

[56].
I11.6. Kingella kingae :

a. Caractéres morphologiques :

Coccobacilles a Gram négatif, groupés par deux ou en courtes chaines, courts et empatés,

immobiles, non capsulés et pouvant résister a la décoloration [79].

Figure 16 : Coloration de Gram de Kingella kingae [80].
b. Caractéres culturaux :

e Culture aéro-anaérobie facultative, favorisée par le CO2, plus dense dans la zone

microaérophile.

* Pousse lente pour les primocultures, de 2 a 5 jours, sur gélose au sang ou chocolat, mais pas

sur Mac Conkey.

K. kingae donne sur gélose au sang de petites colonies lisses, convexes, produisant une [3-
hémolyse peu intense. Certains isolats s'enfoncent dans les milieux gélosés et ont un aspect

plus large "d'ceuf sur le plat" [79].



c. Caractéres biochimiques :

Oxydase + , Catalase — , Indole - , nitrate réductase - , uréase - , ODC - , ONPG -

phosphatase alcaline + .

Fermente le glucose, le maltose mais pas le saccharose ni le fructose [79].

I11.7. Pasteurella multocida :

a. Caractéres morphologiques :

Petits bacilles 8 Gram négatif a coloration habituellement bipolaire qui ont une forme allant
de coccobacilles (0,3 a 1 um) a des aspects plus longs (2 a 5 um). Les chainettes sont rares.

Ce sont des bactéries immobiles [81].

b. Caracteéres culturaux :

Une bactérie aéro-anaérobie facultative, microaérophile préférentiel. La culture sur gélose
au sang, gélose chocolat en donnant des colonies non hémolytiques, rondes, lisses, parfois
mugqueuses ( dissociation SR fréquente sur les géloses de plus de 48 heures).Pas de culture sur

Mac Conkey [82].

Figure 17: Coloration de Gram montrant P. multocida a gauche, 1'aspect des colonies sur

gélose au sang a droite [81].



c. Caractéres biochimiques :

Catalase +, oxydase +, Nitrate réductase +, Glucose +, saccharose +, (ADH, citrate,

gélatine, esculine négatifs, ODC) +, indol +, mannitol + Urée -, maltose — [82].
1I1.8. Mycobactérium tuberculosis:

a. Caractéres morphologiques :

Ce sont des bacilles non colorable par coloration de Gram, immobiles, non capsulés et non
sporulés. Technique de coloration de Ziehl-Neelsen basée sur 1’acido-alcoolo-résistance des
mycobactéries liée a la présence d’une paroi riche en lipides complexes (acides mycoliques)

non spécifiques de M. tuberculosis. [67]
b. Caracteres culturaux :
* Méthode sensible qui permet d’obtenir I’identification de 1’espece et I’antibiogramme

* Croissance bactérienne lente = milieux de culture riches et incubation longue (lecture

jusqu’a 3 mois)
* Bactérie aérobie stricte
* Milieux solides (culture longue en 3 a 8 semaines) :

- a Peeuf : LOEWENSTEIN-Jensen ou Colestos = Colonies rugueuses en « chou-fleur » de

couleur créme
- gélosés : Middlebrook = Colonies plates, séches et rugueuses

Milieux liquide (culture plus rapide en quelques jours) : Middlebrook liquide avec automate

pour lecture automatique. [67]
c. Caractéres biochimiques :

Oxydase - , catalase +, acide nicotinique + , uréase + , nitrate réductase +[67]



II1.9. Brucella :

a. Caractéres morphologiques :

Les bactéries du genre Brucella sont des coccobacilles & Gram négatifs mesurant 0,6 a 1,5
um x 0,5 a 0,7 um, non motiles (malgré la présence des génes codant pour un flagelle (Fretin
et al. 2005)), non sporulés et non capsulés. Intracellulaires/extracellulaires facultatifs : les
Brucella se multiplient dans des cellules phagocytaires (macrophages et cellules dendritiques)

et non phagocytaires (cellules trophoblastiques) [83].

b. Caracteéres culturaux :

* Bactérie aérobie stricte.

* Elles poussent en 3-4 jours sur milieux gélosés a 37°C, en milieu aérobie ou supplémenté

* Avec 5% de CO2. Certaines especes sont dépendantes de la présence en CO2 (certains
biovar de B. abortus et B. ovis), critére étudié lors du typage phénotypique. Les espéces «
classiques » ont une vitesse de croissance plus lente que certaines espéces atypiques
récemment isolées (B. microti et B. inopinata) qui possédent des vitesses de croissance plus
proches des bactéries du genre Ochrobactrum (colonies visibles en moins de 24 h de culture

en conditions optimales)

* Les colonies des Brucella varient en fonction des espéces, leur morphologie étant lice a la

composition du LPS de la paroi externe.

- Les Brucella « lisses» (smooth, S) : les colonies « lisses » sont rondes, translucides,

convexes avec des contours nets,

- Les Brucella « rugueuses » (rough, R) : les colonies sont de taille et de forme identiques,
granuleuses, mais de couleur plus opaque avec des bords irréguliers, de couleur blanche mate

a marron. B. ovis et B. canis sont les seules espéces rugueuses.

Les colonies lisses peuvent se dissocier en colonies rugueuses avec le temps (cultures

anciennes) [83].



Figure 18: A droite, examen direct d'une culture de Brucella melitensis. A gauche, aspect

en culture des colonies de Brucella spp [84].
c. Caractéres biochimiques :

Les bactéries du genre Brucella sont capables de produire la catalase, le cytochrome
oxydase et le nitrite réductase. La plupart des espéces sont capables d’hydrolyser 1’urée

(Scholz et al. 2018) [83].



Chapitre 1V

Role du laboratoire
de microbiologie dans
le diagnostic des
arthrites septiques



Le diagnostic d’une infection articulaire reste avant tout clinique. La clinique étant parfois
prise en défaut, il est nécessaire de recourir aux examens complémentaires que constituent les

analyses biologiques et les imageries radiologiques.
IV.1. Etude cytobactériologique du liquide articulaire

IV.1.1. Ponction articulaire :

C’est un ¢élément de diagnostic essentiel, qu’il s’agisse d’une articulation native ou
prothéses. Elle doit &tre réalisée avant tout antibiothérapie et peut étre guidée par une

échographie ou une TDM. (Figure 19). [9]

Figure 19: ponction du genou [30].
IV.1.1.1. Technique de prélévement :

Chaque articulation ou structure périarticulaire posséde une ou plusieurs voies d’approche
avec ses reperes anatomiques propres. Un certain nombre de mesures sont communes a toute

ponction (figure20)

e Mettre le patient en confiance. Lui expliquer les principes du geste, le bénéfice escompté

et les risques encourus ;



Positionner le patient afin qu’il soit confortable et puisse maintenir la position sans
difficulté, mais 1’accés a I’articulation doit rester facile et confortable pour vous ! Ne pas
hésiter a utiliser un coussin ou un autre moyen auxiliaire ;

Vérifier ’absence de contre-indications ; (infection ou dermatose au site de ponction,
bactériémie suspectée, trouble de coagulation, thrombopénie, matériel prothétique,
instabilité ¢ majeur de I’articulation, suspicion de fracture intra-articulaire)

Le port d’un masque est recommandé pour 1’équipe soignante et le patient, en cas de
changement de seringue en cours de procédure et en cas d’infection des voies
respiratoires. En dehors de ces situations, son utilité est discutée mais, selon la société
suisse de rhumatologie, le port du masque souligne I’intérét que le médecin porte a
I’asepsie. A noter toutefois que la mesure la plus utile, en termes d’asepsie, est de parler le
moins possible ;

Définir et marquer le point de ponction (on peut le marquer par exemple avec le bout d’un
stylo sans la pointe ou avec I’extrémité en plastique d’une aiguille) ;

Bien désinfecter le point de ponction. Ne pas raser, car cela abime la couche superficielle
de I’épiderme et augmente le risque infectieux.

L’utilisation d’un champ stérile percé n’a pas démontré qu’elle amenait une réduction du
risque infectieux. Procéder a la ponction, en respectant les points de repére et 1’orientation
de laiguille et en faisant progresser 1’aiguille jusqu’a la cavité articulaire. Aspirer
doucement le maximum de liquide, un changement de seringue peut s’avérer nécessaire en

cas d’épanchement important. [86]

Figure 20 : Technique de prélévement [86]



IV.1.1.2. Transport au laboratoire

Le transport est une étape pré-analytique essentielle pour le prélevement de liquide
articulaire, idéalement dans les quatre heures, a température ambiante. Tout retard

d’acheminement doit étre mentionné par le laboratoire sur compte rendu [87].

Il est indispensable que les échantillons correctement identifiés soient accompagnés
d’informations détaillées concernant le préleveur, les dates et heures, la nature des
prélévements, les sites anatomiques et les informations cliniques (antibiothérapie, antécédents

infectieux, reprise d’une prothése, corticothérapie,...) sur un bon de demande spécifique [87].

Il est fortement recommandé d'injecter le liquide articulaire dans un tube contenant de
I'héparine pour la numération des ¢léments. En cas de réalisation d'un examen de biologie
moléculaire, l'utilisation de tube EDTA est préconisée. En paralléle de ces conditionnements,

il est possible d'ensemencer des flacons d'hémocultures avec les liquides de ponction [88].

IV.1.1.3. Traitement de I’échantillon

Les prélevements articulaires doivent €tre systématiquement manipulés avec précaution,
sous conditions strictes de stérilité en poste de sécurité microbiologique (PSM) de type II pour

éviter toute contamination et avec du matériel a usage unique. [88]

Les prélevements sont des prélévements précieux et non renouvelables. Les résultats
microbiologiques ayant a la fois un enjeu clinique majeur mais aussi potentiellement médico-
légal, il est primordial de se donner le maximum de chances d’isoler les microorganismes
responsables de I’arthrite septique mais aussi d’éviter la contamination de ces prélévements.

[88]

Dans le cas ou une ablation de prothése est nécessaire ou d’un matériel, le traitement des
¢chantillons sur prothése est fondé sur le broyage des prélévements et/ou la sonication des
matériels explantés. L'objectif est de libérer les bactéries incluses dans le biofilm qui adhérent

fortement au matériel. [88]

Le broyage peut étre réalis¢ a l'aide de dispositifs stériles vendus dans le commerce (par
exemple UltraTurrax®, Figure 21) ou de billes de verre stérilisées ou de mortiers stérilisés.

