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Glossaire :

Abces-épidural : Abcés de I’espace épidural, c'est a dire 1'espace séparant le canal rachidien de
la dure-mere (enveloppe fibreuse entourant et protégeant le tissu nerveux cérébral et rachidien).

Arthrocentese : L’arthrocentése est une ponction d'une cavité articulaire afin de permettre un
meilleur diagnostic ou un traitement.

Arthrose : Affection s'observant surtout chez les sujets agés, due a la dégénérescence et a des
lésions du cartilage d'une articulation, sans inflammation, provoquant des douleurs et des
déformations de l'articulation. Elle est caractérisée par une destruction progressive du cartilage
articulaire associée a une production ossesue exageérée.

Arthropathie : affection d'une articulation.

Arthroplastie : Intervention chirurgicale consistant a rétablir la mobilité d'une articulation en
créant un nouvel espace articulaire.

Biofilm : Le biofilm est un groupe de micro-organismes dans laquelle les cellules se collent les
unes aux autres sur une surface. Ces cellules adhérentes sont souvent noyées dans une matrice auto-
produite de la substance polymeére extracellulaire. Les biofilms jouent un réle tres important dans la
survenue des IAS, notamment celles secondaires a I’implantation de materiel etranger.

Capsulo-ligamentaire : est une enveloppe composée de tissus fibreux, entourant
une articulation mobile, La capsule articulaire est solide et possede de grandes propriétés élastiques.
Ses principales fonctions sont de stabiliser I'articulation et de lui permettre de rester en contact avec
les autres composants de l'articulation. La paroi interne de la capsule articulaire produit le liquide
synovial, qui lubrifie l'articulation.

Cartilage : Tissu animal résistant mais élastique et souple qui, chez les vertébrés supérieurs,
recouvre la surface des os aux articulations, forme la charpente de certains organes (nez, oreille) et
le squelette des embryons.

Cocyloidienne : relative a la cavité cotyloide (dans laquelle vient s‘articuler I'os du fémur).

Coagglutination : Propriété que posséde le séerum de certains malades d'agglutiner non seulement
le microbe spécifique de la maladie en cause, mais encore certains microbes voisins.

Débridement chirurgicale : Intervention visant a couper les brides ou les filaments d’une suture,
qui empechent I’écoulement des pus en dehors de la plaie

Descellement septique : est le plus souvent la conséquence d'une réaction inflammatoire
conduisant a l'altération (endommagement) du tissu osseux situé autour de la prothese (ostéolyse
péri-prothétique) par le biais des particules d'usure (plastique, métal, céramique, etc.).

Excision : Ablation chirurgicale d'un tissu malade, ne laissant en place que des tissus sains.
Humérus : Os unique du bras, qui s'articule a I'épaule avec la cavité glénoide de I'omoplate et au
coude avec le cubitus et le radius.
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Incision : Coupure chirurgicale d'un tissu, réalisée a l'aide d'un instrument tranchant (bistouri ou
bistouri électrique).

Infection associée aux soins : Tout evenement infectieux en rapport avec un processus, une
structure ou une demarche de soins.

Infection nosocomiale : Une infecion acquise dans un etablissement de sante, elle ne doit etre ni
presente ni en incubation lors de I’admission. Un delai arbitraire de 48 heures entre 1’admission et la
survenue des symptomes infectieux est habituellement retenu. Ce delai est porté a 30 jours pour les
infections du site operatoire a un an apres implantation de materiel etranger.

Gonarthrose : La gonarthrose, ouarthrose du genou, est une maladie qui touche
les articulations du genou. Plus précisément, elle est provoquée par une usure prématurée
du cartilage des articulations.

Ligament : Faisceau de tissu fibreux blanchatre, trés résistant, unissant les éléments (cartilages, 0s)
d'une articulation.

Lupus : Le lupusest une maladie chronique auto-immune, qui survient lorsque le systeme
immunitaire s’attaque aux cellules de ’organisme et les détruit. Il peut toucher de nombreuses
parties du corps, dont les articulations, la peau, les reins, le cceur ...

Manuportage : Transmission d’un germe d’un individu a un autre par I’intermediaire des mains.
Omoplate : Os plat triangulaire de I'épaule, en haut du dos.

Osténécrose : est la décomposition et la mort des tissus osseux. L'on parle aussi d'infarctus osseux.
Cette pathologie surgit au moment ou l'irrigation vasculaire du tissu est interrompue. La maladie
touche principalement des os longs comme le fémur mais aussi des os courts.

Ostéocyte : Cellule osseuse arrivée a maturité (opposé a ostéoblaste).

Osteolyse : est une destruction du tissu osseux. Elle peut étre physiologique (pour un
renouvellement du tissu osseux, compensée par une re-formation osseuse par les ostéocytes).

Paraplégie : Paralysie des membres, et particulierement des membres inférieurs.

Polyarthrite-rhumatoide : est une maladie articulaire inflammatoire et chronique qui touche
plusieurs articulations. Elle se manifeste par des poussées de durée variable et des périodes
d'accalmie. C'est une maladie auto-immune caractérisée par la fabrication d'auto-anticorps dirigés
contre la membrane synoviale.

Sacrum : Os formé par la réunion des cing vertébres sacrées, a la partie inférieure de la colonne
vertébrale, articulé avec le coccyx.

Scléroatrophique :maladie chronique de la peau et des muqueuses dont la causedemeure encore in
connue, qui touche principalement les zonesgeénitales et qui se
traduit par des demangeaisons et un changementde couleur de la peau.

Sepsis : inflammation générale et violente de I'organisme en réponse a une infection bactérienne.
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Périoste : est une membrane qui recouvre les os longs et les os plats. 1l n'est cependant pas présent
au niveau des articulations.

Sternum : est un os situé dans le thorax. C'est un os plat situé au milieu de la cage thoracique, en
position verticale. Les premieres cotes sont reliées a lui et disposées par paire de maniere
symétrique de part et d'autre du sternum.

Synovie : Le liquide synovial, ou synovie, correspond au liquide qui se trouve au niveau des
espaces articulaires. A la fois transparent et visqueux, le liquide synovial ressemble a la texture du
blanc d'ceuf cru. Son principal role est d'assurer la lubrification des articulations. Il sert également a
nourrir le cartilage.

Virulence : Une notion quantitative qui correspond a la capacité propre d’un micro-organisme de
causer une maladie plus ou moins severe et/ou plus ou moins rapide chez un hote.
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La chirurgie orthopédique a énormément évolué avec I’introduction des implants chirurgicaux
(prothéses articulaires, matériel d’ostéosynthése) qui ont révolutionné celle-ci et qui jouent
actuellement un réle indispensable dans la prise en charge des arthropathies dégénératives et dans le
traitement des fractures. [1]

L’implantation orthopédique renferme plusieurs avantages notamment : L’amélioration significative
de la qualité de vie des patients, le soulagement des symptomes, la restauration de la fonction
articulaire et ’amélioration de la mobilité. Par contre, elle peut conduire a plusieurs complications,
dont la plus grave est I’infection ostéo-articulaire sur mateériel. [2]

Cette gravité est liée a la localisation du matériel au sein de tissus profonds et aux germes ayant une
forte virulence intrinseque (staphylocoque aureus, Pseudomonas aeruginosa) qui induisent le plus
souvent un tableau infectieux aigu et bruyant.

Les infections sur matériel orthopédique évoluent naturellement vers la chronicité et présentent des
difficultés de prise en charge thérapeutique mettant en jeu le pronostic fonctionnel ou vital. Elles
présentent également un risque de récidive éleve, particulierement dans le cas de pathogenes multi
résistants, comme le staphylocoque doré qui résiste a la méticilline (MRSA). [3]

Les infections ostéo-articulaires présentent des difficultés dans le traitement médical dont le colt
revient excessivement cher, il englobe interventions et hospitalisations souvent itératives,
antibiothérapies de longue durée et arréts de travail. Une telle infection risque de survenir tout au
long de la vie du malade avec des séquelles séveres surtout chez les jeunes patients.

Le diagnostic d’une infection liée a un implant est souvent difficile, La culture de biopsies
tissulaires et du liquide synovial et les analyses histo-pathologiques sont encore considérées comme
les examens de référence. [3]

L’identification bactériologique des germes responsables des infections et 1’antibiogramme jouent
un role crucial dans le diagnostic et le traitement des IOA sur matériel, d'ou I'importance de réaliser
une étude microbiologique qui aide & mieux comprendre les mécanismes d’actions et de virulence
des bactéries. [4]

Notre étude a porté sur des cas de patients ayants subis des infections sur matériel orthopédique au
niveau du service de chirurgie orthopédie et traumatologie du Centre Hospitalo-universitaire de
Blida- unité de Frantz Fanon. Nous avons été amené a approcher cette pathologie de maniére
concrete et tirer les conclusions nécessaires, et ce, avec 1’aide et le concours du personnel médical
en place.

Les objectifs se définissent comme suit: la définition des profils microbiologiques et
épidémiologiques des infections sur matériel chez les patients ayant bénéfici¢ d’un matériel et d’un
suivi au niveau du CHU Frantz Fanon de Blida et 1’évaluation des risques infectieux apres la pose
de matériel d’ostéosyntheése en chirurgie orthopédique ainsi que 1’analyse de leur prise en charge
médico-chirurgicale.



A ce titre, notre travail s’articule autour d’une premiére partie portant sur une revue
bibliographique, qui retrace la définition de la pathologie, le type de matériel utilisé en chirurgie
orthopédique et les facteurs de risques épidémiologiques.

Elle porte également sur les étiologies bactériennes responsables des infections, ainsi que le
diagnostic des infections ostéo-articulaires sur matériel, leur prise en charge thérapeutique, la
prévention et éventuellement la réparation des conséquences.

Notre deuxieéme partie est pratique, il s’agit d’une étude rétrospective qui est subdivisée en trois
sections. La premiere présente le matériel et les méthodes utilisées, la deuxéme est consacrée aux
résultats de notre étude et la troisiéme aux discussions de ces résultats.
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Chapitre | GENERALITES

1 Rappel anatomique :

1.1 Le tisSu 0Sseux :

Les os forment la partie rigide et résistante du squelette humain. Certains sont reliés entre
eux par des ligaments et des capsules articulaires qui permettent le mouvement, d’autres sont unis
par de courtes fibres peu mobiles, d’autres enfin sont soudés entre eux comme les os du crane ou du
sacrum.

Le squelette humain comporte 206 os, dont 80 pour 1’axe téte-cou-tronc ,14 pour la face, 8 pour le
crane, 24 vertébres mobiles, 9 vertebres soudées pour le sacrum et le coccyx, 24 cbtes et un
sternum. 126 pour les membres.

Il pése environ 20 % du poids du corps, soit 13 a 16 kilos pour un individu moyen. Il existe dans le
corps des os longs, courts, plats ou irréguliers. Le plus petit est le pisiforme du poignet, de la taille
d’un petit pois, et le plus long est le fémur qui peut atteindre 60 cm.

1.2 Lastructure des os :

L’0s est une matiére vivante qui grandit et qui tout au long de la vie se renouvelle et au
besoin se répare.

1.2.1 Structure externe :

Dans les os longs :
» la diaphyse est un fit d’os compact dont la cavité centrale contient de la moelle rouge chez
I’enfant et de la moelle jaune chez 1’adulte.
* les épiphyses sont de grosses lames d’os compacts entourant de 1’os spongieux rempli de moelle
rouge ; elles sont recouvertes de cartilage.
les métaphyses constituent les parties intermédiaires entre épiphyse et diaphyse.
— Les os courts sont une masse d’os compacts autour d’os spongieux.
— Les os plats sont formés de deux lames d’os compacts entourant une lame d’os spongieux.
— Les os irréguliers associent ces différentes structures.

1.2.2 Structure interne :

Un os comporte 6 types différents de tissus :

1. Le périoste est une membrane fibreuse qui recouvre les 0s, a I’exception des articulations.

2. L’os compact, tres dense et uniforme, est composé d’unité élémentaires cylindriques ou ostéons,
constitués de lamelles juxtaposées comme dans un rouleau de papier.

3. L’os spongieux ressemble a une éponge avec ses lamelles osseuses délimitant d’innombrables
cavites.

4. Le cartilage articulaire ou hyalin, qui recouvre les extrémités, apparait au microscope comme une
gelée rigide mais encore élastique.

5. La moelle osseuse ou moelle rouge occupe toutes les cavités de 1’os spongieux, produisant
chaque jour 100 a 150 milliards de globules rouges et 1 a 30 milliards de globules blancs.

6. La moelle jaune, masse graisseuse qui occupe le centre de la diaphyse des os longs chez 1’adulte.
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Figure 1 : Structure anatomique et histologique du tissu 0sseux(F. Ader et al.)

1.3 Composition chimique :

La partie vivante de 1’os comprend des protéines qui forment une matrice, des cellules
osseuses ou ostéocytes, les fibres collagenes et les cellules de la moelle. Elle représente un tiers du
poids de I’os
La partie minérale de I’os comprend une grande proportion de phosphate de calcium et un peu de
fer, de fluor et d’oligo-éléments minéraux. Elle représente deux tiers du poids des os.|5-6]

1.4 Les fonctions de ’os :

L’os assure quatre grandes fonctions :
- Le soutien : le squelette sert de point d’ancrage a tous les muscles et organes mous. Il supporte le
poids du corps dans toutes les positions.
- La protection : le créne protege le cerveau ; la cage thoracique protége le ceeur et les poumons ;
les vertebres englobent la moelle épiniere.
- Le stockage : 1’0s renferme 99 % des réserves de calcium et de phosphore de I’organisme.
- La formation des globules rouges et blancs dans la moelle rouge.[5-6]



1.5 Les articulations :

Les articulations synoviales dans les membres, que ce soit le coude, la hanche ou les
articulations inter-phalangiennes, sont des organes complexes et divers. lls sont composes de
surfaces de forme réciproque recouvertes de cartilage articulaire, sont stabilisés mécaniquement par
des ligaments intra-auriculaires et péri-articulaires et sont isolés de I'environnement corporel par la
membrane synoviale et une capsule synoviale enveloppante épaisse.

2 Infections ostéo-articulaires :

2.1 Définition :

Les infections ostéo-articulaires (IOA) regroupent un ensemble d’entités cliniques ayant en
commun [’invasion et la destruction progressive des tissus osseux et cartilagineux par des
microorganismes, le plus souvent bactériens. Ces infections constituent un groupe tres hétérogéne
de situations cliniques, classées selon leur localisation anatomique, leur délai d’évolution, le
mécanisme conduisant a I’infection, et la présence ou non de matériel orthopédique

2.2 Classification des infections ostéo-articulaires :

2.2.1 Selon la localisation anatomique :

2.2.1.1 Arthrite septique :

C’est une infection de la cavité articulaire, le genou étant le siege le plus fréquemment
impliqué
Le développement bactérien dans la synovie engendre une réponse inflammatoire et le recrutement
de leucocytes dans le liquide articulaire [8]. La production locale de radicaux libres, et la libération
d’enzymes protéolytiques (métallo protéases, enzymes lysosomales) et de toxines bactériennes
aboutissent a la destruction du cartilage.
En I’absence de prise en charge rapide, une extension de l’infection a la synovie, au tissu
cartilagineux, puis a 1’os sous-chondral conduit a la destruction progressive de I’articulation et la
formation de fibrose.

2.2.1.2 Ostéo-arthrite :

L’ostéo-arthrite (OA) est une maladie des articulations et elle est la forme la plus courante
d’arthrite. L’OA nuit au cartilage ; elle est généralement liée au vieillissement et a 1’usure. Du fait
que le cartilage des extrémités des os devient plus mince, 1’0s sous-jacent est endommagé. En plus
de réduire le mouvement des articulations touchées, ce processus provoque de la douleur et de la
raideur et limite les activités physiques des personnes qui en sont atteintes.



2.2.1.3 Ostéite :

Elle se définit par I’infection du tissu osseux médullaire et/ou cortical . Le processus
infectieux initial aboutit a une réaction inflammatoire locale qui, associée a la multiplication
bactérienne, entraine des micro-thromboses vasculaires osseuses localisées.

L’évolution se fait vers la formation de séquestres, zones de tissu 0sseux infecte et nécrotique. Ces

fragments dévascularises et détachés du tissu avoisinant sont peu accessibles aux cellules
immunitaires et aux antibiotiques et se comportent comme un corps étranger inerte vis-a-vis de
I’adhésion, de la colonisation bactérienne et de la formation de biofilm. L'ostéite doit rapidement
étre traitée pour éviter qu'elle ne se transforme en abcés sous-périosté d’abord, abcés sous-cutané
ensuite. Si rien n'est fait, elle va continuer a s'aggraver pour finir par constituer une fistule, la plaie
s'ouvrant vers l'extérieur et entrainant un écoulement de pus. Au stade final, des séquestres
(morceaux d'os nécroses) peuvent étre rejetés et s'évacuer via la fistule.

2.2.1.4 Ostéomyélite :

Elle désigne classiqguement une atteinte des os longs par voie hématogéne sans corps
étranger, mécanisme le plus fréquent chez 1’enfant. Elle se caractérise au début par une thrombose
favorisée par le calibre tres large des veines ce qui entraine un ralentissement de flux sanguin, apres
un traumatise de 1’os chez I’enfant. Sans traitement, elle évolue vers la phase d’état avec
séquestration et séparation des zones osseuses mortifiées et reconstitution osseuse sous le périoste
décolle.

2.2.1.5 Spondylodiscites :

Elles constituent une forme particuliére d’ostéomy¢lite atteignant le disque intervertébral et
les plateaux vertébraux adjacents . 1l s’agit de la localisation d’ostéomyélite la plus
commune chez I’adulte. Le rachis lombaire est le plus fréquemment atteint, suivi desvertébres
thoraciques puis cervicales. Elle est rarement régressive. Habituellement, il survient en I'absence de
traitement une destruction des plateaux et des corps vertébraux avec risque d'angulation et, selon
I'étage, de compression radiculaire ou médullaire parfois un abceés épidural qui peut compliquer de
telles formes, avec paraplégie de mécanisme complexe (compression, ramollissement médullaire).

2.2.2 Selon le mécanisme conduisant a ’infection : avec ou sans pose de matériel

2.2.2.1 Infection osteoarticulaire native :

La contamination se fait soit par effraction cutanée, avec des micro-organismes cutanés ou de
I’environnement lors de traumatisme, soit en per opératoire ou par la cicatrice lors d’une chirurgie
propre. [19]



2.2.2.2 Infection osteoarticulaire sur matériel :

L’infection sur prothése ostéo-articulaire (IPOA) peut survenir aprés inoculation per
opeératoire ou postopératoire précoce par la cicatrice, ou plus tardivement, quel que soit le délai, par
voie hématogene a partir d’un foyer a distance.

2.2.3 Selon Le délai d’évolution : aigue ou chronique

Un délai de 1 mois sépare I’infection aigue de I’infection chronique.
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Chapitres Il : Infections ostéo-articulaires (I0A) sur mateériel :

L’utilisation des dispositifs médicaux peut mener a des complications telles que les infections, les
réactions immuno-allergiques et le descellement des prothéses. Malgré une amélioration du matériel
des implants, de la prophylaxie antibiotique et des méthodes opératoires, le taux d’infection est
encore de 1-2% pour les prothéses de genou et hanche et monte jusqu’a 6% pour les fixateurs
externes. L’infection reste la complication la plus redoutée et sa prise en charge peut €tre ardue.

1 Définition :
Une infection ostéo-articulaire sur matériel est une infection qui touche un os, une articulation ou

une prothese ostéo-articulaire. Son éradication est difficile. Elle nécessite le plus souvent un
traitement antibiotique prolongé et/ou un traitement chirurgical.

2 Classification des infections :

De nombreuses classifications ont été publiées. Les traditionnelles reposent sur le mode de
propagation, le tableau clinique ou la chronologie.

Selon le moment de survenue des symptomes aprés I’implantation, on distingue :

e L’infection précoce (durant les deux premiers mois),
e Différée (du 3e au 24e mois)
e Tardive (au-dela de 24 mois).

Selon le mode de propagation, on distingue deux types d’infections :

e L’infection exogéne : L’infection exogene est causee par inoculation externe. Elle survient
par contamination directe lors de I’implantation, d’infection de plaie ou de ponction
articulaire.

e L’infection hématogene : est due a la dissémination septique d’un foyer infectieux distant.
Elle peut survenir a tout moment aprés 1’implantation, cependant le risque est plus élevé
durant la phase postopératoire précoce.

Bien souvent, la terminologie traditionnelle est source de confusion, notamment lorsque le caractére

aigu d’une infection est assimilé a sa chronologie. Dans la pratique, une nouvelle classification des
infections sur matériel’est établie comme suit :

2.1 Infections aigues :

Qui peut se manifester durant deux périodes différentes :

A. Infection hématogene aigué, dont la durée de symptomatologie est de 3 semaines.
Elle peut survenir a tout moment apres I’implantation.
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B. Infection post interventionnelle précoce, qui se manifeste au cours des quatre
semaines suivant une procédure invasive (par exemple, implantation de prothése ou
arthrocentese).

2.2 Infections chroniques :

Qui survient plus d’un mois apres I’intervention. Cette nouvelle classification permet une
distinction simple entre les infections pouvant étre traitées par débridement chirurgical et celles
nécessitant une ablation de I’implant. [24]

3 Types de matériels utilisés en chirurgie orthopédique :

3.1 Définition :

Le bio matériel utilisé en comblement ou en remplacement du tissu osseux est mis
chirurgicalement en contact avec I'os, la moelle osseuse, le sang, le tissu musculaire, voire la partie
profonde du derme. Il doit donc étre parfaitement tolérébiocompatible” c'est-a-dire gu'il ne doit pas
déclencher des réactions toxiques, inflammatoires. Le matériel doit étre a l'abri de tout effet
corrosif, ne pas provoquer d'effets secondaires excessifs et de plus doit démontrer une bio
fonctionnalité satisfaisante. [25]

3.2 Matériel d’ostéosynthése :
3.2.1 Vis:

Une vis est essentiellement constituée d'une téte pourvue d'une fente pour le tournevis et d'un
corps fileté en totalité ou seulement a son extrémité.
Les vis sont généralement des dispositifs de fixation temporaire des os. Elles maintiennent ensemble les
fragments jusqu'a I'achévement du processus de consolidation nature. [26]
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Figure 2 : Les vis utilisées en chiurgie orthopédique.
(http://www.afphb.be/doc/afphb/implants/lienshtm/imp/ortho.htm)
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3.2.2 Plaques vissees :

Les plagues d'ostéosynthese sont fabriquées avec toutes sortes de formes et de tailles afin
d’étre adaptées a tous les os et a toutes les fractures. Lors d'une ostéosynthése pour une fracture
complexe, les fragments intermeédiaires sont fixés aux fragments principaux par des vis. La plaque
d'ostéosynthése sert alors a stabiliser I'ensemble une fois la réduction obtenue. La compression des
fragments favorise la consolidation osseuse. [27]

Figure 3 : Plaque vissée (Viguier, 2010)

3.2.3 Clous centromédullaire :

Les clous sont de longs tubes métalliques creux et fendus. lls ont de nombreux avantages et
surtout pour les fractures du 1/3 moyen des diaphyses.
Le clou stabilise bien les mouvements et permet un appui rapide, méme avant que la consolidation
ne soit acquise. Les mouvements de rotation sont parfois mal contrdlés, surtout dans les fractures
situées en dessous ou au-dessus du 1/3 moyen. C'est dans ces cas que I'on peut "verrouiller le clou
a ses extrémités par des vis transversales traversant l'os et le clou dans des trous spéciaux : c'est
I'enclouage verrouillé. [28]

Figure 4 : Clou centromedullaire (Viguier, 2010)
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3.2.4 Fixateur interne :

Les tiges du fixateur interne sont filetées et portent des écrous qui permettent d'exercer
d'importantes forces de réduction sur les fractures. L'ancrage a la colonne se fait au moyen de vis
pédiculaires vertébrales (vis de Schanz). On place une tige de chaque c6té de la colonne. En
principe, deux vis suffisent pour fixer les tiges. [26]

Figure 5 : Mise en place d’un fixateur interne
(http://www.afphb.be/doc/afphb/implants/lienshtm/imp/ortho.htm)

3.2.5 Fixateur externe :

Le fixateur externe est un systeme idéal pour stabiliser les grandes ouvertures des membres ;
Plusieurs fiches métalliques sont vissées dans I'os a travers la peau, de part et d'autre de la fracture,
a distance des plaies cutanées. Des "rotules" solidarisent les fiches entre elles et des barres de
fixation joignent les rotules. [30]

Fiche métallique

Figure 6 : Fixateur externe (www.Artact-medical.com)
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3.2.6 Ostéosynthese des fractures du rachis :

Au niveau thoracique, I'instrumentation utilise des pinces pédiculo-transversaires, au niveau
lombaire des vis pédiculaires de diametre 6 soulagées par des crochets lamaires. Les montages
lombaires sont ainsi courts avec, en genéral, la prise de 2 vertébres au-dessus et une vertebre en
dessous de la vertébre fracturée. Les montages dorsaux peuvent étre plus longs sans nuire a la
fonction. A I'étage dorso-lombaire, le montage est extensif vers le haut et court vers le bas. [31]

Figure 7 : Cotrel Dubousset (originale)
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3.3 Protheses :

Le terme prothése désigne le remplacement ou la consolidation d’un membre, d’une partie
de membre ou d’un organe par un appareillage approprié.

3.3.1 Prothese articulaire :

Une prothése articulaire est un ajout ou mieux une substitution synthétique destinee a
remplacer en partie ou en totalité les surfaces articulaires d’une articulation humaine usée et
douloureuse. [32]

3.3.1.1 Prothese totale de hanche :

Une prothese de hanche se compose d'une piece cotyloidienne creuse hémisphérique, et
d'une piéce fémorale métallique, en matiere synthétique ou en céramique.
Ces deux piéces sont ou non fixées a 1'os dans une cavité préparée en cours d’intervention. [33]

b3
Figure 8 : prothese totale de la hanche (orthopedie-brest.fr )

3.3.1.2 Protheése totale de genou :

La prothese totale de genou est actuellement reconnue comme une opération efficace sur le
contrle de la douleur et la restauration d'une fonction articulaire appréciable. Cette technique
s'adresse principalement aux patients souffrant de gonarthrose lorsque celle-ci devient invalidante et
douloureuse, et ne répond plus aux traitements conservateurs médicaux et physio-thérapeutiques. La
prothése permet donc de retrouver un genou indolore a défaut d'une flexion compléte. [34]

Figure 9 : Prothése totale de genou (PTG) (Fantino et al. Imagerie des protheses totales de hanche)
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3.3.1.3 Prothése d*épaule :

Une prothése d'épaule est proposée lors d'affections dégénératives :(Polyarthrite rhumatoide
en fin d'évolution, ostéonécrose) ou traumatiques (fractures complexes de la téte humerale).
La protheése d'épaule remplacera la téte de I'humérus et la surface articulaire de 1’omoplate
(composant glénoidien).[35]

Figure 10 : Prothése d’épaule (Rev med Suisse dc 2004 n°2508)
3.3.1.4 Prothése de coude :

L'arthroplastie du coude donne de tres bons résultats mais cette opération n'est pas encore
entrée dans la pratique courante. La polyarthrite rhumatoide et la traumatologie sont les deux
principales indications pour l'implantation d'une prothése de coude (arthroplastie du coude).
L'arthroplastie va permettre d'améliorer la mobilité du coude et donc de redonner I'autonomie. Pour
les 2 indications, Les patients sont rapidement mobilisés grace a des attelles, et la rééducation dure
environ 3 semaines. [36]

Tl
dil

Figure 11 : Prothese de coude (Rev med Swsse dec' 2604 n°2508)

3.3.1.5 Protheses de cheville :

L'indication principale est I'arthrose, de toute origine (post-traumatique, séquelle d'accident
capsulo-ligamentaire). Contrairement auxautres articulations, il ne faut surtout pas attendre avant de
consulter et de pouvoir bénéficier d'une telle prothese.

