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INTRODUCTION 

Les infections sur prothèses articulaires constituent une des complications les plus redoutées. 

En effet, lorsqu’elles surviennent, le pronostic fonctionnel du patient est engagé avec un risque 

de complications, de séquelles fonctionnelles non négligeables et d’une augmentation de la 

morbi-mortalité. Elles sont estimées entre 1 à 2% toutes prothèses orthopédiques confondues. 

Leur nombre est en constante hausse du fait de l’augmentation des poses de prothèses et de 

l’augmentation des comorbidités des patients (1). 

La connaissance de l’épidémiologie microbiologique associée aux infections de prothèses 

articulaires est indispensable. En effet, elle permet de guider l’antibiothérapie prophylactique 

et probabiliste, lors de l’intervention chirurgicale, pour qu’elle puisse couvrir le plus grand 

nombre de bactéries à l’origine d’infections. Les patients recevant rapidement un traitement 

antibiotique adapté ont moins d’échecs infectieux (2). Cependant le type de micro-organisme 

impliqué dans les infections orthopédiques change en fonction du mécanisme de l’infection et 

de l’ancienneté de la prothèse (3). Par ailleurs, l’épidémiologie bactérienne peut changer d’un 

pays à l’autre et d’un centre hospitalier à un autre. Il est donc important de connaitre 

l’épidémiologie bactérienne locale (4). Classiquement, ce sont les bactéries du groupe cocci 

gram positif (CGP) qui sont le plus souvent responsables des infections sur prothèses 

orthopédiques, autour de 75%. Elles sont à l’origine d’infections précoces post-opératoires, 

chroniques ou hématogènes. Les bacilles gram négatifs (BGN) sont moins souvent rencontrés, 

environ 10%, et sont plutôt responsables d’infection précoce post-opératoire ou d’infection 

hématogène que d’infection chronique. Ils sont également communément associés aux 

infections polymicrobiennes (5). Cependant, cette épidémiologie change depuis quelques 

années. Ainsi, depuis les années 2010, plusieurs études montrent une augmentation des 

infections à BGN au détriment des infections à CGP (6,7). Les infections à BGN sont réputées 

plus difficiles à traiter, plus virulentes et avec un risque plus important d’échec du traitement 
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médico-chirurgical que celles à CGP (8,9). Ceci est dû, notamment, aux comorbidités des 

patients plus importantes dans les infections à BGN et à l’augmentation des bactéries multi-

résistantes (BMR) (1,6,8). Les infections à BGN viennent parfois compliquer et surinfecter des 

infections prothétiques à CGP, rendant la prise en charge complexe. 

Selon les recommandations françaises d’infectiologie datant de 2009 (10), l’antibiothérapie 

probabiliste post-opératoire d’une infection de prothèse articulaire doit comporter, en l’absence 

d’identification microbiologique préalable, une bithérapie par une bêtalactamine associée à de 

la VANCOMYCINE. Cette antibiothérapie étant à adapter à l’écologie microbienne de chaque 

établissement. Le traitement antibiotique adapté, pour une infection à BGN, doit comporter une 

bithérapie, pendant une quinzaine de jours, comprenant une bêtalactamine (CEFTRIAXONE 

ou CEFOTAXIME) et une fluoroquinolone puis un relais par fluoroquinolone en monothérapie. 

La durée totale du traitement varie de six semaines à trois mois. En cas d’infections à BGN 

résistants aux fluoroquinolones, ceux-ci doivent être remplacés par un traitement par 

aminosides d’une durée de sept jours maximum. Ces recommandations n’émettent pas d’avis 

en ce qui concerne l’antibiothérapie en cas de BMR. Par ailleurs, les infections à BGN multi-

résistants ou résistants aux fluoroquinolones augmentent ces dernières années alors que le 

développement de nouveaux antibiotiques qui les cible stagne. Ceci entraine des difficultés dans 

la prise en charge thérapeutique de ces infections. En effet, le traitement par fluoroquinolone 

est considéré comme indispensable dans la prise en charge d’infection de prothèse articulaire à 

BGN. Sa non-utilisation est corrélée à une majoration d’échecs infectieux (8,11–13). Ceci est 

expliqué, en partie, par son action anti-biofilm sur les BGN et sa bonne diffusion au niveau 

osseux et articulaire (14). En outre, la non-utilisation des fluoroquinolones limite le traitement 

antibiotique per os et oblige à un traitement parentéral prolongé pouvant être source de 

complications. Par ailleurs, le traitement des infections de prothèses orthopédiques 

s’accompagne également d’une prise en charge chirurgicale. Les recommandations de 2009 
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suggèrent une chirurgie par synovectomie-lavage en cas d’infection post-opératoire datant de 

moins de quinze jours ou en cas d’infection secondaire vue précocement (10). Cependant, 

plusieurs études montrent des résultats discordants lors de la prise en charge chirurgicale par 

synovectomie-lavage des infections à BGN avec notamment plus d’échecs que dans les 

infections à CGP (8,15). D’autres recommandations ont été publiées par la Haute Autorité de 

Santé (HAS) en 2014 (16). Elles concernent les infections de prothèses articulaires de genoux 

et de hanches, survenant dans le mois suivant la pose de la prothèse. Dans ses recommandations, 

il est conseillé de réaliser une synovectomie avec changement de prothèse articulaire en un 

temps en cas de mobilité des implants et/ou de prothèse non cimentée. Dans les autres cas de 

figures, l’attitude chirurgicale conseillée est la réalisation d’un lavage-synovectomie par 

arthrotomie avec changement des pièces modulaires. 

La plupart des études concernant la prise en charge des infections de prothèses articulaires, 

aussi bien sur le plan chirurgical que médical, s’intéressent aux infections à CGP ou avec des 

faibles effectifs d’infections à BGN (12,17,18). La littérature concernant les infections 

prothétiques à BGN est très hétérogène. En effet, les classifications utilisées sont variables. Les 

deux paramètres qui doivent guider la prise en charge médico-chirurgicale sont d’une part, 

l’intervalle libre entre la pose de la prothèse et le début des signes infectieux et, d’autre part, le 

délai de prise en charge entre le début des signes cliniques et le début de la prise en charge 

thérapeutique de l’infection. Les publications ciblant les seules infections de prothèses à BGN 

sont rares et s’intéressent souvent à un sous-groupe d’infections : les infections précoces post-

opératoires, les infections chroniques ou les infections d’origine hématogène. D’autres études 

se concentrent sur une technique chirurgicale particulière: lavage-synovectomie 

(8,13,15,19,20) ou changement de prothèse (21). 

Face à l’émergence des infections prothétiques à BGN, en particulier des BMR et des bactéries 

résistantes aux fluoroquinolones, la question de la prise en charge thérapeutique et du devenir 
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des patients se pose logiquement. Cette problématique est quotidienne pour les médecins 

s’occupant des infections prothétiques articulaires. 

Notre objectif était de réaliser une étude observationnelle regroupant l’ensemble des infections 

prothétiques de hanches (PTH) et de genoux (PTG), à BGN aérobie, sur l’année 2015 et 2016, 

prises en charge dans un service centre de référence des infections ostéoarticulaires complexes. 

Le but étant de mieux connaître et d’analyser l’épidémiologie, le type d’infection, la prise en 

charge chirurgicale et médicale et l’évolution après traitement, en vue d’optimiser la prise en 

charge des infections prothétiques à BGN et d’identifier des facteurs de risque d’échecs. 
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MATERIELS ET METHODES 

I- Sélection des patients 

Dans un premier temps, nous avons réalisé une cohorte rétrospective monocentrique dans le 

service de chirurgie septique des hôpitaux universitaires de Strasbourg (HUS), à partir des 

patients hospitalisés pour une infection de PTG ou de PTH. Tous les patients hospitalisés pour 

une infection de PTH ou PTG dans ce service du 01/01/2015 au 31/12/2016 ont été inclus dans 

la cohorte générale. Cette cohorte a été constituée à partir de la base PMSI des HUS (code T845, 

M0005, M0006, M0026, M0086, M0085). L’infection d’une prothèse était définie par la mise 

en évidence d’une bactérie ou d’une levure sur une PTH ou PTG en pré et/ou per-opératoire. Si 

la bactérie mise en évidence était une bactérie commensale, celle-ci devait être isolée dans au 

moins deux prélèvements distincts pour que le diagnostic d’infection soit retenu. 

Dans un second temps, nous avons extrait de cette cohorte générale, l’ensemble des patients 

ayant une infection impliquant au moins un bacille gram négatif aérobie. Le recueil et l’analyse 

des données a été réalisé sur cette cohorte. 