[88]
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La sonication des implants est réalisée dans un bain a ultrasons avec un support scellé
contenant le liquide de sonication et l'implant retiré. L'application d'ultrasons a basse
fréquence permet de détacher le biofilm de la surface et de le casser sans altérer la viabilité

des bactéries. [88]

Figure 21 : Exemple de broyeur-homogénéiseur Ultra-Turrax® (A) de paillasse avec un
tube a billes métalliques, (B) adapté pour les prélévements solides ou de matériel
étranger explanté (exemple vis) [88].

IV.1.2. Etude cytologique :
IV.1.2.1. Examen direct :

IV.1.2.1.1. Examen macroscopique :

L’examen macroscopique du liquide articulaire oriente le diagnostic mais il n’est pas

spécifique
Comporte plusieurs parametres : le volume, la viscosité, la couleur et 1’odeur

-L’aspect purulent, est évocateur de I’arthrite septique c’est 1’aspect macroscopique le plus

fréquemment rencontré dans I’arthrite septique [87] (figure 22)



Figure 22: Aspect de la ponction articulaire lors d’arthrite septique [41].

IV.1.2.1.2. Examen sur frottis:

- Une coloration de Gram pour la recherche des bactéries : sa sensibilité est faible (6 a
30 %) mais sa spécificité élevée (99 %) lors d’infections chroniques ou sur prothése ;

I’examen direct est plus fréquemment positif en cas d’infection aigiie [87].

- Une coloration adaptée pour I’évaluation semi-quantitative des polynucléaires

neutrophiles (Gram ou coloration de May Griinwald). [87]

e Pour les liquides articulaires sans prothése :

Le nombre de leucocytes est normalement inférieur a 1000/mm3. En cas d'augmentation de ce
nombre, a cot¢ d'une infection, il existe de nombreuses autres étiologies (arthrite

microcristalline, inflammatoire, traumatique ou mécanique). [88]

e Concernant I’arthrite septique avec prothese :

- Le seuil de significativité¢ de la valeur de la numération leucocytaire varie de 1700 a

plus de 5000/mm3.

- La détermination précise des leucocytes a une valeur uniquement d'orientation. Ainsi,
I'évaluation semi-quantitative de la présence (absence, rares, quelques et nombreux)

est suffisante [88]



- Tableau III : Interprétation de liquide synoviale [8].

Normal Mécanique Inflammatoire | Septique Hémorragique

Aspect Transparent | Transparent | Opaque Opaque Sanguinolent

Couleur Claire Jaune Jaune opaque | Jaune vert Rouge

Viscosité Haute Haute Basse Variable Variable

Leucocytes | <200 200-2000 2000-100000 | 15000- 200-2000

(/mm?>) 100000

Neutrophiles | <25 <25 >50 >75 50-75

(%)

Protéines 10-20 10-30 30-50 30-50 40-60

(g/D

Glucose Normal Normal < sang < sang Normal

Culture Négative Négative Négative Souvent Négative
positive

IV.1.3. Mise en culture :

IV.1.3.1. Ensemencement

Il est recommandé d’ensemencer les liquides ou broyats obtenus a partir des prélévements
osseux sur des milieux riches incubés a 36 °C dans des atmosphéres variées et de prolonger
I’incubation au minimum 14 jours pour les SCV, les bactéries de croissance lente et les

infections poly microbienne [88]

- Une incubation pendant 14 jours a 35 °C permettra 1'isolement de variante métabolique
cultivant sous forme de micro colonies (appelés small colony variant [SCV]), de bactéries de
croissance lente (par exemple Propionibacterium acnes) et d'infections polymicrobiennes. La
prolongation des cultures a 14 jours permet d'augmenter la sensibilit¢ de la culture,

notamment en cas d’arthrite septique sur prothése tardive. [89]




L’ensemencement comprendra au minimum :

- Une gélose au sang incubée en aérobiose avec lecture précoce a J1, J2 et tardive a J10 et/ou
J14, une gélose au sang cuit supplémentée incubée sous 5 % de CO2, avec lecture précoce a
J1, J2 et tardive a J10 et/ou J14 pour SCV (Small colony variant) ,les bactéries de croissance

lente et les infections poly microbienne [88]

- Une gélose pour bactéries anaérobies (gélose au sang ou gélose Schaedler) incubée en
anaérobiose avec lecture précoce a J2 ou J3 et tardive a J10 et/ou J14 pour les SCV, les

bactéries de croissance lente et les infections poly microbienne [88]

IV.1.3.2. Conservation des échantillons

Les prélevements n’étant pas renouvelables, le reste du prélévement qui n’a pas été
ensemencé doit étre conservé par conggélation (a - 80 °C ou a défaut a -20 °C) au moins
jusqu’au rendu définitif, et si possible quelques semaines aprés ce rendu, pour laisser la
possibilit¢ aux cliniciens de demander d’éventuelles analyses complémentaires (recherche

spécifique de mycobactéries, champignons, techniques de biologie moléculaire). [87]

IV.1.3.3. Lecture des cultures

La lecture des géloses doit étre réalisée a J1, J2 et J5 (et J10 pour la gélose anaérobie) avec
une lecture réguliere des milieux liquides jusqu'a J14. J14 pour les SCV, les bactéries de
croissance lente et les infections poly microbienne [88]

Ces derniers seront systématiquement repiqués dés qu'un trouble apparait ou a J14, méme s'ils
ne sont pas troubles (certaines bactéries pouvant ne pas troubler le bouillon d'enrichissement).
La lecture des géloses doit étre attentive a la recherche des différents aspects de colonies et

notamment des SCV [88]

La lecture des géloses doit étre attentive a la recherche des différents aspects de colonies, Une
culture positive précoce ne dispense pas des lectures suivantes et d'une incubation compléte a
la recherche de bactéries a croissance plus lente, les infections poly microbiennes représentant
en moyenne 23 % d’arthrite septique sur prothése. Une identification et un antibiogramme

doivent &tre réalisés sur les différents types de colonies isolées. [88]

40



IV.1.3.4. Interprétation

Pour les infections aigués, l'interprétation des résultats ne pose habituellement pas de
probléme, sauf si le patient est sous antibiotique au moment des prélévements. Dans ce cas,
les techniques de biologie moléculaire constituent une bonne alternative. En général, les
cultures se positivent rapidement et les bactéries en cause n'entrainent pas de probléme

d'identification et d'antibiogramme. [88]

Le diagnostic en cas d'infections chroniques est souvent tardif et plus complexe. Les germes
impliqués étant en petite quantité et ayant le plus souvent une croissance ralentie, une
morphologie atypique et des caractéres biochimiques inhabituels, le risque d'erreur

d'identification et d'interprétation est plus important. [88]

Les colonies d'une méme espéce/souche peuvent présenter des aspects polymorphes en
culture, avec parfois des antibiogrammes différents faisant évoquer une contamination. Dans
ce cas, il est souhaitable de réaliser un génotypage afin de confirmer la clonalité des souches.
De plus, il est parfois difficile de conclure entre le role pathogéne ou contaminant des
bactéries appartenant a la flore cutanée (notamment SCN), fréquemment isolées dans les

arthrites septiques chroniques. [88]

L'interprétation des résultats bactériologiques doit tenir compte également des données clinico
biologiques, des espéces identifiées, de la nature et du nombre de prélévements positifs, et

également pour ces derniers du nombre de milieux positifs et de colonies observées. [88]

Pour D’arthrite septique sur prothése : la présence d'au moins 1 prélévement positif
(1 prélevement peropératoire ou 1 prélévement par ponction articulaire) a une bactérie dont la
pathogénicité est indiscutable (par exemple S. aureus, Entérobactéries, P. aeruginosa) ou
avec une bactérie exceptionnellement rencontrée pour laquelle la question d'une
contamination ne se pose pas (par exemple Streptococcus pneumoniae, Salmonella spp.

Listeria monocytogenes, Campylobacter spp.) [88]
Une infection est probablement exclue ou non détectable si :

- tous les préléevements de ponction sont stériles ;



- tous les prélévements peropératoires sont stériles (& condition d'avoir été réalisés apres
15 jours d'arrét de toute antibiothérapie) et lorsqu'il n'existe aucun signe histologique

d’infection.

- un seul prélévement peropératoire est positif a une bactérie de la flore cutanée (SCN,
P. acnes, Corynebacterium spp. etc.) sans signe histologique d'infection et avec moins de

65 % de PNN dans le liquide de ponction articulaire.

Dans ces trois situations, une CRP<10mg /I peut conforter 1’absence d’arthrite septique [88]

IV.1.3.5. Identification et antibiogramme

Une identification et un antibiogramme doivent étre réalisés sur tous les aspects de
colonies isolées, car il est fréquent d’observer plusieurs phénotypes de résistance pour une

méme espece bactérienne chez le méme patient. [87]

Un antibiogramme sera réalisé sur au moins deux prélévements afin d’étre certain d’étre en
présence de la méme souche bactérienne dans les différents prélévements. En cas d’isolement
de Staphylocoques, il est recommandé de déterminer les concentrations minimales inhibitrices
(CMI) des glycopeptides, et de confirmer la sensibilité a la pénicilline G et a la méticilline

(par recherche du geéne mecA ou de I’expression de PLP2a). [87]

Pour les souches de streptocoques non groupables, comme pour les endocardites infectieuses,

il est recommandé de déterminer les CMI des béta-lactamines (amoxicilline, céfotaxime). [87]

Pour Pseudomonas aeruginosa, il semble important de déterminer précisément les CMI des

béta-lactamines utilisées pour le traitement. [87]

Les prélevements d’un méme patient peuvent &tre pris en charge par différents laboratoires au

cours des épisodes infectieux successifs. [87]

Le microbiologiste doit alors étre vigilant lors de la confrontation éventuelle des
identifications qu’il obtient avec des identifications réalisées dans d’autres laboratoires ou
avec une autre technique. Ceci est surtout vrai pour les SCV et les staphylocoques a coagulase
négative pour lesquels la reproductibilité de I’identification intra ou inter-automates est
parfois limitée (notamment entre les galeries d’identification biochimique et la spectrométrie

de masse). [87]
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Les variantes métaboliques de type SCV peuvent étre sujets a des erreurs d’identification du
fait de I’absence de caractéres phénotypiques habituels (couleur des colonies, hémolyse,
caracteres biochimiques), notamment des S. aureus identifiés a tort sur la base de caractéres
biochimiques ou immunologiques (test d’agglutination) comme des staphylocoques a
coagulase négative. L’identification par Maldi-Tof n’est pas influencée et permet de

s’affranchir de ces difficultés. [87]