Les excellents résultats obtenus laissent donc a penser que l'arthroplastie de la cheville va prendre
une place de plus en plus prépondérante dans les années a venir. [37]

Figure 12 : Prothese de cheville (Viguier ,2010)
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3.4 Substituts osseux et allogreffes :

3.4.1 Autogreffe :

Greffe des propres tissus d’un individu a lui-méme.
Les sites de prélevement sont ; 1’os iliaque, le ramus, la zone retro-molaire et I'os pariétal.
La résorption du greffon peut étre faible a importante, voire totale.| 38]

3.4.2 Xénogreffe :

Greffe des tissus d’un individu a un autre d’une autre espéce.|38]
3.4.3 Matériau alloplastique :

Matériau synthétique. [38]
3.4.4 Allogreffe :

Greffe des tissus d’un individu & un autre d’une méme espéce. | 38|

Figure 13 : Substituts osseux injectable (Medeco-ch Sarl)
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Chapitre 11

ETIOLOGIES BACTERIENNES RESPONSABLES
D’INFECTIONS OSTEO-ARTICULAIRES SUR MATERIEL
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Chapitre 111 : Etiologies bactériennes responsables d’infections ostéo-

articulaires sur matériel :

Les staphylocoques dorés et les staphylocoques coagulase négatifs (particulierement
Staphylococcus epidermidis) sont les germes les plus fréquents dans les infections orthopédiques
quel que soit le type d’implant I’infection est dans 90% des cas est monomicrobienne

Parmi les autres bactéries isolées, streptocoques (béta-hémolytiques ou non hémolytiques),
entérocoques, Pseudomonas aeruginosa, les entérobactéries (Escherichia coli, Enterobacter
cloacae, Proteus mirabilis) et les anaérobies (Propionibacterium acnes) sont a retenir. Il faut
souligner qu’en présence de matériel, n’importe quelle espéce bactérienne peut étre impliquée, y
compris Brucella, Pasteurella, Listeria, Haemophilus, Campylobacter...Certaines bactéries ne
peuvent étre retrouvées que par des techniques de biologie moléculaire (Mycoplasma, Trophyrema
whippleii). Enfin, une infection fongique est possible

1 Etiologies bactériennes par type de matériel implante :

1.1 Infection sur prothése de genou :

Les germes les plus souvent isolés dans les infections sur prothese de genou sont
principalement Staphylococcus aureus suivi de Staphylococcus epidermidis, Streptococcus
agalactiae, Streptococcus mitis, Enterococcus faecalis, etCandida albicans sont rarement isolés

. Les bacilles a Gram négatif sont de plus en plus signalés dans ce type d’infection.

1.2 Infection sur prothese de la hanche :

Les organismes les plus fréquents responsables d'une infection sur prothése de la hanche
sont Staphylococcus aureus et les staphylocoques a coagulase négative (SCN), suivie d'une flore
mixte, de streptocoques, de bacilles a Gram négatif, d’entérocoques et de bactéries anaérobies

1.3 Infection sur prothese de I’épaule :

Propionibacterium acnes et les staphylocoques sont les micro-organismes les plus
fréquemment isolés dans les infections sur prothése de 1’épaule . La présence notable de
Propionibacterium acnes peut étre liée a sa prévalence dans la peau du haut du corps en raison de la
densité accrue des glandes sébacées dans cet endroit (un habitat connu).

1.4 Infection sur les protheses de coude et sur protheses de cheville :

Le pathogene le plus fréquemment isolé est Staphylococcus aureus (41%), suivi des
staphylocoques a coagulase négative (33%). Infections polymicrobiennes et les cultures négatives
représentent respectivement 7 et 4% des cas . L’infection est polymicrobienne chez 15% des
cas

1.5 Infection sur matériel d’ostéosynthese :

Les infections précoces sont principalement causées par des micro-organismes virulents tels
que les Bacilles a Gram négatif ou S. aureus, alors que les infections tardives sont principalement
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causées par des germes moins virulents (par exemple, les staphylocoques a coagulase négative)

1.6 Infections associées a des implants rachidiens :

La contamination directe pendant la chirurgie est la voie d'infection la plus courante des
implants rachidiens. Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis et Propionibacterium
acnes sont les pathogénes les plus communs . Les bactéries a Gram négatif sont également
responsables d’un certain nombre d’infections

Tableau 1 : Les germes les plus fréqguemment isolés par type de matériel infecte

Type de matériel infecté Les germes les plus fréquemment isolés

Infection sur prothése de genou Staphylococcus aureus suivi de Staphylococcus

epidermidis +++

Infection sur prothese de la hanche Staphylococcus aureus et les staphylocoques a coagulase
négative (SCN) +++

Infection sur prothese de 1’épaule Propionibacterium acnes et les staphylocoques +++

Infection sur les prothéses de coude et de cheville Staphylococcus aureus, suivi des staphylocoques a

coagulase négative +++

Infection sur matériel d’ostéosynthéese Staphylococcus aureus +++

Infection associées a des implants rachidiens Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis et

Propionibacterium acnes +++
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Chapitre IV : PHYSIOPATHOLOGIE DES INFECTIONS
OSTEOARTICULAIRES SUR MATERIEL

L’infection sur matériel orthopédique est liée a la présence de micro-organismes en phase de
réplication. La colonisation du matériel correspond a une simple présence de bactéries sans réaction
anti-infecticuse de 1’h6te. Un faible inoculum bactérien (inférieur 1000 germes) peut générer une
infection sur matériel

4.1 Facteur de virulence des bactéries :

4.1.1 Mécanisme d’entrée de la bactérie :

Les infections ostéo-articulaires sur matériel surviennent classiquement selon trois modalités

e Contamination directe en dehors et en dedans.

¢ De maniere hématogene, au décours d'une bactériémie.

e Une contamination de contiguité suite a une infection des tissus voisins, par exemple lors
d'une cellulite ou de la surinfection d'une ulcération cutanée.

4.1.1.1 Contamination directe en dehors et en dedans :

4.1.1.1.1 Par un geste invasif :

I1 s’agit des infections survenant apres un geste thérapeutique ou diagnostique.

4.1.1.1.2 Post-traumatique :

L’effraction cutanée peut étre provoquée par un agent vulnérant, ou survenir apres un autre
mécanisme (fracture ouverte, escarres, vascularites, artérites...). L’os et son matériel sont exposés a
’air.
4.1.1.2 Contamination ""hématogéne’ :

C’est la dissémination par voie sanguine a partir d’un foyer septique a distance, au cours
d’une bactériémie. La cause de la dissémination hématogene n’est pas toujours évidente (geste

chirurgical sur le foyer septique, endoscopie urologique ou gynécologique, ou autres localisations
du foyer septique : dentaire, sinusien, rhinopharyngé, cutané, urinaire, endocardique...).

4.1.1.3 Contamination par contiguité :

L’infection des parties molles peut se propager aux structures ostéo-articulaires de proximité
en suivant préférentiellement des territoires de drainage lymphatique.
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4.1.2 Meécanismes de persistance bactérienne :

Les germes responsables d’infection sur matériel ont des niveaux de virulence variable. Les
germes de virulence atténuée (staphylocoques a coagulase négative ou propionibactéries par
exemple) sont le plus souvent responsables d’infections dites chroniques. Ce type de bactéries
utilise un comportement métabolique protectionniste comme la production de biofilm ou d’une
hibernation telle que les « Small colonies variant ». Ces dernieres sont Les premiers phénotypes
mutants de Stahylocoques. Ces mutants, formant des microcolonies. Depuis, différentes études ont
montré que des phénotypes SCV existaient chez différentes especes de staphylocoques parmi
lesquelles des staphylocoques a coagulase négative tels que S. epidermidis et S. aureus.

Toutefois, les variants SCV de S. aureus restent a ce jour les mieux documentés. Différentes
caractéristiques phénotypiques ont été associées aux formes SCV chez S. aureus :

- une croissance ralentie aboutissant a la formation de colonies 10 fois plus petites que celles
formées par le phénotype sauvage,

- une réduction de ’activité hémolytique,

- une perte de coloration des colonies,

- une résistance accrue aux aminosides,

- I’altération du métabolisme bactérien. Cette derniere caractéristique semble jouer un réle central.
Ainsi, plusieurs types de modification du métabolisme bactérien ont été décrits et sont a I’origine
d’un ralentissement de la croissance bactérienne.

La difficult¢é d’obtenir une éradication bactérienne sur les implants orthopédiques est
essentiellement due aux mécanismes utilisés par les bactéries pour s’organiser et survivre au contact
du matériel dans un environnement hostile.

4.1.2.1 Surface des biomatériaux :

Implanté dans 1’organisme, le matériel orthopédique n’est pas inerte. La procédure de
fabrication, la surface des matériaux artificiels non plane peuvent étre sources d’interaction
cellulaire et tissulaire des structures membranaires bactériennes
De plus les cellules du systeme phagocytaire (polynucléaires neutrophiles, macrophages) peuvent
par des mécanismes de diapédese migrer jusqu’a I’implant. Des phénomenes inflammatoires
peuvent se produire méme en 1’absence de toute bactérie combinée aux mécanismes oxydatifs, cette
réaction inflammatoire peut se majorer lors de la dégradation de I’'implant (fragmentation du
ciment, microparticules de polyéthyléne...) , cette physiopathologie est a la base du
descellement aseptique de prothése sur lequel toute greffe bactérienne peut avoir des conséquences
cliniques le plus souvent bruyantes.

4.1.2.2 Adhérence de la bactérie :

Le premier contact bacterie-matériel obéit dans un premier temps a des lois physiques.

L’adsorption réversible est une phase trés rapide (forces attractives gravitationnelles et répulsives
électrostatiques) et ne suffit pas pour obtenir la fixation et le maintien de la bactérie.
Le plus souvent I’adhérence bactérienne primaire est favorisée par un dépot protéique a la surface
du matériel ou la présence de microscopiques défauts de surface. Les mécanismes moléculaires
d’attachement sur matériel métallique ont particulierement été étudiés avec des germes comme
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Escherichia coli et Pseudomonas
aeruginosa
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Le contact avec une surface solide constitue pour la bactérie un facteur de stress induit par son
environnement. Ainsi, la surface métallique prive la bactérie de fer. 1l existe une anaérobiose locale.
Ces facteurs de stress provoquent 1’activation des genes de synthése des adhésines spécifiques et la
production d’exopolysaccharide pour P. aeruginosa, 15 minutes apres le contact avec une surface,
une syntheése d’alginate est observée pour toutes les souches méme non mucoides

4.1.2.3 Slime et biofilm bactériens :

Apres la colonisation, les bactéries infectantes doivent survivre et éviter les défenses de
I’hdte. Le point crucial de cette survie est la formation d’un biofilm au sein duquel les bactéries
seront totalement intégrées

En structure tridimensionnelle, le biofilm mature ressemble a des proéminences sessiles,
viscoélastiques en forme de champignons avec des travees intermédiaires le permettant une
protection de ces bactéries tout en assurant 1’apport des nutriments a tous les niveaux et
I’¢limination des déchets. Les bactéries enchassées dans le biofilm sont, la plupart du temps,
asynchrones entre elles avec une alternance de phases de quiescence et de croissance

Enfin, quand les conditions environnementales deviennent défavorables, des cellules se détachent
de la structure et partent dans le flux circulatoire pour trouver de nouvelles surfaces d’attachement
propices au développement d’un nouveau biofilm. On les nomme cellules planctoniques dont la
sensibilité aux antibiotiques bactéricides est intacte.

1. Adhesion 2. Accumulation 3. Maturation 4. Dispersion
Figure 14 : Formation et développement du biofilm bactérien

4.1.2.4 Variants micro colonies :

Les bactéries au sein du biofilm réduisent leur cinétique de multiplication et se trouvent en
phase stationnaire ou réduite. Des modifications de comportements se produisent :
Phénotypiques (hypopigmentation),
Métaboliques (lenteur de croissance et persistance intracellulaire),
Biochimiques (peu d’expression de la coagulase, diminution de la fermentation des sucres et faibles
besoins nutritionnels).
Cet état de différenciation phénotypique réversible est a 1’origine de I’émergence de sous-
populations appelées « variant microcolonies » responsables de la survie du pathogene malgré la
présence d’antibiotique(s) bactéricide(s).
Ce ralentissement de croissance est 1i¢ a 1’absence de production d’ATP par suite d’une carence
essentielle en pigments de la chaine respiratoire. Cela a pour conséquence 1’expression réduite de
certains facteurs de virulence et la carence en transport actif transmembranaire nécessaire a la
pénétration de certains antibiotiques comme les aminosides
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Une diminution de production d’alpha-toxine, donc de la virulence de S. aureus, assure sa survie
intracellulaire dans des cellules comme les cellules endothéliales ou les ostéoblastes

4.1.3 Echappement bactérien aux antibiotiques :

Les modifications structurales métaboliques des bactéries au voisinage du matériel ont pour
conséquence une perte de sensibilité a certains antibiotiques.
Des suspensions bactériennes de S. aureus prélevées in vivo a proximité d’un corps étranger ont une
augmentation significative de la concentration minimale inhibitrice (CMI) de certains antibiotiques.
Ce phénomene est instable et transitoire car il disparait dés que 1’on cultive de nouveau ces
bactéries dans un milieu conventionnel bactériologique ne contenant pas d’antibiotique. Cette
approche est a nuancer en fonction des catégories d’antibiotiques concernées avec une nodulation
de la tolérance phénotypique selon qu’il s’agisse de glycopeptides, d’aminosides ou de
fluoroquinolones Les antibiotiques sont d’autant plus efficaces que les bactéries sont en
phase de croissance et d’autant moins efficaces que les bactéries sont en phase stationnaire.

4.2 Les moyens de défense de I’héte :

Au décours de la pose d’un implant orthopédique, il existe une hyper vascularisation osseuse
et péri-prothétique durant quelques semaines. La présence d’un corps étranger provoque une
réaction inflammatoire locale avec libération de radicaux libres oxygénés et de médiateurs tels que
I’interleukine 1(IL-1), le tumornecrosis factor-alpha (TNF-a) et I’interféron-gamma (IFN-vy)

L’hyperhémie physiologique au contact du matériel s’atténue au fil des mois pour laisser place a un
tissu scléroatrophique ou pseudo capsule marquant « I’intégration tissulaire » de I’implant. Parfois
I’inflammation persiste (réaction contre le corps étranger) avec dépot régulier de substrats
protéiques. Cette situation favorise 1’adhérence bactérienne.

La fragmentation et I'usure du matériel orthopédique produisent une multitude de fragments
microscopiques, probablement nanométriques de haut poids moléculaire responsables d’un état
inflammatoire chronique

La réponse phagocytaire est dépendante de la taille, de la composition et des particules in situ. Plus
les particules sont petites (0,1 a 15um) et en nombre important plus il y a stimulation
proportionnelle des phénomenes de phagocytose et d’hyper activation du métabolisme oxydatif. La
nature du matérielsemble plus ou moins encourager ’activation phagocytaire, qu’il s’agisse de
particules de polyéthyléne, de latex, de nylon, de céramique ou de métal

Quand les particules sont trop grosses pour étre internalisées (supérieures a 15um), les cellules
phagocytaires s’agrégent autour jusqu’a former un granulome composé de cellules en état
d’inhibition fonctionnelle (frustrated phagocytosis)

Le role clé de ces phénoménes est hautement probable dans les descellements aseptiques de
prothese. Une altération significative de la bactéricidie des phagocytes sur des modeles
macroscopiques in vivo (mini-cages de téflon infectées, implantées en sous-cutanée) ou
microscopiques in vitro (Co-incubation de particules de polyéthyléne, de PNN et de S. aureus) a été
démontrée . Outre les altérations mécaniques, 1’incapacité de ces effecteurs de I’immunité a
empécher la prolifération bactérienne joue un réle critique.
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Chapitre V : Epidémiologie des infections osteoarticulaires sur

materiel :

1 Facteurs de risque :

Le taux d’infection est aujourd’hui faible en chirurgie orthopédique et traumatologique.
Compte tenu de ces taux faibles, la mise en évidence de facteurs de risques inhérents au patient est
difficile, les facteurs dominants sont les suivants

* Infection du site opératoire ;

* Patient a haut risque d’infection nosocomiale ; & savoir les plus de 65 ans et les trés jeunes, les
patients atteints d’une maladie séveére, immunodéprimés (sé€ropositivit¢ pour le VIH,
chimiothérapie), opérés ou exposés a un dispositif invasif (sonde urinaire, cathéter vasculaire ou
intubation/trachéotomie).

*Antécédent de pathologie tumorale dans les 5 ans précédant I’arthroplastie ;

* Arthroplastie préalable sur I’articulation opérée.

Dans la période préopératoire, les facteurs de risque liés au terrain sont dominés par

*|e diabete ;

*les maladies inflammatoires chroniques (polyarthrite rhumatoide, lupus) ;

*les traitements immunosuppresseurs ;

*une pathologie néoplasique ;

*des facteurs de risque locaux du site opératoire : rasages traumatiques intempestifs, dermatoses
inflammatoires ou infectieuses, escarre cutanée.

Dans la période per-opératoire il est rapporté

*une durée d’intervention supérieure a 3h ;

*1a qualité de I’hémostase et de la fermeture cutanée ;

*un environnement peu fiable : perforation des gants des opérateurs, utilisation de matériel ou

solutés considérés a tort comme stériles, une contamination bactérienne de I’air importante.

Dans la période post-opératoire, les hématomes et la souffrance cutanée au niveau de la cicatrice
constituent des facteurs de risque d’infection directe précoce, tout comme les conditions de
pansement secondaire.

Des facteurs incertains subsistent comme 1’obésité, 1’insuffisance rénale ou encore la cirrhose...
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2 Les données épidémiologiques concernant les infections ostéo-

articulaires sur matériel :

2.1 Dans le monde:

Au Etats Unis d’Amerique, en 2015, le taux d’incidence des ISO était de 0,60 % pour les
PTH, de 1,53 % pour les protheses partielles de hanche et de 0,34 % pour les prothéses de genou
. Une revue systématique de la littérature sur les infections du site opératoire profondes apres
arthroplastie primaire totale de hanche a rapporté un taux d’incidence estimé avant la sortie de 0,2
% et des taux d’incidence allant de 0,2 % a 0,9 % dans les 90 jours postopératoirs
En France, plus de 100 000 protheses totales de hanche (PTH) et 50 000 prothéses totales de genou
(PTG) sont ainsi mises en place chaque année. D’aprés le réseau d’alerte, d’investigation et de
surveillance des infections nosocomiales ( ) frangais, le taux global d’ISO pour les
chirurgies de protheses articulaires était de 0.8% pour la période 2006-2010. Il était évalué a 0.4%
pour les prothéses de genou, 0.5% pour les PTH, et 1.1% pour les prothéses partielles de hanche.

En Suisse, environ 50 000 prothéses ostéo-articulaires sont implantées chaque année. Le risque
d'infection de prothese articulaire est réel, bien que I'incidence ait fortement diminué depuis
I'utilisation de techniques chirurgicales réduisant le risque septique associé a I'administration d'une
antibioprophylaxie primaire peropératoire. Ce risque infectieux est estimé entre 1 et 2%

2.2 Au maghreb :

Au Maroc, une récente etude qui a été faite sur 769 cas a démontré que la survenue d’infection
osseuse sur matériel d’ostéosynthése est de I’ordre de 2.88%.

En Tunisie, une étude descriptive et rétrospective portant sur 41 cas de sepsis sur prothese rapporte
un taux d’incidence globale de 3,5%, 4% pour prothése totale de la hanche et 3,1% pour prothése
totale de genou.

En Algérie, aucune publication n’aborde le theme des infections osseuses sur matériel orthopédique.

I1 est important de noter que 1’incidence des infections du site opératoire sur matériel en chirurgie
orthopédique est en fonction du score NNISS
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LE DIAGNOSTIC DES INFECTIONS OSTEO-
ARTICULAIRES SUR MATERIEL
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Chapitre VI : Le diagnostic des infections osteo-articulaires sur

matériel :

1 Le diagnostic médical :
« Une prothese douloureuse est une prothese infectée jusqu'a preuve du contraire »

« Tout descellement dans les deux ans suivant la pose de la prothése est a priori un signe
d’infection »

Il n’existe pas de consensus concernant la prise en charge diagnostique et thérapeutique des
infections osteo-articulaire sur matériel en raison de multiples facteurs influengant la guérison, il
semble difficile de proposer une attitude unique vis-a-vis de l’infection du matériel ostéo-
articulaire. Précoce ou tardive, aigué ou torpide, son diagnostic repose sur un faisceau d’arguments
cliniques, biologiques, radiologiques, histologiques et bactériologiques, diversement associes.

Le pathologiste a un role important pour confirmer une infection osseuse dont les symptomes
cliniques et radiologiques sont caractéristiques. Une étroite collaboration entre clinicien et
radiologue s’établit afin d’obtenir un traitement de qualité.

Le diagnostic médical commence par un bilan général ou sont notés les signes généraux d’infection
et la douleur. Des examens de laboratoire sont demandés (NFS peut montrer une leucocytose, une
augmentation des globulines de I’infection, de la CRP). D’autre part le bilan local va rassembler
I’état infectieux (purulence de la fistule, aspect du liquide...), I’état cutané (rétractions cutanées...),
et 1’état osseux par différents examens (radiographie, examen tomodensitométrique, la
fistulographie, 1’artériographie et la résonance magnétique nucléaire).

2 Lessignes cliniques :

« L’existence d’une fistule a proximité de la prothése affirme ’infection jusqu’a preuve du
contraire »

Dans le mois qui suit la mise en place d’une prothése et d’un matériel d’ostéosynthése, les
signes cliniques suivants doivent faire évoquer d’une infection de la prothése :
- douleur d’intensité anormale ou sa réapparition apres intervalle libre ;
- écoulement purulent de la plaie opératoire ;
- désunion ou nécrose ou inflammation cicatricielle.

L’existence de signes généraux (fievre, frissons) augmente la probabilité d’une infection.

A distance de la mise en place d’une prothese articulaire, il est recommandé d’évoquer une
infection devant I’existence d’une douleur et/ou la présence d’un descellement radiologique, surtout
si la prothése a été posée récemment

En cas d’un long intervalle libre entre la pose de la prothése et la survenue de signes infectieux en
regard de celle-ci, il est recommandé de chercher un foyer infectieux a distance (infection de nature
« hématogene »). :

Chez un patient porteur d’une prothése articulaire ou d’un matériel d’ostéosynthese, en présence
d’un sepsis et en I’absence d’un autre point d’appel infectieux a I’examen clinique, il faudra
évoquer une infection du matériel d’ostéosynthese.

L’absence de signes inflammatoires cliniques locaux et généraux ne permet pas d’éliminer
une infection sur prothese.
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3 Les arguments biologiques :

« Aucun paramétre biologique n’est a lui seul spécifique de I’infection sur prothése »

La leucocytose sanguine n’a pas une bonne valeur prédictive positive et négative en cas
d’infection sur prothése.

Une valeur normale de la VS et/ou de la CRP n’exclut pas une infection ostéo-articulaire sur
matériel.

Dans le mois qui suit I’implantation d’un matériel ostéo-articulaire, il est recommande de suivre la
courbe de I’évolution du taux sérique de la C-réactive protéine (CRP) (et non sa valeur absolue),
¢lément d’indication d’une infection. Il est recommandé de ne pas réaliser de mesure de la vitesse
de sédimentation (VS) qui n’a aucune valeur diagnostique.

Au-dela de 3 mois apres la mise en place d’une prothése, et en cas de suspicion d’infection de celle-
ci, il est recommandé de réaliser une mesure de la VS et de la CRP. L’interprétation des résultats
doit se faire en 1’absence de facteurs confondants (infection d’une autre origine, rhumatisme
inflammatoire en poussée...) et en fonction de 1’dge et de la fonction rénale pour la VS. Les seuils
minimaux au-dela desquels I’existence d’une infection est suspectée, oscillent entre 22 et 30 mm
pour la VS et entre 10 et13,5 mg/l pour la CRP.

4 La radiologie:

Aucun examen d’imagerie n’est nécessaire
pour le diagnostic. Seule I’échographie peut

étre utile pour guider une ponction au niveau
de la hanche.

En cas de suspicion d’infection sur prothése articulaire dans le mois suivant I’implantation, une
analyse radiographique standard est suffisante s’il est nécessaire d’éliminer un probléme
mécanique.

Une échographie a la recherche d’une collection profonde peut étre utile (hanche) pour guider la
ponction.

L’IRM, la tomodensitométrie et les différents examens scintigraphiques n’ont pas de place dans ce
contexte.

Anomalies radiologiques inconstantes : aspect de descellement, apposition, périostée, ostéolyse
localisée.

Echographie : présence anormale de liquide articulaire.

Fistulographie avec arthrographie : permet de suivre la fistule et voir le descellement.
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Scintigraphie aux leucocytes marqués : C’est un examen qui permet de dépister les foyers
infectieux ostéo-articulaires en particulier chez les patients porteurs de prothése.

Cet examen permet de déterminer si I’infection est localisée au niveau des parties molles ou
intéresse également 1’0s ou I’articulation voisine.

Au préalable, il sera nécessaire d’avoir effectué une scintigraphie osseuse et medullaire dans le
mois qui précede.

S L’apport de ’anatomopathologie :

Il est recommandé, dans tous les cas, de réaliser un examen anatomopathologique
intéressant le tissu osseux et la synoviale et de définir histologiquement une infection sur matériel
par la présence de plus de 5 polynucléaires neutrophiles par champ a fort grossissement (x 400)
dans au moins 5 champs microscopiques séparés sur le prélevement osseux. Dans ce cas, la
sensibilité et la spécificité de I’examen varient respectivement entre 43 et 100 % et entre 81 et 98
%.

Enfin, I’intérét de I’examen histologique est de pouvoir orienter le diagnostic vers une infection a
mycobactérie ou vers une infection fongique.

Les coupes congelées per-opératoires ne doivent étre utilisées que dans des centres avec des
pathologistes expérimentés, capables de faire la différence entre une défaillance mécanique et une
infection, Les biopsies, qui sont prélevées au cours de la chirurgie, devraient étre divisées en deux
parties : I'une pour la microbiologie et I'autre pour I'histopathologie conventionnelle.

La comparaison de paires de biopsies permet une meilleure interprétation des résultats de culture
(contamination). En outre, en cas de culture négative, la présence de granulocytes dans les
échantillons de biopsie indique IOAM culture négative.
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6 Diagnostic microbiologique :

Le diagnostic d’une infection associée a une prothese peut se révéler difficile. La derniere
conférence de consensus de la Société d’infection musculosquelettique aux Etats-Unis rapporte que
le diagnostic d’infection sur prothése nécessite la présence d’undes deux critéresmajeurs ou
’association de trois des cing critéres mineurs [121] (tableau3).