II- Recueil de données et définition 

Pour chaque patient l’ensemble des données ont été collectés rétrospectivement à partir du 

dossier de consultation et d’hospitalisation. Si un patient avait été traité pour plusieurs épisodes 

infectieux pendant la période analysée, elles ont toutes été prises en compte. Ainsi, nous avons 

réalisés une analyse par épisode d’infection à BGN et par prothèse infectée. 

1. Patients 

Les données suivantes ont été recueillies pour chaque patient : l’âge, le sexe, l’indice de masse 

corporelle (IMC), la présence d’un diabète, d’un rhumatisme inflammatoire, d’une néoplasie, 
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d’une insuffisance rénale chronique, d’une immunodépression, d’un antécédent d’infection de 

prothèse. Les données cliniques suivantes ont également été colligées : la présence d’une fièvre 

et d’une fistule. La fistule est définie au sens large et comprend toutes les situations où il y a 

une perte de substance cutanée avec écoulement. 

2. Prothèse infectée 

L’histoire de la prothèse infectée a été reconstituée à partir des éléments suivants : 

- la raison de l’implantation de la prothèse. Nous avons noté s’il s’agissait d’une 

primo-implantation de prothèse articulaire, d’un changement de prothèse pour 

raison aseptique ou d’un changement de prothèse pour raison septique. 

- la durée (en semaines) entre la pose de la prothèse et le diagnostic d’infection. Nous 

avons choisi de classer les patients en trois groupes en fonction de l’ancienneté de 

la prothèse. Dans le premier groupe, l’infection survenait dans le premier mois (J0-

J30). Dans le deuxième groupe l’infection était diagnostiquée entre le 31ème et le 

365ème jours après la pose de prothèse (J31-J365). Dans le troisième groupe 

l’infection survenait après la première année (>J365). 

- le nombre de prothèses infectées simultanément. 

- la localisation de la prothèse (hanche ou genou). 

- le mécanisme supposé de l’infection : 

o par contamination supposée péri-opératoire : 

▪ sans indicent cicatriciel identifié 

▪ avec incident cicatriciel, défini par un écoulement purulent, une 

désunion de cicatrice ou une nécrose cicatricielle, sèche ou humide. 

o par infection secondaire : 
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▪ par voie hématogène avec soit une porte d’entrée connue soit sans 

porte d’entrée identifiée 

▪ par contiguïté. 

Nous avons également noté quand la survenue de l’infection à BGN compliquait la prise en 

charge d’une infection préexistante de prothèse articulaire. 

Enfin, ont été notés l’existence d’un descellement de prothèse lors d’un examen d’imagerie pré-

opératoire et la présence d’un abcès péri-prothétique soit à l’imagerie soit lors de l’intervention 

chirurgicale. 

3. Données biologiques 

Les éléments biologiques classiques ont été notés : la proteine-C-reactive en mg/L (CRP) et le 

taux de globules blancs (G/L). 

4. Données microbiologiques 

Seuls les prélèvements considérés comme fiables ont été analysés, limitant les risques de 

contamination. Il s’agissait : 

- des hémocultures 

- des ponctions faites en peau saine 

- des prélèvements per opératoires profonds : 

o liquide articulaire 

o synoviale 

o fragments osseux ou de ciment 

o liquide de sonication de la prothèse. 

Les éventuels frottis de surface ou de fistule n’ont pas été pris en compte. 

Pour chaque BGN identifié ont été relevés : 
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- le genre et l’espèce 

- la sensibilité aux fluoroquinolones 

- la sensibilité au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE 

- l’expression d’une bêta-lactamase à spectre élargie (BLSE) et/ou d’une 

céphalosporinase de haut niveau (CHN) conférant une multirésistance aux 

antibiotiques. 

Pour les patients chez qui la recherche a été effectuée, l’existence d’un portage digestif (frottis 

rectal) à BGN multi-résistant (BLSE et/ou CHN) a été noté. 

5. Antibiothérapie 

L’antibiothérapie a été analysée suivant les données ci-dessous : 

- la présence d’une antibiothérapie pré-opératoire et son nom. 

- le type d’antibiothérapie post-opératoire probabiliste. Cette antibiothérapie est 

débutée en post opératoire immédiat jusqu’à l’obtention des résultats 

microbiologiques. 

- la concordance entre l’antibiothérapie probabiliste et l’antibiogramme définitif. 

- les différentes lignes d’antibiothérapie intra-veineuse (IV) et/ou sous-cutanée (SC) 

et/ou per os (PO) après l’obtention des résultats microbiologiques définitifs. 

- la durée de l’antibiothérapie injectable (IV ou SC). 

- la durée totale de l’antibiothérapie. 

- l’utilisation de fluoroquinolones et/ou du TRIMETHOPRIME-

SULFAMETHOXAZOLE si les souches bactériennes y sont sensibles. 

- le recours à une antibiothérapie suppressive. L’antibiothérapie suppressive est 

définie comme une antibiothérapie à poursuivre au long cours ayant un but suspensif 

et non curatif. 
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6. Prise en charge chirurgicale 

Nous avons collecté le délai entre le diagnostic de l’infection et la date opératoire ainsi que le 

type de chirurgie : synovectomie-lavage par arthrotomie, changement de prothèse en un temps, 

amputation trans-fémorale. Les reprises chirurgicales ultérieures, leurs indications et le résultat 

des prélèvements microbiologiques ont également été notés. 

7. Evolution et suivi 

La durée du suivi en post opératoire a été notée. Lors de ce suivi, ont été colligé l’absence de 

récidive ou la persistance de signe infectieux. L’échec infectieux est défini par la persistance 

de la même bactérie au niveau de la prothèse lors du suivi ou l’absence d’obtention d’une 

cicatrisation correcte ou la réalisation d’une amputation trans-fémorale ou la survenue du décès 

en lien avec l’infection de la prothèse articulaire. Une nouvelle infection est définie par la 

survenue d’une infection au cours du suivi avec un profil microbiologique différent de 

l’infection initiale. Le taux de succès est défini par l’ensemble des infections à BGN résolues 

associant donc le groupe n’ayant plus de signes infectieux à l’arrêt du suivi et le groupe nouvelle 

infection. En cas d’absence de consultation de suivi, le médecin traitant du patient a été joint 

par téléphone pour vérifier l’absence de signe infectieux en lien avec la prothèse articulaire au 

dernier recul. La date d’arrêt du suivi a été fixée au 30/06/2018. 

III- Analyse statistique 

Les variables quantitatives ont été décrites à l'aide des statistiques usuelles de position et de 

dispersion, à savoir la médiane, le minimum et le maximum. Les variables qualitatives ont été 

quant à elles décrites avec les effectifs et les proportions de chaque modalité. Le caractère 

Gaussien des variables quantitatives a été évalué à l'aide du test de Shapiro-Wilk. Pour la 

comparaison d'une variable quantitative au sein de plusieurs sous-groupes, le test de Kruskal & 
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Wallis a été utilisé. Pour l’analyse de plusieurs variables qualitatives, le test paramétrique du 

Chi2 a été utilisé si les conditions d'application le permettaient. Si ce n'était pas le cas le test 

exact de Fisher a été réalisé. Le risque de première espèce alpha a été fixé à 5% pour toutes les 

analyses. 
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RESULTATS 

I- Description de la cohorte générale 

Entre le 01/01/2015 et le 31/12/2016, nous avons pris en charge, toutes bactéries confondues, 

deux-cent-quarante-deux infections sur PTH ou PTG chez cent-quatre-vingt-quatorze patients. 

La bactériologie était manquante chez un patient (amputation trans-fémorale). Il y avait cent-

soixante-quatorze infections monomicrobiennes (72%) et soixante-huit infections 

polymicrobiennes (28%). La figure 1 résume le profil bactériologique de chacune des 

infections.

 

Figure 1- Profil bactériologique des 242 infections de la cohorte générale 

Dans la suite de l’étude, nous nous intéressons exclusivement aux infections comprenant au 

moins une bactérie bacille gram négatif aérobie soit 25% des épisodes infectieux de la cohorte 

générale. Nous analysons donc la prise en charge de soixante infections survenant chez 

cinquante-trois patients. 
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II- Description démographique 

Les caractéristiques des patients hospitalisés pour une infection prothétique à BGN sont 

détaillées dans le tableau 1. L’IMC était manquant chez deux patients. 

Caractéristiques démographiques n=53  

Age, années, médiane, (min-max) 78 (45 - 93) 

Homme, (%) 24 45 

Femme, (%) 29 55 

IMC, kg/m2, médiane, (min-max) 28 (17 - 54) 

Diabète, (%) 19 36 

Insuffisance rénale chronique, (%) 6 11 

Cancer, (%) 10 19 

Rhumatisme inflammatoire chronique, (%) 5 9 

Immunodépression, (%) 4 8 

Antécédents d’infection de prothèse articulaire, (%) 26 49 

Tableau 1- Caractéristiques des 53 patients 

III- Profil clinique, biologique et radiologique 

La classification des infections est détaillée dans le tableau 2. 