En cas de doute, I’identification certaine pourra également étre confirmée par une méthode
non phénotypique comme la détection par PCR de génes spécifiques de I’espéce bactérienne

ou le séquencage de I’ADN ribosomal 16S. [87]

IV.1.3.6. Diagnostic moléculaire

Il convient en général d’attendre les résultats des cultures pour rajouter une analyse par
biologie moléculaire. Le rendement de la PCR dans le diagnostic de ces infections est dans

I'ensemble assez faible si celle-ci est étendue a I'ensemble des prélévements. [88]

En revanche, son usage ciblé en deuxiéme intention chez des patients suspects d'arthrite

septique, dont les prélévements sont restés stériles en culture, est beaucoup plus sensible. [88]

Les techniques conventionnelles de culture sont mises a défaut par les bactéries ne se
cultivant pas sur milieux usuels (par exemple bactéries intracellulaires, bactéries a croissance
difficile comme K. kingae, Mycobactéries), celles qui ont perdu leur capacité de croissance
(par exemple antibiothérapie, conditions de transport inappropriées) et enfin celles dont la

croissance est ralentie ou difficile (SCV). [88]

Le diagnostic moléculaire peut étre réalisé a partir du liquide articulaire, des broyats et/ou du
liquide de sonication, mais aussi a partir de souches bactériennes dont 1'identification pose des

difficultés par les techniques phénotypiques. [88]

Deux types de PCR sont principalement utilisés :

A. PCR universelle

La documentation microbiologique d’arthrite septique, la PCR universelle consiste a

amplifier le Géne codant pour 'ARN ribosomal 16S bactérien, suivi d'un séquengage. [88]
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Cette technique présente une sensibilité imparfaite et variable selon les especes bactériennes

(sensibilité inférieure a la PCR spécifique). [88]

Par conséquent, un résultat négatif n'exclut pas le diagnostic d'arthrite septique. De plus, la
PCR wuniverselle n'est pas suffisamment fiable pour différencier certaines espéces
phylogénétiquement trés proches comme les streptocoques du groupe mitis et S. pneumoniae.

[88]

Cette technique présente plusieurs inconvénients : délai d'obtention long (séquengage),
contamination, avec le risque de rendre un résultat faussement positif, rendement de
l'extraction a partir de prélévements biologiques, impossibilité de conclure en cas d'infection

polymicrobienne. [88]

La sensibilité et la spécificité de cette technique pour le diagnostic d’arthrite septique varient
selon les publications de 50 a 92 % et de 65 a 94 %, respectivement. A noter que la PCR

universelle a partir du liquide de sonication semble améliorer les performances du test. [88]
B. PCR spécifique :

La technique de PCR spécifique consiste a amplifier un géne spécifique d'une espéce (par
exemple S. aureus) ou de résistance aux antibiotiques (par exemple mecA). Alors que les
techniques de PCR classique peuvent toujours étre utilisées, 1'approche par PCR en temps réel

a largement supplanté celles-ci. [88]

Les principaux avantages de la PCR en temps réel sont : rapidité¢ (en général<Zheures),
meilleure sensibilit¢ que la PCR classique, intérét pour les germes a croissance difficile (par

exemple K. kingae). [88]

Parmi les systémes les plus utilisés, on retrouve le kit Xpert MRSA/SA SSTI® (Cepheid,
Etats-Unis). Cette technique de biologie moléculaire a été validée dans l'indication d’arthrite
septique. Elle permet, grace a un systéme de cartouches « tout en un », de détecter la présence
de S. aureus ou de SCN, mais aussi de renseigner sur I'éventuelle résistance a la méticilline
(géne mecA) du staphylocoque présent directement a partir du prélévement. Ce kit permet
donc d'apporter une réponse rapide (< 2heures), fiable et importante d'un point de vue

thérapeutique. [88]



Cependant, une des limites de cette technique reste sont colt relativement élevé. D'autres tests
de biologie moléculaire « commerciaux » sont retrouvés sur le marché. Ces derniers, dans la
grande majorité des cas, permettent de mettre en évidence la résistance a la méticilline de S.
aureus isolé de prélévements. C'est le cas par exemple du kit BD GeneOhm StaphSR®
(Beckton Dickinson, Etats-Unis). Cependant, leur utilisation dans le contexte d'arthrite

septique n'a pas été validée par des études a ce jour [88].
C. Cas particulier de K. kingae

K. kingae, petit bacille a Gram négatif de croissance difficile, est un germe commensal de
l'oropharynx. Le portage est variable en fonction de l'dge. La prévalence des infections
articulaires liée a cette espece est €levée, entre 6 mois et 4 ans (principale étiologie d’arthrite
septique chez l'enfant). La recherche est réalisée par PCR avec des amorces spécifiques.
Devant toute arthrite septique, la recherche chez l'enfant de cet agent pathogéne doit &tre

entreprise de fagon systématique [88].
IV.2. Autres investigations :

IV.2.1. Hémocultures :

Les hémocultures (2 séries sur une méme ponction veineuse avec un remplissage maximal
de chaque flacon aérobie et anaérobie) doivent étre réalisées systématiquement en cas de
Syndrome fébrile et d’arthrite aigue suspectée d’origine hématogene, elles sont inutiles pour

une infection chronique subaigu€ notamment sur matériel [9].
IV.2.2. Marqueurs Immunologiques

Les marqueurs immunologiques sont actuellement I'une des cibles des études récentes
portantes sur I’arthrite septique. Montre que les taux sanguin de TNF-alpha, et a un degré

moindre I’'TL-6, sont plus élevés dans les arthrites septiques. [89]
I'V.3. Diagnostic différentiel :

Selon les Recommandations frangaises 2020 sur la prise en charge des arthrites septiques

sur articulation native de ’adulte :



Sur I’analyse du liquide synovial, la recherche de microcristaux en complément de 1'analyse
cytobactériologique doit étre réalisée mais leur présence n’élimine pas le diagnostic d’arthrite
septique. Le principal diagnostic différentiel de I’AS est D’arthrite métabolique (goutte,
chondrocalcinose), dont le diagnostic repose sur la mise en évidence de cristaux dans le
Liquide Synoviale. Toutefois, arthrite métabolique et septique peuvent coexister. La présence
de cristaux dans le LS ne doit donc pas faire exclure le diagnostic d’AS d’emblée et nécessite

que le LS soit toujours adressé au laboratoire pour analyse microbiologique [4].

Tableau IV : Principaux diagnostics différentiels d’une arthrite septique devant une
mono- ou oligoarthrite aigué fébrile [4].

Infections et inflammation des parties molles

Bursite (septique ou microcristalline)
Résorption aigué de calcification d’apatite
Dermo-Hypodermite Infectieuse (Erysipéle)

Arthropathie microcristallins et métaboliques

Arthrite aigu€ a dépdts d’urate de sodium
(Goutte) Arthrite aigué a dépots de
pyrophosphate de calcium
(Chondrocalcinose) Résorption aigu€ de
calcification d’apatite

Affections rhumatismales inflammatoires

Spondyloarthrite périphérique dont
Rhumatisme psoriasique Polyarthrite
Rhumatoide Maladies auto-inflammatoires
(MSAa, FMFb, CAPSc...) Vascularites
(Purpura rhumatoide, Maladie de Behget)
Maladies auto-immunes systémiques

Arthropathies infectieuses ou post-
infectieuses

Arthrite réactionnelle post-vénérienne ou
post-dysentérique Arthrite post-
streptococcique ou Rhumatisme Articulaire
Aigu Arthrite mycosique ou parasitaire
Arthrite virale (hépatite A, B C, rubéole,
parvovirus B19, VIH, arbovirose)

Autres arthropathies

Poussée congestive d’arthrose (hydarthrose)
Hémarthrose




CHAPITRE V
Antibiotherapie
des arthrites
septiques



La prise en charge d’une arthrite septique est une urgence. D’une part, elle met en jeu le
pronostic vital du patient et, d’autre part, elle menace 1’avenir fonctionnel de 1’articulation
concernée. Le traitement a pour but de guérir I'infection mais également de limiter la
destruction cartilagineuse et donc les séquelles. L’antibiothérapie seule ne permet pas de
remplir ces buts. Elle doit étre obligatoirement associée a un nettoyage de I’articulation. En
I’absence de traitement ou en cas de traitement inadapté, I’arthrite septique non gonococcique

évolue rapidement vers une lyse du cartilage avec une destruction de 1’os sous-chondral [90].
V.1. Principes

La prise en charge d'une infection ostéo - articulaire, et notamment des arthrites, consiste
en un traitement médical (antibiothérapie initialement probabiliste, puis adaptée

secondairement au pathogéne), associé a un geste chirurgical. [09]

L'antibiothérapie probabiliste est réalisée avant que ne soit connues la nature et la sensibilité
du ou des micro-organismes responsables de l'infection. Il s'agit d'un traitement réguliérement
efficace dans la situation en cause. Il ne s'agit pas d'une antibiothérapie « a l'aveugle ». Elle
dépendra du mécanisme de l'infection, du terrain, mais aussi de 1'état clinique du patient, de
1'écologie bactérienne locale (SARM ?) et de la présence de matériel. Elle sera intraveineuse,
bactéricide, multiple (bi- ou tri - antibiothérapie car inoculum fort, permet d'éviter les
résistances et d'élargir le spectre) et couvrira en toute circonstance au minimum le
Staphylococcus aureus méticilline sensible. Les molécules précieuses pour le relai oral
(Fluoroquinolone et Rifampicine) ne doivent pas étre utilisées en traitement probabiliste en

raison du fort inoculum et du risque de sélection de résistances. [09]

La prise en charge chirurgicale est une urgence thérapeutique (parfois diagnostique) dans les
infections aigués, elle pourra étre différée en cas d'infection chronique. La durée de
l'antibiothérapie intraveineuse (IV) ciblée (Tableau XIV), aprés la désescalade thérapeutique
recommandée, est classiquement de 2 semaines chez I'adulte. Les données plus riches de la
littérature pédiatrique (dont essais prospectifs) encourageraient a des durées plus courtes, 7

jours IV chez I'enfant n'étant pas inférieur aux durées plus longues. [09]



Tableau V : Principales posologies et modalités d’utilisation des ATB en IV et per os

dans les infections osseuses [09].