Tableau 2 : Diagnostic des infections periprothétiques [122]

Critéeres . Présence de 2 cultures positives de tissus péri-prothétiques avec un germe
identifié

majeurs

Fistule entre la prothése et la peau

Criteres 1. Protéine C-réactive et vitesse de sédimentation sanguine élevée.

mineurs 2. Elévation du taux de globules blancs dans le liquide synovial ou test positif a la
leucocyte estérase

3. Elévation du pourcentage de polynucléaires dans le liquide synovial

4. Analyse histologique positive des prélévements péri-prothétiques

5. Présence d’une culture positive du prélévement péri-prothétique

6.1 Les prélevements :

Les prélevements fréquemment réalisés sont les suivants :
1. Ecouvillonnage :
e D’un pus écoulé.
e D’une fistule.
e D’une fracture ouverte.
Prélévement per opératoire :
e Pus.
Matériel.
Fausse membrane.
Séquestre 0Sseux.
Ponction d’abcés au contact du matériel.
Hémoculture
Ces prélevements sont multiples au niveau de la méme lésion. Les prélevements peropératoires, les
prises de matériels au cours d’un débridement chirurgical ou lors d’exérése d’un séquestre osseux
sont réalisés par les chirurgiens. [123]
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Les préléevements sont réalisés en respectant les régles d’asepsie afin d’éviter les prélévements
faussement positifs et acheminés au laboratoire le plus rapidement possible et examinés au
maximum dans les deux heures qui suivent leur réalisation. [124]

6.1.1 L’écouvillonnage simple :

Figure 15 : Prélévements superficiel et profond (originale)

Indication :

Uniquement s’il n’ya pas d’autre possibilités de prélévements et il se fait généralement lors du
changement des pansements
¢ Bien nettoyer le pourtour de la plaie et avec sérum physiologique.
e Pas de prélévement sur les bords de la plaie ou de la fistule.
e Ecouvillon de coton passé sur une surface de 1cm? avec un mouvement en Z combiné avec
une rotation.
e Utiliser 2 écouvillons : 1 pour culture et 1 écouvillon sec pour examen direct (a humidifier a
I’eau stérile si besoin).[123-124]

Inconvénient ;

Recueil de la totalité de la flore aérobie colonisante, donc manque de spécificité de I’examen.
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6.1.2 Le curetage- écouvillonnage :

Figure 16 : Ecouvillon (originale)

Indication :

Prélevements superficiel et profond
e Bien nettoyer le pourtour de la paie avec sérum physiologique.
e Racler ou cureter (avec scalpel ou curette) le tissu a la base et sur les bords de la fistule.
e Récupérer les produits de curetage avec 2 écouvillons : 1 pour culture et 1 pour écouvillon
sec pour examen direct (& humidifier a I’eau stérile si besoin).
e Recherche de bactéries d’anaérobies strictes possible si utilisation d’écouvillon avec milieu
specifique et maintien de la chaine anaérobie jusqu’au laboratoire. [124]

6.1.3 Liquide de drainage :

Le drainage est défini comme une facilitation temporaire de 1’évacuation d’un liquide vers
I’extérieur, ou 1’éviction de la constitution d’une collection anormale.

e Drainage per opératoire : aspiration des liquides et des débris produits par 1’intervention

e Drainage postopeératoire : consécutif a une intervention chirurgicale.
La seringue ayant servi au prélévement et envoyer au laboratoire sans aiguille, purgé d’air, bouché
hermétiquement et stérilement. [124]

Figure 17 : Liquide de drainage en post-opératoire [182]
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6.1.4 Matériel :

Ce type de prélévement est réalisé :
e En per opératoire quand une ablation du matériel est programmée. Exemple : ablation du
ciment d’une plaque ...
Il sera mis dans une compresse stérile et le tout sera transporté dans des gants stériles. [124]

6.1.5 Parties molles et séquestres osseux :

Ils sont prélevés au moment de 1’intervention chirurgicale. [125]
6.1.6 Hémoculture :
Indication :

- Hyperthermie...température >38,5°C
-Hypothermie...température < 36°C

-Frissons

-Sueurs

-Tachycardie

-Hypotension

-Etat de choc

-De facon systématique dans certaines populations
-Affirmer la clairance d’un microorganisme

6.2 Examen cybacteriologique :

6.2.1 Examen direct :

6.2.1.1 Examen macroscopique :

Lorsqu’un prélevement est assez abondant, 1’examen macroscopique peut fournir des
renseignements intéressants : 1’odeur nauséabonde des pus a anaérobies, 1’aspect granuleux et mal
1i¢ des pus a streptocoques, les pus crémeux a staphylocoques sont des ¢léments d’orientation dont
il faut tenir compte. [125]

6.2.1.2 Examens microscopiques :

6.2.1.2.1 A Détat frais :

-Goutte entre lame et lamelle
-1l sert a mettre en évidence les bactéries et leur mobilité, les globules blancs, les globules rouges,
les cellules épithéliales, les cristaux, la présence de levures
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6.2.1.2.2 Apres coloration des frottis sur lames :

La coloration de GRAM permet la mise en évidence des caracteres morphologiques des
bactéries : la forme et les propriétés tinctoriales de la bactérie. Ainsi, Elle nous guide dans le choix
des milieux de culture ensemencés.

6.3 Culture et isolement :

Les prélevements liquides (pus, écoulement ou liquide articulaire) sont étudiés tels quels.
Les fragments osseux et les prélevements de tissus sont dissociés par agitation dans un peu de
bouillon d’enrichissement (BHIB), dans des conditions d’asepsie totale.
Les prélevements sont mis en culture dans les conditions suivantes :

6.3.1 Milieux solides :

-Un milieu gélosé au sang cuit incubé en présence de 5% de CO2.

-Deux milieux de culture gélosés du type Columbia additionnés de 5% de sang de cheval, I’'un
incubé en aérobiose et 1’autre en anaérobiose.

-Des milieux sélectifs (Chapman et Hecktoen ou BCP).

-Tous ces milieux gélosés sont incubés a 37°C, jusqu’a Sjours en aérobiose et 8jours en
anaérobiose.

-Selon les résultats de I’examen microscopique, des milieux spécifiques doivent etre ensemencés :
Exemple : milieux sabouraud En cas de suspicion d’infection fongique.

6.3.2 Milieux Enrichissements :

Il est préconisé pour les prélevements solides en cas de non disponibilit¢ du matériel
nécessaire pour le broyage, il se fait juste au début du diagnostic avant d’entamer tout examen de
1’échantillon.

-On introduit 1’échantillon solide dans le milieu BHIB, et on le laisse un bon moment soit a
température ambiante soit dans I’étuve pour assurer la libération des bactéries éventuellement
présentes.

6.3.3 Identification biochimique :

Chague micro-organisme isolé est identifié¢ d’aprés ses caractéres Culturaux :

-L’examen macroscopique des cultures est le premier examen effectué¢ a partir de I’isolement apres
incubation.

-L’exigence nutritive des bactéries en culture (la présence ou non de colonies dans certains milieux
de cultures : sélectifs, enrichis...) ainsi que 1’aspect de ces milieux (couleur, présence de vagues,
Hémolyse totale ou partielle sur gélose au sang ...) peuvent étre treés significatifs dans
I’identification de ces colonies.

-ldentification des bactéries : Le diagnostic du genre et d’espéce repose sur 1’étude des caractéres
biochimiques, aprés que le diagnostic de famille ait été établi avec certitude. Le jour de
I’identification on doit effectuer des tests biochimiques d’orientation a la recherche des enzymes
respiratoires (Catalase, oxydase) et on doit avoir recours soit a la galerie classique ou bien a une

galerie Api. [Annexe]
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Figure 19 : Colonies de staphylocoque aureus sur milieu Chapman (originale)

6.4 Antibiogramme :

L’antibiogramme est un examen permettant d’évaluer la sensibilit¢ d’une bactérie aux

différents antibiotiques. Pour qu’il soit validé, il doit étre réalisé selon des méthodes standards. Ces
derniéres exigent : la pureté de I’inoculum et une densité égale a 0,5 MF. [125]

La standardisation de 1’antibiogramme permet :

Une bonne réalisation de 1’antibiogramme.

Le choix adéquat des antibiotiques.

De minimiser les variations de I’antibiogramme.

D’éviter les erreurs de lecture (fausses résistances et fausses sensibilités).
L’interprétation des résultats (avoir des valeurs significatives et exploitables).

Il est réalisé par la méthode de diffusion des disques imprégnés d’antibiotiques sur un milieu gélosé
(MH) selon les recommandations du CLSI.
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Ce test suit les étapes suivantes :

6.4.1 Préparation de I’inoculum :

A partir d’une culture pure de 18 a 24 h sur milieu d’isolement approprié, racler a I’aide d’une anse
de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques. Dans le cas de Streptococcus
spp utiliser un écouvillon pour prélever plus facilement les colonies bactériennes.

Bien décharger 1’anse ou 1’écouvillon dans 3 a 10 ml d’eau physiologique stérile a 0,9%

Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a 0,5 MF ou a une
densité optique de 0,08 a 0,10 lue a 625 nm. L’utilisation d’un densitomeétre est fortement
souhaitable.

La suspension bactérienne a 0,5 MF doit étre diluée au 1/10 éme dans le cas ou I’on teste des
molécules a charge SFM (c¢’est-a-dire des antibiotiques pour lesquels il n’existe pas encore de
criteres d’interprétation dans la technique CLSI).

Ajustement de la turbidité de I’inoculum (2 0,5 Mac Ferland) en y ajoutant soit des colonies de la
culture bactérienne soit de I’eau physiologique.

6.4.2 Ensemencement :

Il se fait par écouvillonnage, il suit les étapes suivantes: -Tremper un écouvillon stérile dans
I’inoculum

-L’essorer en le pressant fermement et en le tournant contre la paroi interne du tube, afin de
décharger au maximum.

-Frotter I’écouvillon sur la totalité de la surface gélosée, seche, de haut en bas, en stries serrées
(Pour le milieu de I’antibiogramme : il doit &tre coulé en boites de pétri sur une épaisseur de 4 mm
Les géloses doivent étre séchées avant I’emploi).

-Répéter I’opération 2 fois, en tournant la boite a 60% a chaque fois, sans oublier de faire pivoter
1I’écouvillon sur lui-méme. Finir I’ensemencement en passant 1’écouvillon sur la périphérie de la
gélose.

-Dans le cas ou I’on ensemence plusieurs boites de pétri, il faut recharger I’écouvillon a chaque fois.

6.4.3 Application des disques d’antibiotiques :

Il est préférable de ne pas mettre plus de 6 disques d’antibiotiques sur une boite de 90mm.

-Pour les bactéries exigeantes ‘streptococcus spp’ ne pas mettre plus de 4 disques par boite de
90mm.

-Presser chaque disque d’antibiotique a 1’aide de pinces bactériologiques stériles et ne pas déplacer
les disques apres application.

-Les listes des antibiotiques a tester sont différentes d une bactérie a une autre.
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Figure 20 : Application de disque d’antibiotique sur gélose (originale)

6.4.4 Condition d’incubation :

Respecter la température, I’atmospheére et la durée d’incubation recommandées pour chaque
bactérie.[125]

6.4.5 Lecture:

-Mesurer avec précision les diamétres des zones d’inhibition a 1’aide d’un pied a coulisse.

-Pour les bactéries testées sur Muller-Hinton simple, les mesures seront prises procédant par
transparence a travers le fond de la boite de pétri fermée.

-Pour les bactéries testées sur Muller-Hinton au sang, les mesures de diamétres de zones
d’inhibition serons prises, boite de pétri ouverte et bien éclairée.

-Comparer les résultats obtenus, aux valeurs critiques figurant dans les tables de lecture
correspondantes.

-Classer la bactérie dans 1’une des catégories S, R ou I en se référant au fascicule de
standardisation.[123-125]

6.5 Test complémentaires :
6.5.1 Recherche de la résistance de staphylococcus spp, a I’oxacilline :

Il existe les techniques de diffusion des disques de 1’oxacilline et de céfoxitine et la
recherche de la PLP2a par méthode d’agglutination sur latex.[126]
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* Les techniques de diffusion des disques de 1’oxacilline et de céfoxitine :

6.5.1.1 Principe :

Pour S. aureus, le disque de céfoxitine est comparable a celui de I’oxacilline pour détecter la
résistance a I’oxacilline par production de PLP2a (géne mecA) ; cependant, le disque de céfoxitine
est plus facile a lire et donc c’est la méthode préférée

6.5.1.2 Technique :

En pratique, pour une meilleure détection de la résistance, les disques d’oxacilline (1png) et
de céfoxitine (30ug) doivent étre testés simultanément au niveau de I’antibiogramme standard de S.
aureus

6.5.1.3 Lecture et interprétation :
Tableau 3 : Recherche de la résistance a 1I’oxacilline et interprétation des tests (méthode de
diffusion des disques)

Dxacilline Celoxitine Interpretation
(1ps) (30we}

=1 3Imm =2 mm Sonche OXA S

=1 mm =2lmm Souche O K

Figure 21 :Staphylococcus aureus résistant a I’oxacilline (SAMR)

Figure 22 : Diminution de diamétre d’inhibition a la céfoxitine.
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6.5.2 Recherche de la p-lactamase a spectre élargi (blse) chez les entérobactéries :

6.5.2.1 Méthode de détection d’une BLSE :

6.5.2.1.1 Méthode manuelle :

Détection des EBLSE : les méthodes manuelles du diagnostic phénotypiques reposent sur le test de
double diffusion sur gélose ou test de synergie entre un inhibiteur de - lactamases (IBL / acide
clavulanique) et une C3G et les bandelettes E-test [127].

7 Nouvelles méthodes de diagnostic :

7.1 Sonication d’implants explantés :

Au cours de ces derniéres années, les outils de diagnostic ont été améliorés par la mise en ceuvre de
nouvelles méthodes diagnostiques comme la sonication. Grace a de petites ondes de choc, le biofilm
est détaché de la surface de I’implant (figure 2) en annexe, et les microbes sont sortis de leur
matrice et redeviennent planctoniques, ce qui permet de les cultiver et de les identifier.

La sonication d’implants s’est révélée spécialement utile chez des patients qui avaient regu des
antibiotiques au préalable. De plus, les cultures aprés sonication ont pu aider a identifier des
infections mixtes, contrairement aux analyses de tissus péri prothétiques habituelles. Quand la
sonication de 331 prothéses de hanches et de genoux a été testée dans des containers solides, la
sensibilité¢ des cultures du liquide de sonication était plus élevée que lors de I’examen de tissu péri
prothétique (79% vs 61%, p |1 0,001) avec une spécificité de 99% pour les deux. [131-137]

Sonication
Prothése dans container
stérile
—— A
(' ‘
/ ~—it
| I A i e Implants prothétiques
'. / ) recueillis dans des jarres en
g e polypropyléne stétiles
Tampon e Sonication / Bain a
Ko Générateur d'ultra-son ultrasons a basse frequence
WW < Basse puissance 40kHz, e Liquide de sonication mis en
Tor Monsen et al. J. Clin. Microbiol. 2009;47:2496-2501 ~5 min culture

e Numerations bacteriennes

Figure 23 : Détachement du biofilm des surfaces des implants sans altérer la viabilité bactérienne
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7.2 Techniques moléculaires :

Des techniques moléculaires comme la polymerase chain reaction (PCR) est une technique
d’amplification d’ADN in vitro, elle permet d’obtenir un trés grand nombre de copie de séquence
d’ADN choisie, peut ¢également faciliter le diagnostic, surtout chez des patients sous
antibiothérapie.

Elle peut étre réalisée dans du liquide synovial, des échantillons de biopsie, différentes techniques
ont été utilisées, soit une PCR a large spectre, soit une PCR multiplex spécifique.

Le principal inconvénient de la PCR a large spectre est sa faible sensibilité. Dans la PCR multiplex
spécifique disponible dans le commerce, I'absence de certaines amorces, qui sont pertinentes pour la
détection d’infectons post-opératoires (par exemple, P. acnés), limite son utilisation clinique.

7.3 Microcalorimétrie :

La calorimétrie est la science qui mesure les échanges de chaleur associés a des réactions chimiques
ou a des événements physiques.La microcalorimétrie est un développement ultrasensible de cette
technique, qui mesure des variations infimes de chaleur sur de trés petits volumes d'échantillon, ce
qui en fait une technique adaptée au materiel biologique.La microcalorimétrie est utilisée pour
I'étude de réactions impliquant des biomolécules, comme les interactions entre molécules ou les
changements de conformation tels que le repliement des protéines. La palette des applications va de
la confirmation de l'intégrité d'une cible dans la découverte de molécules bioactives, au
développement de systémes biothérapeutiques stables.

La microcalorimétrie isotherme est une technique prometteuse permettant de mesurer la production
de chaleur produite par des quantités initialement infimes de germes (1 a 10 cfu/ml).
La microcalorimétrie a été utilisée pour la détection rapide et précise de micro-organismes dans le

liquide céphalo-rachidien, des concentrés de plaquettes et pour des tests de sensibilité aux
antibiotiques.
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Figure 24 : Algorithme pour le diagnostic d'infection ostéo-articulaire sur matériel. (ECCMID 2015)

1- signes inflammatoires locaux, écoulement (fistule), fiévre
2- douleur et/ou descellement ; absence de signe inflammatoire local ou général

3- le scanner permet de confirmer des anomalies vues sur les radiographies (ou de mettre en évidence des
anomalies en faveur d’un processus infectieux non visualisées sur les radiographies) et permet un bilan
Iésionnel pré-opératoire.

4- a ne réaliser qu’aprés 6 mois de la chirurgie. Si la scintigraphie osseuse est négative => ne pas effectuer
de scintigraphie aux PNN marqués ou au Gallium (rachis).
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Chapitre VII
LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE
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Chapitre VII : La prise en charge thérapeutique :

1 Consensus international :

L’apparition d’une infection précoce aprés une opération chirurgicale orthopédique est
devenue rare depuis la généralisation de I’antibioprophylaxie.

L’objectif thérapeutique est 1’éradication de 1’infection en conservant une prothése fonctionnelle et
non douloureuse et sauvegarder le capital osseux. Il peut étre atteint au mieux si 1’infection est
détectée précocement et les principes thérapeutiques sont respectés.

Le traitement conservateur de 1’infection aigue doit passer par un débridement suivi d’un lavage et
de la réduction de I’inoculum bactérien, il s’en suit un diagnostic microbiologique et une
antibiothérapie adaptée. Dans le cas d’une infection chronique, 1’ablation de I’implant s’impose.

1.1 Traitement chirurgicale :

Pour les IOAM « aigués », définies arbitrairement par un délai d’évolution inférieur a 3-4
semaines, il convient de réaliser systématiquement une synovectomie lavage (le débridement)
. Le succeés de ce traitement dépend directement de la précocité de 1’intervention par rapport au
diagnostic, le taux de guérison étant d’environ 90% en cas de chirurgie dans les 10 jours suivant le
début des symptomes, alors qu’il n’est plus que de 50% a 3 semaines d’évolution. Les autres
facteurs prédictifs de succes thérapeutique sont 1’absence de fistule, la bonne sensibilité du germe
aux antibiotiques, et une CRP pré-opératoire basse (< 15 mg/L)

Un traitement conservateur (lavage chirurgical avec débridement de 1’ensemble des tissus infectés,
et conservation du matériel) est donc actuellement recommandé en cas d’IOAM « aigué » en
I’absence de fistule, si I’intégrité des tissus mous est confirmée en per opératoire, et si une
antibiothérapie adaptée a bonnes biodisponibilité et diffusion osseuse est disponible

Dans les autres cas, ’attitude optimale consisterait en une ablation de la prothese infectée.

Selon Zimmerli et al., un changement en un temps est possible en cas d’IOAM documentée en pré-
opératoire a un germe sur lequel on dispose d’une antibiothérapie biodisponible et a bonne diffusion
osseuse (excluant les IOAM a SASM sans utilisation possible de rifampicine, a SARM, a
entérocoque, a BGN non fermentant, et a levure) . De plus, I’état osseux et des tissus mous ne
doit pas nécessiter de greffe osseuse ou de geste de couverture. En 1’absence de ces critéres et si le
patient peut subir deux interventions chirurgicales, les recommandations francaises et nord-
américaines préconisent un changement en deux temps En cas d’IOAM de genou, un
espaceur « spacer » imprégné d’antibiotique est alors généralement mis en place pour limiter les
rétractions tissulaires et faciliter la repose.

Le délai entre les deux temps opératoires est également discuté. Une réimplantation dans les 4 a 6
semaines sous couvert de I’antibiothérapie peut étre envisagée, notamment si le germe impliqué
n’est pas un SARM, un entérocoque ou un BGN multi-résistant. Une alternative consiste a une
réimplantation 2 semaines aprées 1’arrét d’une antibiothérapie de 4 a 6 semaines.

Les alternatives consistent en I’ablation définitive de la prothése avec ou sans arthrodese, ou a
I’amputation, a réserver aux situations les plus complexes et a risque d’échec ¢élevé.
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1.2 Traitement médical :

1.2.1 Traitement antibiotique :
1.2.1.1 Antibiothérapie locale :

Elle est utilisée dans le cas des poses de prothéses ou lors du comblement d’une cavité
infectée par le biais du ciment ou de « billes » de polyméthylmétacrylate (PMMA) contenant un ou
des antibiotiques.

1- Ces ciments contiennent des antibiotiques qui sont relargués a dose élevée pendant la premiére
semaine, puis a dose plus faible pendant des années.

2- Les antibiotiques utilisés dans le ciment doivent étre hydrosolubles, résister a la température
¢levée, avoir le moins d’effet possible sur les propriétés mécaniques du ciment et étre actifs vis-a-
vis de la bactérie identifiée lors des prélevements. Ce sont actuellement les aminosides, la
vancomycine, la clindamycine

3-Cette mesure locale est adjuvante et ne dispense en aucun cas d’un traitement par voie générale
. L’adjonction d’antibiotiques permet d’obtenir des concentrations locales €levées, en évitant
théoriquement la toxicite systémique.

1.2.1.2 Antibiothérapie systémique :

La prescription de I’antibiothérapie au cours des infections ostéoarticulaires sur matériel
répond a certaines obligations :
-Documenter I’infection (en cas de sepsis, ’antibiothérapie sera débutée de fagon probabiliste aprés
réalisation des prélevements microbiologiques et en attente de leurs résultats),
-Antibiothérapie débutée en association, obtention de concentrations plasmatiques élevées,
utilisation de molécules ayant une bonne diffusion osseuse,
-En cas d’infection staphylococcique, ne jamais utiliser la rifampicine, 1’acide fusidique, les
fluoroquinolones et la fosfomycine en monothérapie. Le linézolide, la daptomycine, la tigécycline
n’ont pas, en 2009, d’AMM dans le traitement des infections ostéo-articulaires. Leur éventuelle
utilisation, hors AMM, ne se fera qu’en I’absence d’autre choix et doit étre validée par un référent
en infectiologie

1.2.2 Durée totale de traitement :

La durée de traitement est longue. Les propositions de durée du traitement antibiotique en
fonction du geste chirurgical peuvent étre répertoriées ainsi :
-Si le matériel orthopédique a été retiré, 6 semaines d’antibiotique peuvent suffire.
-en cas de remplacement prothétique en deux temps, la durée de I’antibiothérapie peut étre
raccourcie.
-en cas de remplacement prothétique en un temps, une durée minimale de 6 semaines semble
nécessaire apres le geste.
-si le matériel étranger est laissé en place, une durée d’au moins 6 semaines d’antibiothérapie est
préconisée.
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1.2.3 Surveillance de I’antibiothérapie :

Il est recommandé de surveiller I’efficacité et la tolérance de 1’antibiothérapie :

-L’efficacité est appréciée avant tout sur la clinique (aspect de la cicatrice, disparition de la fievre,
diminution des douleurs) puis sur les paramétres biologiques (essentiellement la CRP, en sachant
que la normalisation de ce paramétre ne prouve pas la guérison de I’infection). Il est recommandé
de doser les antibiotiques pour lesquels il existe d’importantes variations interindividuelles de
concentrations sériques pouvant conduire a prescrire des posologies maximales. Il est ainsi
recommandé de doser les aminosides (au pic) et les glycopeptides.

En cas d’utilisation de rifampicine, il est conseillé, du fait de sa capacité d’induction enzymatique,
de vérifier par des dosages pharmacologiques que 1’antibiotique qui lui est associée n’est pas sous
dosé. En particulier, il faut noter que la rifampicine diminue de moitié les concentrations
plasmatiques de la clindamycine (dosage de la clindamycine recommandé) ; cela peut entrainer des
sous-dosages importants de la clindamycine qu’elle soit administrée par voie orale ou par voie
intraveineuse

1.2.4 Choix des antibiotiques en fonction de I’agent pathogéne a traiter :
1.2.4.1 Infections a staphylocoque :

Les staphylocoques représentent 40 a 55 % des infections sur matériel orthopédique quel
que soit le type d’implant

La discordance entre la sensibilité in vitro et des échecs thérapeutiques est généralement liée a une
mauvaise diffusion de I’antibiotique dans le site infectieux

De nombreux travaux ont montré que 1’association de la rifampicine a une fluoroquinolone était
capable de traiter et stériliser des implants orthopédiques infectés a staphylocoques avec un taux de
succes global de 67,9 % chez les patients porteurs de prothése de hanche infectée, et 61,5% chez
ceux porteurs d’une prothése de genou

Cette association est la seule ayant fait sa preuve, par un essai randomisé en double insu comparé a
I’utilisation de fluoroquinolone seule

L’acide fusidique et une molécule, administrable par voie orale avec une tres bonne tolérance
pendant plusieurs mois , efficace contre les souches résistantes a la méticilline et aux

fluoroquinolones avec un taux de succes de 52,4 % pour les infections sur prothese de hanche

Cette molécule doit étre administrée en combinaison avec d’autres molécules comme la rifampicine
pour éviter la sélection des souches résistantes. L’efficacité de cette molécule a été rapportée dans
une courte étude de 11 patients, seule ou en association avec une bétalactamine

Le cotrimoxazole, qui a une tres bonne activité in vitro contre la plupart des staphylocoques, a été
largement utilisé dans le traitement des ostéomyeélites aigués ou chroniques . Le traitement
ambulatoire des infections a staphylocoque multi résistants par des posologies élevées de
cotrimoxazole afin d’obtenir des concentrations suffisantes dans 1’os, a été rapporté comme efficace
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Lorsque toutes ces alternatives par voie orale sont épuisées, les seuls antibiotiques capables de
diffuser dans le tissu osseux sont les glycopeptides (vancomycine ou teicoplanine)
Une surveillance de la toxicité rénale et auditive doit étre effectuee.

1.2.4.2 Infections a entérocoques et streptocoques :

Ces bactéries sont plus rarement impliquées dans ce type d’infection.
L’émergence de souches résistantes aux glycopeptides constitue le probleme majeur du traitement.
Un traitement par voie orale associant des doses élevées d’amoxicilline et de rifampicine a été
décrit En cas d’allergie, un traitement par clindamycine peut étre proposé.

Malgré la bonne sensibilité in vitro, ces infections sont difficiles a éradiquer et des rechutes sont
fréguemment observées, ce qui amene a proposer des traitements a vie, éventuellement associés a
un changement de prothéses, plutét qu’une prise en charge par un traitement medical isolé des six
mois.