Délai pose 

prothèse – 

diagnostic 

Total Incident 

cicatriciel 

Secondaire 

J0-J30 17 16 1 

J31-J365 20 15 5 

>J365 23 3 20 

Total 60 34 26 
Tableau 2- Classification des 60 infections à BGN 

Sur les soixante infections prises en charge, nous avons répertoriés dix-sept infections (28%) 

survenant dans le premier mois suivant la pose de la prothèse. Vingt infections (33%) 

survenaient entre le 31ème jour de la pose de la prothèse et le 365ème. Vingt-trois infections (39%) 

survenaient au-delà de la première année suivant la pose de la prothèse. Le délai médian entre 

la pose de la prothèse et le diagnostic de l’infection ostéoarticulaire était de seize semaines (min 

1 – max 1508). Cette donnée était absente pour un patient. Les incidents cicatriciels étaient 

fortement corrélés au diagnostic d’infection de prothèse pendant la première année suivant la 
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pose, alors que les infections secondaires survenaient majoritairement après la 1ére année. Au 

total, les incidents cicatriciels représentaient trente-quatre (57%) causes d’infections et les 

infections secondaire vingt-six (43%). 

Le mécanisme des infections secondaires est détaillé dans le tableau 3. Les infections de 

contiguïtés étaient secondaires à un ulcère cutané à proximité de la prothèse dans deux cas, à 

une plaie en regard de la PTG à la suite d’une chute dans un cas et à une surinfection par la 

présence d’une fistule dans un cas. Cette fistule était causée par une infection chronique à 

Mycobacterium bovis souche BCG. La fistule a été considérée comme la porte d’entrée du 

BGN. 

Infections secondaires n = 26 

Hématogène à porte d’entrée connue 10 

Digestive 4 

Cutanée 2 

Urinaire 2 

Cathéter 1 

Antécédent choc septique 1 

Porte d’entrée inconnue 12 

Infection de contiguïté 4 
Tableau 3- Mécanisme des infections secondaires 

Les infections concernaient une PTH dans trente-deux cas (53%) et une PTG dans vingt-huit 

cas (47%). Chez un patient les PTG droite et gauche étaient infectées simultanément et chez un 

patient les PTH droite et gauche étaient également infectées simultanément. Chez un patient 

atteint d’une infection de PTH, l’épaule droite native était également le siège d’une infection. 

Les autres patients avaient tous une seule articulation infectée. 

Trente-cinq infections (58%) faisaient suite à une primo-implantation de prothèse articulaire, 

seize infections (27%) à un changement de prothèse pour une complication septique et neuf 

infections (15%) à un changement de prothèse pour cause mécanique. 

Les caractéristiques cliniques, biologiques et radiologiques sont détaillées dans le tableau 4. 
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Caractéristiques clinique, radiologique et biologique n = 60 

Fièvre, (%) 17 (28) 

Fistule/Perte de substance cutanée, (%) 46 (73) 

Abcès, (%) 16 (27) 

Descellement radiologique, (%) 11 (18) 

CRP mg /l, médiane (min-max) 98 (8 – 278) 

Globules blancs G /L, médiane (min-max) 8.45 (3.45 – 30) 

Hémocultures positives, (%) 9 (15) 
Tableau 4- Caractéristiques des 60 infections à BGN 

Cliniquement, la présence d’une fistule ou d’une nécrose cutanée concernaient quarante-six 

patients (73%). La fièvre était trouvée chez dix-sept patients (28%). 

Biologiquement, la CRP médiane était à 98 mg /L (min 8 – max 278). Elle manquait chez vingt 

et un patient. Le taux médian de globules blancs n’était pas augmenté : 8,45 G/L (min 3,45 - 

max 30). Il manquait chez six patients. 

  



37 
 

IV- Profil bactériologique 

1. Caractéristiques microbiologiques des soixante 

infections 

Le profil microbiologique des soixante infections est décrit dans les figures 2 et 3. 

 

Figure 2- Caractéristiques microbiologiques des 60 infections 

Il y avait presque autant d’infection monomicrobienne (52%) que d’infection polymicrobienne 

(48%). Vingt-cinq des infections polymicrobiennes comportaient des BGN associés à des CGP 

et/ou des bactéries anaérobies et/ou des levures. Dans un cas, un BGN était associé à 

Mycobacterium bovis. 
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Figure 3- Détails des 80 bactéries 

Sur les soixante infections, nous avons isolés quatre-vingts BGN différents. E.coli, Proteus et 

Klebsiella étaient les bactéries les plus fréquemment mises en évidence. Parmi les bactéries non 

BGN des infections polymicrobiennes, il y avait vingt-neuf CGP, dix bactéries anaérobies et 

deux levures. Parmi les CGP, Entérocoque spp était la bactérie la plus fréquemment retrouvée 

suivie par Staphylocoque aureus et Streptocoque spp. Le tableau 5 détaille la répartition des 

bactéries selon le mécanisme infectieux supposé et le délai avec la pose de la prothèse 

articulaire. Un lexique des bactéries est disponible page 21. 
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 Incident cicatriciel Infection secondaire 

Délai pose 

prothèse – 

diagnostic 

(jours) 

Infection 

monomicrobienne 

Infection polymicrobienne Infection 

monomicrobienne 

Infection 

polymicrobienne 

J0-J30 E.coli 2 E.cloacae, K.pneumoniae, 

E.faecium 

E.cloacae 1  

P.mirabilis 1 E.coli, P.mirabilis, E.faecalis 

F.magna 

  

K. 

pneumoniae 

2 E.coli, M.morganii, 

P.mirabilis, E.faecalis, 

B.fragilis 

  P.aeruginosa, K.pneumoniae, 

E.cloacae 

P.mirabilis, E.faecalis 

P.mirabilis, E.faecalis, 

S.epidermidis, S.oralis 

E.faecalis,P.vulgaris, 

S.aureus, M.morganii, 

P.mirabilis 

E.coli, E.faecalis, E.faecium, 

P.anaerobius 

P.aeruginosa, P.anaerobius 

P.aeruginosa, S.aureus, 

R.peoriensis 

K.pneumoniae, E.faecalis 

J31-J365 E.coli 1 Citrobacter complex 

freundii,S.oralis, 

Fusobacterium, F.magna 

E.coli 3 M.morganii, 

P.vulgaris, 

B.fragilis, 

K.pneumoniae, 

S.epidermidis 

 

P.mirabilis 1 P.mirabilis, S.dysgalactae P. aeruginosa 1 

M.morganii 1 E.coli, C.glabrata   

K. 

pneumoniae 

1 P.aeruginosa, S.epidermidis 

E.cloacae 1 K.pneumoniae, E.coli, 

E.cloacae, S.epidermidis, 

S.maltophilia 

  E.cloacae, K.oxytoca  

P.aeruginosa, K.pneumoniae  

S.aureus, E.coli, P.mirabilis 

S.aureus, S.oralis, 

S.anginosus, K.oxytoca, 

P.aeruginosa, E.faecalis  

K.pneumoniae, E.coli, 

V.parvula 

>J365 P. 

aeruginosa 

1 S.aureus, E.cloacae E.coli 7 C.albicans, 

S. species 

  C.koseri, K.pneumoniae P.mirabilis 1 E.cloacae, 

S.aureus, 

E.faecium 

 M.morganii 1 E.coli, 

P.denticola 

M.osloensis  1 E.faecalis, 

P.vulgaris, 

S.aureus, 

K.pneumoniae, 

S.agalactae 
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 Incident cicatriciel Infection secondaire 

Délai pose 

prothèse – 

diagnostic 

(jours) 

Infection 

monomicrobienne 

Infection polymicrobienne Infection 

monomicrobienne 

Infection 

polymicrobienne 

S. marcescens 2  

S. enteritidis 1 

P. multocida 1 

P. aeruginosa 1 

E.cloacae 1 

Tableau 5- Répartitions des bactéries selon le mécanisme infectieux 

Pour les dix-sept infections survenant dans le premier mois suivant la pose de la prothèse, les 

infections étaient majoritairement polymicrobiennes (65%) en lien avec l’incident cicatriciel. 

L’infection de prothèse non en lien avec un incident cicatriciel était secondaire à une 

bactériémie sur une infection de cathéter central.  

Le même constat est fait pour les vingt infections diagnostiquées entre le 31ème et le 365ème jours 

après la pose de prothèse, 53% étaient polymicrobiennes. Sur les cinq infections secondaires, 

quatre infections secondaires étaient monomicrobiennes et une polymicrobienne.  