Antibiotiques (DCI)

Posologie/24h

Rythme et voie
d’administration

Amoxicilline

6al2g

3-6 injections IVL Dilution
100-250 ml G 5 % ou NacCl
0.9 %

Cloxacilline/Oxacilline

6al2g

3-6 injections IVL Dilution
100-250 ml G 5 % ou NacCl
0.9 %

Amoxicilline-acide
clavulanique

6a8g

3-6 injections IVL Dilution
100-250 ml NaCl 0.9 %

Céfazoline

3a6g

3-6 injections IVL ou IVSE
Dilution 100-250 ml G 5 %
ou NaCl 0.9 %

Céfotaxime

6al2g

3-6 injections IVL dilution
100-250 ml G 5 % ou NacCl
0.9 %

Ceftriaxone

1 injection IV, IM, ou s/c
IVL dilution 50-100 ml G 5
% ou NaCl 0.9 %

Ceftazidime

3a6g

IVSE ou 3-4 injections IV
dilution 100-250 m1 G 5 %
ou NaCl 0.9 %

Imipénem

2a3g

3-4 injections IV dilution
100-250 m1 G 5 % ou NaCl
0.9 %

Méropénem

3a6g

3 injections IV dilution 100-
250 ml G 5 % ou NaCl 0.9 %

Vancomycine

2a3g

IVSE ou en 2 injections dans
250 ml G 5 % 2 fois par jour
en perfusion lente > 1 h/g




Teicoplanine 12 mg/kg/12h pour 3 a5 IV, IM ou s/c
injections, puis 6-8
mg/kg/24h
Daptomycine 8-10 mg/kg 1 injection IV Dilution 50 ml
NaCl 0.9 %
Gentamycine 3-4 mg/kg 1 injection IV Dilution 100-
250 ml1 G 5 % ou NaCl 0.9 %
Tobramycine 3-4 mg/kg 1 injection IV Dilution 100
ml G 5 % ou NaCl 0.9 %
Amikacine 15 mg/kg 1 injection IV Dilution 250
ml G 5 % ou NaCl 0.9 %
Ofloxacine 400 a 600 mg 2 a 3 prises orales
Levofloxacine 500 a 750 mg 1 a 3 prises orales
Ciprofloxacine 1000 a 1500 mg 2 a 3 prises orales
Clindamycine 1800 a 2400 mg 3 a 4 prises orales
Rifampicine 10 mg/kg 1 a 3 prises orales
Acide fusidique 1500 mg 3 prises orales
Trimethoprime- 2400/480 a 3200 mg/ 640 mg | 2 a 3 prises orales
sulfamethoxazole

Minocycline/doxycycline 200 mg 1 ou 2 prises orales le soir au
cours du repas pour la
minocycline

Métronidazole 1500 mg 3 prises orales

Linézolide 1200 mg 2 prises orales

Amoxicilline 6 a 8 g par jour 3 a4 prises orales

e Posologie donnée pour une fonction rénale normale




Les antibiotiques a bonne pénétration osseuse sont surlignés en vert, le Linézolide est a

diffusion osseuse moyenne (jaune), I’ Amoxicilline faible (orange).

Enfin, les antibiotiques a privilégier pour le relai per os (Tableau XVI) doivent avoir une
bonne biodisponibilité, une bonne diffusion osseuse, un effet anti - biofilm, étre bactéricide, et

&tre bien tolérés pour un usage prolongé. [09]

La durée totale de l'antibiothérapie varie de 3 a 4 semaines pour les arthrites sur articulations
natives, a 6 a 12 semaines pour les infections de prothéses, selon les possibilités ou de

changement du matériel. [09]
V.2. Traitement de I’arthrite septique sur articulation native

Le traitement de I’AS/AN repose avant tout sur une antibiothérapie adaptée, débutée le
plus rapidement possible mais seulement apres que 1’enquéte microbiologique soit terminée

[91]
V.2.1. L’initiation d’une antibiothérapie :

Selon les recommandations francaises 2020 sur la prise en charge des arthrites septiques
sur articulation native de 1’adulte, une antibiothérapie ne devrait pas étre prescrite avant la

réalisation d une ponction articulaire pour analyse du liquide synovial [4].

L’antibiothérapie sera initiée dés la réception de résultats microbiologiques positifs (examen
direct, culture du liquide synovial ou hémoculture). Une antibiothérapie probabiliste pourra
¢galement étre envisagée en cas de liquide synovial franchement purulent sans cristaux[4]
Seul un sepsis (définit par un score SOFA > 2) doit conduire a la mise en place d’une
antibiothérapie avant la réalisation de la ponction articulaire, en raison d’une augmentation du
risque de mortalit¢ en cas de retard a D’initiation a 1’antibiothérapie dans cette situation
clinique. En I’absence de signe sepsis (cas le plus fréquent en pratique), le principal risque au
retard a D’initiation a I’antibiothérapie est structurel (risque de destruction articulaire) et
fonctionnel. Dans la littérature, le délai d’initiation optimale de 1’antibiothérapie pour
permettre la prévention d’évolutivité structurale et d’handicap fonctionnel serait de moins de
10 jours. Bien qu’une initiation la plus rapide possible d’une antibiothérapie parait

intuitivement souhaitable, le temps nécessaire a la documentation microbiologique ne doit



donc pas étre négligé. Il est proposé de prescrire une céphalosporine de 1™ génération (C1G)
injectable (Cefazoline)avant I’age de 70 ans (pour couvrir au minimum Staphylococcus
aureus, Streptococcus sp.), et de préférer une céphalosporine de 3 ¢me génération (C3G)
injectable (Ceftriaxone ou Cefotaxime) aprés 1’age de 70 ans en raison d’une fréquence plus

¢levée des arthrites 8 BGN dans cette population .[91]
V.2.2. Choix de ’antibiothérapie :

Le choix de I’antibiotique dépend en premier lieu du type de bactérie a traiter. Il doit étre
bactéricide sur 1’espece bactérienne traitée et en concentration suffisante dans le tissu infecté.
Enfin, le spectre de I’antibiothérapie doit étre le plus étroit possible a I’espéce bactérienne
traitée pour éviter les modifications microbiotiques et 1’émergence de bactéries résistantes.

[91]

Pour ces raisons, le choix de premiére intention repose sur I’emploi d’une bétalactamine
(pénicilline ou céphalosporine) par voie injectable (pour obtenir une concentration suffisante
au sein du tissu ostéoarticulaire) et en perfusion continue (pour obtenir la bactéricidie voulue
de cet antibiotique « temps dépendant »). En cas d’allergie vraie (urticaire et/ou cedéme de
Quincke) documentée a la fois a la pénicilline et a une céphalosporine (allergie croisée rare <
1 % des cas), un avis spécialis¢ aupreés d’un infectiologue est souhaitable pour décider de
I’alternative thérapeutique en fonction de I’antibiogramme de I’espéce bactérienne impliquée.

[91]

Dans le cas de bactérie présentant une résistance acquise a une Bétalactamine, les
glycopeptides correspondent a 1’alternative de choix pour les infections a cocci Gram +
(SARM ou Entérocoque) et les Carbapénémes pour les infections a bacilles Gram —

productrices d’une BLSE (Bétalactamase de spectre étendu). [91]

Un relais per os précoce (7¢ jour) peut étre envisagé en cas d’évolution clinique favorable (on
peut proposer comme définition d une évolution favorable (avis d’expert) : la disparition de la
fievre, réduction > 50 % du syndrome inflammatoire biologique, amélioration des douleurs et
de la fonction, négativité des cultures de la liquide synoviale si nouvelle ponction post-
antibiothérapie) en I’absence d’endocardite infectieuse associée (Tableau XVI). Dans ces
conditions, une antibiothérapie intraveineuse prolongée ne semble pas supérieure a une

antibiothérapie per os au cours des infections ostéo-articulaires. [91]



L’endocardite infectieuse doit systématiquement étre recherchée (cliniquement et par

\

échographie cardiaque) au cours des infections a Gram -+, tout particulierement a
Staphylococcus aureus, streptocoques non groupables d’origine buccodentaire, Streptococcus
gallolyticus (anciennement S. bovis), ou Enterococcus faecalis. Pour rappel, la présence d’une
endocardite sur valve native demandera une antibiothérapie IV de 4 semaines et celle sur

valve prothétique de 6 semaines. [91]

Tableau VI : Antibiothérapies proposées pour le traitement des arthrites septiques sur
articulations natives de I’adulte en fonction des principales espéces bactériennes isolées.

[4]

Espéce bactérienne

Antibiotique IV en
premiére intention

Antibiotique PO en relais
(selon antibiogramme)

Antibiotique en cas de
contre-indication

Staphylococcus aureus
sensible a la méticilline

cloxa- ou oxacilline ou
cefazoline

Rifampicine ¢ + FQ ¢ ou
FQ ¢ + Clindamycine ¢

Staphylococcus aureus

Vancomycine ou

Rifampicine ¢ + FQ ¢ ou
FQ ¢ + Clindamycine ¢

Avis infectiologique
Choix parmi
Daptomycine,
Rifampicine + autres
(cotrimoxazole, cyclines,
linézolide)

résistant a la méticilline Teicoplanine

Streptocoques Amoxicilline Amoxicilline Clindamycine ou FQ ¢
anti-streptococcique

Entérocoques Amoxicilline + Amoxicilline Avis infectiologique

Gentamicine f ou
Amoxicilline +
Cefiriaxone (Avis
infectiologique)

Entérobacteéries du
groupe 1 et 2

Cefotaxime ou
Ceftriaxone

FQ 9 (si souche sensible a
1’acide nalidixique)

Avis infectiologique

Entérobacteéries du
groupe 3 ®

Cefepime

Avis infectiologique selon
antibiogramme

Avis infectiologique

Pseudomonas aeruginosa

Ceftazidime +
Ciprofloxacine ®

Avis infectiologique selon
antibiogramme

Avis infectiologique

Anaérobies Amoxicilline si sensible Clindamycine ou Avis infectiologique
ou Metronidazole Amoxicilline
Neisseria gonorrheae Ceftriaxone ou FQ4 Avis infectiologique

Cefotaxime




a:Les entérobactéries du groupe 3 (Enterobacter sp, Citrobacter freundii, Serratia sp, Morganella sp,
Providencia sp) ne doivent pas étre traitées par une C3G (induction de céphalosporinase rendant 1’antibiotique
inactif), mais par une céphalosporine de 4¢me génération comme le cefepime.

b:Un bithérapie Ceftazidime + Amikacine peut étre utilisée les 48 premiéres heures (diminution de I’inoculum
bactérien) en attendant I’antibiogramme définitif (Sensibilité a la ciprofloxacine)

¢‘La rifampicine ne doit pas étre utilisée en monothérapie.