1.2.4.3 Infections a Pseudomonas aeruginosa :

Cette bactérie est la plus fréquente des bacilles a Gram négatif isolés et représente 6 a 8 % de toutes
les bactéries impliquées dans les IOAM . La ciprofloxacine possede une excellente diffusion
dans l’os. Il s’agit de la seule molécule par voie orale, mais elle ne doit jamais étre administrée
seule pendant les six premiéres semaines a cause du risque de sélection de mutants résistants.

Des traitements, associant la ciprofloxacine a la ceftazidime, et éventuellement un aminoside en
injectable, ont montré leur efficacité dans des traitements de longue durée En cas de
résistance, I’imipénéme ou la ticarcilline sont proposés en substitution. En cas de multi résistance,
la colistine reste 1’alternative mais nécessite un traitement intraveineux pendant six moins

Dans tous les cas, le choix des molécules doit étre basé sur les résultats de 1’antibiogramme.

1.2.4.4 Infections a entérobactéries :

Comme la plupart des bactéries a Gram négatif acquises dans un environnement hospitalier, les
souches d’Escherichia coli ou Klebsiella sont généralement résistantes a de multiples antibiotiques.
Ces bactéries donnent généralement des tableaux cliniques bruyants, mais sont assez facilement
éradiquées. Une céphalosporine a large spectre, type ceftriaxone, une fluoroguinolone par voie orale
ou le cotrimoxazole peuvent étre proposés. Ces trois molécules peuvent étre administrées en
monothérapie pendant au moins six mois apres une bithérapie initiale pour éviter la sélection des
bactéries résistantes

1.2.4.5 Infections a bactéries anaérobies :

Il s’agit fréquemment d’infections mixtes, conséquence d’une atteinte du tissu adjacent. Compte
tenu de la difficulté d’identification, ces infections sont probablement sous-estimées. Le
microorganisme le plus fréquemment rencontré est Propionibacterium acnes, en particulier dans les
infections de I’épaule Le traitement n’est pas parfaitement défini, mais 1’amoxicilline
éventuellement associée a la rifampicine a montré son efficacité.
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1.2.4.6 Infections fongique sur matériel :

Infections a candida

Il est recommandé¢ d’utiliser de I’amphotéricine B par voie IV pendant au moins 15 jours. En cas de
mauvaise tolérance ou d’insuffisance rénale, il est possible d’avoir recours a I’amphotéricine B sous
forme liposomale. Il est possible d’effectuer une association a la 5-fluorocytosine en cas de souche
fongique sensible et en I’absence de contre-indication. Au terme des 15 jours, il est recommandé
d’effectuer un relais par du fluconazole par voie orale si la souche fongique y est sensible. En cas de
résistance, 1’alternative est le voriconazole par voie orale.

La durée du traitement antifongique est comprise entre 3 et 6 mois chez le patient
immunocompétent. En cas d’immunodépression sévere, il est recommandé de maintenir une
prophylaxie secondaire a la méme posologie pendant toute la durée de I’immunodépression.

2 Le protocole suivi Au service chirurgie orthopedique et traumatologie CHU
Blida :

En Algérie, les antibiotiques utilisés lors du traitement médical sont, la vancomycine par
voie générale ou locale, ainsi que le flagyl, gentamycine et Pyostatine par voie peros, ou on peut
parfois les associer dans certains cas.

Tandis que le traitement chirurgicalse fait par I’ablation du matériel et la mise en place d’un spacer,
sous drainage associé toujours de prélevements quand il s'agit d'os longs, aprés disparition des
signes cliniques et bactériologiques d’infection confirmée a 02 prises d'intervalle de 03 mois a 06
mois, le remplacement prothétique par une nouvelle prothese est programmé.

Le traitement des IOA sur mateériel est de maniére générale trés complexe et differe, selon la
gravité, d’un cas a un autre. SelonDr Ait Saadi, maitre assistante au service orthopédique du CHU
Frantz Fanon de Blida, I’antibiothérapie est systématique en per-opératoire, pendant 1’intervention
et en post-opératoire. L’antibiothérapie dure au minimum 10 jours et peut étre prolongée jusqu’a 15
jours, selon la pathologie. En général, on prescrit une double antibiothérapie. Le traitement potentiel
différe d’un service a un autre, chaque service a son propre schéma thérapeutique. Le schema
thérapeutique utilisé au niveau du service orthopédique du CHU de Blida est le suivant :

2.1 Antibiothérapie :

1-on prescrit la Gentamicine pendant 05 jours en association avec la Cephalosporine pendant 10
jours.

2-il y a un traitement local par Vancomycine ou Gentamycine, en cas d’infection importante et
lorsqu’on met un spacer.

3-il y a aussi un traitement post opératoire par la prescription d’anticoagulants et par
antibiothérapie.

Aprés 10 jours de traitement, les malades sortent de 1’hdpital etla prise de 1’antibiotique est adaptée
selon les résultats de I’antibiogramme.
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2.2 Surveillance de I’antibiothérapie :

La surveillance des malades intervient selon les cas et selon la gravité de I’infection, une fois par
semaine ou tous les 10 jours.

1-en cas de sepsis précoce, si on suspecte une infection, pansement souillé avant I’apparition de
fistules, on met le malade systématiquement sous antibiothérapie ; s’il n’y a pas de répondant, 1’acte
chirurgical intervient pour faire une premiére révision avec nettoyage, puis on met le malade sous
observation pendant une période pour voir les effets.

L’ablation du matériel n’est pas systématique, elle se fait aprés concertation entre les médecins
traitants.

2-en cas de sepsis retardé, apparu apres 21 jours, 1 mois ou 40 jours avec apparition de fistules et de
rougeur, on prescrit une antibiothérapie et on temporise pour voir la réaction.

Selon le Professeur HAMIDANI [chef de service orthopédie / traumatologie CHU Blida] :
1-en cas d’infection précoce :
- des prélevements sont effectués et envoyés pour examen et analyses au niveau du laboratoire.

Une opération de nettoyage du matériel est effectuée, détersion de la plaie et enlevement, le cas
échéant, des tissus nécrotiques avec du sérum salé, de 1’eau oxygénée, du dakin ou I’eau de javel.

Le matériel peut parfois étre laissé sur place jusqu’a la consolidation de 1’os.
2-en cas de changement de matériel :

On remplace le matériel existant par une prothése qui ne conduit pas a I’infection et on prescrit de
I’antibiotique local progressivement, la Gentamicine ou la Vancomycine.

En cas d’infection tardive, la prothése est systématiquement remplacée par un spacer qui va lacher
les antibiotiques.

Aprés, une scintigraphie s’impose pour surveiller les phénoménes inflammatoires. Aussi, des
¢chographies sont effectuées pour surveiller la présence d’abces ainsi que les analyses biochimiques
du sang pour surveiller la VS et la CRP.Apres I’intervention, le malade est automatiquement soumis
a une antibiothérapie en intraveineuse.

Pour le Professeur Harrar :

En cas d’infection chronique, il y a systématiquement intervention pour enlever la prothese ou toute
autre mateériel et le remplacer par du ciment gentamicine avec une antibiothérapie.

Dans le cas d’une ostéosynthése interne, il y a lieu de remplacer le matériel par un fixateur externe.

Tout ce qui est nécrosé doit systématiquement étre enlevé pour détecter les foyers infectieux et faire
des prélévements.
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Chapitre VII|I
LA PREVENTION
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Chapitre VIII : LAPREVENTION :

Elle repose sur un ensemble de mesures primordiales mises en ceuvre avant, pendant et apres
I’intervention pour réduire les facteurs locaux prédisposant al’infection, adopter les meilleures
techniques chirurgicales et améliorer ou suppléer lesmécanismes de défense de 1’hote.

Les consequences des infections de sites opératoires orthopédiques sont lourdes en termes de
morbidité, de cotts et de récidives. Du coup la prévention en chirurgie orthopédique est d’une trés
grande importance et a ses propres spécificités par rapport a la chirurgie générale. Elles peuvent
survenir plusieurs mois apres la mise en place d’implants.

Actuellement, seules trois a quatre mesures préventives sont considérées a un haut niveau
d’évidence selon les guidelines : 1’asepsie et la préparation antiseptique des mains (et du site
opératoire en préopératoire), [182,183] une antibioprophylaxie adaptée, la mise en place d’une
intervention multimodale et, avec quelques limitations, I’ajournement d’une intervention élective en
cas d’infection intercurrente (tableau).

Tableau 4 : Efficacité des mesures préventives prises individuellement — exemples

Mesures Taux de réduction
d’infections

Prophylaxie antibiotique 73%, Etats-Unis

Décolonisation portage
nasal de S.aureus
43%, Pittsburgh, Etats-

Unis
Intervention multimodale 87%, Pays-Bas
Surveillance active post- 33%, France
décharge
Ajournement d’une Absence de donnée

intervention élective dans la littérature

Asepsie et désinfection Opinion d’experts
préopératoire
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1 Désinfection en préopératoire :

Il n’y a aucune étude randomisée comparant strictement la chirurgie avec et sans préparation
antiseptique des mains ou du site opératoire.4. Cependant, il faut relever que cette mesure est
probablement la stratégie la plus efficace. Son importance est soutenue par 1’opinion des experts,4
des études expérimentales ayant eu lieu au cours des siecles passes, et le fait que de simples
campagnes de promotion de I’hygiéne et d’asepsie sont capables de réduire les taux d’ISO.

Les quelques études comparant 1’utilisation d’un savon médicalisé ou non versus une solution hydro
alcoolique suggérent une méme efficacité. A noter que la durée idéale minimale de cette préparation
antiseptique des mains demeure inconnue et se situe probablement autour de 1,3 & 5 minutes pour
les deux techniques.

2 Prophylaxie antibiotique :

L’administration préopératoire d’antibiotiques est efficace, selon de multiples études des les années
1970-80. La prophylaxie réduit les ISO de 4-8% a 1-3%.3,5 Néanmoins, le succes de
I’antibioprophylaxie dépend de quelques principes- clés :

e Administration de céphalosporines de premiere ou deuxiéme génération en premiére
intention ;

Prescription d’un glycopeptide lors de colonisation cutanée par MRSA ;

Evaluation des antécédents du patient (allergies ou intolérances) ;

Importance du timing : administration dans la demi-heure avant 1’incision ;

Une dose unique suffit en général. En cas de longues interventions (L 4 heures)

ou dans les cas de perte de sang significative, une dose répétitive peut étre justifiée. La dose

de la deuxiéme administration est souvent la méme que la premiére, mais elle pourrait

probablement étre diminuée. Une prophylaxie se prolonge au maximum durant 24 heures

postopératoires. Au-dela, elle est de peu de bénéfices (excepté éventuellement pour des

fractures ouvertes Gustilo III) et peut favoriser I’acquisition de résistances aux antibiotiques.

e Certains experts recommandent d’élever la dose standard pour les personnes obéses (IMC L
30 kg/m2) (opinion empirique).

3 Ciments contenant des antibiotiques :

Selon la littérature, lorsqu’une indication mécanique a du ciment osseux est posée, celui-ci devrait
contenir un antibiotique prophylactique (tres souvent un aminoglycoside), mais il ne faut pas
recourir au ciment antibiotique uniquement pour des buts préventifs.

4 Intervention multimodale et surveillance active :

Un programme de prévention efficace devrait cibler plusieurs points en méme temps et concerner
tous les professionnels de la santé. L’implication active du corps infirmier et des administrateurs de
I’hdpital en est de nos jours une partie obligatoire . Toutefois, la mise en place d’une telle
stratégie est complexe et requiert des changements de comportements, aussi bien que du systeme.
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Les ISO étant parfois tardives et les récidives fréquentes, la surveillance active post chirurgicale
prolongée (sur un an en cas d’implant) est fondamentale

5 Ajournement d’une intervention élective en cas

d’infectionintercurrente :

L’incidence réelle d’infections d’arthroplasties d’origine hématogéne, lors d’infection intercurrente,
est probablement plus basse qu’estimée jusqu’a présent Malgré tout, la plupart des experts
recommandent de repousser une intervention en cas d’infection intercurrente, y compris lorsque
I’opération aurait lieu sous traitement antibiotique. Les sources courantes d’infections d’origine
hématogéne sont cutanées, intestinales, urinaires et respiratoires.

6 Risques relatifs au patient :

Des facteurs intrinséques au patient jouent également un réle majeur dans le risque infectieux.
L’hyperglycémie périopératoire, 1’anticoagulation (via hématome), le tabagisme actif, une
immunosuppression iatrogéne (stéroides, inhibiteur TNF-alpha) augmentent les risques d’infection
nosocomiale. Certains de ces facteurs peuvent étre influencés dans la période périopératoire. Par
exemple, de hautes doses de corticoides devraient donc étre diminuées, les glycémies et
I’anticoagulation optimisées, et la consommation de tabac stoppée, au moins temporairement.

7 Recherche prometteuse :

Le depistage et la décolonisation du portage nasal et/ou cutané de S. aureus en préopératoire
semblent diminuer le risque d’ISO. . Kalmeijer et coll. ont identifié ce portage en tant que
facteur de risque majeur d’ISO chez les patients orthopédiques. Wilcox et coll. ont baissé
I’incidence d’ISO a MRSA de a 0,33%, avec des douches de triclosan et une pommade de
mupirocine intranasale préopératoire. . Kim et coll. ont démontré que des douches a la
chlorhexidine et une creme de mupirocine intranasale pendant cing jours réduisaient le risque d’ISO
parmi les porteurs. . Cette approche d’identification de portage de S. aureus (avec
décolonisation) n’est cependant pas encore entrée dans les mceurs et, pour I’instaurer, les
institutions ont des attitudes et des recommandations différentes les unes des autres quant a ce sujet.

8 Environnement :
8.1 Conditionnement de P’air :

Une bonne ventilation de la salle d’opération, avec filtration a haut degré d’efficience, 20
renouvellements d’air par heure. Le flux laminaire consiste a filtrer 1’air de facon a le débarrasser
des contaminants et le diffuser a une vitesse telle qu’il se déplace sous forme de filets rectilignes et
paralléles. Les filtres utilisés nécessitent un contrdle régulier et une bonne maintenance des batteries
des filtres. La direction du flux doit étre verticale, solution la plus adaptée a la chirurgie
orthopédique.
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8.2 Gestion de ’eau :

L’eau sanitaire délivrée doit étre de « 1’eau propre », cette qualité d’eau peut étreobtenue soit par
chloration a partir du réseau, soit par filtration a I’aide des filtres stérilisables.

8.3 Stérilisation :

La stérilisation doit étre efficace, elle porte sur les implants, le matériels, le linge opératoire et les
liquides utilisés pour décontaminer le site opératoire. Tout le matériel contaminé par I’intervention
doit étre décontaminé, et acheminé vers le service de stérilisation. Il est recommandé d’utiliser des
dispositifs médicaux a usage unique, ou munis d’une protection a usage unique, chaque fois que
possible. Le traitement du matériel en milieu orthopédique comporte 3 méthodes : la chaleur, les
rayonnements ionisants (gamma, électrons accéléres), et I’oxyde de 1’éthyléne pour le matériel a
usage unique.

8.4 L’acte opératoire :

*Les techniques utilisées doivent étre les moins traumatiques possibles, et permettre une durée
opératoire minimale.

*En cas de chirurgie sale- infectée, 1’incision ne doit en général pas étre refermée primairement.

* Les gants doivent étre changés toutes les 2 heures lors d’intervention prolongée.

8.5 Autres paramétres de I’environnement :

La température doit étre correctement réglée : trop froide, elle diminue les moyens de défense du
patient, trop chaude, elle favorise la prolifération des germes sur les particules. L humidification

de I’air est devenue impossible du fait du risque li¢ au développement de 1égionelloses. Le matériel
doit étre en bon état, et décontaminé entre chaque intervention. Une attention particuliere doit étre
portée aux appareils et coussins anti-escarres qui entrent en contact direct avec le patient et qui
peuvent étre porteurs de germes.

Une procédure de décontamination doit leur €tre appliquée ainsi que des précautions d’usage (pas

de passage d’un bloc a I’autre ou au sol, décontamination de surface, ne pas utiliser en cas de fuite
du produit amortissant).
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LA PARTIE PRATIQUE
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1 Objectifs de I’étude :

Les objectifs de notre travail sont :
e Estimer la prévalence des I0A sur matériel orthopédique.
e Evaluer le risque infectieux aprés la pose du matériel en chirurgie orthopédique.
e Déterminer les principales étiologies bacteriennes responsables d’IOA sur matériel ainsi
que leurs profils de sensibilité aux antibiotiques et apprecier I'implication des bactéries
multiresistantes.

2 Présentation de I’étude :

2.1 Type de ’étude :

En santé publique et plus particulierement en orthopédie, les infections ostéo-articulaires
sur materiel représentent une part trés importante des complications post-opératoires qui se
caractérisent le plus souvent par la chronicité et la récidive.Le diagnostic de ces infections est
parfois difficile en raison de son évolution torpide.le diagnostic se repose sur un faisceau
d’arguments cliniques, biologiques, radiologiques, histologiques et bactériologiques, mais il
n’existe aucun test diagnostique parfait permettant d’affirmer ou d’infirmer I’infection a chaque
fois.

Notre étude est triennale et se veut rétrospective sur la période allant du 01 janvier 2015
au 31 décembre 2017. Nous avons étudié tous les cas suivis pour infection osteoarticulaire sur
matériel, durant la période considérée, au niveau du service de traumatologie orthopédie du
centre hospitalo-universitaire de Blida.

Les statistiques en notre possession révelent un nombre de 3856 personnes admises a ce
service dont 3037 cas ayant bénéficié d’une pose de matériel.

2.2 Lieu de I’étude :

Notre étude s’est déroulée au sein du CHU de Blida qui dispose :
* D’un laboratoire central de biologie subdivisé en 04 unités dont I’unité de microbiologie qui est
dotée de moyens de diagnostic appropriés.

» D’un service de chirurgie orthopédique et traumatologique disposant de trois blocs opératoires
(bloc central, bloc septique et bloc des urgences) et trois unités d’hospitalisation en pré et
postopeératoire (unité homme, unité femme et unité septique).

2.3 Population de I’étude :

2.3.1 Criteres d’inclusion :

Notre étude porte sur les patients dont les dossiers sont complets et qui sont hospitalisés
et suivi pour infection suite a la pose de matériel.(Prothése / matériel d’ostéosynthése interne et
externe).

2.3.2 Criteres d’exclusion :

Les patients opérés dans d’autres services et ceux perdus de vue sont exclus de notre
étude.
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MATERIELS ET METHODES
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| Matériels :

Le matériel disponible a notre arrivée au service orthopédique et au laboratoire central (unité
microbiologie) est répertorié comme suit :

1. Les dossiers des malades sur lesquels sont portées les données suivantes :

- Le protocole opératoire,

- L’ordonnance,

- Demande d’examen d’anatomie pathologique,

- Renseignement concernant le patient,

- Demande de bilan et d’hospitalisation,

- Une fiche de déroulement de I’intervention (fiche de réanimateur et d’anesthésiste),
- Formulaire de demande de sang,

- Pochette radio,

- Bilan pré-opératoire,

- Radio, échographie, écho-dopler, scanner et les comptes rendus,
- Résultats des bilans biochimiques.

- Carte de groupage,

- Résultats des examenscytobactériologiques,

- Fiche de suivi,

- Fiche de sortie.

Figure 25: Le dossier du malade (originale)
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2. Lesdonnées statistiques du service de chirurgie orthopédique et de traumatologie :

Ces statistiques concernent trois unités : le bloc central traumatologie, le bloc septique, et le
service UMC. L’information disponible retrace :

- le nombre de pose de matériel orthopédique par type et par mois,
- le nombre de malades admis par sexe et par age.
3. Le registre des protocoles operatoires :

Ce registre regroupe 1’ensemble des protocoles operatoires pour chaque patient ayant benificié
d’une intervention chirurgicale au niveau du bloc septique.
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Figure 26 : Le registre du protocole opératoire (originale)
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4. Le logiciel WHONET du laboratoire centrale « unité de microbiologie » :

Le logiciel WHONET est utilisé pour la surveillance de la resistance bacterienne aux
antibiotiques.

En Algerie ce logiciel est utilisé depuis 1999 par I’ensemble des membres du réseau de
bacteriologie (A.A.R.N). Grace a cet outil, les resultats d’antibiogramme sont saisis puis analysés
par les microbiologistes. Ceci permet I’edition d’un rapport annuel d’evaluation sur les données de
resistance bacterienne aux antibiotiques au niveau national.

Ce logiciel dispose de I’information suivante :
- Nom, prénom, age, sexe et date de naissance du malade,
- Etablissement de soin et spécialité,

- Date et type de prélévements microbiologiques et résultats de sensibilité aux antibiotiques. [194]

B c D E F G H L[ 3 L M N ) P a
Hopital de Blida

1
2 | Tous ies micro-crganismes
3 |Data files=2015hdb.dbf, asm 2016 (2).dbf, 0917dza.hdb, 1017dza.hdb, w0117dza.hdb, w0217dza.hdb, w0317dza.hdb, w0317dza.hdb, w0417dz5.hdb, wi417dza.hdb, w0517dza (2).hdb, w0B17dza (2).hdb, wO717dza.hdb, w0B17dza.hdb, willl7dza.hdb,
4 |Nombre de souches =736
5 |Use expert interpretation rules
6 |service=trau
7 |Listing des souches
8
Trigine
3 |Laboratoire Numéro d'identification Nom de Famille I:lennm Sexze Date de Age Service Date de prélé Type de prélé Mi i Type de mi i SE Inducible clis
10 |HDE h 1248d m trau 04MF2017 ps
11 |HDE h EB1D m trau 050742015 as
12 |HDE h 1420 0 1] trau 05MU2017 ps pae - N
13 |HDE h 1420 0 1] trau 05MU2017 ps en- - N
14 |HDE h 1420 0 1] trau 05MU2017 ps pvu
15 |HDE h 1420 0 1] trau 05MU2017 ps
16 |HDE h 320 0 m 75 trau 23M0HZ017 ps
17 |HDE h 320 0 m 75 trau 23M0HZ017 ps
18 |HDE h B33 D 1] trau 160742016 ps bac
18 |HDE h B33 D 1] trau 160742016 ps bsg
20 |HDE h B33 D 1] trau 160742016 ps cho
21 |HoE h B33 D 1] trau 160742016 ps paa
22 |HDE h 386d m trau 13M08/2017 ps
23 |HDE h we 0 m trau 05MU2017 ps
24 |HDE h 583 0 m trau 10/06/2016 ps
25 |HDE h 267D m 73 trau 16/0342016 pr aba
26 |HDE h 820 D m trau 10M0742017 ps kpn
27 |HoE h 1669 O m trau 2IM2A20E ps
28 |HDE h 873d m B2 trau 27MHZ0E ps
29 |HDE h 873d m B2 trau 27MHZ0E ps sma
30 |HDE h 453d m trau 05042016 ps aba
31 |HoE h 453d m trau 05042016 ps edu
32 |HDE h g0 1] tral OBMW2015 ps pae

Figure 27:Le logiciel WHONET (originale)
5. Le logiciel EXCEL.

6. Le registre du laboratoire central de I’unité microbiologie qui renferme :

-Variables enregistrées a priori :
e Numéro de prélévement.
Nom et prénom du malade.
Service.
Age.
Date et heure du prélevement.
e Nature du prélévement (exemple : ponction, écouvillonnage).
-Variable enregistrées a postériori :
» Résultat des examens macroscopiques et microscopiques.
» Résultat de la culture.
» Résultat des tests de sensibilité aux antibiotiques.
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Figure 28:Le registre du laboratoire central de I’unité microbiologie (originale)

Méthodes :

Sur le plan méthodologique, avec I’aide et le concours des microbiologistes, des chirurgiens

orthopédistes et des infirmiers du service orthopédie et traumatologie, nous avons procédé au
recensement des IOAsur matériel apartir du matériel énumérés ci-dessus.

2.1 Modalites de recueil des données cliniques et paracliniques :

Ce recensement nous a permis d’avoir les statistiques suivantes :

Le nombre de pose de matériel orthopédique par type et par mois;
Les cas d’IOA sur matériel parmi les cas admis a I’unité septique.

L’exploitation, la mise & niveau du contenu et le passage en revue des dossiers s’est soldé par :

Le reclassement des dossiers des malades ;

L’organisation de la tenue des documents et pieces contenus dans les dossiers ;

Un apercu global sur le suivi de la situation de chaque malade ;

Les données statistiques dont dispose le service orthopédique ont été revues et classées par
ordre chronologique, par type de matériel orthopédique et par unite.
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2.2 Recueil des données microbiologiques :

Les données des examens cytobactériologiques des prélévements effectués lors d’une suspicion
d’une IOA sur matériel ont été colligées quotidiennement dans un registre au niveau de 1’unité de
microbiologie du laboratoire central de I’hopital.

Le laboratoire central de 1’unité de microbiologie qui est a la disposition de tous les services, y
compris le service orthopédique dispose d’un logiciel « WHONET » qui prend en charge toute
I’information microbiologique des malades qui ont subi des infections.

On note que le registre du laboratoire central qui dispose d’informations de la période de 2015 a
2017 est a jour, il nous a servi comme support dans 1’exploitation des données microbiologiques
concernant le germe responsable de I’infection et la sensibilité du traitement antibiotique.

*Synthése de la fiche d’expliotation :

Une fiche d’exploitation standardisée, destiné au recueil des informations cliniques sur le patient et
une fiche des résultats cytobactériologiques, ont été documentées pour chaque patient inclus dans
I’étude.

e Fiche d’exploitation :
e Fiche des résultats bactériologiques
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FICHE D’EXPLOITATION

S\ (o]0 =1 0 o] €210 1 4 H R
-Ladate d’entrée @ coooiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiitittsssssssssssnssnns
-Ladate de Sortie & .oiuiiiiiiiiiiiiiiii e eea e aaaean
- La date d’opération : .....c.cevvveiiiiiiiiiiiiiiiiiiisisisssssnnnnennnnnes
152 (=
s € e
- Type de matériel d’ostéosynthese : .............ccceiiiiiiiiiiiinnina..
- Localisation de la fraCture : ...cceveeiiiiiiieieieeieienrcecnsennnnccnns
- Duree du geste Operatoire & ....coeeeiineeinieieeieeieeeneeaeeananns
- Heure du geste opératoire :............ Nuit ou jour : .............
-Delai du geste Operatoire & .....ccceveeeieiineereiineeenneeneeenaeannns
- Antibioprophylaxie periopératoire ¢ ..cceeeeeeeeeeeeeneeeenneeeeneenns
-Antibiotherapie post Operatoire : ......cccevveveiiieinieineenneennnnn.

- Antécedents MEAICAUX ¢ .uvvuiiiiiieeeeeeeeensanssssscscssscscccccassanae
-Antécedent ChIrUrgICaAUX & ..ouvvereiinieineeieeeeeeneeeaneeaneennens
= ANTECEAENT TOXIQUE ¢ cuveerneennrenneeeneeeneeenecenscenacennsennsennsons

e D 1 - U0 0151 o N

= ClINIQUE & ceeiiiiiiiiiiiiieeteieeteeaneeesnsecsnscecnasecsnscanscannnses
-Biologie : ............. AV (04 ¢ o I

- Germe respoNSsable © .eiiieiiiiiiiiiiiiiiiiiieieir e reer e eennaeeaan
Figure 29 : Fiche d’exploitation (originale)

66



2.3 Exploitation des données :

Toute I’information relative a la situation de chaque malade a été saisie, uniformisée et
exploitée sur Excel.