En revanche pour les vingt-trois infections survenant au-delà de la première année, dix-sept 

étaient monomicrobiennes (74%) en lien avec la majorité d’infection secondaire. A noter que 

quatre infections plurimicrobiennes ont été classées en infection secondaire devant l’absence 

d’argument pour un incident cicatriciel. De même, trois infections ont été notées en incident 

cicatriciel : deux patients suite à l’apparition d’un incident cicatriciel secondaire à une 

intervention chirurgicale à proximité de la prothèse articulaire (une ostéosynthèse pour une 

fracture sous une PTH, un geste de résection partielle de la fibula pour conflit mécanique) et un 

patient suite à un incident cicatriciel post lavage-synovectomie pour arthrite aigue à S.aureus.  

Des hémocultures ont été réalisées lors de trente-six épisodes infectieux et étaient positives à 

neuf reprises aux mêmes bactéries que celles de l’infection articulaire. 
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2. Analyse des surinfections à BGN compliquant le traitement 

d’une infection préalable 

Ce groupe d’infection correspondait aux patients présentant une surinfection à BGN au décours 

du traitement médico-chirurgical d’une infection de prothèse. Ainsi, dix-neuf infections à BGN 

(32%) venaient compliquer des infections de prothèses en cours de traitement. Les infections 

initiales étaient monomicrobiennes dans treize cas sur dix-neuf. Elles étaient uniquement à CGP 

dans quinze cas (71%). Le détail des infections initiales est décrit dans le tableau 6. 

Infections initiales n =19 

Staphylocoque épidermidis 5 

Staphylocoque aureus 5 

Staphylocoque aureus, Staphylocoque épidermidis 2 

Staphylocoque épidermidis, Enterocoque faecalis 2 

Streptocoque 1 

Pseudomonas aeruginosa 1 

Mycobacterium bovis 1 

Enterobacter complexe cloacae, S.aureus, E.faecalis 1 

S.epidermidis, K.pneumoniae,P.vulgaris,M.morganii,B.fragilis 1 
Tableau 6- Caractéristiques microbiologiques initiales des infections surinfectées à BGN 

Parmi les dix-neuf infections à BGN surinfectant des infections en cours de traitement, neuf 

étaient monomicrobiennes. Elles étaient associées à un CGP ou à une bactérie anaérobie dans 

six cas. Le détail microbiologique est décrit dans le tableau 7. Huit infections (42%) contenaient 

au moins une bactérie productrice de BLSE ou CHN et dix infections (53%) contenaient au 

moins une bactérie résistante aux fluoroquinolones. 
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Infections surinfectantes à BGN N=19 

E.coli BLSE + FQR 2 

K.pneumoniae BLSE + FQR 2 

E.complexe cloacae CHN + FQR 2 

E.coli, C.glabatra 1 

E.complexe cloacae BLSE + FQR, K.pneumoniae BLSE + FQR, E.faecium 1 

C.koseri, K.pneumoniae 1 

E.complexe cloaecae, S.aureus 1 

P.aeruginosa, K.pneumoniae 1 

M.morganii 1 

M.osloensis 1 

P.mirabilis FQR 1 

P.aeruginosa FQR, S.épidermidis 1 

E.coli 1 

K.pneumoniae, E.coli, E.complexe cloacae, S.epidermidis, S. maltophilia 1 

E.complexe cloacae CHN, K. oxytoca 1 

E.coli FQR, K.pneumoniae, V.parvula 1 
Tableau 7- Caractéristiques microbiologiques des infections surinfectant à BGN 

Légende - FQ-S : sensible aux fluoroquinolones, FQ-R : résistant aux fluoroquinolones 

La majorité des surinfections à BGN survenaient dans l’année suivant le changement de 

prothèse pour cause septique (tableau 8). Les quatre surinfections à BGN apparaissant plus d’un 

an après la pose de prothèse faisaient suite à une arthrite aigue traitée par lavage-synovectomie 

dans trois cas et à une arthrite aigue avec retard diagnostic dans un contexte de bactériémie à 

S.aureus traitée initialement par antibiothérapie. 

Délai pose 

prothèse – 

diagnostic  

Surinfection à 

BGN 

J0-J30 5 

J31-J365 10 

>J365 4 
Tableau 8- Délai pose de prothèse et surinfections à BGN 

3. Caractéristiques des infections à BMR 

Parmi l’ensemble des bactéries, seize (20%) d’entre elles étaient multi-résistantes soit par 

production de BLSE soit par production de CHN. Il n’y avait pas d’entérobactéries productrices 

de carbapénèmases (EPC). Quinze bactéries étaient également résistantes à l’ensembles des 

fluoroquinolones et seize au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE. Le Pseudomonas 

aeruginosa étant naturellement résistant au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE, il 
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n’a pas été compté parmi les bactéries résistantes à cet antibiotique. Les bactéries les plus 

fréquemment résistantes aux fluoroquinolones ou BMR étaient E.coli, Enterobacter et 

Klebsiella. Le tableau 9 détaille le profil des bactéries résistantes. 

Bactéries N=25 

Bactéries BLSE 10 

E.coli 4 

Klebsiella spp 4 

Enterobacter complexe cloacae 2 

Bactéries CHN 6 

Enterobacter complexe cloacae 5 

Morganella spp 1 

Bactéries EPC 0 

Bactéries résistantes aux fluoroquinolones 15 

Enterobacter complexe cloacae 5 

Klebsiella spp 4 

E.coli 3 

Pseudomonas aeruginosa 2 

Proteus spp 1 

Bactéries résistantes au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE 16 

E.coli 5 

Enterobacter complexe cloacae 5 

Klebsiella spp 5 

Proteus spp 1 
Tableau 9- Profil des bactéries résistantes 

Parmi les dix bactéries productrices de BLSE, huit étaient résistantes aux fluoroquinolones 

(80%) et neuf au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE (90%). Parmi les six 

bactéries productrices de CHN, trois étaient également résistantes aux fluoroquinolones (50%) 

et deux au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE (33%). Le tableau 10 résume le lien 

entre les bactéries multirésistantes et la résistance aux fluoroquinolones et au 

TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE. 
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Bactéries FQ-S FQ-R TM-S TM-R 

BLSE 2 8 1 9 

CHN 3 3 4 2 
Tableau 10- Lien entre les BMR et la résistance aux fluoroquinolones et au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE 

Légende - FQ-S : sensible aux fluoroquinolones, FQ-R : résistant aux fluoroquinolones, TM-S : sensible au TRIMETHOPRIME-
SULFAMETHOXAZOLE, TM-R : résistant au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE 

La majorité des BMR (63%) étaient présentes lors d’infections survenant dans le mois suivant 

la pose de la prothèse articulaire. Le tableau 11 résume le lien entre les BMR et l’ancienneté 

de la prothèse articulaire. 

Délai pose 

prothèse – 

diagnostic  

Total 

BMR 

Bactéries BLSE Bactéries CHN 

J0-J30 10 Klebsiella spp 4 Enterobacter complexe 

cloacae 

2 

E.coli 2 Morganella spp 1 

Enterobacter 

complexe cloacae 

1 

J31-J365 4 E.coli 2 Enterobacter complexe 

cloacae 

2 

>J365 2 E.coli 1 Enterobacter complexe 

cloacae 

1 

Tableau 11- Répartitions des BMR selon le délai entre la pose de la prothèse et le diagnostic 

Au total, parmi les soixante infections, quatorze contenaient au moins une BMR (23%). Huit 

infections incluaient une bactérie productrice de BLSE, cinq infections avaient une bactérie 

productrice de CHN et une infection avait les deux types de bactéries. Quatorze infections 

(23%) avaient au moins une bactérie résistante aux fluoroquinolones. Quatorze infections 

(23%) avaient au moins une bactérie résistante au TRIMETHOPRIME-

SULFAMETHOXAZOLE, en excluant P.aeruginosa. 

4. Analyse des frottis rectaux 

Des frottis rectaux, pour recherche de portage de BMR (BLSE/CHN) ont été réalisés chez une 

partie des patients à l’admission et/ou au cours de l’hospitalisation. Au cours des soixante 

épisodes infectieux, trente-quatre frottis rectaux ont été réalisés (57%). Dix-huit frottis étaient 
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revenus positifs.  Parmi ceux-là, douze frottis montraient uniquement des bactéries productrices 

de BLSE : cinq à K.pneumoniae, trois à E.Coli, deux à Enterobacter complexe cloacae, un à 

K.pneumoniae et E.Coli  sur le même frottis et un réalisé dans un laboratoire extérieur dont le 

détail n’était pas disponible. Quatre frottis mettaient en évidence uniquement des bactéries 

productrices de CHN : un Enterobacter complexe cloacae, un E.Coli, un Morganella morganii 

et un frottis montrait à la fois Morganella morganii et K.pneumoniae. Enfin, deux frottis 

objectivaient à la fois une bactérie productrice de BLSE et une bactérie productrice de CHN : 

Enterobacter complexe cloacae CHN et K.pneumoniae BLSE , Enterobacter complexe cloacae 

CHN et BLSE. Parmi les patients ayant un portage digestif à une bactérie productrice de BLSE 

ou de CHN, sept (39%) d’entre eux avaient également une infection de prothèse à la même 

bactérie. Il n’y a pas eu de frottis rectaux réalisés pour deux infections à BMR. 