4:FQ : les Fluroquinolones utilisables dans le traitement de ’arthrite septique sont : Ofloxacine, Lévofloxacine,
Ciprofloxacine et Moxifloxacine. Toutes ces FQ ont une activité antistaphylococcique, sur les entérobactéries et
sur le Gonocoque. La Lévofloxacine et la Moxifloxacine ont une activité antistreptococcique. La Ciprofloxacine
et la Lévofloxacine ont une activité antipyocyanique. L’usage de la Moxifloxacine doit étre prudent en raison de
sa toxicité cardiaque (troubles du rythme) et de sa potentielle toxicité hépatique.

¢ La monothérapie de clindamycine pourrait étre proposée comme alternative (seconde intention), selon les
recommandations américaines, dans les infections staphylococciques sensibles (a I’Erythromycine et a la
Clindamycine), en particulier si résistance FQ et/ou Rifampicine.

f: La Gentamicine est proposée pour une durée de 3 a 5 jours en ’absence d’endocardite associée.
En cas d’AS sans documentation bactériologique malgré le renouvellement des prélévements

microbiologiques, il n’y a pas de relais per os envisageable et la -lactamine IV prescrite

initialement sera poursuivie pendant toute la durée du traitement.

Le (Tableau VII) résume les modalités pratiques d’utilisation des antibiotiques proposés pour

le traitement des AS et leurs effets secondaires potentiels. [4]



Tableau VII : Modalités pratiques d’utilisation des principaux antibiotiques pour le
traitement des arthrites septiques sur articulations natives de I’adulte : posologies (en
I’absence d’insuffisance rénale), voie d’administration, principaux effets indésirables a

surveiller [4]

Antibiotique

Posologie (CKD-
EPI> 60 ml/min)

Voie d'administration

Surveillance

Cloxacilline
Oxacilline

IV : 150 mg/kg/j ¢ sans
dépasser 16 g/j

IV arépartiren4a 6
perfusions/jour ou
perfusion continue
apres une dose de
chargede2 gsur 1 h
puis IVSE *

Toxidermie Tubulopathie
aigué (Cristallurie
médicamenteuse) Troubles
digestifs Hépatite aigué
cytolytique

Amoxicilline

IV : 150 a 200 mg/kg/j
“ sans dépasser 16 g/j
P0:4,5a6g/jen3
prises

IV arépartir en 6
perfusions/jour ou
perfusion continue
(dose journaliére
divisée en 3 perfusions
de 8 h) aprés Dose de
chargede2 gsur 1 h
puis IVSE *

Toxidermie Troubles digestifs
Encéphalite
(confusion/comitialité)
Néphrite interstitielle aigué
Tubulopathie aigué
(Cristallurie médicamenteuse)

Cefazoline

IV 80-100 mg/kglj @

IV arépartiren4a 6
perfusions/jour ou
perfusion continue
(dose journaliére
divisée en 2 perfusions
de 12 h) apres une dose
de chargede2 gsur 1 h
puis IVSE *

Cytopénies Hépatite aigué
cytolytique

Ceftriaxone
Céfotaxime
Ceftazidime
Cefepime

IV:2a4 gfjourIV:
150 4 200 mg/kg/j * IV
1754100 mg/kg/j ¢ IV
175 2100 mg/kg/j ¢

IV flash de 2 g toutes
les 12 h (si dose totale
4 g) ou toutes les 24 h
(sidose totale 2 g) IV a
répartir en 6
perfusions/jour ou
perfusion continue
apres une dose de
chargede2 gsur 1 h
puis IVSE* IV a
répartir en 3
perfusion/jour ou
perfusion continue
apres une dose de
chargede2 gsur 1 h
puis IVSE* IV a
répartir en 3
perfusion/jour ou
perfusion continue
apres une dose de
chargede2 gsur 1 h
puis IVSE *

Cytopénies Hépatite aigué
cytolytique Troubles digestifs
(risque CPM)




Vancomycine IV : 40 mg/kg/j <, a Dose de charge de 1g Pour vancomycine :
Teicoplanine adapter aux dosages sur 1h puis IVSE, a Syndrome de « ’homme
IV : 10 mg/kg a avec adapter aux dosages ® rouge » en cas de perfusion
dose de charge puis Dose de charge 10 trop rapide. Veinotoxique :
d'entretien a adapter mg/kg/12 hles 3 Nécessité de voie centrale ou
aux dosages premiers jours puis 1 de dilutions adaptée par voie
injection de 10 mg/kg/j | périphérique. Pour tous les
IVL sur 30 min ? peut glycopeptides : Toxicité
se faire IM (méme rénale et auditive Toxidermie
doses)
Rifampicine 10-15 mg/kg/jour ¢ Prise ORALE a JEUN, | Induction enzymatique :
600 mg x 1/j (<45kg) | en une prise par jour si | Nombreuses contre-
900 mg x 1/j (45-60 dose totale < 900 mg, indications d’associations
kg) 600 mg x 2/j (>60 | en 2 prises si dose (anticoagulants,
kg) totale > 900 mg antirétroviraux,
anticalcineurines...) Troubles
digestifs Hépatite aigué
cytolytique Coloration orange
des sécrétions Jamais en
monothérapie
Ofloxacine 200 mg x 2/j Toujours PO Neutropénie (association avec
Lévofloxacine (monothérapie) 200 rifampicine) Tendinopathie
Ciprofloxacine mg x 3/j (association (risque rupture)
Moxifloxacine rifampicine) 500 mg x Photosensibilisation Risque
1/ (<60 kg) 750 mg x d’allongement du QT
1/j (>60 kg) 500 mg x (moxifloxacine) Troubles
2/j (<60 kg) 750 mg x digestifs (risque CPM)
2/j (>60 kg) 400 mg x
1/j
Clindamycine 600 mg x 3/j (60-90 PO (ou IV) Troubles digestifs (risque
kg) 900 mg x 3/j (>90 CPM) Eruptions cutanées
kg) fréquentes Risque
d’allongement du QT
(utilisation IV)
Gentamicine 6-8 mg/kg x 1/ 20-30 | IV sur 30 minutes, une | Toxicité rénale © Toxicité
Amikacine mg/kg x 1/ seule fois par jour auditive

** Dose poids a calculer avec le poids idéal du patient si IMC > 25. Poids idéal selon formule de Lorentz = taille
(cm) - 100 - (taille (cm) — 150)/X, (avec X =2 si femme et X = 4 si homme)

b: ’emploi d’une antibiothérapie IVSE nécessite un monitoring pharmacologique par dosage du taux résiduel
48-72h apres changement de posologie. Objectif thérapeutique du dosage entre 20 et 50 pg/mL pour les -
lactamines et entre 30 et 50 pg/mL pour les glycopeptides.

¢:Pas d’intérét a doser du taux résiduel

d’aminosides en cas de traitement court (< 5 jours) chez le patient sans insuffisance rénale (CKD-EPI> 60
ml/min). Le dosage de résiduel n’est recommandé que si nécessité d’emploi d’aminoside chez I’insuffisant rénal
et ou traitement prolongé en cas d’endocardite associée par exemple. IV : Intra-veineuse, IVSE : Intraveineuse a
la seringue électrique (perfusion continue), PO : Per-Os, CPM : Colite Pseudo Membraneuse



V.2.3. Durée de I’antibiothérapie :

La durée d’antibiothérapie totale pour le traitement d’une AS/AN est mal codifiée. Deux
variables pourraient avoir une influence sur la durée de ’antibiothérapie : la taille de
I’articulation impliquée et le mode de contamination (hématogéne versus inoculation directe),

car ces parameétres pourraient avoir un effet sur le niveau d’inoculum bactérien. [91]

La seule étude randomisée a notre disposition a ét¢é menée sur un phénotype d’AS/AN
touchant principalement les petites articulations des doigts/poignets sur inoculation directe
sans bactériémie, avec une sous-représentation des infections a S. aureus (30 % des cas) et
chez des patients de recrutement chirurgical qui ont tous bénéficié d’au moins une
synovectomie chirurgicale. Dans ce contexte, une antibiothérapie de 14 jours post-opératoire

était non inférieure a 28 jours avec un taux de succes proche de 95 %. [91]

Une autre étude récente, observationnelle non randomisée, mais portant sur un grand nombre
de patients (n = 552), rapportait une augmentation du risque d’échec thérapeutique en cas
d’AS/AN sur grosses articulations (OR = 1,71 [IC95 : 1,02- 2,89], p < 0,05) et en cas de
traitement antibiotique court (< 15 jours) (50 %) versus 3 a 6 semaines (16 %) (p <0,01). [91]

Le troisiéme paramétre devant étre pris en compte sur la durée d’antibiotique est 1’espéce
bactérienne impliquée et sa sensibilité¢ aux antibiotiques. Ainsi, une durée d’antibiotiques de 7
jours est suffisante pour le traitement d’une AS/ AN a gonocoque (et par extension a tout
Neisseria sp.), possiblement de 3 a 4 semaines pour le traitement a Strepfococcus sp. non
entérocoques et de 4 a 6 semaines pour le traitement des S. aureus ou autres bactéries

résistantes [91]

En cas de bactériémie associ¢e sans EI, le traitement antibiotique d'une AS devrait étre
administré au moins 5 jours par voie intraveineuse, et au moins 7 jours en cas d’AS a S.
aureus. En I’absence de signes de sepsis (SOFA > 2), de bactériémie soutenue a S. aureus,
d’El ou de bactéries multi-résistantes (SARM, P. aeruginosa...), une étude randomisée a
récemment confirmé la non-infériorité¢ d’un relai oral précoce (des 7 jours) dans le traitement

des IOA. [4]