2.4 Participation au déroulement d’une intervention au niveau du bloc

opératoire [ANNEXE]
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RESULTATS




CHAPITRE Il : RESULTATS

1 Reésultats généraux :

3856

INTERVENTIONS

819 3027

INTERVENTIONS SANS INTERVENTIONS AVEC
POSE D’UN MATERIEL POSE D’UN MATERIEL

2760

MATERIEL
D’OSTEOSYTHESE

CRITERES
D’INCLUSION

CRITERES
D’EXCLUSION

110

MATERIEL
D’OSTEOSYTHESE

Figure 30 : Résultats généaux
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1.1 Proportion des patients ayant bénéficiés d’une pose de matériel :

r 1

M intervention avec pose de
materiel

I intervention sans pose de
materiel

L ]
N=3856

[ - A

Figure 31 : Proportion des patients ayant bénéficiés d’une pose de materiel.

78 ,76% (3037/3856) des patients admis au service de chirurgie orthopédique et traumatologique du
CHU BLIDA pour une intervention chirurgicale ont bénéficié d’une pose de matériel.

1.2Répartition du materiel posé selon le type :

Tableau 5 : Répartition du matériel posé selon le type

Matériel PTH PTG PCC TOTALE
d’ostéosynthése
2760 164 75 38 3037

On remarque une nette prédominance du matériel s’ostéosynthése.
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2 ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE CLINIQUE ET PARACLINIQUE :

2.1 ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE PARACLINIQUE :

2.1.1 Prévalence des infections sur matériel :

4.51%

® non infectés + perdus de
vue

= |0A SUR MATERIEL

N=3037

Figure 32 : Prévalence des infections ostéoarticulaires sur matériel

Pour 3037 poses de matériel, il y a eu 137 cas d’infection soit un taux de prévalencede (4.51%).

2.1.2 Répartition des infections selon le délai de survenue :

- |
M precoce
M retardée
I tardive
N=137
L N

Figure 33 : Répartition des infections sur matériel selon le délai de survenu
Pour 137 cas d’infection osteoarticulaire sur materiel, 34.3% (47/137) sont des infections

retardées, 29.2%(40/137) sont des infections precoces, avec cependant, une légere
predominance des infections tardives avec 36.5% (50/137).
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2.1.3 [Etude des facteurs favorisant la survenue de ’infection :
2.1.3.1 Caracteristiques des patients :

2.1.3.1.1 Age:

Age moyen : 44 ans Age extréme : 13 et 92

Figure 34 : Pyramide des ages

Il est remarqué que I’infection touche pratiquement tous les ages, mais Iégerement accentuée sur la
tranche des 50/55 ans pour les hommes et la tranche des 45/50 ans pour les femmes.
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2.1.3.1.2 Sexe:

® MASCULIN
= FEMININ

N A
N=137

Figure 35 : Répartition des patients par sexe

Par type de sexes, le nombre de femmes représente 32.85% (45/137) nombre total de patients, alors
que celui des hommes 67.15% (92/137), soit deux fois plus d’hommes que de femmes

» Sexe ratio = 2.04

2.1.3.2 Antécédents et Comorbidités :

40

35

30

25

20

15

10

ALLERGIE HTA NEOPLASIE DIABETE TABAC

Figure 36 : Répartitiondes facteurs de risque étudiés
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La néoplasie et le diabéte sont les facteurs de risque prédominant de la survenue de I’infection
avec des taux respectifs de 28% et 20%(voir 39 et 28 patients).

La part des antécedents du au tabac représente 16% (22 cas) du total des infections alors que celle
due a ’HTAreprésente 20% (27 cas) des infections.

Et enfin 16 patients ont présentés une allergie (12%).

Autres antécédents medicaux :

Au cours de notre étude, on a constaté 6 patientsavec des antécédents d’ostéomyélite et 4 cas
patients avec desantécédents d’ostéite.

2.1.4 Etude du risque infectieux :

2.1.4.1 Selon la localisation anatomique de la fracture initiale :
e (Segment superieur ou inferieur) :

P m

= membres inferieurs

I membres superieurs

———
N=137

Figure 37 : Répartition selon la localisation anatomique de la fracture initiale

Dans notre série, la localisation de I’infection du site opératoire la plus fréquente est celle du
membre inferieur soit 78.10% (107/137) puis celle du membre supérieur soit 21.90%(30/137)
des patients.
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2.1.4.2 Selon la localisation anatomique ciblée :
Tableau 6 : Répartition du matériel posé selon la localisation anatomique ciblée

localisation nbr de cas pourcentage
EPAULE 2 1.45%
HUMERUS 11 8.02%
COUDE 4 2.91%
AVANT BRAS 11 8.02%
RACHIS 3 2.18%
HANCHE 23 16.78%
FEMUR 48 35.03%
GENOU 10 7.29%
TIBIA 18 13.13%
CHEVILLE 7 5.10%
totale 137 100%
r
epaule
1.45%
humerus
8.02%
tibia
13.13%

coude

2.91%

rachis

2.91%

[ S

Figure38 : Répartition des cas selon la localisation anatomique ciblée de la fracture initiale
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Selon notre étude, I’infection osteo-articulaire est plus predominante chez les patients qui ont subit

une pose de materiel au niveau du FEMUR (35.03%) (48/137 patients) suivi de la hanche (16.78%)
et du tibia (13.13%).

2.1.4.3 Risque infectieux par type de materiel :

Tableau 7 : Risque infectieux par type de materiel

nombre total de

type de materiel pose Nombre d'infection pourcentage (%)
MATERIEL D’OSTEOSYNTHESE 2710 110 4.05
PTH 164 10 6,09
PTG 75 8 10,66
PCC 38 4 10,52
Protheseintermédiaire 50 5 10

B nombre total de pose  ® Nombre d'infection 2710

mater osteo

Figure 39 : Risque infectieux par type de matériel

L’infection survient principalement sur PTG 10.66% (8/75) suivi des PCC 10.52%(4/38) et des
PTH 6.09 (10/164), et enfin des prothéses intermédiaires 10% (5/50).

Le risque infectieux sur matériel d’ostéosynthese occupe le dernier rond avec un pourcentage de
4.05 (115/2760), malgré qu’il soit le matériel le plus posé.
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2.1.4.4 Repartition du matériel d’ostéosynthése infecté par type :

Tableau 8 : Répartition du matériel d’ostéosynthése infecté par type

MATERIEL NOMBRE POURCENTAGE %
PLAQUE VISSEE 46 41,81
FIXATEUR EXTERNE 12 10,9
VISSAGE 11 10
HAUBON 11 10
BROCHE 10 9,09
CLOU PLAQUE 9 8,18
DHS 5 4,54
CLou 3 2,72
CORTEL DUBOUSSET 2 1,81
PLAQUE ROY CAMILLE 1 0,9
TOTALE 110 100
r .|
PLAQUE ROY CAMILLE
CORTEL DUBOUSSET
cLou
DHS
CLOU PLAQUE
BROCHE
HAUBON
VISSAGE
FIXATEUR EXTERNE
PLAQUE VISSEE
I I I I I \/
0 10 20 30 40 50 b
N=110
A d

Figure 40 : Répartition du matériel d’ostéosynthése infecté par type

On remarque que le quart du matériel d’osteosynthese infecté est la plaque vissée, soit 41.81%
(46/110), le reste des cas est éparpillé entre plusieurs types de matériel a des proportions différentes,
toutes @ moins de 10%.
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2.2 Etudeépidémiologique clinique :

2.2.1 Signes généraux :
La fievre : 22patients seulement ont présenté une fiévre.

2.2.2 Signes locaux :
La douleur : 70 patients ont présenté des signes de douleur.

2.2.3 Répartition des patients selon la présence ou non de fistules :

On note la présence de fistules cutanées chez 99 patients, soit 72.26% des cas et son absence chez
38 patients, soit 27.74%.

r 1
FISTULE CUTANEE

M absence

I presence

N=137

. o

Figure 41 : Répartition des patients selon la présence ou non des fistules

3. Etude des parametres biologiques :

3.1 Vitesse de sedimentation (VS) :

La VS est obtenue pour 74 des 137 patients.
La valeur médiane de laVS est de 42.

3.2 Réactive protéine (CRP) :

La CRP est obtenue pour 62 /137 des patients.
La valeur médiane de la CRP est de 22.
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4 Etude bactériologique :

4.1 Reépartition des patients selon la documentation microbiologique :

m Documentés

= Non Documentés ( trt a
I'aveugle

-
N=137

| A
Figure 42 : Répartition des patients selon la documentation microbiologique

Les patients qui ont eu un ou plusieurs préléevements microbiologiques représentent 64.96%(89/137)
du nombre total de cas, le reste des cas soit 35.04%(48/137) sont traités a I’aveugle.

Pour les 89 patients, il y’a eu 107 prélévements

Tableau 9 : Répartition des prélevements effectués par type

type de prélévements nombre
pus
fausse membrane
liguide de ponction
parties molles
matériel
fragment d os

ciment

liguide de prothese

totale
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2.8% 2-8% 1.8% 1.8%

2.8%

-
N=107

M pus [ fausse membrane M liquide de ponction
[ parties molles W materiel M fragment d os
[ ciment [1liquide de prothese

Figure 43 : Répartition des prélevementseffectués

La majorité des prélévements sont effectués sur le pus, soit 68.25% des cas suivi de la fausse
membrane 12.15%. Le reste des prélévements est effectué a des proportions tres infimes sur le
liquide de ponction a 7.48%, les parties molles, le matériel et les fragments d’os, a 2.8% chacun, et
sur le ciment et le liquide de prothese a 1.87% chacun.

4.2 Répartition de la documentation microbiologique selon la positivité :

‘ M positif
u negatif

A 4

N=137

Figure 44 : Répartition de la documentation microbiologique selon la positivité

74.16% (66 /89) des examens bacteriologiques sont positifs (145 bacteries identifées) versus
seulement 25.84%(23/89) des examens bacteriologiques négatifs soit presque un ratio de 3/1 fois

pour les prélevements positifs.
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4.4 Repartition des infections selon le caractere monomicrobien ou

polymicrobien

Infection Monomicrobienne = 26.
Infection polymicrobienne = 40.

| -

M Infection monomicrobienne

[ Infection polymicrobienne

_d

Figure 45 : Répartition des infections selon le caractére monomicrobien ou polymicrobien

60.6% (40 /66) des infections sont polymicrobiennes et 39.4% (26/66) sont monomicrobiennes.

4.5 Etiologies bacteriennes :

Tableau 10 : Les differentes bacteries isolés

Germe nombre

Staphylococcus aureus
scn

Enterobacter sp

Klebsiella pneumoniae
Pseudomonas aeruginosa
Streprococcus sp
Acinetobacter sp
Enteroccocus sp
Proteus mirabilis
Escherichia coli
Citrobacter sp
Haemophilus influenzae
Aerococcus viridans
TOTALE

48
15
14
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staphylococcus aureus

. ——
enterococcus sp acinetobacter sp N=145

Figure 46 : Fréguence des germes isolés

Les germes les plus souvent isolées sont en premier rang les staphylocoques : Staphylococcus
aureus (48/145) soit 33.10% et les staphylocoques a coagulase negative avec 15 souches /
145(8.96%), suivis par Enterbacter sp, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas sp, Streptococcus

sp,Aacinetobacter sp avec des pourcentages allant de 10% a 6.2%.
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\

50

45

40 -

Figure 47 : Répartion des germes en fonction de leur fréquence
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4.5.1 Etiologies bacteriennes par type de materiel :

45.1.1 Prothése totale du genou :

PTG

Haemophilus )
Echerichia coli influenzea ~ Acinetobacter sp

5% 5% 5%

Enterobacter sp
5%

Proteus
mirabilis
5%

pneumonige
5%

Citrobacter sp Pseudomonas
5% Aerococcus viridans aeruginosa
5% 5%

Figure48 : Etiologie bactérienne dans le cas de PTG

Pour 20 bacteries isolées sur protheses de genou infectées, 25%(5/20) sont des Staphylococcus
aureus, 15%(3/20) des staphylocoques a coagulase negative et 15 % des Streptococcus sp.
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45.1.2 Prothése totale de la hanche :

Citrobacer sp PT H
Proteus mirabilis 4%
4% Acinetobacter sp
4%
Klebesilla

pneumoniae
9%

Figure49 : Etiologie bactériennes dans le cas de PTH
Pour 22 bacteries isolées sur les protheses totales de hanche, on a remarqué une predominance des

Staphylococcus aureus (36.36%) (8/22), suivis par Streptococcus sp, Pseudomonas aeruginisa,
Enterococcus sp, Enterbacter sp avec un pourcentage de 9,09% pour chaque bacterie (2/22).
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4.5.1.3Materiel d’ostéosyntheése :

aerococcus viridans
citrobacter sp
haemophilus influenzae

escherichia coli

proteus mirabilis O

enteroccocus sp
enterobacter sp
streprococcus sp
acinetobacter sp

Klebsilla pneumoniae
pseudomonas aeruginosa
SCN

Staphylococcus aureus

0 5 10 15 20 25 30

Figure50 : Etiologie bactérienne dans le cas de matériel d’ostéosynthése

Pour les 84 bacteries isolées sur I’ensemble du materiel d’ostéosynthese, on a constaté une nette
superiorité des Staphylococcus aureus 33.33% (28/84), suivi par les SCN et Pseudomonas
aeruginosa 10.71 (9/84).

45.1.4 Implants rachidiens :

IMPLANTS RACHIDIENS

Escherichia coli
17%

Figure 51 : Etiologie bactérienne dans le cas d’implants rachidiens

Pour les implants rachidiens, 6 germes ont eté isolées, 50% (3/6) etaient des Staphylococcus aureus.
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4.6 Profil de résistance aux antibiotiques :

Pourune meilleure prise en charge des patients, atteints d’une infection ostéo-articulaire sur
materiel, au niveau du CHU BLIDA, on a etudié la resistance aux antibiotiques des bacteries les
plus fréquemment isolées et diagnostiquées par 1’equipe de 1’unité de microbiologie du laboratoire
centrale de biologie. Il s’agit essentiellement de : Staphyloccocus aureus, Klebsiella pneumoniae ,
Pseudomonas aeruginosa

4.6.1 Resistance des souches isolées de Staphylococcus aureus :
Tableau 11 : Résistance des souches isolées de staphylococcus aureus

Les antibiotiques Nombre Nombre | Nombre %

des souches des des ssensibilité
résistantes | souches | souches
sensibles | testées

Oxaciline

Aminosides Kanamycine

Macrolides Erythromycine 13 35 48 72.91

Pristinamycine 6 28 36 77.77

Quinolones Ofloxacine 16 31 47 65.95

Fosfomycine

34.09% (15 souches) Staphylococcus aureus isolées sont resistantes a la méticilline (SARM).
Les Staphylococcus aureus sont resistantes a la pénicilline par la production d’une pénicillinase
dans 95.23%.
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Les antibiotiques les plus actifs sont les glycopepides (resistance a la teicoplanine 0.00%), la
fosfomycine, les macrolides, avec un taux de resistance a la pristinamycine de 16.66%.

4.6.2 Resistance des souches isolées de Klebsiella pneumoniae :
Tableau 12 : Résistance des souches isolées de klebsiella pneumoniae :

Les antibiotiques

Aminosides

Quinolones

Sulfamides et
associés

Autres

Ampicilline

Cefoxatime

Imipineme

Gentamycine

Ac. Nalidixique

|

Triméthoprime+
sulfaméthoxazole

J

Fosfomycine

Nombre
des souches
résistantes

Nombre
des
souches
sensibles

Nombre
des
souches
testées

%
sensibilité

07

e

12

e

08

12.5

42.85

L

8.33

:

375

02 souches de klebsiella pneumoniae sont resistantes a I’'imipineme (18.18%).

10 souches sont resistantes a la cefoxatime (75.92%).



4.6.3 Résistance des souches isolées de Pseudomonas aeruginosa :
Tableau 13 : Résistance des souches isolées de pseudomonas aeruginosa

Nombre des | Nombre Nombre %
souches des des sensibilité
résistantes souches souches
sensibles testées

Les antibiotiques

Ticarcilline +
Ac.Clavulanique

L

Ceftazidime

Imipineme

I R

Amikacine

Quinolones Ciprofloxacine

Autres Fosfomycine 03 00 03 00

Toutes les souches Pseudomonas aeruginosa sont sensibles a I’imipineme.
03 souches sur 13 testées sont resistantes a la ceftazidime.

Les 03 souches testées sur la fosfomycine sont resistantes. (100%)
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4.7 Distribution des bacteries multirésistantes identifées :

Tableau 14 : Distribution des bacteries multirésistantes

_“ =

Carbapenem-resistant
(souches klebsiella
pneumoniae)

Figure 52 : Fréquence des bactéries multirésistantes

La recherche du profil de multirésistance a révélé 34.09%(15/44) des souches de staphylocoque
doré sont resistantesa la meticiline(SARM) et 61.53% (24/39) des souches des enterobacteries sont
productrices de BLSE, et 02 souches de Klebsiella pneumoniae sur 11 testées resistantes a
I’imipinéme.
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5. Evolution de I’infection :

Figure 53 : Evolution de I’infection sur matériel

Dans notre série de 137 cas, 120 patients ont bien évolué, alors que 17 patients ont récidivé et ont
été repris chirurgicalement.
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DISCUSSION




1. Etude épidémiologique paraclinique :

1.1 Prévalence des infections sur matériel :

Sur une échéance trienale (2015-décembre 2017), nous avons recensé 137 cas d’IOAM au
sein du service de traumatologie-orthopédie CHU BLIDA, soit une moyenne de 45 cas par an.

Notre série révele un taux de prévalence de 4.5% légérement supérieur en comparaison avec la
litterature (Herberts.P [195], Chang.RW [196] et Bengston.S [197]). Cela s’explique par I’inculsion
de cas de traumatologie traités au UMC ou les conditions d’asepsie sont moins respectées par
rapport au service d’orthopedie.

1.2  Caractéristiques des patients :

1.2.1 Age:

Il est a remarqué, de prime abord, que la population objet d’infection sur matériel touchée par notre
étude se caractérise par la jeunesse (44 ans en moyenne), en comparaison avec la litérature, plus
particulierement celle de GUILLON [198] dont I’age moyen (63 ans) est remarquablement
supérieur au notre. Ces résultats peuvent s’expliquer par le fait que la population jeune est plus
active, et plus exposée ainsi aux traumatismes de tous genres.

Cette différence d’age peut étre liée d’une part, a la taille de la population dans 1I’¢tude frangaise qui
a porté sur la totalité des cas d’IOA hospitalisés en France en 2008 et au fait que I’auteur avait
inclus dans son étude les spondylodiscites qui surviennent souvent chez des sujets agés. D’autre
part, a la nature démographique du pays (France) caractérisée par la prédominance de la population
agée, et le recours fréquent a la chirurgie prothétique pour des pathologies articulaires dégénératives
ou inflammatoires.

1.2.2 Sexe:

Dans notre série la prédominance masculine est nette avec 67.15% d’hommes et 32.85% de
femmes et un sexe ratio homme/femme de 2.04 Ce résultat rejoint la plupart de ceux de la littérature
[198, 199, 200]. Ainsi, on peut conclure que la prévalence des infections sur matériel touche
beaucoup plus les hommes que les femmes, soit presque le double des cas.

93



1.2.3 Etude des facteurs favorisant la survenue de ’infection :

1.2.3.1 Antécédents et Comorbidités :

1.2.3.1.1 Antécédent de diabete :

Notre étude révéle que (20%) de nos patients sont diabétiques, Ce résultat rejoint la plupart de ceux
de la littérature. Ce risque infectieux chez les diabétiques semble dd a une diminution de
1I’oxygénation des tissus mous, mais aussi de la défense antimicrobienne locale secondaire a un
défaut de chimiotactisme et de I’adhérence des neutrophiles, une diminution de la phagocytose, de
la réponse dépendante des anticorps et du complément ainsi que de 1’activité bactéricide
intracellulaire. Ces phénomenes entrainent aussi un deéfaut de cicatrisation.

Tableau 15 : La distribution des patients diabétiques selon les différentes infections

Etude Période Type d’IOA concernée Taux de patients

diabétiques %

S.BAUER et al. [200] 2007-2011 Toutes les IOA 204
GUILLON et al. [198] 2008 Toutes les I0OA 24.4
BERNARD et al. [201] 1996-2007 Infections sur prothése 21.5
WICHOU et al. [202] 1992-2001 Pseudarthroses septiques 27.3

Notre étude 2015-2017 Les IOA sur matériels 20.43

Plusieurs études ont montré I’implication du diabéte dans la survenue d’'une IOA. MIGAUD [192]
I’a identifi¢ comme facteur de risque infectieux ayant un niveau de preuve €levé en chirurgie
orthopédique. D’autre part, il a été classé par CIERNYMADER [203] comme un facteur systémique
de risque de survenue d’une infection osseuse.

1.2.3.1.2 Autres antécédents et Comorbidités :

Un tabagisme chronique est relevé chez 22 patient, soit (16%) dont les dossiers cliniques ont été
étudiés. Sur ce point, il n’y a pas une grande différence entre nos résultats et ceux rapportés par
d’autres auteurs. Ceci est d0 auxcatécholamines qui provoquent une vasoconstriction et une
hypoperfusion, et augmentent également 1’agrégation plaquettaire et la formation de thrombus. De
plus, des études ont pu montrer que la nicotine et les cigarettes ont un impact négatif sur la fonction
immunitaire cellulaire. L’hypoxie au niveau de la cicatrice a également un impact négatif sur la
défense contre les pathogenes par les neutrophiles et diminue la réparation tissulaire. Le monoxyde
de carbone contenu dans la fumée des cigarettes se lie a I’hémoglobine et produit de la
carboxyhemoglobine, ce qui diminue également 1’apport d’oxygene dans le tissu opéré. Tout ceci a
un effet nefaste sur la cicatrisation et sur la défense locale
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Tableau 16 : Facteur de risque du tabagisme, comparaison de différentes études

Etude Taux de patients tabagique %
WICHOU et al. 18.2
ROGER et al. 15
SUZUKI et al. 29
Notre étude 16.5

L’étude de DURANT [204] confirme & son tour, que le tabac est formellement un facteur de risque
de survenue d’une infection sur matériel prothétique en analyse multivariée.

2. Etude clinique :

2.1. Localisation de P’infection :

Tableau 17 : Topographie des infections ostéoarticulaires, comparaison de différentes études

Azayi [205] Dsouli [206] Martini [206] Notre série
Fémur 40% 48% 39% 34%
Tibia 26.66% 28% 29% 13%

Dans notre série comme dans d’autres études, les complications spécifiques sont beaucoup
plus fréquentes au niveau du membre inferieur (78%) qu’au niveau du membre supérieur (22%)
[207]. Cette disposition est retrouvée par brook [208]. JP. Bru [209] et Hall [210].
La fréquence de I’atteinte des membres inférieurs et le fait qu’ils soient plus exposés aux infections

ostéoarticulairespeut s’expliquer par le fait que les membres inferieurs sont les parties du corps les
plus exposées aux fractures du fait de la présence des principaux os long du corps, leurs calibres,
leurs tailles et leur role majeur de support du poids du corps.

2.2 Risque infectieux par type de matériel :

2.2.1 Prothese :

En comparaison avec la litérature, notre étude a revelé des taux legerment éleve, pour une
prothese de hanche, une prévalence de 6,09%, et pour une prothese de genou elle de 10,66 %.

Herberts.P [195], Chang.RW [196] et Bengston.S [197] rapportent que pour une prothése de
hanche, la prévalence est de I'ordre de 0,5 a 1% en chirurgie primaire, de I"ordre de 1 a 3% en
chirurgie de reprise, >5% en cas de chirurgie apres infection. Wymenga.AB [211] rapporte que pour

une prothése de genou, la prévalence en chirurgie primaire est plus importante, de ’ordre de 1 a
2%.
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2.2.2 Matériel d’ostéosynthése :

Concernant le type du matériel, notre étude révéle que les plaques vissées viennent en
premiére position avec 33.57 % du total du matériel implanté, soit (46 sur 137 patients). Ceciest
confirmé par d’autres études dont celle sur les complications septiques des ostéosyntheses, ou les
infections sont survenues dans 90,5% sur des plaques vissées, [212,213,214,215].0n note que dans
notre série, I’embrochage et le fixateur externe sont aussi exposés a développer une IOAM ce qui
est le cas dans 1’étude réalisée au CHU Ibn Rochd a Casablanca (Maroc)[216].

2.3 Signes généraux :

Notre étude a démontré que les signes cliniques généraux étaient représentés presque
exclusivement par la fievre, avec un taux de 16.05% des cassoit un résultat inférieur & celui de la
littérature.

ALAYA [217] rapporte dans son étude sur les arthrites septiques un taux de 85,7% de patients

présentant une fievre mais sur une courte série de 14 cas. Dans 1’étude de POURRE [218] portant
sur 100 cas d’infections sur protheses, la fievre a été relevée chez 40% du total des cas, alors que
PENSOTTI [219] en a rapporté un taux de 14%.

2.4 Signes locaux :

2.4.1 Ladouleur:

Notre étude fait part que la moitié des patients présente des signes de douleur soit, 51% des
cas. D’autres études en ont relevé des taux supérieurs a notrerésultat, soit (78%, 72%, 100%) [218,
219, 220].

2.4.2 Répartition des patients selon la présence ou non de fistules :

La fistule, signe capital de IOAM [221,222], est présente dans 72% des cas pris en charge
par notre étude alors que la litérature révele dans un certain nombre d’études que le taux de
présence de fistules est nettement inférieur par rapport aux résultats de notre étude [218, 224,
219].A titre illustratif, ce taux ne représente que 54% des cas de WICHOU [223].

Sachant que la fistule est une forme d’extériorisation du germe par 1’organisme, ceci pourrait donc
étre lié a une charge bactérienne importante chez les cas concernés. Quant a leur localisation, les
fistules sontlocalisées dans la plupart des cas en regard du matériel ou au niveau de la cicatrice
opératoire. Ces deux localisations permettent de confirmer le diagnostic [221].

Les tableaux cliniques dégradés que nous avons observés, attirent notre attention sur I’inconstance
des signes cliniques consideérés, jusque-la, comme essentiels dans le diagnostic de ces affections, ce
qui confirme davantage I’importance de 1’analyse bactériologique dans la confirmation du
diagnostic.
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3. Etude des parametres biologiques :

Dans notre etude La VS est obtenue pour 74 des 137 patients avec une valeur médiane de
42. Et la CRP est obtenue pour 62 /137 des patients avec une valeur médiane de 22. D’autres études
ont montrées que des valeurs de VS >30 et une CRP >10 permettent de diagnostiquer une infection
aigué avec une sensibilité de 91-97%, une spécificité de 70-80% et une valeur prédictive négative
de 96% et que dans les infections chroniques, 1’utilité de ces examens est moindre. [225]

4. Etude bacteériologique :
4.1 Repartition des patients selon la documentation microbiologique :

Les patients qui ont eu un ou plusieurs prélevements microbiologiques représentent
64.96%(89/137) du nombre total de cas, le reste des cas soit 35.04%(48/137) sont traités a
I’aveugle. Nous avons souhaité faire une étude comparative avec d’autres équipes, mais, on a été
confronté a I’absence d’articles.

De ce qui précéde, nous concluons que la documentation microbiologique est nécessaire pour
¢tablir un diagnostic étiologique spécifique et pour permettre une prescription d’un traitement
antibiotique adéquat. La seule exception est bien évidemment le patient qui présente une infection
fulminante, associée a un état de choc septique.