V- Analyse de la prise en charge thérapeutique 

1. Prise en charge chirurgicale 

Le délai médian entre le diagnostic de l’infection sur prothèse articulaire et l’intervention 

chirurgicale était de sept jours (min 0 – max 160). Cette durée médiane était de cinq jours 

lorsqu’il s’agissait d’une procédure par lavage-synovectomie (min 0 - max 28). Seulement deux 

patients n’ont pas eu de traitement chirurgical mais l’instauration d’une antibiothérapie 

suppressive permettant l’amélioration des symptômes. Le changement de prothèse articulaire 

était réalisé en un temps pour tous les patients. Le détail de la prise en charge chirurgicale 

initiale est détaillé dans le tableau 12. Une, ou plusieurs, reprises chirurgicales ont été 

nécessaires dans dix-huit épisodes infectieux (30%). Treize reprises chirurgicales étaient 

motivées par la présence d’un incident cicatriciel et/ou un hématome du site opératoire. Parmi 

ceux-ci cinq patients ont eu plusieurs reprises chirurgicales pour la réalisation d’un lambeau de 

couverture et une greffe de peau. Deux reprises chirurgicales étaient indiquées devant une 
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luxation de prothèse et une pour une paralysie du nerf sciatique poplité externe (SPE). Enfin, 

du fait d’une mauvaise évolution infectieuse et cicatricielle, deux amputations trans-fémorales 

ont été réalisées. Les prélèvements bactériologiques per-opératoire réalisés lors des reprises 

chirurgicales étaient positifs dans quatre cas. Dans tous les cas il s’agissait de la même bactérie 

qu’initialement. 

Traitement 

chirurgical de 

première intention 

N= 58 (%) Reprises chirurgicales 

Lavage-

synovectomie par 

arthrotomie 

29 (50) 

Incident cicatriciel 6 

Luxation de prothèse 1 

Paralysie du SPE 1 

Amputation trans-fémorale 2 

Lambeau de couverture 2 

Changement de 

prothèse en un 

temps 

26 (45) 

Incident cicatriciel 7 

Luxation de prothèse 1 

Lambeau de couverture 3 

Amputation trans-

fémorale 
3 (5) 

Incident cicatriciel 1 

Tableau 12- Prise en charge chirurgicale initialement 

Une chirurgie par lavage-synovectomie était réalisée dans 94% des cas lorsque l’infection 

survenait dans le mois suivant la pose de la prothèse. Lorsque l’infection survenait au-delà du 

premier mois mais dans la première année de la pose de la prothèse, l’attitude chirurgicale 

consistait à changer la prothèse articulaire dans 59% des cas et à effectuer un lavage-

synovectomie dans 41% des cas. En revanche, lorsque l’infection survenait au-delà de la 

première année de la pose de la prothèse articulaire, le changement de prothèse était l’attitude 

majoritaire dans 71% des cas. Le tableau 13 résume cette attitude chirurgicale. Les trois 

amputations trans-fémorales de première intention ne sont pas décrites dans le tableau. Elles 

concernaient deux infections survenant entre le 31ème et le 365ème jours après la pose de la 

prothèse articulaire, une suite à un incident cicatriciel et une suite à une infection secondaire. 

La troisième amputation a été réalisée pour une infection secondaire sur une prothèse posée 

depuis plus d’un an. 
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 Incident cicatriciel Infection secondaire 

Délai pose 

prothèse – 

diagnostic 

(jours) 

Lavage-

synovectomie 

Changement de 

prothèse en un 

temps 

Lavage-

synovectomie 

Changement de 

prothèse en un 

temps 

J0-J30 15 1 1 0 

J31-J365 4 9 3 1 

>J365 0 2 6 13 
Tableau 13- Prise en charge chirurgicale selon l’ancienneté de la prothèse et le mécanisme infectieux 

2. Prise en charge médicale 

Toutes les infections avaient bénéficié d’une prise en charge médicale avec une antibiothérapie. 

Le tableau 14 résume les modalités de l’antibiothérapie utilisée dans le traitement des soixante 

épisodes infectieux. 

Caractéristique de l’antibiothérapie N=60 

Antibiothérapie pré-opératoire, (%) 27 (45) 

Dont ciblant les BGN, (%) 20 (33) 

Antibiothérapie probabiliste post opératoire, (%) 59 (98) 

Concordance entre l’antibiothérapie probabiliste et l’antibiogramme, (%) 44 (73) 

Traitement injectable exclusif, (%) 14 (23) 

Antibiothérapie suppressive, (%) 4 (7) 

Durée de l’antibiothérapie injectable, jours, médiane, (min- max) 22 (2 - 84) 

Durée de l’antibiothérapie totale, jours, médiane, (min- max)  56 (21 - 105) 
Tableau 14- Antibiothérapie utilisée dans les 60 épisodes infectieux 

a) Antibiothérapie pré-opératoire 

Parmi les soixante infections prises en charge, vingt-sept (45%) ont eu une antibiothérapie pré-

opératoire. A dix-sept reprises l’antibiothérapie avait été introduite du fait de signes de gravité 

infectieux généraux ou locaux. Cette antibiothérapie était prescrite après documentation 

bactériologique par une ponction articulaire. Dans les dix autres cas, l’antibiothérapie mise en 

place correspondait au traitement d’une infection sur prothèse en cours de traitement. Vingt 

antibiothérapies pré-opératoire ciblaient les BGN. Les antibiotiques ne ciblant pas les BGN ne 

sont pas décrits ici. Dans sept cas l’antibiothérapie étaient la CEFTRIAXONE, dans six cas la 

PIPERACILLINE-TAZOBACTAM, dans deux cas le MEROPENEM, dans un cas le 

CEFEPIME, dans un cas le CEFOTAXIME, dans un cas le TRIMETHOPRIME-
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SULFAMETHOXAZOLE et dans quatre cas une fluoroquinolone. Le TRIMETHOPRIME-

SULFAMETHOXAZOLE et les fluoroquinolones étaient utilisés en pré-opératoire uniquement 

en cas d’identification microbiologique par une ponction articulaire ou en cas d’infection pré-

existante nécessitant l’utilisation de ces antibiotiques. Dans deux cas où les fluoroquinolones 

étaient utilisées, les bactéries mises en évidence au niveau articulaire en per-opératoire étaient 

résistantes aux fluoroquinolones. 

b) Antibiothérapie probabiliste post-opératoire 

Le choix de l’antibiothérapie probabiliste était guidé par les résultats microbiologiques en pré-

opératoire (hémocultures, ponction articulaire), l’existence d’une infection de prothèse en cours 

de traitement, le terrain et les résultats des frottis rectaux. 

La concordance entre l’antibiothérapie probabiliste post-opératoire et l’antibiogramme des 

bactéries mises en évidence était adéquate dans quarante-quatre cas (73%). Les raisons de la 

non adéquation étaient : la mise en évidence de BGN multi-résistants dans dix cas et la mise en 

évidence d’espèces bactériennes non couvertes par l’antibiothérapie probabiliste dans six cas. 

L’antibiothérapie probabiliste était réalisée lors de la prise en charge de cinquante-neuf 

infections (98%). La seule situation où une antibiothérapie probabiliste n’a pas été mise en place 

était dans une situation où l’infection n’était pas certaine en pré-opératoire et où le changement 

de prothèse était indiqué pour des raisons mécaniques. 

Dans cinquante-quatre cas, l’antibiothérapie probabiliste mise en place ciblait les BGN. Il 

s’agissait le plus souvent de la PIPERACILLINE-TAZOBACTAM dans trente-six cas. La 

CEFRIAXONE était utilisée dans huit cas. 

c) Antibiothérapie adaptée post-opératoire 

L’adaptation de l’antibiothérapie était réalisée dès réception de l’antibiogramme. La durée 

médiane de l’antibiothérapie injectable (SC ou IV) était de vingt-deux jours (min 2 - max 84). 
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Un relai par un antibiotique per os n’a pas pu être effectué lors de la prise en charge de quatorze 

épisodes infectieux (23%) en raison de l’absence de possibilité thérapeutique. La durée médiane 

de l’antibiothérapie totale était de huit semaines (min 3 - 15 max). 