Pour ces raisons, les recommandations suggérent une durée d’antibiothérapie totale de 4 a 6
semaines pour le traitement des AS/AN a pyogénes, a I’exception du gonocoque et autres

Neisseria sp. Pouvant étre traités uniquement pendant 7 jours. [91]
5.3 .Traitement des arthrites septiques sur matériel prothétique

La prise en charge médico - chirurgicale dépendra du mécanisme de contamination
suspecté (direct , hématogene), de l'intervalle libre par rapport a la pose de la prothese
(infection postopératoire / infection hématogene) , de I'état mécanique du foyer infecté
(prothése descellée ou non , matériel explantable ?) , de la localisation de I'infection (atteinte
de l'os périphérique ?), de I'état des parties molles et de la couverture cutanée, du terrain
(fonctionnel et général, immunodépression), de I'état septique ou non. L'antibiothérapie
probabiliste sera réalisée aprés les prélévements bactériologiques diagnostiques. Elle sera
superposable a celle des arthrites sur articulation native pour les infections sur matériel
prothétique posé il y a plus de 2 ans, l'origine hématogéne étant la plus probable. Elle
comprendra des molécules permettant une couverture du Staphylococcus aureus résistant a la
méticilline, et des entérobactéries dont le Pseudomonas aeruginosa pour les infections aigués
du site opératoire survenant jusqu'a 3 mois apres la mise en place du matériel prothétique :
Vancomycine + Piperacilline - Tazobactam , Vancomycine + Ceftazidime , Vancomycine +
Carbapéneéme. Les infections survenant dans les 3 mois a 2 ans pourront recevoir une
antibiothérapie probabiliste a base de vancomycine associée ou non a la gentamicine pour une
correcte couverture des Staphylocoques a coagulase négative et du Propionibacterium acnes .
La daptomycine présente un intérét pour certaines souches de Staphylocoques Méticilline -
Résistants ayant une mauvaise sensibilité aux glycopeptides (CMI Vancomycine > 2 mg / L),
le plus souvent des Staphylococcus epidermidis. L'antibiothérapie ciblée est peu différente de
celle concernant les arthrites sur articulation native : traitement intraveineux pendant 7 a 14
jours, comportant des Béta - lactamines a forte dose (idem bactériémie). Le traitement par
voie orale comprendra volontiers une association avec une molécule efficace contre le biofilm
comme la Rifampicine, notamment pour les infections a Staphylococcus aureus ou a
coagulase négative, a Entérocoques, et a Propionibacterium acnes. La durée de
l'antibiothérapie pour le traitement d'une arthrite sur matériel varie de 6 semaines (si le
matériel a été complétement enlevé) a 3 mois en cas de conservation de toute ou partie de

celui - ci. Les recommandations américaines conseillent des durées plus longues (6 mois)



Pour les infections de genou ou le matériel a été conservé. Il peut se discuter une abstention
thérapeutique ou une antibiothérapie suspensive si la prise en charge curative chirurgicale ne
peut étre réalisée, en raison d'un terrain trop altéré. Les molécules les plus utilisées dans ce

cas sont alors le Trimethoprime - Sulfamethoxazole ou les cyclines selon I'antibiogramme.
[09]



PARTIE
PRATIQUE



1. les objectifs de I’étude :
v' objectif principale :
- Déterminer le role du laboratoire de microbiologie dans le diagnostic des arthrites
septiques.
v Objectifs secondaires :

- Identifier les bactéries responsables des arthrites septiques.

- Evaluer la résistance bactérienne aux antibiotiques.
2. Type de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétro-prospective descriptive du profil bactériologique de I’arthrite
septique au Centre Hospitalo-Universitaire de Douera sur une période allant de mois d’ Aot

2021 au mois de Juin 2022.
3. Lieu de I’étude :

Notre étude a été réalisée au niveau de laboratoire central du Centre Hospitalo-

Universitaire de Douera.
4. Prélevements et méthodes :

4.1. Prélévements :
4.1.1. Critére d’inclusion :

Tout prélevement de liquide articulaire recu au laboratoire central du CHU de Douera :
Patients hospitalisés au niveau des différents services de Traumatologie, Rhumatologie,

Centre de chirurgie infantile CCL
4.1.2. Critéres de non inclusion

- Tout prélévement non étiqueté.

- Tout prélévement sans fiche de renseignements.



4.2. Méthodes d’études

4.2.1. Prélevement de liquide articulaire

Nous avons recus des prélevements de liquide articulaire dans des seringues sans aiguille

et closes ou dans des tubes secs stériles ou flacons stériles.
4.2.2. Diagnostique bactériologique

Le prélevement de liquide articulaire doit étre remis au laboratoire dans des récipients
stériles, adaptes (seringue sans aiguille et closes ou tubes secs stériles ou flacons stériles) et

achemines rapidement au laboratoire (< 2 heures a température ambiante).

Lorsque ’échantillon arrive au laboratoire, la premiére chose que nous inspectons est 1’aspect
b

du liquide articulaire.

L’aspect normal est transparent ou jaune clair et 1’aspect pathologique : jaune trouble ou

hémorragique

Apres avoir inspecté I’aspect du liquide, la deuxiéme chose que nous faisons est 1’étude

cytologique et la mise en culture du liquide articulaire
a. Etude cytologique :

Faire une étude quantitative et qualitative des cellules de liquide articulaire pour la
numeérotation des globules blancs et équilibre

b. Mise en culture

Chaque échantillon a été ensemencé sur une gélose au sang cuit (GSC) + une gélose Hektoen

(HK), puis incubé a 37° C pendant 24h.

- Faire enrichissement sur micro-flacons d’hémoculture ou flacon d’hémoculture pour

automate ou bouillon BHIB ou bouillon BGT
. Lecture des boites

Si culture positive > examen macroscopique, microscopique, coloration de Gram,

identification biochimique et antibiogramme



Si culture négative = ré incuber les boites
.Lecture des boites ré incubées

Si culture positive > examen macroscopique, microscopique, coloration de Gram,

identification biochimique et antibiogramme
Si culture négative lancer I’enrichissement
.Lecture des boites aprés I’enrichissement

Si culture positive > examen macroscopique, microscopique, coloration de Gram,

identification biochimique et antibiogramme

Si culture négative aprés 48h = absence de germe

c. Identification des bactéries

Le diagnostic biochimique qui nous permet d’identifier précisément les bactéries (genre,

espece) grace a des méthodes standardisées.

On a fait I’identification en basant sur leurs caractéres morphologiques, culturaux,

biochimiques et antigéniques.

On a réalisé la galerie classique ou bien le systéme Api : 20 E, NE, Api Staph, Api strept...etc
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Figure 23 : algorithme de I’étude cytobactériologique du liquide articulaire



5. Résultats

Durant la période (aout 2021 - juin 2022), on a recu 53 prélévements qui provient de 53

patients, qu’on a fait I’objet de notre étude au Centre Hospitalo Universitaire de Douera

5.1. Caractéristiques de la population d’étude :

5.1.1. Répartition de la population d’étude selon le sexe (N=53) :

Tableau VIII : Répartition de la population d’étude selon le sexe

Sexe Nombre Pourcentage %
Homme 30 56.60%
Femme 23 43.40%

Total 53 100%

B Homme
= Femme

N=53

Figure 24 : Répartition de la population d’étude selon le sexe.




La répartition de la population d’étude selon le sexe a permis de constater une

prédominance masculine avec 56.60% (30/53) contre 43.40% (23/53).

5.1.2. Répartition de la population d’étude selon I’age (N=53) :

Tableau IX : Répartition de la population d’étude selon ’age

Age Nombre(n) Pourcentage %
[Oans-10ans [ 2 3.77%
[10ans-20ans [ 3 5.66%
[20ans-30ans [ 4 7.55%
[30ans-40ans [ 7 13.21%
[40ans-50ans [ 10 18.87%
[50ans-60ans] 13 24.53%

>60 ans 14 26.41%

Total 53 100%
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Figure 25 : Répartition de la population d’étude selon I’age




L’analyse de cet histogramme montre que les personnes les plus touchées sont qu'ils ont
'age de plus de 60 ans avec 26.41% (14/53) , puis les dgées de [S0ans-60ans] avec 24.53%
(13/53), ensuite les personnes de [40ans-50ans[ avec 18.87% (10/53), alors que la tranche
d’age [30ans-40ans [vient en 4éme position avec 13.21% (7/53) , et la tranche d’age [20ans-
30ans [ vient en 5éme position avec 7.55% (4/53) et enfin les enfants avec un pourcentage de
5.66% (3/53) pour ceux qu'ils ont 1’age supérieur a 10 ans et un pourcentage de 3.77% (2/53)

pour ceux qu'ils ont I’age inférieur a 10 ans.

5.1.3. Répartition de la population d’étude selon les facteurs de risque

(N=53)

Tableau X : Répartition de la population d’étude selon les facteurs de risque

Facteur de risque Nombre Pourcentage %
Age 2 65 ans 15 28.30%
Matériel étranger intra- 3 5.66%
articulaire
Arthrose 2 3.77%
Intervention chirurgicale 2 3.77%
articulaire récente
PR 2 3.77%
Drépanocytose 2 3.77%
Diabéte 2 3.77%
IR 1 1.88%
Age < 6ans 1 1.88%
Non mentionné 23 43.39%

Total 53 100%
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Figure 26 : Répartition de la population d’étude selon les facteurs de risque.

Les personnes les plus touchées de cette population d’étude sont les personnes dgées de 60
ans ou plus avec un pourcentage de 28.30% (15/53), puis les personnes qui ont un matériel
étranger intra-articulaire avec un pourcentage de 5.66% (3/53),Le pourcentage de diabéte,
drépanocytose, P.R, intervention chirurgicale articulaire récente et arthrose est le méme
3.77% (2/53), alors que les personnes qui ont une IR et un age inférieur ou égal a 6 ans sont
peu touchées avec un pourcentage de 1.88% (1/53).Nous signalons 43.39% fiches de

renseignements regues ou les antécédents des patients ne sont pas mentionnés.
5.1.4. Répartition de la population d’étude selon le service (N=53) :

Tableau XI : Répartition de la population d’étude selon le service

Service Nombre Pourcentage %
Traumatologie 45 84.90%
Rhumatologie 7 13.21%

CCI 1 1.89%

Total 53 100%
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Figure 27 : Répartition de la population d’étude selon le service

La plupart des prélévements regus sont de service de Traumatologie avec 84.90% (45/53),
puis la Rhumatologie avec 13.21% (7/53) et enfin le CCI avec un pourcentage de 1.89%
(1/53).