4.2 Repartition des prélévements :

Le prélevement le plus adressé par le service TO est le pus avec un taux important de
68.22%(73/107), soit les 2/3 des prelévements. Ce dernier est non informatif, il est le plus souvent
positif. Ce caractéere positif peut donner des résultats faussement négatifs car la difficulté
d’isolement du germe est liée a son caractere commensal et aux cultures tardives.

Les prélévements par un écouvillon/frottis standard d’une fistule n’identifient pas le germe
réellement présent en profondeur dans plus de 60% des cas. [226-227]

Les préléevements doivent etre les plus informatifs possibles, et ce, pour une documentation
microbiologique fiable.

Le service et le laboratoire doivent veiller au respect des conditions de transport des prélevements et
sensibiliser le personnel responsable sur I’importance majeur de celui-Ci.

4.3 Repartition de la documentation microbiologique selon la positivité :

74% (66 /89) des examens bacteriologiques sont positifs (145 bacteries identifées) versus
26%(23/66) des examens bacteriologiques négatifs soit presque un ratio de 3/1 fois pour les
prélévements positifs. Mais on doit toujours signaler qu’il ya des prélévements qui sont faussement
negatifs, suite a 1’antibiotherapie (qui doit étre arretée deux semaines avant tout prélévement
bacteriologique) et au temps d’incubation qui ne doit pas étre trop court afin de ne manquer aucun
small colony variants ou Propionibacterium acnes. [228]

Une prolongation a 08 jours peut présenter un intérét dans des situations particulieres ou la
prévalence des microorganismes a croissance trés lente et des germes anaérobes est élevée.
(SCHWOTZER, Nora)
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4.4 Repartition des infections selon le caractere monomicrobien ou
polymicrobien :

Dans notre étude, 61% des infections sont poly-microbiennes. L’équipe d’ELOUENNASS
[229] avait présenté un taux de (36,5%). Ce taux était de (40%) dans I’étude de T. BAUER [200]

alors qu’il n’était que de 12% dans 1’étude de GUILLON [198]. Ce resultat peut étre expliqué par le
taux elevé des infections chroniques.

4.5 Etiologies bacteriennes

La culture de nos préléevements a montré la présence prépondérante des staphylocoques qui
représentent 43.44%. Ce résultat rejoint la plupart de ceux de la littérature ou les staphylocoques
représentent 40 a 55 % des infections sur matériel orthopédique quel que soit le type d’implant

Le role de Staphylocoque aureus dans I’infection ostéoarticulaire est 1i¢ a leur présence au niveau
cutané et muqueux, a leur place dans les bactériémies et a une adaptation particuliére a ’infection
de I’0s par la présence de récepteurs de surface au fibrinogene, la fibronectine et la sialoprotéine de
type 1l [232]. Les mécanismes moléculaires d’adhésion sur matériel métallique et tissu nécrotique
ont été étudiés [233] [234] cela semble mieux justifier la frequence de staphylocoque dans les
infections ostéoarticulaires et surtout lorsqu’il y a présence de matériel.

Aprés les staphylocoques, viennent les entérobactéries, les streptocpques, et le Pseudomonas
aeruginosa avec des taux proches d’autres études.

Cette hétérogénéité d’étiologies bactériennes s’explique par le fait que n’importe quelle espéce
bactérienne peut étre impliquéeen présence de matériel.

4.5.1 Etiologies bactériennes par type de matériel
» Protheése totale du genou :

Dans notre étude, 55 % des infections sur PTG étaient causées par des staphylocoques et des
streptocoques, ce résultat rejoint ceux d’autres études.

* Prothése totale de la hanche :

Nos resultats rejoint ceux de la literatture, avec une predominance des staphylocoques suivis par
une flore mixte.

* Implants rachidiens :

Pour les implants rachidiens, les staphylocoques representent 67% des bacteries
responsables, 17% pour les BGN, ces resultats sont proches de la literatture,
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Il faut signaler 1’absence duPropionibacterium acnesdans nos résultats, ce germe est selon les

dernieres études tres impliqué dans les IOAM, et qui nécessite un temps d’incubation supérieur a 08
jours [235]

4.5.2 Resistance des souches isolées de Staphylococcus aureus :

Dans notre étude 34.09% (15 souches) des Staphylococcus aureus isolées sont resistantes a la
méticilline (SARM) et 95.23% sont resistantes a la pénicilline par la production d’une pénicillinase.

Seulement 16.66% (6/36) des Staphylococcus aureus isolées sont resistantes a la Pristinamycine et
la clindamycine.

Le traitement généralement utilisé¢ dans le service TO dans les cas d’IOAM a staphylocoques est
PYOSTACINE (Pristinamycine), alors que dans la littérature on remaque que c’est la rifampicine
qui est souvent utilisé (en raison de son excellente activité sur les staphylocoques) et qui est tout le
temps utilisé en association avec les quinolones [236-237]

Les propriétés de la rifampicine ont été démontrées in vitro, dans des modeles animaux et dans
différentes études cliniques.
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CONCLUSION
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Pour clore, est-il nécessaire de faire une revue sur les résultats de notre étude, de voir le degré de
leur atteinte et surtout de tirer les conclusions adéquates pour une meilleure prise en charge des
patients ayant subi une infection ostéo-articulaire sur matériel.

De prime abord, on enregistre avec satisfaction que le taux de prévalence de cette pathologie est
relativement faible, soit 4,5%, avec une juxtaposition assez nette de celui-ci avec ceux de la
littérature.

Notre étude a révélé que ce taux peut encore étre diminué s’il y a une prise en charge effective des
régles d’hygiene telles que décrites dans nos recommandations.

Bien entendu toute infection doit nécessairement avoir des facteurs de risque qui accentuent son
développement et contribuent a son apparition. Dans cet ordre d’idée et par rapport aux résultats de
notre étude, le diabéte, le tabagisme et la néoplasie demeurent les facteurs de risque les plus usités.

Il n’en demeure pas moins qu’il faille prendre les précautions utiles dans tout diagnostic li¢ aux
infections ostéo-articulaire sur matériel et surtout lors de la prise en charge médicale des patients
atteints et avant toute intervention chirurgicale.

Les résultats de notre étude démontrent que la détermination de la principale étiologie bactérienne
responsable des infections ostéo-articulaires sur matériel et son profil de sensibilité aux ATB
s’avere bénéfique pour la prise en charge thérapeutique.

Cette affirmation est d’une grande importance pour chaque type de matériel, lorsqu’il s’agit de cas
graves qui nécessitent une antibiothérapie probabiliste et une prise de décision avant 1’obtention les
résultats de 1I’étude cytobactériologique.

Les taux elevés de bactéries multi-résistantes obtenus sont a prendre en considération avec
notamment une prise charge adéquate des patients.

Sur le plan du matériel utilisé, on a remarqué la diversification des types de matériel utilisé dans les
interventions selon les cas présents et une prédominance assez légére des plaques visées due a la
prévalence de 1’atteinte des membres inférieurs par rapport aux les membres supérieurs.

Ceci dit, I'importance d’une approche multimodale concernant chaque étape de la prise en charge
du patient qui vise autant le patient individuel que I’ensemble des services hospitaliers, est plus que
nécessaire. Cette approche devrait cibler toutes les infections nosocomiales et inclure une bonne
gestion de I’emploi des antibiotiques.

Par conséquent, I’évitement d’une infection nosocomiale post chirurgicale en orthopédie requiert un
engagement multidisciplinaire des équipes spécialisées, des réseaux de surveillance et une politique
optimale de 'utilisation des antibiotiques, et ce, afin de limiter la propagation des germes résistants
dans les unités.

Aussi, est-il primordial de faire du traitement médical et chirurgical selon le consensus
international, un support scientifique d’une importance capitale qui doit étre adopté par tous les
praticiens de santé public. Ceci nous améne a conclure, sans ambages, que les praticiens de santé
public doivent étre au diapason des pdles de recherche multidisciplinaires et doivent a chaque fois
que de besoin, s’enquérir des nouveautés en maticre de prise en charge des patients.

Cet objectif ne saurait étre atteint qu’avec le concours de la chancellerie, en I’occurrence le
Ministére de la santé qui doit, de notre point de vue, faciliter la tAche aux praticiens, notamment par
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I’organisation de colloques et autres séminaires sur la santé publique en général et sur des thémes de
recherche pointus, et ce pour un double objectif, celui d’atteindre un degré de performance digne
des standards internationaux et celui d’assurer une optimisation des colits d’hospitalisation et de
prise en charge des malades.

Enfin, nous estimons que ces objectifs sont a la portée a la fois des praticiens, des malades et surtout

des responsables de santé publique malgré le fait que ce travail est assez complexe et de longue
haleine.
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RECOMMANDATIONS :

1 SUR LE PLAN DE L’ORGANISATION :

-Le service orthopédique a besoin pour plus d’organisation, d’une grande salle d’archive normalisée
selon les standards internationaux avec a I’appui I’informatisation des dossiers des malades et leur
classement par pathologie et par ordre chronologique ;

-Les études statistiques ont besoin d’étre informatisées pour un meilleur suivi et une meilleure
vision de la situation des activités du service.

-Les registres constituent, de notre point de vue, une véritable base de données qu’il est nécessaire
d’exploiter et de prendre en charge sur le plan informatique. L’informatisation des données devrait
faciliter énormément la tache aux praticiens, dans ’exercice de leurs taches et dans le suivi des
malades.

2 SUR LE PLAN PUREMENT MEDICAL :

-le personnel médical doit étre sensibilisé en vue de veiller a assurer une propreté permanente et
sans bavures, des lieux, en particulier le bloc opératoire. Aussi, les malades doivent faciliter la tache
aux praticiens en étant a cheval, sur les rendez-vous et sur les consultations surtout en cas
d’apparition des premiers symptémes des infections ;

-Pour améliorer cette tendance, il faut, de notre point de vue, créer une cellule de veille ayant pour
charge permanente la vérification de la propreté des lieux et de la stérilisation du matériel
orthopédique ainsi que le bon fonctionnement de 1’autoclave et du flux d’air laminaire ;

-Nécessité de coordonner les soins et d’une collaboration plus poussée entres les praticiens
(orthopédistes, infectiologues, microbiologistes, infirmiers, rééducateurs et psychiatres) ;

-Un prélelévement systématique doit étre envoyé au service anatomo-pathologie pour confirmer
I’infection ;

-Nécessité d’acquisition d’un sonificateur pour faciliter I’identification des germes responsables de
I’infection ;

-Effectuer des inspections périodiques d’hygiene ;

-Effectuer au préalables tout prélévement avant d’entamer I’antibiothérapie a I’aveugle.au
laboratoire.

3 SUR LE PLAN DE LA RECHERCHE MEDICALE :

a)-En Algérie, ’approche futuriste de la prévention des ISO en orthopédie et traumatologie doit
certainement étre marqué par la création d’un centre de référence specialisé agréer par le Ministére
de la sant¢ dont I’equipe serait composé dun groupe de professionnels de Ia
santé(orthopedistes,microbiologistes,infectiologues,psychiatres,reeducateurs,infirmiers,etc. .. ),recon
nus pour leurs compétences dans la prise en charge d’une maladie ou d’un groupe de maladies rares
et qui serait dédier a améliorer 1’offre des soins et ’accompagnement des patients et de leurs
familles et mettre a leur disposition les progres de la recherche médicale etqui veilleront a la mise
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en place de nouveauxconcepts, comme 1’intervention multimodale, la standardisation de protocoles
de surveillance et le développement de nouveaux matériaux.

Ce centre aurait pour missions essentielles de :

e L ’¢élaboration d’études prospectives multicentriques bien congues.

e Faciliter le diagnostic et définir une stratégie de prise en charge thérapeutique,
psychologique et d’accompagnement social des malades.

Animer et coordonner les réseaux de correspondants sanitaires et médico-sociaux.

Participer a des actions de formation et d’information.

Coordonner les travaux de recherche.

Etre des interlocuteurs privilégiés pour les tutelles et les associations.

b) - Création d’un programme de médicalisation des systémes d’information PMSI (un programme
qui permettra de décrire de fagcon synthétique et standardisée 1’activité¢ médicale des établissements
de santé). Ce programme doit reposer sur 1’enregistrement de données médico-administratives
normalisées dans un recueil standard d’information.

c)-orienter la recherche scientifique vers I’optimisation de la prise en charge des malades, et ce,
pour augmenter les taux de guérison avec le moins de séquelle possible.
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PARTICIPATION ET CONTRIBUTION POUR
UNE MEILLEURE QUALITE DE SERVICE :

Les résultats de 1’étude que nous avons menée nous ont inspiré, a titre de contribution pour enrichir
d’avantage le theme, d’élaborer des documents additifs qui méritent, de notre point de vue, leur
place pour étayer et assoir une tradition basée sur la qualité de services rendus aux malades et une
approche participative ou chacun joue son role dans 1’organisation.

Cette participation englobe les réles trés importants des praticiens et la célérité dans
I’accomplissement des taches qui leur incombent et le réle des patients qui doivent étre a cheval sur
le suivi de leurs traitements et communiquer, a chaque fois que de besoin, toute information
susceptible d’éclairer la prise de décision des praticiens.

Notre contribution se compose de :

*deux posters renfermant un certain nombre de recommandations de pratiques cliniques destinés en
particuliers aux praticiens et au personnel du service orthopédique du CHU de BLIDA ;

*un poster destiné au laboratoire central qui peut servir de guide aux personnels de celui-ci ;

*un dépliant a destination des patients pour leur permettre de s’imprégner du danger de la
pathologie et leur indiquer les démarches a suivre et leur comportement en cas d’infection ostéo-
articulaire ;

*et enfin, une interview qui recueille 1’avis de praticiens ayant une expérience certaine dans la prise
en charge des infections ostéo-articulaires sur matériel et aussi I’avis d’une patiente et d’'un membre
de sa famille qui nous ont expliqué de vive voix la maniére de se comporter avec la maladie.

Aussi, on espere que notre contribution emportera 1’adhésion des praticiens et des malades et
facilitera la communication entre eux pour une meilleure relation praticiens/malades et bien
entendu, une meilleure prise en charge de la pathologie.
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LES INFECTIONS OSTEO-ARTICULAIRES SUR MATERIEL

AMARA IMANE, BENDIFF ZAKARIA
Université saad Dahleb de Blida 1

Comment affirmer le diagnostic d’une infection ostéo-articulaire sur matériel ?

1. LESTYPES DE PRELEVEMENT :
Les prélévements fréquemment réalisés sont les suivants :
-Ecouvillonnage :

*D’un pus écoulé.

*D’une fistule.

*D’une fracture ouverte.

-Prélévement per opératoire :

*Pus.

*Matériel.

*Fausse membrane.

*Séquestre 0SSeUX.

*Ponction d’abcés au contact du matériel.

2.TRANSPORT ET RECEPTION DES PRELEVEMENTS AU
LABORATOIRE:

-Rapide (< 2h) sinon mettre échantillon dans milieux de transport
-Transport dans des conditions d’anaérobiose

-Etiquetage soigneux, bon de demande spécifique avec renseignements
-Techniquer sous flux laminaire avec gants stériles

Pot 60 mi Stérile
sous emballage
térile

!

Miliou de transport
(31 >2 H)

Seringues avec bouchon spécial
Female Luer-lock

3-EXAMEN CYTOBACTERIOLOGIQUE :

3.1-Prélevement préopératoire : la ponction articulaire

« Examen cytologique dans I'heure ; diagnostic infection si 21700 a 3000
leucocytes avec PN 265% ; coloration de Gram utile (infection aigue)

« Il est recommandé de réaliser une mise en culture du liquide articulaire
dans des flacons d’hémoculture (mais Propionibacterium acnes et
Peptostreptococcus peuvent ne pas pousser)

« Incubation : 215 jours (culture sur milieu classique)

3.2-Préléevement en peropératoire :

- Arrét de I'antibiothérapie (au moins 15 jours)

- 5 prélévements +++ en des sites anatomiques différents solides et
liquides (bactériologie) multi-sites et étagés

- 1 prélévement (histopathologie)

- Le matériel (ostéosynthése ou prothese) doit étre envoyé au laboratoire
« Broyage des échantillons, ou sonication des prélevements solides et :
—Examen direct pour rechercher des PN et des bactéries

—Culture sur milieux enrichis et éventuellement sur milieu pour
mycobactérie

—Congeler a — 80C une partie pour techniques de biologie moléculaire.
« Milieux liquides repiqués dés qu’un trouble apparait

« Identification bactériologique difficile :

- cultures lentes (« small colony variants » des staphylocoques)

- présence de plusieurs espéces de SCN (biologie moléculaire)

3.3-prélévement post opératoire :

* Liquide de drainage post opératoire -> Surveillance
-positif au méme germe

-risque accru de rechute ou de récidive de l'infection

4-MILIEUX DE CULTURE A UTILISER:
-Milieux Enrichis : SOLIDES + LIQUIDES
-Incubation : aérobiose + anaérobiose
-Prolongée (5 jours) ou plus

(

5-INTERPRETATION DES RESULTATS DE CULTURES:
5.1-Infection aigue

- Dg facile

- Bactéries « normales » (Aspect typique des colonies)

- Culture rapide en 24 h

5.2-infection chronique

-> Dg trés difficile

- Bactéries "stressées"

- Culture lente >> 48 heures

- Culture Souvent uniqguement en bouillon
- Résultats longs a obtenir

- Aspect polymorphe des colonies

- Antibiogrammes différents

6-ANTIBIOGRAMMES

L’antibiogramme est un examen permettant d’évaluer la sensibilité d’une bactérie aux
différents antibiotiques. Pour qu’il soit validé, il doit étre réalisé selon des méthodes
standards

Ce test suit les étapes suivantes :

-Préparation de I’inoculum

-Ensemencement

-Application des disques d’antibiotiques

-Lecture

*Une identification et un antibiogramme devraient étre réalisés sur tous les types de
colonies.
*En cas d’utilisation des glycopeptides, des CMI devraient étre réalisées.
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Qu’est-ce qu’une infection
ostéo-articulaire sur matériel

Une infection ostéo-articulaire sur matériel
touche :

-Unos,

- Une articulation,

- Un matériel orthopédique (prothése, clou,
plaque, vis...).

Sa fréquence est rare et peut mettre en jeu
la vie ou tout au moins un désagrément
fonctionnel du patient.

Quelles sont les différents types de

matériels orthopédiques et quelles sont
leurs utilit%

1-Les prothéses orthopédiques :

*Une prothése est "totale" lorsqu'elle remplace
tous les composants de |'articulation ;

*Elle se compose de plusieurs piéces mécaniques
synthétiques (implants prothétiques) de la
méme forme que I'articulation ;

*Elle rend, dans la mesure du possible, les
mémes services qu'une articulation naturelle
(souplesse, stabilité, etc.).

2-Le matériel d’ostéosynthése :

*Le chirurgien orthopédiste place des implants
d’ostéosynthése a la surface des fragments d’os
(pour les plaques et les vis), ou a leur intérieur-
méme (pour les clous et les broches),

*Moins fréquemment, il place un fixateur
externe, un systéme provisoire de fixation des
fragments d’os depuis I'extérieur du corps en
passant a travers la peau et les muscles.

Ces implants d’ostéosynthése utilisés sont :

* Tolérés par le corps humain,

* Non résorbables,

* Métalliques en acier ou titane ou en alliages
(avec du cobalt, du nickel ou du chrome).

Leurs réle, par 'immobilité relative des
fragments d’os obtenue, est de permettre la
consolidation naturelle de I'os en bonne position
tout en permettant souvent une rééducation
fonctionnelle précoce.

AZROU.S :
Maitre assista
microbiologie.

—
Voie d’administration des
& an ques ?

~——

—— -

Initialement le traitement se fait par
voie intraveineuse, puis un relais par
voie orale est recommandé a condition
que la tolérance digestive du traitement
soit bonne.

Facteurs de
risque

i B ™
Durée totale de traitement ?

—— T

Le traitement antibiotique est prescrit
pour une durée minimale de 6
semaines. La poursuite de
I'antibiothérapie au-dela de 12
semaines n'est possible que sur avis
motivé du ou des médecins traitants.

Quels sont les signes cliniques en faveur d’une infection sur

matériel chez un patient porteur d’une prothése articulaire ?

Lexistence d’une fistule a proximité de la prothése affirme I'infection jusqu’a
preuve du contraire.

* Douleur d’intensité anormale ou sa réapparition apres intervalle libre

« Ecoulement purulent de la plaie opératoire ;

* Désunion ou nécrose ou inflammation cicatricielle.

Eradiquer
I'infection
w
- -
f o Préserver la
P fonction

du traitement
chirurgical

Sauvegarder le
capital osseux

/

~ (
/ Il est recommandé ce qui suit :

- Pintoxication tabagique doit étre totalement interrompue 6
a 8 semaines avant la pose de prothése de hanche ou de
genou ;
- La lutte contre I'obésité et la dénutrition ;
- La normalisation de la glycémie en péri-opératoire pour les
diabétiques, en n’hésitant pas a avoir recours a
I'insulinothérapie par voie veineuse si nécessaire ;
- Le médecin traitant doit étre avisé, en cas de traitement de
la polyarthrite rhumatoide et des autres rhumatismes
inflammatoires ;
- L’existence de signes généraux (fiévre, frissons,
tuméfactions) augmente la probabilité d’une infection ;
- Le malade doit se présenter dans les plus poches délais et
sans rendez-vous au service orthopédique ou chez son
médecin traitant en cas de :
-Rougeur,
-Gonflement,
-Ecoulements purulent de la cicatrice chirurgicale aprées
I'opération pour changement du pansement.
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Annexe 01 :Participation au déroulement d’une intervention au niveau du bloc opératoire

Nous avons été invités a participer a une intervention, au niveau du bloc opératoire du service
orthopédique, conduite par une équipe de chirurgien assistée d’un anesthésiste et d’un réanimateur.

Il s’agit d’un traitement conservateur de la prothése du rachis. Les chirurgiens ont effectué des
prélevements en per opératoire, superficiel et profond avant de procédé au grand nettoyage de la
plaie avec détersion, dans des conditions d’asepsie totale, avec un matériel chirurgical stérile et en
présence de flux d’air laminaire. Ils ont commencé par le frottement de toute la plaie, (lavage
chirurgical avec du sérum salé, de I’eau oxygéné, Bétadine, solution Dakin avec débridement de
I’ensemble des tissus infectés). Le matériel en place a été conservé avec la mise en place d’une
antibiothérapie locale qui est la vancomycine.

Annexe 02 : Lavage et nettoyage de la prothese du rachis (originale)

Annexe 03 : Salle d’opération de 1’unité septique du service orthopédique (originale)
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Annexe 04 : Salle de lavage des mains pour I’équipe de chirurgien (originale)

Annexe 05 : Solution hydro alcoolique mise en place au niveau de la salle d’opération
(originale)

Annexe 06 : Solution de lavage et antibiotique a application locale (originale)
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Annexe 07: Flux d’air laminaire (originale)

Annexe 08 : Systeme de filtration d’air (originale)

130



Annexe 09: Les types d’infection et facteurs de risques (RPCTexte long, V6 définitive 2009)

Type d'infection

- Type | : Infection post-opératoire précoce evoluant depuis moins de 4 semaines

- Type Il ; Infection hématogéne sur une prothése fonctionnelle indolore évoluant depuis moins de 4
semaines

- Type Il : Infection chronique évoluant depuis plus de 4 semaines

Etat de santé et immunité du patient

- Type A : sans facteurs de risque et immunocompétent

- Type B : compromis par 1 ou 2 facteurs de risgue*

- Type C : compromis par plus de 2 facteurs de risgue* et au moins un des facteurs de risque suivants :
neutrophiles -:1t]ﬂ[]!mrn!', cD4 t:*lﬂ[Jme!', toxicomanie infraveineuse, infection chronique active dans un
autre site, hemopathie ou neéoplasie

Etat local de la plaie associé :

- Type 1 :pas de facteurs de risque local

- Type 2 : compromis par 1 ou 2 facteurs de risque **

- Type 3 : compromis par pluz de 2 facteurs de risque*

* facteurs de risque liés a 'hote : 2 B0 ans, dermatose chronique, lymphoedéme, sonde urinaire &
demeurs, dénutrition (albumine < 30 g/l), addiction nicotinique (inhalation ou orale), diabéte 1D ou non,
cirhose hépatique, fraitement immunosuppresseur (méthotrexate, prednisone, cyclosporing), néoplasie
(evolutive avec chimiothérapie aplasiante), insuffisance respiratoire avec Pa02 en air ambiant < 60 %,
insufisance rénale nécessitant une hémodialyse, pathologie inflammatoire systémique (polyarthrite
rhumatoide, lupus érythemateux disséming), immunodépression (HIV ou syndrome dimmunodépression
acquise).

** facteurs de risque liés a la plaie : cicatrices multiples, perte de substance cutanée nécessitant un
lambeau, existence dune fistule, d'un abcés sous-cutané de plus de 8 cml, nsufisance vasculaire
(veineuse avec cedeme, arerielle), antécedents de fracture pénarticulaire, de radiothérapie locale,
dinfection acfive depuis plus de 34 mois, de dystrophie sympathique réflexe, (algoneurodystrophie et

causalgies).
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Annexe 10 : Fiches techniques

Coloration de Gram

Tableau 21 : L’étude des caracteres biochimiques des germes

Principe de la coloration de gram

C'est la coloration de référence en bactériologie. La coloration de Gram met en évidence les
propriétés de la paroi bactérienne, ce qui permet de classer les bactéries selon leur morphologie (cocci,
bacilles) et leur propriété tinctoriale, ce qui est d’un grand intérét diagnostique.

Technique :
Elle est réalisée selon les étapes suivantes :

e Préparation du frottis :
- Déposer une goutte d’eau sur une lame.

- Prélever un fragment de colonie a l'aide d’une pipette Pasteur boutonnée.
- Dissocier soigneusement le fragment de colonie dans la goutte d’eau physiologique.
- Sécher rapidement en passant la préparation au-dessus de la flamme d’un bec bunsen.

e 1%¢coloration par le violet de gentiane. Laisser agir pendant 01 minute.

e Fixation au lugol (solution d'iode-iodurée) : étalez le lugol et laisser agir le méme temps que le
violet de gentiane ; rincer a I'eau déminéralisée.

e Décoloration (rapide) a l'alcool 95°: verser goutte a goutte l'alcool sur la lame inclinée
obliqguement, et surveillez la décoloration qui doit étre rapide. Rincer abondamment avec de
I'eau déminéralisée.

e Recoloration a la fuchsine diluée. Laisser agir pendant 01 minute.

e laver doucement a I'eau déminéralisée.

® Séchezlalame.

Lecture : Observez avec une goutte d'huile a immersion a I'objectif x 100 (G x 100)

Si les bactéries ont une paroi pauvre en peptidoglycanes, perméable a 'alcool, elles seront colorées en
rose par la fuchsine (bactéries a Gram négatif). En cas de paroi riche en peptidoglycanes, elles resteront
colorées en violet (bactéries a Gram positif).

Test de la catalase

Principe :

La catalase est une enzyme du systéme respiratoire présente chez la plupart des bactéries aérobies
ou anaérobie ayant un métabolisme oxydatif. Elle empéche I'accumulation de I'eau oxygénée toxique
apparaissant au court de certaines réactions métaboliques, selon la réaction suivante :
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2H202 Catalase 2 H20 + 02

La recherche de la catalase est un test fondamental pour orienter I'identification des CGP.