En post-opératoire les patients recevaient le plus souvent plusieurs lignes d’antibiothérapies 

adaptées (figure 4). La première ligne d’antibiothérapie adaptée était d’abord IV ou SC puis un 

relai per os était effectué si possible. Les antibiothérapies actives sur d’autres bactéries que les 

BGN ne sont pas décrites dans cette figure. La première antibiothérapie adaptée selon les 

résultats de l’antibiogramme était en bithérapie dans trente-sept des épisodes infectieux (62%). 

Le relai de cette première antibiothérapie adaptée était en monothérapie dans cinquante des cas 

(83%). 

 
Figure 4- Choix de l’antibiothérapie adaptée injectable au cours des 60 épisodes infectieux 

L’antibiothérapie injectable adaptée à l’antibiogramme était le plus souvent soit de la 

PIPERACILLINE-TAZOBACTAM dans quinze cas (25%) soit de la CEFTRIAXONE dans 

Ceftriaxone; 35%

Piperacilline-
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vingt et un cas (35%). Les autres antibiotiques étaient utilisés seulement en cas de bactéries 

multirésistantes. Les carbapénèmes ont été utilisés dans douze cas (20%). 

L’antibiothérapie per os privilégiée était les fluoroquinolones (OFLOXACINE, 

CIPROFLOXACINE, LEVOFLOXACINE). Sur les soixante infections, quarante-deux ont été 

traitées par une fluoroquinolone pour l’infection à BGN en cours. Elle était administrée 

uniquement per os. La CIPROFLOXACINE était utilisée pour les infections à P.aeruginosa. 

Dans les autre cas, l’OFLOXACINE ou la LEVOFLOXACINE était utilisé. La figure 5 résume 

l’antibiothérapie per os. 

 

Figure 5- Choix de l’antibiothérapie adaptée per os au cours des 60 épisodes infectieux 

Les raisons de la non introduction de fluoroquinolones dans dix-huit infections étaient : 

- une bactérie résistante dans douze cas 

- le décès d’un patient dans un cas au cours de la prise en charge 

- l’intolérance aux fluoroquinolones dans un cas 

- la réalisation d’une amputation trans-fémorale dans un cas 
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- un traitement de référence autre que les fluoroquinolones dans un cas ; une pasteurellose 

traitée par AMOXICILLINE puis DOXYCYCLINE 

- l’absence de raison particulière retrouvée dans le dossier dans deux cas. 

Il faut noter que parmi les quatorze infections comprenant une bactérie résistante aux 

fluoroquinolones, celles-ci ont quand même été utilisées dans deux situations. Il s’agissait de 

deux cas où des BGN sensibles aux fluoroquinolones étaient présentes de façon concomitantes. 

Outre les antibiothérapies visant les BGN, vingt-cinq (42%) épisodes infectieux nécessitaient 

des antibiotiques visant les bactéries associées aux BGN. Il s’agissait de TEICOPLANINE à 

sept reprises, de CLINDAMYCINE et de RIFAMPICINE dans cinq cas chacun, 

d’AMOXICILLINE à trois reprises, d’AMOXICILLINE-ACIDE CLAVULANIQUE et de 

TIGECYCLINE dans deux cas chacun et d’ACIDE FUSIQUE dans un cas. Des antifongiques 

étaient utilisés lors de trois épisodes infectieux. 

3. Traitement des infections à BMR et résistantes aux 

fluoroquinolones 

Parmi les quatre infections contenant des bactéries productrices de BLSE ou CHN mais 

sensibles aux fluoroquinolones, cette classe d’antibiotique a toujours été utilisée lors de 

l’antibiothérapie adaptée : en monothérapie lors du relais per os dans deux cas et dans deux 

autres cas en association avec du TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE. 

Pour les dix infections avec une bactérie productrice de BLSE ou CHN et résistante aux 

fluoroquinolones, les carbapénèmes ont été utilisés (MEROPENEM ou ERTAPENEM) dans 

sept cas. La PIPERACILLINE-TAZOBACTAM, le TRIMETHOPRIME-

SULFAMETHOXAZOLE et le CEFEPIME ont été utilisés dans un cas chacun. 
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Pour les quatre infections contenant une bactérie résistante aux fluoroquinolones mais non 

multirésistante, la CEFTRIAXONE a été utilisée dans deux cas, la PIPERACILLINE-

TAZOBACTAM et la CEFTAZIDIME dans un cas chacune. 

4. Antibiothérapie suppressive 

Une antibiothérapie suppressive a été instaurée pour le traitement de quatre infections : 

- pour une infection chronique de PTH à E.coli nécessitant théoriquement un changement 

de prothèse, mais non réalisé en raison de difficultés techniques. Un lavage-

synovectomie a été réalisé en association avec du TRIMETHOPRIME-

SULFAMETHOXAZOLE au long cours. 

- pour une infection aigue de PTG à P.aeruginosa. Un lavage-synovectomie a été réalisé 

mais s’est soldé par un échec infectieux. Une antibiothérapie suppressive par 

CIPROFLOXACINE a été introduite en attendant un éventuel changement de prothèse. 

-  pour une infection chronique de PTG à S.marcescens nécessitant théoriquement un 

changement de prothèse, mais non réalisé en raison d’un risque opératoire majeur. Une 

antibiothérapie suppressive par CIPROFLOXACINE a été introduite sans prise en 

charge chirurgicale associée. 

- pour une infection chronique de PTH à P.mirabilis surinfectant une infection à 

Staphylocoque epidermidis. Un traitement par CEFTRIAXONE trois mois a été instauré 

suivi d’une antibiothérapie suppressive par AMOXICILLINE. Le changement de 

prothèse n’a pas été réalisé devant des difficultés techniques chez une patiente ayant été 

opérée à plusieurs reprises pour changement de PTH et du peu de répercussions 

fonctionnelles de cette infection. 
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VI- Devenir des patients 

- Suivi des patients 

Le suivi médian des soixante épisodes infectieux a été de vingt mois (min 3 - max 43). 

La figure 6 montre l’évolution des soixante épisodes infectieux au dernier recul. 

 

Figure 6- Suivi des soixante épisodes infectieux au dernier recul 

Seize épisodes infectieux (27%) étaient en échec infectieux en lien avec l’épisode à BGN 

étudié. C’est-à-dire qu’à l’issu du traitement médico-chirurgical de première intention, il 

persistait soit des bactéries mises en évidence initialement soit une absence de cicatrisation 

correcte. Ils ont donc dû bénéficier d’une prise en charge complémentaire. Parmi ceux-ci, deux 

patients étaient décédés au cours de la prise en charge de l’épisode infectieux et sont donc 

considérés comme en échec. Les deux décès étaient secondaires à l’infection avec un choc 

septique à Candida albicans chez les deux patients. Les trois amputations trans-fémorales ont 

également été classées en échec infectieux. 

Trente-cinq (58%) épisodes infectieux étaient résolues et les patients étaient indemnes de tout 

signe d’infection à l’arrêt du suivi. 
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Lors du suivi, nous notions la survenue de neuf nouvelles infections (15%) chez neuf patients 

à des bactéries différentes qu’initialement. 

Au total, au dernier recul, quatre-quatre épisodes (73%) en lien avec l’infection à BGN étaient 

résolutifs après la prise en charge médicale et chirurgicale initiale. 

- Nouvelles infections 

Pour les patients ayant une nouvelle infection au cours du suivi, celle-ci est survenue avec un 

délai médian de 10,5 mois (min 3 - max 26). Parmi les nouvelles infections, cinq étaient 

monomicrobiennes et quatre polymicrobiennes. Cinq infections étaient à CGP. Trois infections 

étaient à BGN. Une infection était d’origine fongique à Candida glabrata. Le détail 

microbiologique est décrit dans le tableau 15. 

Nouvelles infections N=9 

Staphylocoque aureus 2 

Stapylocoque epidermidis, Staphylocoque aureus 1 

Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter complexe cloacae 1 

Staphylocoque capitis 1 

Enterocoque faecalis, Staphylocoque epidermidis 1 

Candida glabrata 1 

Pseudomonas aeruginosa 1 

Enterocoque faecium, Staphylocoque epidermidis 1 

Tableau 15- Description des nouvelles infections 

- Décès 

Six patients (11%) étaient décédés au cours du suivi. Deux patients étaient décédés au cours de 

l’hospitalisation, deux patients étaient décédés au cours d’une hospitalisation ultérieure pour 

une nouvelle infection de prothèse articulaire, un patient était décédé des suites d’un cancer de 

la vessie et le dernier était décédé de cause inconnue. 