5.1.5. Répartition de la population d’étude selon le nombre des articulations

atteintes (N=53) :

Tableau XII : Répartition de la population d’étude selon le nombre des articulations

atteintes.
Nombre Pourcentage %
Mono articulaire 51 96.23%
Bi articulaire 2 3.77%
Totale 53 100%
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Figure 28 : Répartition de la population d’étude selon le nombre des articulations
atteintes

La majorité¢ des patients atteints de I’arthrite septique ont une seule articulation touchée

(mono-articulaire) avec un pourcentage de 96.23% (51/53), sauf 2 patients qui ont une arthrite

septique bi-articulaire (2 articulations touchées) avec un pourcentage de 3.77%
5.1.6. Répartition de la population d’étude selon la localisation (N=55) :

Tableau XIII : Répartition de la de la population d’étude selon la localisation

Localisation Nombre Pourcentage %
Genou 31 56.36%
Hanche 15 27.27%
Epaule 6 10.91%
Poignet 2 3.64%

Coude 1 1.82%
Total 55 100%
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Figure 29 : Répartition de la population d’étude selon la localisation.
On a trouvé 55 articulations touchées chez 53 patients dont 2 patients drépanocytaires ont
une arthrite septique bi-articulaire, la localisation la plus touchée est le genou avec

56.36%(31/55), suivie de la hanche avec 27.27% (15/55), alors que 1’épaule, le poignet et le
coude sont peu touchés avec 10.91% (6/55), 3.64% (2/55) et 1.82% (1/55) respectivement.

5.1.7. Répartition de la population d’étude selon le type d’articulation
atteinte (N=55).

Tableau XIV : Répartition de la population d’étude selon le type
d’articulation atteinte

Type d’articulation Nombre Pourcentage %

Articulation native 49 89.1%

Prothése articulaire 6 10.9%
Total 55 100%
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Figure 30 : Répartition de la population d’étude selon le type d’articulation
atteinte.

Parmi 55 articulations, on a trouvé 49 articulations natives avec un pourcentage de 89.1%

et 6 prothéses articulaires avec un pourcentage de 10.9%,

5.2. Fréquence des arthrites septiques prouvées microbiologiquement au

CHU de Douera (N=53)

Tableau XV : Fréquence des arthrites septique prouvées microbiologiquement

Prélévements Nombre Pourcentage %
Culture positive 35 66.04%
Culture négative 18 33.96%

Total 53 100%
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Figure 31 : Fréquence des arthrites septiques prouvées microbiologiquement

Parmi 53 patients de cette population d’étude durant la période [aout 2021 — juin 2022], on

a trouvé 35 cas avec une culture positive (66.04%) et 18 cas avec une culture négative
(33.96%)

5.3. Répartition des bactéries responsables des arthrites septiques prouvées

microbiologiquement au CHU de Douera (N=35)

5.3.1. Répartition des bactéries responsables des arthrites septiques selon le Gram

(N=35)

Tableau XVI : Répartition des bactéries responsables des arthrites septiques selon le

Gram
Gram Nombre des bactéries (n) Pourcentage %
Bactéries a Gram positif 26 74.29%
Bactéries a Gram négatif 9 25.71%
Total 35 100%
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Figure 32 : Répartition des bactéries responsables des arthrites septiques selon
le Gram

Le profil bactériologique des arthrites septiques dans notre étude rétro-prospective est
marqué par une prédominance des bactéries a Gram positif qui représentaient (26/35) soit
74.28% par rapport aux bactéries a gram négatif qui occupaient (9/35) soit 25.71%

5.3.2. Répartition des bactéries isolées dans I’arthrite septique (N=35)

Tableau XVII : Répartitions des bactéries isolées dans I’arthrite septique

Bactérie Nombre Pourcentage %
Staphylococcus aureus 24 68.57%
Enterobacter cloaceae 3 8.57%

Salmonella sp 2 5.71%
Streptococcus pyogenes 1 2.86%
Enterobacter aerogenes 1 2.86%

Escherichia coli 1 2.86%
Streptococcus sp 1 2.86%
Enterobacter sp 1 2.86%
Pseudomonas aeruginosa 1 2.86%
Total 35 100%
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Figure 33 : Répartition des bactéries isolées dans ’arthrite septique

N=35

Dans cette étude, le germe le plus incriminé est le Staphylococcus aureus avec 68.57%

(24/35), suivi d’Enterobacter cloacae avec 8.57% (3/35) et Salmonella avec 5.71% (2/35). Le

Streptococcus sp, Streptococcus pyogens, Escherichia coli, Enterobacter sp, Pseudomonas

aeroginosa sont peu isolés (1/35) avec un faible pourcentage (2.86%)

5.3.3. Répartition des bactéries responsables des arthrites septiques selon les facteurs de

risque

Tableau XVIII : Répartition des bactéries responsables des arthrites septiques selon les
facteurs de risque

Bacterie Age Age Intervetion | Drépanocytose | Arthrose | Matériel
<6 ans | 265ans | chirurgicale étranger
récente intra-
articulaire
Staphylococcus 1 9 2 2 1
aureus
Salmonella sp 2
Enterobacter 1
aerogenes
Enterobacter 1 1
cloacea




Le staphylococcus aureus est le germe le plus isolé (15/20) chez les patients qui présentent
des antécédents en préalable (Age > 65ans, Age < 6 ans, arthrose, intervention chirurgicale
récente, matériel étranger intra-articulaire), la Salmonella sp était isolée chez 2 patients
(enfants) qui sont atteints de la drépanocytose, alors que les autres Entérobactéries sont peu

isolées dans cette catégorie des patients

5.3.4. Répartition des germes dans les arthrites septiques natives et les arthrites

septiques sur prothése (N=35)

Tableau XIX : répartition des germes dans les arthrites septiques natives et les arthrites
septiques sur prothése

Germe arthrite septique native arthrite septique sur

prothése

Staphylococcus aureus 22 (62.86%) 2 (5.71%)

Enterobacter cloacae 2 (5.71%) 1 (2.86%)
Salmonella sp 2 (5.71%) 0
Streptococcus sp 1(2.86%) 0
Streptococcus pyogenes 1 (2.86%) 0
Enterobacter aerogenes 1 (2.86%) 0
Echerichia coli 1 (2.86%) 0
Enterobacter sp 1 (2.86%) 0

Pseudomonas aeruginosa 0 1 (2.86%)
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Figure 34 : Répartition des germes dans les arthrites septiques natives et les arthrites
septiques sur prothése

Dans notre étude, les bactéries incriminées dans [Darthrite septique native sont :

Staphylococcus aureus a 62.86% (22/35), Salmonella sp et Entérobacter cloacae a 5.71%

(2/35), Enterobacter aerogenes, Streptococcus sp, Streptococcus pyogenes, Escherichia coli

et Enterobacter sp a 2.86% (1/35). Alors que dans I’arthrite septique sur prothése on a trouvé

juste trois espéces qui sont : Staphylococcus aureus avec un pourcentage de 5.71% (2/35),

Entérobacter cloacae et Pseudomonas aeruginosa avec un pourcentage de 2.86% (1/35).

5.4. Antibiorésistance des bactéries responsables des arthrites septiques

diagnostiquées au CHU de Douera

5.4.1. Antibiorésistance de Staphylococcus aureus (N=24) :

Tableau XX : Antibiorésistance de S.aureus

Antibiotiques Résistants ® R+S %
Céfoxitine 5 24 20.83%
Amikacine 1 22 4.55%

Gentamycine 1 21 4.76%

Ciprofloxacine 2 23 8.70%

Vancomycine 0 23 0%

Acide Fusidique 6 22 27.27%

Pristinamycine 0 22 0%
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Figure 35 : Antibiorésistance de S.aureus

L’antibiorésistance de Staphylococcus aureus observée dans notre étude était comme suit :
(5/24) a Céfoxitine signe les souches MRSA. (6/22) des Staphylococcus aureus sont résistants
a I’Acide fusidique, (2/23) a Ciprofloxacine, (1/21) a Gentamycine, (1/22) a Amikacine. La

Vancomycine et le Pristinamycine restaient actifs sur le Staphylococcus aureus.

5.4.2. Les Entérobacteéries :

Dans notre étude, les Entérobactéries incriminées sont: Entérobacter aerugenes,

Entérobacter cloacae, Entérobacter spp, Escherichia coli.

Le profil bactériologique d’E. aerogenes a présenté une résistance de (1/1) a I’Ampicilline et
aux Céphalosporines de premicre génération (C1G). Les Céphalosporines de troisieme
génération (C3G), Imipénéme, Amikacine, Gentamycine et Ciprofloxacine restaient actifs sur

I’E. aerogenes.

Le profil de résistance aux antibiotiques d’E. cloacae, marque une résistance de (3/3) a

I’ Ampicilline, les Céfalosporines de premiere génération et les Céfalosporines de troisiéme



génération, (2/3) a Ciprofloxacine et (1/3) a I’Amikacine. E. cloacae est sensible a

I’Imipénéme et la Gentamycine.

Concernant le profil de résistance, 1’ Enterobacter sp isolé dans notre étude a présenté une
résistance de (1/1) a I’Ampicilline et aux Céphalosporines de troisieme génération (C3G).
I’Imipénéme, 1’Amikacine, Le Pristinamycine et les céphalosporines de premicre génération

(C1GQ) restaient actifs sur 1’ Enterobacter sp.

Enfin, aucune résistance n’a été marquée d’Escherichia coli aux antibiotiques.

5.4.3. Salmonella spp

Le profil de résistance aux antibiotiques de Salmonella, marque une résistance de (2/2) a
I’ Ampicilline et de (1/2) aux Céphalosporines de troisitme génération (C3G). Aucune

résistance n’a marquée par rapport aux autres antibiotiques.

5.4.4. Pseudomonas aeruginosa :

Le profil bactériologique aux antibiotiques de Pseudomonas aeruginosa, n’a présenté

aucune résistance par rapport aux antibiotiques.