Technique :

e Sur une lame propre et seche, déposer une goutte d’eau oxygénée.
e Alaide d’'une pipette Pasteur boutonnée, ajouter I'inoculum bactérien.
* Observer immédiatement.

Lecture :

e Apparition de bulles, dégagement gazeux de dioxygene : catalase (+)
e Pasde bulles : catalase (-)

Test de I'oxydase

Principe :

Ce test permet de mettre en évidence une enzyme : la phényléne diamine oxydase des bactéries, a
partir de leur culture en milieu gélosé.

Cette enzyme est capable d’oxyder un réactif : le N-diméthylparaphényléene diamine. Ce réactif est
incolore, mais en présence de I'enzyme, il libére un composé rose violacé, noircissant a I'air.

La recherche de I'oxydase est un test fondamental pour orienter I'identification des BGN.Elle permet
de différencier les entérobactéries qui sont oxydase négative des autres BGN oxydatifs qui sont oxydase
positive (Pseudomonas).

Technique :

e Surune lame propre et seche, déposer le disque d’oxydaseimbibé d’eau physiologique.
* Prendre une colonie a I'aide d’une pipette Pasteur, la déposer sur le disque.

Lecture :

e Silacouleur de la colonie est rose violacée : oxydase (+)
e Sipas de virage de couleur de la colonie : oxydase (-)

Utilisation de citrate (source de carbone)

Principe :

Certaines bactéries, sont capables d’assimiler le citrate de sodium comme seule source de carbone et
d’énergie.

Technique :

Le milieu utilisé est le Citrate de Simmons (phosphate d’'ammonium + citrate de sodium + bleu de
bromothymol).

e Ensemencer la pente de ce milieu a partir d’'une colonie isolée prélevée sur GN en stries
longitudinales et paralleles a I'aide d’une pipette Pasteur stérilisée a la flamme.
(En pratique, seule la moitié inférieure est ensemencée, I'autre moitié servira du témoin).

e Incuber a 37°C pendant 24h.
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Lecture :

Lorsque le milieu vire au bleu (modification de pH), la réaction est positive.

Etude de la voie d’attaque des glucides :

Principe :

Les bactéries attaquent les sucres soit par voie oxydative, fermentaire ou les deux voies a la fois.

Technique :

Le milieu utilisé : MEVAG (contient le sucre étudié + rouge de phénol)

e Audébut placer les milieux 15 min au bain-Marie. Laisser refroidir.

e Pour chaque souche, ensemencer deux tubes par piqure centrale a partir d’'un bouillon.
e Ajouter la vaseline a I'un des deux tubes.

¢ Incuber a 37°C pendant 18 a 48h

Lecture :
Rouge : réaction (-)
Jaune : réaction (+)

e Siseule la partie supérieure du tube sans vaseline est acidifiée ; le germe est oxydatif.
e S’il y’a acidification des deux tubes ; le germe est fermentaire.
e Siaucun des deux tubes n’est acidifié ; la souche n’utilise pas le sucre employé.

Détermination de la voie fermentaire :

Principe :

La mise en évidence de la voie fermentaire empruntée par un germe est trés importante pour son
diagnostic. Les deux voies cherchées sont :

-Voie des acides mixtes mise en évidence par le test RM (rouge de méthyle).

- Voie de butyléne-glycol mise en évidence par la réaction de VP (Voges Proskauer).

Technique :

- Ensemencer le milieu Clark et Lubs avec la suspension bactérienne a étudier a I'aide d’une pipette

Pasteur stérile.

- Incuber a 37°C pendant 24h.

Lecture :

Aprés incubation, répartir le milieu dans deux tubes :
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- Dans le 1*" tube, ajouter 1 a 2 gouttes de rouge de méthyle : - Coloration rouge : RM (+)
- Coloration jaune : RM (-)

- Dans le 2¢™ tube on ajoute 0.5 ml de VP1 (soude 4N) puis 0.5 ml de VP2 (solution alcoolique a-naphtol).
Agiter et laisser le tube en position inclinée pendant 10 min :

- coloration rouge : VP (+)

- coloration jaune : VP (-)

Etude des enzymes intervenant dans la dégradation des sucres (recherche de la B-galactosidase = test
de 'ONPG) :

Principe :
L'enzyme la plus couramment rechercher est la B-galactosidase, responsable de la dégradation du

lactose. Les bactéries ayant cette enzyme dégradent un galactoside artificielle : Ortho-nitrophényl-pyrano

galactoside (ONPG) en libérant 1I’ortho-nitrophénol qui colore le milieu en jaune.

Technique :

e Dans un tube a essai, contenant 0.5 ml de suspension bactérienne dense et pure, ajouter un
disque d’ONPG.
e Incuber a 37°C pendant 24h.
Lecture :

Coloration jaune : B-galactosidase (+)

Pas de coloration :B-galactosidase (-)

Milieu Triple-Sugar-lron (TSI)

Principe :

Le but de ce test est de mettre en évidence cing caracteres, la fermentation de 3 sucres (glucose,
lactose, saccharose), la production du gaz et la formation de sulfure d’hydrogene (H.,S).

Technique :

e Un milieu TSI est ensemencé par stries sur la pente et par piqure centrale dans le culot.
e Incuber a 37°C pendant 24h. (les tubes ne sont pas fermés a fond pendant I'incubation).

Lecture :

- Culot : - jaune : fermentation du glucose (glucose+).
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- rouge : glucose (-).
- Pente : - jaune : fermentation du saccharose et/ou du lactose.

- rouge : pas de fermentation du saccharose et du lactose.
- Dégagement de gaz (gaz +), pas de bulles d’air (gaz-).

- Noircissement de milieu : production de H5S (H,S +), pas de noircissement (H,S-).

Milieu Mannitol mobilité :

Principe :

C'est un milieu de culture qui permet de déterminer la fermentation du mannitol ainsi que la
mobilité de la bactérie a identifier.

Technique :

¢ L'ensemencement du milieu s’effectue par piqure centrale dans une gélose de mannitol-mobilité
(contient du mannitol + nitrates + rouge de phénol).
¢ Incubation a 37°C pendant 18 a 24h.

Lecture :

e Milieu jaune : Mannitol (+).

e Milieu rouge : Mannitol (-).

e Culture le long de la piqure seulement : bactérie immobile.
e Trouble sur toute la masse : bactérie mobile.

Recherche des décarboxylases (ADH, ODC, LDC)

Principe :

Ce test détecte la capacité qu’a une bactérie de produire des décarboxylases et des
déshydrogénases, enzymes qui dégradent les acides aminés a savoir I’arginine, la lysine et I'ornithine.

Technique :

Le milieu utilisé : Moeller Falkow (contient I'acide aminé a étudier + glucose + pourpre de
bromocrésol. Coloration violette du milieu).

e Ensemencer a partir d’une suspension bactérienne, des milieux contenant les différents acides aminés
(arginine, lysine et ornithine), et un témoin, qui ne contient que du glucose.
e Ajouter quelques gouttes d’huile de vaseline stérile (pour I'anaérobiose).

136




e Incuber a 37°C pendant 18 a 24h.

Lecture :
- Tube témoin : virage au jaune indique la fermentation du glucose et I'acidification du milieu.
- Tubes tests :

- Milieu coloré en violet : réaction (+). Les bactéries ont acidifié le milieu a partir du glucose,
ensuite par décarboxylation de I'acide aminé présent, le milieu est devenu alcalin.

- Milieu jaune : réaction (-). Les bactéries ont seulement fermenté le glucose.

Recherche de I'urease, tryptophane disaminase (TDA) et tryptophanase (test d’indole)

Principe :

Le milieu utilisé : Milieu de Ferguson qui permet de réaliser 3 tests biochimiques : le test uréase, le
test TDA et le test indole.

Technique :

e Prélever uninoculum et I'ensemencer dans le milieu Ferguson.

¢ Incuber a 37°C pendant 24 h.

Lecture :
- Uréase : - Virage de l'indicateur du jaune orangé au rouge violacé : Uréase (+)
- Absence de virage : Uréase (-)
- Indole : On ajoute le réactif de Kovacs (4 a 5 gouttes) :
- Apparition d’'un anneau rouge en surface : Indole (+)
- Pas de formation d’anneau rouge : Indole (-)
- TDA : On ajoute 7 a 8 goutes de réactif TDA (perchlorure de fer)
- Coloration immédiate du milieu en brun : TDA (+)

- Coloration jaune clair : TDA (-)

Systéme Api :
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Principe :

Elle comporte en général 20 micro-tubes contenant des substrats déshydratés. Les micro-tubes sont
inoculés avec une suspension bactérienne qui reconstitue les tests. Les réactions produites pendant la
période d’incubation se traduisant par des virages colorés spontanés ou révélés par |'addition des réactifs.

Technique :

e Préparation de I'inoculum : de charge bactérienne bien définie selon la galerie Api utiliséé.

e Préparation de la galerie : réunir le fond et le couvercle d’une boite d’incubation en répartissant
environ 5ml d’eau dans les alvéoles pour créer une atmosphére humide, puis déposer la galerie dans
la boite d’incubation.

¢ Inoculation de la galerie : introduire la suspension bactérienne dans le micro-tube de la galerie a
I'aide de la méme pipette (pour éviter la formation de bulles au fond des tubes, poser la pointe de la
méme pipette sur le coté de la cupule), en inclinant Iégerement la boite d’incubation vers I'avant.

Pour les tests encadrés : remplir les tubes et les cupules

Pour les tests soulignés : remplir les tubes avec I'inoculum, et les cupules avec la vaseline ou I'huile de
paraffine.

Pour les autres tests : remplir uniquement les tubes.

¢ Incubation des galeries : refermer la boite d’incubation et incuber a 36 +/- 2°C pendant 24h.

Lecture et interprétation :

La lecture se fait a I'aide du tableau de lecture et I'identification est obtenue a I'aide du catalogue
analytique ou de logiciel d’identification.

Antibiogramme par diffusion des disques

Principe :

Le principe consiste a placer la culture de bactéries en présence du ou des ATB et a observer les
conséquences sur le développement et la survie de celle-ci

Technique :

Le milieu utilisé est le milieu de Mueller Hinton

e Préparation de I'inoculum :
- A partir d’une culture pure, racler quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques.

- Bien décharger I'anse ou I’écouvillon dans 5 a 10 ml d’eau physiologique stérile a 0,9%.

- Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a 0,5 MF. L'utilisation
d’un densitometre est fortement souhaitable.

e Ensemencement:
- Tremper un écouvillon stérile dans I'inoculum.

- Lessorer en le pressant fermement (et en le tournant) contre la paroi interne du tube, afin de décharger
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au maximum.
- Frotter I’écouvillon sur la totalité de la surface gélosée, séche, de haut en bas, en stries serrées.

- Répéter I'opération 2 fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois, sans oublier de faire pivoter
I’écouvillon sur lui-méme. Finir I'ensemencement en passant I’écouvillon sur la périphérie de la gélose.

e Application des disques d’antibiotiques :
- Il est préférable de ne pas mettre plus de 6 disques d’antibiotique sur une boite de 90 mm.

- Presser chaque disque d’antibiotique a I'aide de pinces bactériologiques stériles et ne pas déplacer les
disques apres application.

La liste des antibiotiques a tester selon la bactérie isolée, figure dans le tableau n°® 19.

Staphylococcus spp Entérobactéries Pseudomonas spp Acinetobacter spp
Pénicilline (10UI) Ampicilline* (10ug) Ticarcilline (75ug) Ticarcilline (75ug)
Oxacilline (1pg) Amoxicilline + Acide | Ticarcilline + acide | Ticarciline + acide

clavulanique(20/10ug) | clavulanique (75/10ug) | clavulanique (75/10ug)
Céfoxitine (30ug)

Céfalotine**** (30ug) | Pipéracilline (100ug) Pipéracilline (100ug)
Amikacine (30ug)

Amikacine (30ug) Céftazidime (30ug) Céftazidime (30ug
Gentamicine (10ug) Céfoxitine (30pg) Aztréonam (30ug) Imipénéme (10pg)
Kanamycine (30ug) Céfotaxime** (30ug) Imipénéme (10ug) Amikacine (30ug)
Erythromycine (15ug) Imipénéme (10ug)/ | Amikacine (30ug) Gentamicine (10ug)

Méropéneme (10ug)

Clindamycine (2ug) Ertapénéme (10pg) Gentamicine (10ug) Tobramycine (10ug)
Pristinamycine (15ug) Amikacine (30pug) Tobramycine (10ug) Nétilmicine (CMI
seulement)

Ofloxacine (5ug) Gentamicine (10ug) Nétilmicine (30ug) Ciprofloxacine (5ug)
Chloramphénicol Acide nalidixique | Ciprofloxacine (5ug) Lévofloxacine (5ug)
(30ug) (30ug)
Vancomycine (CMI | Ciprofloxacine (5ug) Lévofloxacine (5ug) Doxycycline*** (30ug)
seulement)

Colistine (10pg) ***** | Fosfomycine (50ug) | Triméthoprime +
Teicoplanine (30ug) +50ug G6P sulfaméthoxazole

(1.25/23.75ug)

Rifampicine (5ug) Chloramphénicol Rifampicine (30ug) Colistine (C™mI
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Triméthoprime + | (30ug) Colistine (10pug) seulement)

sulfaméthoxazole . B
(1.25/23.75ug) Furanes (300ug) Rifampicine (30ug)

Tétracycline*** (30ug) Triméthoprime *

sulfaméthoxazole
(1.25/23.75pg)

Acide fusidique (10ug) | Fosfomycine (200ug)

Fosfomycine (50ug)

Composé
vibriostatique

* . réponse d’interprétation valable pour 'amoxicilline

** . réponse d’interprétation valable pour céftriaxone, céfixime, céfoperazone, céfdinir et céfpodoxime
*** . réponse d’interprétation valable pour tétracycline et doxycycline

**EX  réponse d’'interprétation valable pour céfalexine, céfaclor

*EEE* - antibiotique testé a visée diagnostic.

e Conditions d’incubation :
Respecter la température, I'atmosphere et la durée d’incubation recommandées pour chaque bactérie

(pour Staphylococcus spp, Entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter spp :18heures (a
prolonger pour OXA et VAN/TEC) 35°C Atmosphére ordinaire).

Lecture :
- Mesurer avec précision les diameétres des zones d’inhibition a I'aide d’un pied a coulisse.

- Pour les bactéries testées sur Mueller-Hinton simple, les mesures seront prises en procédant par
transparence a travers le fond de la boite de Petri fermée.

- Pour les bactéries testées sur Mueller-Hinton au sang, les mesures de diametres de zones d’inhibition
seront prises, boite de Petri ouverte et bien éclairée.

- Comparer les résultats obtenus, aux valeurs critiques figurant dans les tables de lecture
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co rrespondantes.

Classer la bactérie dans I'une des catégories S (sensible), R (résistante) ou | (intermédiaire).

Contréle de qualité :

Pour chaque espéce bactérienne testée, un contréle de qualité est réalisé dans les mémes conditions de
test et d’incubation.

CMI par bandelettes E-test :

Principe :

Cette technique, utilisant des bandes imprégnées d’'un gradient de concentration d’antibiotiques,
permet d’obtenir simplement et rapidement une détermination de la CMI, dans les mémes conditions que
I'antibiogramme standard. En routine, elle constitue une alternative acceptable a la méthode de
référence.

Technique :

eInoculum : 0,5 Mc Farland ensemencé selon la technique décrite pour I'antibiogramme standard
* Application des bandelettes : sur la surface de la gélose, a I'aide de pinces bactériologiques stériles.
e Utiliser une bandelette par boite (90 mm de diamétre)

¢ Incubation : 18 a 20 heures

Lecture :

e l'interprétation ne pourra se faire que si les résultats de la souche de référence rentrent dans l'intervalle
des valeurs critiques données par le CLSI.
e Lire la valeur de la CMI correspondant a I'intersection entre I’ellipse de non culture et la bandelette.

e Comparer ces résultats aux valeurs critiques figurant dans le tableau récapitulatif des valeurs critiques
pour les CMI de la bactérie correspondante.

e Classer la bactérie dans I'une des catégories : « S » Sensible, « | » Intermédiaire ou « R » Résistant
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Annexe 11 : Structure externe des os longs (Médecine d'Afrique : 1993, 40)

142



Clavicule
Bucronm ion

Apophyse coracoide

Manubrium stermal

Stermum

Cates

‘WYertébres lom baires

llizn

Sacrunm

Symphyse publienne
Pubis

|schiom

M Etacanpe

Il i i _ P&romne
1l

M étatarse

Annexe 12 : Les différents types d’os du corps humain (Costerton Science 1999)
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Annexe 13 : Les articulations du corps humain (Costerton Science 1999)
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Annexe 15 : Localisation des infections ostéo-articulaires sur matériel (N. Engl. J. Med. 2004, 351,
1645-54)
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+ Caleul du score NNIS : Les variables utilis(ges (classe de contamination d'Altemeler,
score ASA, duree d'intervention) sont recodees de la facon suivante :

+  Classe de contamination
0= Chirurgie propre ou propre contaminée
1 = Chirurgie contaminée, sale ou infectée

« Score ASA
0 = Patient sain ou avec maladie systémique légére
1 = Patient avec atieinte systémique sérieuse ou invalidante, ou patient moribond

+  Duree d'intervention

0= Durée inférieure au 75éme percentile pour l'ntervention considéree
1 = Durée supérieure ou égale au 75 percentile pour Iintervention

+  Consideree

+ L'indice de TISTIO NNIS est Ia somme des variables recodees et peut donc
prendre des valeurs de 023

Annexe 16: Score NNIS : national nosocomial infectionsurveillance(N. Engl. J. Med. 2004, 351,
1645-54)
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Annexe 17 : Etiologie bactérienne de bactéries reponsable d’infection ostéo-articulaire sur matériel
et les levures

1.Etiologie bactérienne des bactéries réponsable d’infection ostéo
articulaire sur materiel :

1.1Cocci a gram positif :
1.1.1 Les staphylocoques :

1.1.1.1 Taxonomie :

Regne : Bacteria

Ordre : Bacillales

Classe : Bacilli

Famille :Staphylococcaceae
Genre : Staphylococcus
Espéce : aureus et épidermidis

1.1.1.2 Habitat :

Sont des bactéries ubiquitaires présentes sur la peau, les muqueuses et la sphére
rhinopharyngée chez les animaux a sang chaud (mammiféres, oiseaux) et en particulier chez
I’ Homme.

1.1.1.3 Pouvoir pathogéne et facteurs de virulence :

Il peut étre responsable d’infections cutanées : furoncles, panaris, abces, impétigo, Et de certaines
infections ORL : angines, otites, sinusites ,infections osseuses: ostéomyélite aigué ou chronique.
Ces bacteéries ont la capacité de produire des biofilms qui leur permettent d'adhérer aux surfaces des
protheses médicales.

En milieu hospitalier, il est impliqué dans les infections nosocomiales, pouvant étre graves, peut
aussi étre responsable d’intoxications alimentaires, il se retrouve le plus souvent sur la literie, dans
le matériel médical a I’hdpital, ce qui amplifie les phénomenes de transmission.

Enterotoxine B : L’enterotoxine B provoque une intoxication alimentaire, cette toxine garde son
activit¢ méme apres avoir bouilli durant 30 minutes et résiste aux enzymes de 1’estomac et du
jéjunum, ils agissent directement sur les récepteurs neuronaux du systéme gastro intestinal,
conduisant ainsi a une stimulation des centres du cerveau responsable du vomissement et de la
diarrhée.

Alpha-Toxine : Cette toxine cause la lyse des érythrocytes, des leucocytes et des plaquettes. Il agit
en s’insérant dans la double couche de phospho-glycéro lipides de la membrane cellulaire, formant
ainsi des pores (trous) transmembranaires qui laissent sortir les constituants vitaux de la cellule
(mort de la cellule, un peu comme le complément, a long terme et a grande échelle = nécrose des
tissus)

TSST-1 : Cette toxine ressemble un peu a ’action de 1’alpha-toxine, mais plus virulente, est
responsable du choc toxique.
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Protéines liant la fibronectine : les fibronectines sont des récepteurs se trouvant a la surface de nos
cellules épithéliales dans la membrane basale, Permet au staphylocoque de s’accrocher a nos
cellules sous-endothéliales, soit a la membrane basale des vaisseaux sanguins.

Protéines liant le collagene et liant I’¢élastine :

Permet au staphylocoque de s’attacher au tissu conjonctif.

La coagulase : provoque la transformation du fibrinogéne en fibrine (formation d’un caillot autour
de la bactérie) ce qui rend le staphylocoque résistant a la phagocytose et ce qui retarde nos
mécanismes de défense en cachant les récepteurs de la bactérie.

La Protéine A : protéine de surface qui possede un facteur anti phagocytaire et anti-complément.
Elle se fixe aux anticorps par la partie fixe. Ainsi les sites actifs des anticorps sont libres et les
macrophages ne phagocyteront donc pas.

Les SCN : sont équipées d'une structure extracellulaire particuliere (glycocalyx) qui recouvre la
surface de tissu externe. Cette couche externe de la paroi cellulaire agit en tant gu'instrument
d’adhérence dans diverses surfaces telles que la peau et cathéters. Le film de polysaccharide confere
ainsi aux bactéries la capacité d’adhérence.

1.1.1.4 Caracteres bactérilogique :

1.1.1.4.1 Caractere morphologique :

C’est un coccus, de forme arrondie, qui se présente sous la forme de diplocoques (des cocci
associés par deux) ou sous la forme d’amas ayant la forme de grappes de raisin ils sont dépourvus
de capsule ; ils ne forment pas de spores.

1.1.1.4.2Caractére culturaux :

Les staphylocoques se développent facilement aérobiose ou en anaérobiose, sur la plupart
des milieux usuels. Des milieux selectifs, hyper salés, facilitent leur isolement a partir des
prélevements plurimicrobiens. En milieu liquide ils produisent dans le bouillon, un trouble
homogeéne. Ils poussent a une Température 37C et un pH de 7.5.

Staphylocoque aureus cultive facilement sur milieux ordinaires et aussi sur milieux riches en NaCl
en aérobiose comme en anaérobiose en formant, sur milieux solides, des colonies lisses, luisantes,
bombées, plus ou moins pigmentées en jaune or.

1.1.1.4.3 Caractére biochimique :

Le staphylocoque aureus posséde: Une Catalase positive, Une Dnase thermostable et
thermolabile, une Coagulase (coagulation du plasma de lapin oxalaté), Il fermente le mannitol sur
milieu de Chapman.

Le staphylocoque coagulase négatif possede : Une réaction faiblement positive au test nitrate
réductase. Le staphylococcus epidermidis Il ne peut pas hydrolyser la gélatine, Il utilise du
glucose, du saccharose et du lactose pour former des acides,ll est positif pour la production de
I'enzyme uréase (une enzyme qui catalyse I'hydrolyse de I'urée en ammoniac + dioxyde de carbone).
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1.1.1.4.4 Caractére antigénique :

Les staphylocoques aureus contient : la Protéine A jouant le role d’adhésive, Protéine de
liaison au collagene de type I, II, IV, Protéine de liaison a la fibronectine, Protéines de liaison au
fibrinogene (Clumping factor), Capsule (exopolysaccharides), Lipopolysaccharide A.

Le SCN possede des antigenes capsulaires, de nature polysaccharidique et des antigenes pariétaux
constitués par le peptidoglycane et les acides teichoiques. La plupart de ces antigénes permettent le
serotypage des souches. Une protéine de paroi, la protéine a la propriété de fixer les IgG par leur
fragment Fc. Cette propriété est mise a profit, au laboratoire, dans des réactions de
« coagglutinations ».

La staphylolysine alpha est également antigénique.

1.1.1.1.5 Sensibilité aux ATB :

1.1.1.1.5.1 Résistance naturelle : Les souches sauvages de S. aureus n’ont aucune résistance vis-
a-vis les bétalactamines . Par contre, elles sont résistantes aux quinolones dites de premiére
génération comme 1’acide nalidixique ou I’acide pipémidique

1.1.1.1.5.2 Résistance acquise : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline(SARM) : Le
SARM est un staphylocoque qui a développé une résistance par modification de sa cible (PLP),
cette résistance s'étend a toutes les bétalactamines . Il résiste Aux Aminosides, et aux
macrolides, lincosamide, streptogramine, et kétolides par modification de la cible par méthylation
de I’ARN ribosomal, ou efflux actif ou par I’inactivation enzymatique.

Une résistance des Staphylocogue aureus est aussi observée aux glycopeptides, les souches VRSA
(vancomycine résistant Staphylococcus aureus) ont acquis I’opération vanA de résistance aux
glycopeptides d’origine entérococcique et aux tétracyclines, par deux mécanismes soit li¢ a un
efflux actif soit a I’acquisition d’une protéine de protection ribosomale.

1.1.2 Les streptocoques :
1.1.2.1 Taxonomie :

Regne : Bacteria
Division : Fimicutes
Classe : Bacilli

Ordre : Lactobacillales
Famille : Streptococaceae
Genre : Streptococcus

1.1.2.2-Habitat :

Les streptocoques regroupent de nombreuses espéces. Certaines sont des parasites de
I'espéce humaine (streptocoques des groupes A, C et G), d'autres des commensaux de la muqueuse
buccale (streptocoques du groupe B et streptocoques non groupables et non hémolytiques) ou de la
muqueuse génitale (groupe B) ou de I'intestin (anciens streptocoques du groupe D ou entérocoques
considérés maintenant comme faisant partie d'une FAMILLE a part, La famille des
enterococcaceae). D'autres encore sont des commensaux des animaux ou des saprophytes.
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1.1.2.3Pouvoir pathogéne et facteur de virulence :

Les pharyngites ou angines sont les manifestations les plus fréquentes des infections
streptococciques aigués. S. pyogenes est la principale bactérie responsable des angines
érythémateuses (rouges) ou érythémato-pultacée (rouges avec des points blancs) qui touchent
surtout les enfants a partir de 4 ans et les jeunes adultes. La scarlatine est une angine
streptococcique accompagnée d'une éruption cutanée due a la secrétion de toxine.
Parmi les infections cutanées, I'impétigo peut étre provoqué soit par S.pyogenes, soit
par Staphylococcus aureus; les deux especes peuvent aussi étre associées.

1.1.2.4 Caractéres bactériologiques :

1.1.2.4.1 Caractere morphologique :

Ce sont des coques gram positifsde 0,5 al um de diametre, présentant un groupement
typique en iplocoques (deux coques) ou en chainettes de longueur variable, immobiles, dépourvus
de spores et rarement capsulés.

1.1.2.4.2 Caractere culturaux :

Aéro-anaérobie facultatif (ou aérobie tolérant), ils se développent aussi bien avec ou en
absence d’oxygéne. lls sont en revanche sensibles aux conditions de culture, notamment de
température et pH. Les Streptococcus sont mesophiles (ils ont une température optimale de 37 °C)
et neutrophiles (pH 7 et milieu acide trés mal toléré en particulier).Ce sont des germes exigeants :
ils demandent des milieux enrichis en nutriments.

1.1.2.4.3 Caractére biochimique :

L’activité métabolique des streptocoques varie, mais toutes les espéces se caractérisent par
I’absence de catalase et [’utilisation de la voie fermentaire pour la dégradation de
certains glucides sans production de gaz.