- Antibiothérapie suppressive 

Parmi les patients ayant un traitement par antibiothérapie suppressive, deux avaient une 

régression complète des signes infectieux et deux s’étaient réinfectés à différents germes. 
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- Amputation trans-fémorale 

En ce qui concerne les cinq patients ayant eu une amputation trans-fémorale, trois ont eu une 

évolution favorable par la suite. Deux patients ont développé une infection avec fistulisation 

sur le moignon. 

- Devenir des épisodes infectieux en fonction de l’ancienneté de la prothèse 

articulaire 

Le tableau 16 résume le devenir des soixante épisodes infectieux en fonction de l’ancienneté de 

la prothèse articulaire. 

Délai pose 

prothèse – 

diagnostic 

Total Aucun signe 

infectieux 

Nouvelle 

infection 

Echec 

infectieux 

J0-J30 17 9 (53%) 3 (18%) 5 (29%) 

J31-J365 20 7 (35%) 4 (20%) 9 (45%) 

>J365 23 19 (82%) 2 (9%) 2 (9%) 

Tableau 16- Devenir des soixante épisodes infectieux 

Ainsi, le taux de succès le plus élevé était pour les infections de prothèses articulaires survenant 

après la première année de la pose. Le taux le plus élevé d’échec était lorsqu’une infection 

survenait entre le 31ème et le 365ème jours après sa pose. Le taux de nouvelle infection semble 

plus élevé lorsque l’infection survient la première année de la pose de la prothèse. 

- Devenir des épisodes infectieux en fonction de la technique chirurgicale utilisée 

Le tableau 17 détaille le devenir des cinquante-cinq épisodes infectieux selon la technique 

chirurgicale utilisée : lavage-synovectomie ou changement de prothèse en un temps. Les cinq 

patients ayant été traités, en première intention, par une amputation trans-fémorale ou une 

antibiothérapie suppressive sans chirurgie associée n’y figurent pas. 
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Délai pose 

prothèse – 

diagnostic 

(jours) 

Technique 

chirurgicale 

Aucun signe 

infectieux 

Nouvelle 

infection 

Echec 

infectieux 

J0-J30 Lavage-

synovectomie 

8 3 5 

Changement 

de prothèse 

1 0 0 

J31-J365 Lavage-

synovectomie 

2 1 4 

Changement 

de prothèse 

5 3 2 

>J365 Lavage-

synovectomie 

6 0 0 

Changement 

de prothèse 

12 2 1 

Tableau 17- Devenir des cinquante-cinq épisodes infectieux au dernier recul en fonction de la chirurgie 

La réalisation d’une chirurgie par lavage-synovectomie lorsque la prothèse date de 31 à 365 

jours semblait être plus fréquemment source d’échec infectieux. Lorsque la prothèse articulaire 

date de plus d’un an, il y avait peu d’échecs infectieux, que ça soit après un changement de 

prothèse ou un lavage-synovectomie. Sur l’ensemble des lavages-synovectomies, le taux de 

succès (groupe aucun signe infectieux + nouvelle infection contre le groupe échec infectieux) 

était de 69% et sur les changements de prothèses de 88%. 

- Devenir des épisodes infectieux en fonction du profil bactériologique 

Le tableau 18 détaille le devenir des épisodes infectieux en fonction de l’ancienneté de la 

prothèse articulaire et de la présence ou non d’une bactérie multirésistante et/ou résistante aux 

fluoroquinolones. 
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Délai pose 

prothèse – 

diagnostic 

(jours) 

Sensibilité des 

bactéries 

Aucun signe 

infectieux 

Nouvelle 

infection 

Echec 

infectieux 

J0-J30 BMR ou FQR 2 1 3 

Bactérie non 

BMR et non FQR 

7 2 2 

J31-J365 BMR ou FQR 3 2 3 

Bactérie non 

BMR et non FQR 

4 1 6 

>J365 BMR ou FQR 3 0 1 

Bactérie non 

BMR et non FQR 

16 3 1 

Tableau 18- Devenir des soixante épisodes infectieux en fonction de la bactériologie 

Le taux de succès pour les infections à BMR ou avec une bactérie résistante aux 

fluoroquinolones était de 61%. Dans le groupe « échec », les BMR et bactéries résistantes aux 

fluoroquinolones représentaient 44% des infections. Dans les groupes « nouvelle infection » et 

« aucun signe infectieux », les BMR et bactéries résistantes aux fluoroquinolones concernaient 

25% des infections. 

- Devenir des épisodes infectieux en fonction du mécanisme infectieux 

Enfin, si on analyse selon l’étiologie des infections, sur les trente-quatre infections par incident 

cicatriciel il y avait dix échecs (29%) et sur les vingt-six infections secondaires, il y avait six 

échecs (23%). 

VII- Prise en charge des échecs infectieux 

Parmi les seize infections en échec du traitement médico-chirurgical initial, quatorze le sont par 

persistance bactérienne ou incident cicatriciel et deux le sont par décès du patient au cours du 

traitement. Quatre patients avaient nécessité un nouveau changement de prothèse articulaire. 

Cinq patients avaient été amputé en trans-fémoral, trois en traitement chirurgical de première 

intention et deux à la suite d’un échec lors de la prise en charge initiale par lavage-

synovectomie. Trois patients avaient bénéficié d’une antibiothérapie suppressive à la suite d’un 
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échec infectieux ou d’une prise en charge chirurgicale non optimale. Deux patients ont été perdu 

de vue à leur sortie d’hospitalisation. 

VIII- Analyse des facteurs de risques d’échec infectieux 

En analyse bivariée, nous avons comparé les quarante-quatre situations où il n’y avait plus de 

signes infectieux en lien avec l’épisode initial à BGN analysé et les seize cas d’échecs 

infectieux. Deux facteurs étaient associés à un risque d’échec infectieux plus important. Le délai 

entre la pose de prothèse et le diagnostic de l’infection survenant entre le 31ème et le 365ème jours 

après la pose de prothèse était significativement associé à un plus grand risque d’échec. La 

nécessité d’une reprise chirurgicale était également associée à un risque plus important d’échec. 

Le tableau 19 et 20 résume l’analyse bivariée à la recherche de facteurs de risques d’échecs. 
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 Succès Echecs p 

Age, années, médiane 78 71 0,37 

IMC, kg/m2, médiane 29 28,5 0 ,76 

Diabète, % 40,9 18,6 0,14 

Antécédent d’infection de 

prothèse, % 

45,5 68 ,8 0 ,11 

Incident cicatriciel / 

Infection secondaire % 

54,5 / 45,5 62,5 / 37,5 0,58 

Fistule ou perte de 

substance cutanée, % 

70,5 81,5 0,40 

Descellement, %  20,5 12,5 0,48 

Infection 

polymicrobienne, % 

45,5 56,3 0,46 

BMR, % 18,2 37,5 0,12 

Résistance aux 

fluoroquinolones, % 

20,5 31,3 0,38 

Antibiothérapie pré-

opératoire, % 

43,2 50 0,64 

Concordance entre 

l’antibiothérapie pré-

opératoire et 

l’antibiogramme, % 

72,7 68,6 0,76 

Durée de 

l’antibiothérapie, 

médiane, semaine 

8 7 0,45 

Utilisation de 

fluoroquinolones, % 

77,5 62,5 0,25 

Lavage synovectomie / 

Changement de prothèse, 

% 

46,5 / 53,5 75 / 25 0 ,08 

Reprise chirurgicale, % 22,7 50 0,04 

Délai diagnostic-lavage-

synovectomie, jours, 

médiane 

7,3 4,6 0,98 

Tableau 19- Analyse bivariée 

 

Délai pose prothèse – 

diagnostic (jours) 

Succès Echecs p 

J0-J30 31,3% 27,3%  

J31-J365 12,5% 50 % 0,015* 

>J365 56,2% 22,7%  

Tableau 20- Analyse bivariée suite 

* Test du Khi2 effectué pour l’ensemble des comparaisons 
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DISCUSSION 

a) Emergence des infections prothétiques à BGN 

 Notre étude a colligé les infections à BGN de prothèse articulaire de hanche et de genou 

prises en charges du 01/01/2015 au 31/12/2016. Peu d’études portent sur cette problématique 

spécifique. La majorité des études épidémiologiques et celles qui évaluent la prise en charge 

des infections prothétiques analysent aussi bien les infections à CGP que celles à BGN. Les 

infections à BGN étant moins fréquentes celles-ci sont moins détaillées dans les études. 

 Dans notre série consécutive, monocentrique et non sélectionnée, on objectivait sur la 

période des deux ans étudiée deux-cent-quarante-deux épisodes infectieux sur PTH ou PTG. 