6.Discussion

Pendant notre étude, nous avons pu diagnostiquer des arthrites septiques chez 53 patients

dont 2 patients drépanocytaires ayant une arthrite septique bi articulaire.

La localisation la plus touchée est le genou avec 56.36% (31/55), suivie de la hanche avec
27.27% (15/55), alors que I’épaule, le poignet et le coude sont peu touchés avec 10.91%
(6/55), 3.63% (2/55) et 1.83% (1/55) respectivement. En comparant nos résultats avec
d’autres études, En Tunisie, Il s’agit d’une étude rétrospective incluant 76 patients hospitalisés
au service de rhumatologie a I’hopital la Rabta de Tunis ayant présenté un tableau clinique ou
paraclinique suggestif d’arthrite septique sur une période de 18 ans [2002—-2020]. I’arthrite du
genou était la localisation la plus fréquente avec 70 % des cas avec une bi arthrite des deux
genoux chez 2 patients dont un était drépanocytaire. Pour les autres localisations : la hanche
chez 3 patients, 1’épaule et le coude chez 2 patients et la cheville chez un seul patient [45]. En

France, il s’agit d’une étude rétrospective porté sur 46 infections articulaires chez 46 patients.



Elle concernait 32 genoux, 6 épaules, 3 hanches, 3 chevilles et 2 coudes [46]. En Arabie
Saoudite, il s’agit d’une étude rétrospective incluant 58 cas d’arthrite septique sur une
période de Sans [2005-2010]. Les articulations les plus touchées sont : le genou (48.3%), la
cheville (12.1%), le coude (10.3%) et I’épaule (6.9%). [42]

La répartition de la population d’étude selon le sexe a permis de constater une
prédominance masculine avec 56.60% (30 hommes) contre 43.40% (23 femmes). En
comparant nos résultats avec d’autres études, En Arabie Saoudite, il y’avait 31 hommes
(53.4%) et 27 femmes (46.6%) [42]. En Tunisie, il y avait une prédominance féminine soit un

sex-ratio F/H a 2,33 [45].

Les personnes les plus touchées de cette population d’étude sont les personnes dgées de 60
ans ou plus avec un pourcentage de 28.30% (15/53), puis les personnes qui ont un matériel
étranger intra-articulaire avec un pourcentage de 5.66% (3/53). Le pourcentage de diabéte,
drépanocytose, P.R, intervention chirurgicale articulaire récente et arthrose est le méme
3.77% (2/53), alors que les personnes qui ont une IR et un age inférieur ou égal a 6 ans sont
peu touchées avec un pourcentage de 1.88% (1/53). En comparant nos résultats avec d’autres
¢tudes, En Tunisie, 11 s’agit d’une étude rétrospective descriptive sur une période de 4 ans
[2016-2019], incluant 44 patients, Dix étaient diabétiques, quatre étaient suivis pour une
polyarthrite rhumatoide (PR), un pour spondylarthropathie ankylosante, quatre pour une
arthrose, quatre étaient hémodialysés et une suivie pour néoplasiec mammaire [44]. Dans une
autre étude dans le méme pays sur 76 patients, 10 % des patients étaient diabétiques, 7 %
suivis pour une insuffisance rénale chronique et 10 % pour rhumatisme inflammatoire

chronique [45]

Parmi 53 patients de cette population d’étude durant la période [aout 2021 — juin 2022], on
a trouvé 35 cas avec une culture positive (66.04%) et 18 cas avec une culture négative
(33.96%). En comparant avec d’autre étude rétrospective en France, incluant 76 patients. Le
diagnostic d’arthrite septique était retenu uniquement chez 30 patients (Le germe était
identifi¢ dans 70 % des cas) [46]. Et avec une étude qui était fait en Tunisie sur 44 patients

dont quatorze patients avaient une enquéte microbiologique négative [44]

Dans cette étude, le germe le plus incriminé est le Staphylococcus aureus avec 68.57%
(24/35), suivi d’Enterobacter cloacae avec 8.57% (3/35) et Salmonella spp avec 5.71%

(2/35). Le Streptococcus sp, Streptococcus pyogens, Escherichia coli, Enterobacter sp,



Pseudomonas aeruginosa sont peu isolés (1/35) avec un faible pourcentage (2.86%). En
comparant nos résultats avec d’autres études, En France, Trois cas de tuberculose, un cas de
brucellose, neuf cas d’infection a Staphylocoque et deux cas soit a Streptocoque,
Pseudomonas ou Salmonnella spp [34], En Tunisie, les germes isolés chez 44 patients
étaient Staphylococcus aureus (n=11), Streptococcus agalactiae (n =5), Klebsiella
pneumoniae (n = 4), Enterococcus faecalis (n=1), Enterobacter
cloacae (n =2), Streptococcus pyogenes (n =1), Staphylocoque a coagulase négative
(n=1), Proteus mirabilis (n = 1) et Pseudomonas aeruginosa (n =2), Klebsiella

oxytoca (n = 1) et Streptococcus spp (n =1) [44].

L’antibiorésistance de Staphylococcus aureus observée dans notre étude était comme suit :
20.83% a Céfoxitine signe les souches MRSA. En comparant nos résultats avec d’autres
¢tudes, en Suisse, I’incidence de Staphylococcus aureus résistant a la méthicilline (MRSA)
chez les enfants est faible (environ 5%) [92]. En Espagne, 24.1% des cas sont causes par
Staphylococcus aureus Reésistant a la Meéthicilline (MRSA) et 75.9% sont causés par
staphylococcus aureus sensible a la méthicilline (MSSA) [93]. Et selon les derniéres
recommandations francaises 2020 sur la prise en charge des arthrites septiques sur articulation
native de I’adulte, les AS a Staphylococcus aureus résistant a la méthicilline (SARM) sont

rares. [4]



CONCLUSION

L’arthrite septique demeure une urgence médico-chirurgicale, tout retard diagnostique et
thérapeutique menace le pronostic fonctionnel de I’articulation et peuvent méme menacer le
pronostic vital. Pour ces raisons, toute arthrite doit étre considérée comme septique jusqu’a

preuve du contraire.

L’ épidémiologie bactérienne des arthrites septiques est dominée par les bactéries Cocci a
Gram positif dont le Staphylococcus aureus en chef de fil (soit 68.57%). Les bactéries isolées
dans notre étude sont : Staphylococcus aureus, Streptococcus sp, Streptococcus pyogenes,
Salmonella sp, Enterobacter aerogenes, Enterobacter cloacae, Enterobacter sp, Escherichia

coli et Pseudomonas aeruginosa

L’¢étude de sensibilité aux antibiotiques des bactéries responsables de ’arthrite septique a

révelé :
o Un taux de résistance (5/24) a Céfoxitine signe les souches MRSA des Staphylococcus
aureus.

e Un taux de résistance (6/22) a I’acide fusidique.

o Un taux de résistance faible au ciprofloxacine, gentamycine et amikacine.

Le réle du laboratoire de microbiologie dans le diagnostic des arthrites septiques repose
essentiellement sur l'identification du micro-organisme responsable. La détermination de la
sensibilité du micro-organisme aux antibiotiques (antibiogramme) est capitale car elle permet

de bien adapter le traitement a la bactérie.
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Résumé
L’arthrite septique pose un énorme probléme de santé publique par leur gravité et

leur prise en charge qui implique une hospitalisation.

Nous présentons une étude rétro-prospective qui a pour objectif de déterminer le
profil bactériologique et I’étude d’antibiorésistance de I’arthrite septique au Centre

Hospitalo-Universitaire de Douera.

Sur un total de 53 prélévements du liquide articulaire enregistrés au laboratoire de
Microbiologie de CHU de Douera sur la période (Aofit 2021- Juin 2022), 66.04%
(35 /53) ont été considérés positifs.

Le Taux des bactéries a Gram positif était de 74.29% (26/35) par rapport aux
bactéries a Gram négatif qui occupaient 25.71% (9/35).

Le germe le plus incriminé est le Staphylococcus aureus avec 68.57% (24/35), suivi
d’Enterobacter cloacae avec 8.57% (3/35) et de Salmonella avec 5.71% (2/35). Le
Streptococcus sp, Streptococcus pyogens, Escherichia coli, Enterobacter sp,

Pseudomonas aeruginosa sont peu isolés (1/35) avec un pourcentage de (2.86%).

Le taux des résistances de Staphylococcus aureus observé dans notre étude était
comme suit: (5/24) a la Céfoxitine signe les souches MRSA. (6/22) des
Staphylococcus aureus sont résistants a 1’Acide fusidique, (2/23) a la Ciprofloxacine,
(1/21) a la Gentamycine, (1/22) a I’Amikacine. La Vancomycine et le Pristinamycine

restaient actifs sur le Staphylococcus aureus.

La fiabilit¢ du résultat bactériologique est liée a la qualité du prélevement, le

respect des régles d’hygicene et une fiche de renseignements bien remplie.
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Abstract

Septic arthritis poses a huge public health problem by frequency, severity and their

treatment, which implies hospitalization.

We present a retro-prospective study which aims to determine the bacteriological
profile and the study of antibiotic resistance of septic arthritis at the Douera University

Hospital Center.

Out of a total of 53 joint fluid samples recorded in the Microbiology laboratory of
the CHU of DOUERA over the period (August 2021-June 2022), 66.04% (35/53) were

considered positive.

The rate of Gram-positive bacteria was 74.29% (26/35) compared to Gram-negative

bacteria which occupied 25.71% (9/35).

The most incriminated germ is Staphylococcus aureus with 68.57% (24/35),
followed by Enterobacter cloacae with 8.57% (3/35) and Salmonella with 5.71%
(2/35). Streptococcus sp, Streptococcus pyogens, Escherichia coli, Enterobacter sp,

Pseudomonas aeruginosa are poorly isolated (1/35) with a percentage of (2.86%).

The resistance rate of Staphylococcus aureus observed in our study was as follows:
(5/24) to Cefoxitin sign MRSA strains, (6/22) to fusidic acid, (2/23) to ciprofloxacin,
(1/21) to gentamicin, (1/22) to amikacin. Vancomycin and Pristinamycin remained

active on Staphylococcus aureus.

The reliability of the bacteriological result is intimately linked to the quality of the

sample, the respect of hygiene rules and a well-filled information sheet.
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