1.1.2.4.4 Caractére antigénique :

Parmi les antigénes intéressants en épidémiologie et pour la physiopathologie, on retrouve
:Les protéines M qui conférent une résistance a la phagocytose et une spécificité de type (plus de 75
types), les Antigénes extracellulaires :Certains streptocoques produisent des substances
extracellulaires dont certaines sont antigéniques ; elles ont été particulierement étudiées pour le
streptocoque de groupe A,parmi les antigenes extracellulaires on retrouve : la toxine érythrogéne
responsable de 1’éruption observée dans la scarlatine et produite par les souches lysogenes, la
streptolysine 0 (oxygéne labile),la désoxyribonucléase sous 4 formes antigéniques : A, B, C et D,
les hyaluronidase, streptokinase, diphosphopyridine-nucléotidase.[68]

1.1.2.4.5 Sensibilité aux ATB :

1.1.2.45.1 Résistance naturelle :

Les streptocoques sont habituellement sensibles aux Béta-lactamines. lls sont naturellement
résistants aux aminosides, et aux quinolones de 1°" génération et fluroquinolone, cette résistance est
soit a bas niveau, soit a haut niveau. [68]
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1.1.2.4.5.2 Résistance acquise :

Un haut niveau de résistance aux aminosides : la souche est résistante a I’aminoside a forte charge
par ’acquisition d’une mutation (modification de la cible ou inactivation par enzyme). Et aussi, une
résistance aux Fluroquinolone par mutation des genes de structure des topoisomérases, et au
triméthoprimes —sulfaméthoxazole.[68]

1.1.3 Entérocoques :

1.1.3.1 Taxonomie :

Regne : Bacteria

Division : Fimicutes
Classe : Bacilli

Ordre : Lactobacillales
Famille : Enterococcaceae
Genre : Enterococcus

1.1.3.2 Habitat :

Les entérocoques sont de nature ubiquiste, leur capacité d’adaptation a des environnements
inhospitaliers permet de les retrouver dans différentes eaux (usées, douces et de mer), dans le sol,
sur les végétaux et dans le tractus gastro-intestinal des animaux a sang chaud, y compris celui de
I’homme.

1.1.3.3 Pouvoir pathogéne et facteurs de virulence :

Responsables d'infections urinaires, d'infections abdominales d'origine intestinale, de
septicémies ou d'endocardites a porte d'entrée urinaire, génitale ou intestinale.
Les facteurs de virulence les plus couramment étudiés chez les entérocoques sont la production de
substances d’agrégation (SA), la production de cytolysine (bactériocine). Ces dernicres favorisent le
lien a des récepteurs de la surface des eucaryotes, jouent un role essentiel dans la colonisation de
I’hote et facilitent le transfert des plasmides. L’adhérence des bactéries aux tissus de I’hote étant
une €tape cruciale dans le processus d’infection, la présence de SA dans les souches peut conduire a
I’accroissement de la capacité de colonisation.
La cytolysine ou B-hémolysine est le facteur de virulence le plus étudié. Cette toxine peptidique
lyse les cellules animales en générant des pores dans la membrane cellulaire.

1.1.3.4 Caracteres bactérilogiques :

1.1.3.4.1 Caractére morphologique :

Les Entérocoques sont des coccoides Gram+ et non mobiles. Les cellules sont ovoides et se
présentent sous forme de cellules isolées, par paire ou encore sous forme de chainette.

1.1.3.4.2 Caractére culturaux :

Les Enterococcus sont des micro-organismes mésophiles qui se développent dans une
gamme de températures allant de 10 a 45 °C, avec une température optimale de 35 °C. Certaines
especes peuvent survivre a 60 °C pendant 30 min. lls poussent dans des conditions hostiles de 6,5 %
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de NaCl, de lait renfermant 0,1 % de bleu de méthyléne, de concentration en sels biliaires de 40 %
et dans une gamme de pH comprise entre 4,4 et 9,6. Généralement, les entérocoques produisent des
colonies de couleur blanche. Toutefois, quelques-unes sont de couleur jaune comme E. mundtii, E.
casseliflavus et E. sulfureus.

1.1.3.4.3 Caractére biochimique :

Ils sont généralement des anaérobies facultatifs, possedent une oxydase négative,
généralement catalase négatifs. Certaines especes présentent une activité pseudo-catalase.

1.1.3.4.5 Sensibilité aux ATB :

1.1.3.4.5.1Résistance naturelle :

Les Entérocoques possédent une résistance naturelle aux aminosides (on parle de bas niveau de
résistance). Cette résistance est liée a un defaut de pénétration car les aminosides pénetrent par la chaine
respiratoire ou en lien avec elle. Toutefois 1’utilisation d’une association de -lactamines et d’aminoside
rend la pénétration des aminosides possible.

1.1.3.4.5.2Résistance acquise :

L’entérocoque résistant a la pénicilline, Les mécanismes de ces résistances sont de deux types,
soit I’acquisition d’une bétalactamase, soit une mutation de la PLP. Les Entérocoques résistants aux
glycopeptides (ERG) par I’acquisition d’un géne vanA ou vanBqui modifie la cible des

glycopeptides.

1.2. Bacilles a gram négatif :

1.2.1 Pseudomonas aeruginosa :
1.2.1.1 Taxonomie :

Regne : Bacteria
Embranchement : Prokaryota
Division : Proteobacteria
Classe : Gammaproteobacteria
Ordre : Pseudomonadales
Famill : Pseudomonadaceae
Genre : Pseudomonas

Espéce : Aeruginosa

1.2.1.2 Habitat:

Les Pseudomonas sont des bactéries ubiquitaires que I'on rencontre dans les sols, sur les
végétaux et surtout dans les eaux douces et marines. Cette bactérie préfére les milieux humides et
on la trouve quelquefois au niveau de la peau, de I'appareil respiratoire supérieur, de I'oreille externe
et du tube digestif chez I'individu sain. [64]
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1.2.1.3 Pouvoir pathogéne et facteurs de virulence :

Pseudomonas aeruginosa est une bactérie opportuniste qui provoque rarement des infections
chez les sujets en bonne santé. 11 s’agit alors :
- D’infestations massives par exemple chez les nageurs de piscines contaminées.
- Ou d’inoculations traumatiques directes dans un tissu ou une cavité (méningites ou ostéomyélite
d’inoculation).
En fait, il est de regle que les infections & pyocyanique surviennent chez les malades fragilisés en
milieu hospitalier. L’antibiothérapie favorise I’implantation des bactéries sur la peau ou les
muqueuses de ces malades. Le concept d’immunodépression inclut I’état consécutif aux stress, a
des traumatismes divers (brulures, fractures, interventions chirurgicales, injections intraveineuses
d’héroine, manceuvres instrumentales), a des chimiothérapies neutropéniantes utilisées par le
traitement des cancers ou des leucémies mais aussi les tares (diabete, mucoviscidose...) la
malnutrition (kwashirkor), ’age (prématurité) ou le délabrement physiologique (vieillesse). [65]
Pseudomonas aeruginosa est invasive et oxygene en raison de la production de facteurs de virulence
de surface (qui lui permettent de s’attacher, de coloniser et d’envahir les tissus), et secrétés (qui
endommagent les tissus et déclenchent des processus inflammatoires). Il est souvent difficile de
distinguer entre colonisation et invasion pathogéne en 1’absence d’outil diagnostic adéquat. [65]

1.2.1.4 Caractéres bactériologique :
1.2.1.4.1 Caractére morphologique :

Pseudomonas aeruginosa est un bacille Gram négatif en forme de batonnet, de 0.5 a 0.8 um
de diameétre sur 1 a 3um de long. Mobile grace a un flagelle polaire généralement unique, dépourvu
de spores et de capsules. La paroi du bacille pyocyanique est caractéristique de celle des bactéries a
gram négatif. [65]

1.2.1.4.2 Caractére culturaux :

Le bacille pyocyanique est une bactérie aux besoins trés limités. Croissant sur des milieux
synthétiques simples, elle pousse facilement en 24 heures a 37°C. Elle peut croitre entre 5 et 42°C
avec un optimum de 30°C. Par contre, elle supporte de moindres variations de pH (6.5 a 7.5) avec
un pH optimal de 7.2.[65]

1.2.1.4.3 Caractere biochimiques :

Pseudomonas aeruginosa est une bactérie aérobie stricte mais capable d’utiliser les nitrates
en conditions anaérobies. Elle est caractérisée par une odeur florale, un milieu sélectif a base
cetrimide (ammonium quaternaire) permet la recherche et I’isolement de Pseudomonasaeruginosa a
partir de produits biologiques.[65]

La bactérie Pseudomonas aeruginosa possede :

- Une oxydase.

- Une nitrate-réductase (réduction des nitrates pouvant aller jusqu’au stade de N gazeux).

- Un métabolisme oxydatif des sucres appréciable sur milieu MEVAG (milieu pour 1’étude de la
voie d’attaque des glucides).

- Une arginine-dihydrolase.
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1.2.2.1.5 Sensibilité aux ATB:

1.2.2.1.5.1 Résistance naturelle :

Pseudomonas aeruginosa possede une résistance naturelle a un grand nombre d’antibiotiques
en raison de la production d’une béta-lactamase chromosomique inductible de classe C qui n’est pas
inhibé par le clavulanate, et une mauvaise perméabilité membranaire. Pseudomonas aeruginosa est
donc naturellement résistant aux pénicillines des groupes V G M et A, a la plupart des
céphalosporines de troisieme génération. Pseudomonas aeruginosa est aussi résistant a la
kanamycine.|65]

1.2.2.1.5.2 Résistance aquise :

Les principales resistances acquise du pseudomonas sont :
-resistance a la CAZ : la résistance resulte des mutations entrainant une surproduction de la

céphalosporinase constitutive AmpC, et une acquisition d’un géne plasmidique qui code pour une
BLSE.[65]

- P. aeruginosarésistant a I’'IPM : Le principal mécanisme de résistance aux carbapénemes reste
I’imperméabilité par mutation inactivatrice d’opéronD (oprD), géne codant la protéine D2. La
pertede cette porine de la membrane externe confére une résistance de haut niveau a I’imipénéme.

- P. aeruginosarésistant a la CIP : La résistance a la ciprofloxacine dans cette espece est
exclusivement chromosomique. Elle émerge par mutations des genes des topoisomérases Il (GyrA)
et/ou de ceux régulant ’expression des systémes d’efflux. Les mutations de GyrA semblent pouvoir
induire seules une résistance de haut niveau, cependant les systémes d’efflux actif sont responsables
d’une résistance de bas niveau.

1.2.2 ENTEROBACTERIES :

La famille des entérobacteriaceae est une trés vaste famille. Elle se définit par les caracteres
communs suivants :
- Bacilles a Gram négatif (2 a 4 microns de long sur 0,4 a 0,6 microns de large).
- Immobiles ou mobiles grace a une ciliature péritriche.
-Poussant sur milieux de culture ordinaires (non exigeant).
-Aérobies - anaérobies facultatifs.
-Fermentant le glucose avec ou sans production de gaz (glucose +).
-Réduisant les nitrates en nitrites (nitrate réductase +).
-Oxydase négatif.

1.2.2.1 Classification :

La famille des enterobacteriaceae comprend de nombreux genres et espéces. La derniere
édition du Manuel de Bactériologie Systématique de Bergey décrit 176 espéces nommeées parmi 44
genres différents ; cependant les especes les plus rencontrées en bactériologie clinique appartiennent
a 12 genres qui sont représentes dans le tableau 2
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Les principaux genres et espéces d’entérobactéries impliquées dans les pathologies humaines :

Genre Espéces

E. coli

S .dysenteriae, S. sonnei, S. boydii, S.flexneri
S. enterica sérotype Typhi..... > 2000 sérotypes

K. pneumoniae, K. oxytoca
E. cloacae, E. aerogenes....
S. marcescens...

P. mirabilis, P. vulgaris

P. rettgeri, P. stuartii

M. morganii

C. freundii.

H. alvei

Y.pestis, Y. enterocolitica, Y.pseudotuberculosis

1.2.2.2 Pouvoir pathogeéne et facteurs de virulence :

Les entérobactéries sont responsables de deux grands types de manifestations pathologiques:
*Les pathogenes opportunistes :

- Bactéries présentes au niveau intestinal mais qui peuvent, a des degrés variables, devenir
agressives pour ’homme. Si elles sont présentes en quantité trop importante ou si on est
immunodéprimé, elles deviennent pathogenes.

- Phénomene renforcé par I’acquisition des résistances (dysmicrobisme)

- Responsables d’infections diverses : septicémies (50%), des infections urinaires (70%),

Infections digestives, pneumopathies (klebsiella pneumoniae), méningites néonatales (E. Coli
K1).

*Les Pathogenes spécifiques :

- Bactéries non présentes au niveau intestinal qui dés qu’elles sont retrouvées dans 1’organisme sont
responsables d’infections plus ou moins graves. Telle :

Salmonella typhi : qui est I’agent responsable de la fievre typhoide ;

Shigella dysenteriae : qui est I'agent responsable de la dysenterie bacillaire ;

Escherichia coli : entéropathogéne (EPEC) responsable de gastro-entérite infantile ou GEI ;
Yersinia pestis : responsable de la peste.
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1.2.2.3 Caractéres bactériologiques :

1.2.2.3.1 Caractere morphologique :

Les entérobactéries répondent aux caractéres morphologiques suivants :

o Ce sont des bacilles droits a Gram négatif,

e llsont une longueur de 1,0 a 6,0 um et un diamétre de 0,3 a 1,0 um,
« lls ont une ciliature péritriche pour les formes mobiles,

e Non sporulés,

e On rencontre parfois des formes capsulées (Klebsiella).

1.2.2.3.2 Caractére culturaux :

L’ensemble de ces bactéries pousse trés aisément sur milieux ordinaires (18-24H),sauf les
genres Yersinia et Shigella qui nécessitent au moins 48H de culture.
La température optimale de croissance est généralement de 35 a 37 °C, elles sont toutes aéro-
anaérobies facultatives, en milieu liquide : Les entérobactéries occasionnent un trouble homogéne
en bouillon.
Sur gélose : Les colonies sont généralement bombées, lisses et brillantes, & contour régulier et leur
diamétre est de 1 & 3 mm.

-Colonies S (smooth) : arrondies, lisses, humides, blanches ou translucides.

-Colonies R (rugueuses) : séches a contours irréguliers et mates (bactéries vieillies ou anormales).
- Colonies M (mugueuses) : grosses colonies £ confluentes (klebsiella spp).

- Envahissement de la gélose : formation d’un tapis uniforme (Proteus. Spp).

1.2.2.3.3 Caractére biochimique :
Les entérobactéries possédent les caractéres biochimiques communs suivants :

Catalase positive

Oxydase négative

Nitrate réductase positive

Fermentation du glucose avec ou sans gaz (glucose +).

Mais ils ont une grande diversité enzymatique qui permet leur identification biochimique par des
galeries d’identification de type API 20E® (bioM¢érieux).

1.2.2.3.4 Caractére antigénique :

Les enterobactéries possédent différents antigénes a savoir

* L’antigéne somatique O : antigéne de paroi constitu¢é de lipopolysaccharides (LPS)
thermostable.
» L’antigéne flagellaire H : constitué de flagelline thermolabile (bactéries mobiles) ;
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* L’antigéne capsulaire K : constitué de couches externes de polysaccharides qui peuvent
masquer l'antigéne O (Klebsiella et certaines souches d’E. coli,Shigella, Citrobacter et
Salmonella « antigéne Vi »);

+ L’antigéne de Kunin ou Enterobacteriaceae common antigen (ECA) constitué d'un
glycophospholipide spécifique des entérobactéries qui présente un intérét taxonomique ;

» L’antigéne d'adhésions (pili, fimbriae).

1.2.3 Anaérobies:
Il s'agit d'un ensemble tres complexe de bactéries ayant certaines caractéristiques écologiques,
biochimiques et pathologiques. Germes commensaux trés fréquents, en particulier au sein de
diverses flores dont celle oropharyngée ou encore digestive. Les bactéries anaérobies strictes malgré
leur instabilité a I'oxygene sont des germes commensaux freqguemment rencontrés aussi bien chez
I'hnomme que I’animal

e Anaérobies de la flore exogene : bacilles (Clostridium) sporulés telluriques toxinogénes qui
peuvent pénétrer avec la terre par effraction (plaie, escarre) ou plus rarement par ingestion.

e Anaérobies de la flore endogéne : germes commensaux des cavités naturelles (bouche, tube
digestif...). Ils sont des germes commensaux dominants au sein de la flore digestive, en
particulier colique, de I'ordre de 10 *° germes/gramme de selles. Leur role est important dans
le cadre de l'effet de barriere, par exemple. Aussi lors de fragilisation des défenses
immunitaires, il peut y avoir translocation, suivie d'infections putrides, voire de septicémies.

1.2.3.1 Propionibacterium acnes :
1.2.3.1.1Taxonomie :

Regne : Bacteria

Classe : Actinobacteria

Sous classe : Actinobacteridae
Ordre : Actinomycetales
Famille : Propionibacteriaceae
Genre : Propionibacterium
Espéce : Acnes

1.2.3.1.2 Habitat :

C’est une bactérie de la flore commensale cutanée, ou elle colonise les follicules pileux et
les glandes sébacées. Elle peut également étre présente sur les muqueuses de la bouche, du nez, du
tractus urogénital et du gros intestin.

1.2.3.1.3 Pouvoir pathogene et facteurs de virulence :

Propionibacterium acnes, qui intervient dans la physiopathologie de I'acné, se comporte
également comme un pathogéne opportuniste et peut, de ce fait, &tre responsable d'infections plus
séveres, son role pathogene dans les infections ostéo-articulaire sur implants a été démontré.
Héberge des éléments mobiles : phages, un plasmide linéaire retrouvé dans des souches d’acné
résistantes aux cyclines. Capable de survivre dans les macrophages et d’adapter son expression
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protéique en fonction de I’atmosphére (peau vs infection profonde) [71], aussicapable de fabriquer
du biofilm (favorisant la résistance aux AB et la production de lipase), [72] et de secréter le « camp
factor » agissant en synergie avec une sphingomyélinase provoquant la cytotoxicité. [73]

1.2.3.1.4 Caractéres bactériologiques :

1.2.3.1.4.1 Caractere morphologique :

P. acnes se presente sous la forme de petits bacilles diphtérimorphes a Gram positif,
mesurant de 0,5 a 0,8 ~ de diametre et de 1 a 5 ~ de long, immobiles, non sporulés ; des formes
coccoides, bifides ou ramifiées peuvent étre observées.[73]

1.2.3.1.4.2 Caractére culturaux :

En gélose profonde, les colonies sont lenticulaires, blanches, d'une taille supérieure ou égale
a 4 mm ; une pigmentation rose ou orange peut apparaitre chez certaines souches apres trois
semaines d'incubation.[72]

Aprés 2 a 3 jours d'incubation sur gélose au sang, les colonies sont punctiformes, circulaires,
translucides a opaques, blanches a grises, brillantes.[72]

1.2.3.1.4.3Caractéere biochimique :

P. acnes fermente le glucose et inconstamment le glycérol et le sorbitol. Il ne fermente pas le
lactose, le maltose et le saccharose. Il n'hydrolyse pas I’esculine. C’est la seule espéce de
Propionibacterium capable de produire de l'indole ; néanmoins, ce caractére discriminant peut
manquer. La plupart des souches réduisent les nitrates en nitrites : la gélatine est hydrolysée. Le lait
cystéiné est le plus souvent coagulé puis digéré.

P. acnes produit généralement une catalase. Il synthétise d'autres enzymes (neuraminidase,
hyaluronidase, chondroitine-sulfatase, lipase, lécithinase, ribonucléase, phosphatase acide...) qui
contribuent & son pouvoir pathogéne.

1.2.3.1.5 Sensibilités aux ATB :

1.2.3.1.5.1 Résistance naturelle :

P. acnes est naturellement résistant aux aminoglycosides, a I'aztréonam et au triméthoprime.
Par ailleurs, il est également résistant aux 5-nitroimidazolés, a la fosfomycine et a lacolistine.

1.2.3.1.5.2 Résistance acquise :

Les souches de P. acnes ont acquitdes résistantes a la clindamycine, a 1’érythromycine et
aux tétracyclines.
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2. Les Levure : Candida

Le candidat est un champignon microscopique, habituellement inoffensif et que nous retrouvons
sans effet pathologique, au niveau des voies genitales, du tube digestif, de la bouche et sur la peau.
Dans certains cas, il peut devenir pathogéne et provoque uneinfection fongique
« candidose »lorsque ce champignon atteint des organismes fragilisés dont les défenses
immunitaires sont diminuées, comme chez les personnes porteuses du virus du SIDA ou les patients
sous traitement immunosuppresseurs (dans le cadre de maladies auto-immunes, de traitements pour
des cancers ou apres une greffe). Genéralement, les lésions causées par le candida albicans sur
les muqueuses ou la peau sont sans gravité. Mais elles peuvent étre plus graves lorsqu'elles
atteignent les visceres digestifs ou les poumons ; dans les cas extrémes, une septicémie a candida
albicans est possible et de pronostic sévere.
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ABSTRACT :

Introduction - objectives:

OSA is a definite fear in orthopedic surgery as it may alter the benefits of an intervention to improve joint
function and repair the consequences of trauma.Our study aims to estimate the prevalence of IOAM, to
define the microbiological and epidemiological profiles of the latter.

*Material and methods :

Our study is triennial and is retrospective over the period from January 1, 2015 to December 31, 2017.
Included were all patients who had been placed on equipment and had their medical follow-up in the Trauma
and Orthopedic Surgery Department. University Hospital of Blida. Excluded from the study were patients
initially operated in other departments, and patients who did not have a complete record, or who did not have
a microbiological assessment. A standardized operating record for collecting clinical information on the
patient and a bacteriological results record was documented for each patient included in the study.

All of our data has been entered, standardized and subsequently used on Excel.

*Results:

78, 76% (3037/3856) of patients admitted to the orthopedic and traumatological surgery department of the
BLIDA CHU for a surgical procedure benefited from a placement of material: 2760 of osteosynthesis
equipment, 164 total hip prostheses (THA ), 75 total knee arthroplasty (TKA), 50 intermediate prostheses
and 38 cervical-cephalic prostheses (PCC). For 3037 poses of material, 137 cases of infections were
diagnosed either a prevalence rate of 0.045 (4.5%). It is noted that the infection affects virtually all ages, but
slightly accentuated on the 45/55 age group. By type of sex, the infection affects men twice as much as
women (66% versus 34%). Neoplasia and diabetes are the predominant risk factors for the occurrence of
infection with rates of 28% and 20% respectively (see 39 and 28 patients). Only 22 patients had fever
symptoms versus 70 patients who had local signs of pain. IOAM is more prevalent in patients who have
undergone material placement in femur 34% (47/137). The infection occurs mainly on 10.66% PTG (8/75)
followed by 10.52% PCC (4/38). The infectious risk on osteosynthesis material occupies the last round with a
percentage of 4.05 (110/2760), although it is the most posed material. The screwed plate and external
fixators are the most infected osteosynthesis material with respective rates of 41.81% (46/110) and 10%
(11/110). The infection is documented microbiologically in 65% (89 / 137) cases. For the 89 patients, there
were 107 samples. The majority of the samples are made on pus, 68% of cases followed by the false
membrane 12%. The most frequently isolated organisms in our study were staphylococci, Staphylococcus
aureus (48/145), 33.10% and coagulase-negative staphylococci (15/145), 8.96% followed by Enterbacter sp,
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas sp. and Acinetobacter sp with percentages ranging from 10% to
6.2%. In our series of 137 cases, 110 patients progressed well, while 17 patients relapsed and were
resumed surgically.

*Conclusion:

The use of orthopedic equipment implies a real risk of infection. The development of new, safer orthopedic
implants is necessary.

*Keywords: infection, osteoarticular, prosthesis, osteosynthesis, staphylococci
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RESUME :

Introduction - objectifs :

L’infection ostéo-articulaire sur matériel (IOAM) est une crainte certaine en chirurgie orthopédique dans la
mesure ou elle peut altérer les bienfaits d’'une intervention destinée a améliorer la fonction d’une articulation
et réparer les conséquences d’'un traumatisme.

Notre étude a pour objectif d’estimer la prévalence des IOAM, de définir les profils microbiologiques et
épidémiologiques de ces derniéres.

*Matériel et méthodes :

Notre étude est triennale et se veut rétrospective sur la période allant du 01 janvier 2015 au 31 décembre
2017. Ont été inclus tous les patients ayant bénéficiés d’'une pose sur matériel et ayant effectués leur
suivi médical au service de traumatologie et de chirurgie orthopédique du centre hospitalo-universitaire
de Blida. Ont été exclu de I'étude les patients initialement opérés dans les autres services, et les patients
qui nont pas de dossier complet, ou qui n'ont pas eu de bilan microbiologique. Une fiche d’exploitation
standardisée, destiné au recueil des informations clinique sur le patients et une fiche des résultats
bactériologiques, on été documentées pour chaque patient inclus dans I'étude.

Toutes nos données ont été saisies, uniformisées et par la suite exploitées sur Excel.

*Résultats :

78 ,76% (3037/3856) des patients admis au service de chirurgie orthopédique et traumatologique du CHU
BLIDA pour une intervention chirurgicale ont bénéficiées d’'une pose de matériel : 2760 de Matériel
d’ostéosynthése, 164 prothéses totales de la hanche (PTH), 75 prothéses totales du genou (PTG), 50
prothéses intermédiaires et 38 prothéses cervicaux-céphaliques (PCC). Pour 3037 poses de matériel, 137
cas d’infections ont été diagnostiqués soit un taux de prévalence de 0.045 (4.5%). Il est remarqué que
l'infection touche pratiquement tous les &ges, mais légérement accentuée sur la tranche des 45/55 ans. Par
type de sexes, l'infection touche deux fois plus les hommes que les femmes (66% versus 34%). Le
néoplasie et le diabéte sont les facteurs de risque prédominant de la survenue de l'infection avec des taux
respectifs de 28% et 20%(voir 39 et 28 patients).22patients seulement ont présenté des symptémes de
fievre versus 70 patients ont présenté des signes locaux de douleur. 'lOAM est plus predominante chez les
patients qui ont subit une pose de materiel au niveau du femur 34% (47 /137 ) . L’infection survient
principalement sur PTG 10.66% (8/75) suivi des PCC 10.52%(4/38). Le risque infectieux sur matériel
d’'ostéosynthése occupe le dernier rond avec un pourcentage de 4.05 (110/2760), malgré qu’il soit le
matériel le plus posé. La plaque vissée et les fixateurs externes sont le matériel d’'ostéosynthése le plus
infecté avec des taux respectifs de 41.81%(46 /110) et de 10%(11/110).L’infection est

documentée microbiologiquement dans 65% (89 /137) des cas. Pour les 89 patients, il y'a eu 107
prélevements. La majorité des prélevements sont effectués sur le pus, soit 68% des cas suivi de la fausse
membrane 12%. Les germes les plus souvent isolées dans notre étude sont en premier rang les
staphylocoques, Staphylococcus aureus (48/145) soit 33.10% et les staphylocoques a coagulase négative
(15 /145) soit 8.96% suivis par Enterbacter sp, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas sp et Acinetobacter
sp avec des pourcentages allant de 10% a 6.2%. Dans notre série de 137 cas 110 patients ont bien évolué,
alors que 17 patients ont récidivé et ont été repris chirurgicalement.

*Conclusion :
L'utilisation de matériel orthopédique implique un réel risque infectieux .Le développement de nouveaux
implants orthopédiques plus sure est nécessaire.

*Mots clés : infection, ostéoarticulaire, prothése, ostéosynthése, staphylocoques.
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