Les infections incluant au moins un BGN aérobie concernaient 25% des infections totales. Cette 

incidence fait partie des taux les plus hauts de la littérature. Le taux classiquement admis 

d’infection prothétiques à BGN aérobie est de l’ordre de 10% (5, 22). Cependant ce taux varie 

selon les cohortes entre 6% et 36% (3, 4, 6, 8, 15, 23–27). Cette hétérogénéité peut s’expliquer 

par la diversité des matériels et méthodes des études publiées, selon qu’elles portent sur les 

seules infections post-opératoires, les seules infections hématogènes ou encore les infections 

chroniques. Dans notre série, chaque épisode d’infection prothétique incluant au moins un BGN 

a été analysé quelles que soient les circonstances étiologiques. Le taux élevé d’infections à BGN 

peut être expliqué par notre recrutement dans un centre de référence d’infections 

ostéoarticulaires complexes plus à même de traiter ce type d’infections. 

L’intérêt des études ciblées sur les infections prothétiques à BGN est récent. En effet, nous 

assistons ses dernières années à une émergence des infections prothétiques à BGN. En attestent 

deux études s’intéressant à l’épidémiologie des infections de prothèses entre 2004 et 2010 pour 

la première (7) et entre 2003 et 2012 pour la deuxième (6). Dans la première, les auteurs 

constatent une augmentation de 21,4% à 66,7% d’infections contenant au moins un BGN entre 
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2004 et 2010. Les taux élevés peuvent être expliqués par l’inclusion des infections uniquement 

dans la première année suivant la pose de la prothèse et par le taux important d’infection 

polymicrobienne. Dans la deuxième étude, les auteurs soulignent une augmentation 

significative de 25% en 2003 à 33,3% en 2012. 

 Les raisons de l’émergence des infections à BGN sont mal connues. Ceci peut 

s’expliquer en partie par une modification de la population étudiée. Du fait de l’allongement de 

la durée de vie, les patients opérés pour la pose d’une PTH ou PTG sont plus âgés et avec plus 

de comorbidités comme le diabète. Ils sont donc plus à même de développer une infection de 

prothèse et une infection à BGN. La majorité des BGN sont des Entérobactéries. Or celles-ci 

sont fréquemment responsables d’infections nosocomiales, préférentiellement chez les patients 

grabataires ou immunodéprimés et colonisent volontiers les dispositifs médicaux. Une étude de 

2009 (8) comparant les caractéristiques des infections de prothèses articulaires à CGP et BGN 

montre une différence significative en ce qui concerne l’âge des patients : 68 ans pour les 

infections à BGN contre 59 ans pour les infections à CGP. Il n’y a pas de différence en ce qui 

concerne le diabète ou les autres comorbidités. L’IMC n’est pas renseigné. De façon générale, 

l’âge, l’obésité et les comorbidités (diabète, rhumatisme inflammatoire, insuffisance rénale ou 

hépatique chronique, traitement immunosuppresseur) sont reconnus comme facteurs de risque 

d’infection de prothèse (28). 

Dans notre série, l’âge médian était de 78 ans, environ un tiers des patients étaient diabétiques, 

l’IMC médian était de 28kg/m2 et 10% avaient un rhumatisme inflammatoire chronique. Par 

rapport aux autres séries publiées s’intéressant aux infections prothétiques toutes bactéries 

confondues, les patients étaient plus âgés et il y avait plus de patients diabétiques dans notre 

série. 

Par ailleurs, la fréquence des bactériémies à BGN augmente et est, depuis les années 2000, plus 

importante que celles à CGP selon le rapport de l’ONERBA (observatoire national de 
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l’épidémiologie de la résistance bactérienne aux antibiotiques) de 2015 (29). Ceci peut 

également expliquer l’augmentation des infections prothétiques à BGN notamment par voie 

hématogène. 

b) Etiologie des infections à BGN 

 Les infections de prothèses articulaires à BGN surviennent le plus souvent à la phase 

précoce post-opératoire, ou plus tardivement avec un mode de révélation aigüe et bruyant. 

Ainsi, une série décrit cinq-cent-soixante-sept infections de prothèses survenant entre 2011 et 

2016 (3). Les infections sont réparties selon le délai de pose de la prothèse et la survenue de 

l’infection : infection précoce (<3 mois), infection retardée (3-12mois) et infection tardive 

(>12mois). Les infections tardives sont divisées entres les infections tardives insidieuses, aigues 

et exacerbées. Cette série objective 18% d’infections à BGN sur prothèses articulaires. 

Cependant, il existe de fortes disparités selon la chronologie et le mécanisme infectieux. L’âge 

médian de la prothèse est de 74 jours pour les infections à BGN versus 109 jours pour celles à 

CGP. Ainsi, les infections précoces à BGN concernent 21,6% des infections et celles tardives 

aigues 28,8%. En revanche les infections retardées à BGN sont peu nombreuses (5,4%) et celles 

tardives évoluant de façon insidieuse (3,8%). 

Une autre étude concernant neuf-cent-quatre-vingt-dix-sept infections prothétiques de 2004 à 

2015 observe une répartition similaire (23). Les infections à BGN concernent 11% des 

infections totales dont 10% des infections précoces post-opératoires et 11% des infections 

hématogènes. Seulement 6% des infections chroniques sont secondaires à un BGN. 

Sur une étude centrée sur les infections à BGN, Grossi et al, trouve 56,6% d’infections 

survenant le premier mois post-opératoire et 43,4% au-delà (30). Parmi l’ensemble des 

infections, il signale 25% d’infections d’origine hématogène. 
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Enfin, une autre étude objective, parmi les infections prothétiques à BGN, 15% d’infections 

hématogène, 63% d’infections se déclarant le premier mois post-opératoire et 21% au-delà (13). 

Dans notre série, 28% des infections survenaient le premier mois suivant la pose de la prothèse. 

33% des infections se produisaient entre le 31ème jours et le 365ème suivant la pose de la prothèse. 

39% des infections se manifestaient au-delà de la première année de la pose de la prothèse. Les 

infections d’origine hématogène concernaient 17% des infections. 

 La disparité des données peut être expliquée par une classification des patients différente 

et par une littérature rare sur les infections prothétiques à BGN toutes étiologies confondues. 

En effet, la majorité des études portant sur les infections à BGN le font sur les infections aiguës 

et/ou hématogènes ou encore pour évaluer l’efficacité d’une procédure chirurgicale par lavage-

synovectomie (13, 19, 20). Par conséquent, il manque dans ses séries les infections chroniques 

et tardives. Par ailleurs, notre classification des patients n’est pas la même. C’est ce qui fait 

toute la difficulté de l’étude des infections sur prothèses orthopédiques puisqu’il n’y a pas de 

classification qui fait consensus. Lors de la mise en place d’une classification pour ce type 

d’infection, deux critères doivent être pris en compte : le moment de survenue de l’infection et 

le mécanisme infectieux. Ainsi nous avons pris le parti de répartir nos patients selon le délai 

entre la pose de la prothèse articulaire et le diagnostic de l’infection en trois catégories : 

infection survenant le premier mois, entre le 31ème et le 365ème jours et après la première année. 

Ceci permet de répartir les patients selon leur mécanisme infectieux puisque la majorité des 

incidents cicatriciels se font la première année et les infections secondaires après la première 

année. Cette classification est également guidée par l’existence de recommandations publiées 

par l’HAS en 2014 sur l’infection de prothèse de hanche et genou survenant le premier mois 

après la pose (16). Par ailleurs, la distinction des infections survenant la première année et au-

delà est justifiée par les données légales définissant l’infection nosocomiale. Enfin, pour les 

infections tardives survenant au-delà de la première année après la pose de la prothèse 
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articulaire, il y a une baisse des infections à la suite d’une contamination peri-opératoire et une 

augmentation des infections secondaires. 

 L’incident cicatriciel est défini par la présence d’un écoulement purulent, une désunion 

de cicatriciel ou une nécrose sèche ou humide survenant au décours d’une chirurgie. L’incident 

cicatriciel peut donc être la porte d’entrée d’une infection du site opératoire à tout moment de 

son évolution et peut en favoriser la survenue (24, 31). Ainsi, dans notre série, lors du premier 

mois post-opératoire, 94% des infections survenaient au décours d’un incident cicatriciel. Il y 

avait 75% d’incident cicatriciel pour les infections se déclarant du 31ème au 365ème jours après 

la pose de la prothèse articulaire. En revanche, les incidents cicatriciels disparaissaient au-delà 

de la première année. En effet, les BGN présents sur la peau font partie de la flore transitoire et 

facile à éradiquer par les mesures classiques de décontamination cutanée mises en place en 

chirurgie orthopédique. La contamination per opératoire est donc peu probable. La présence 

accrue et normale de ces bactéries dans l’environnement cutanée périnéal, favorise le risque de 

contamination au niveau de la hanche et du genou à la phase post-opératoire, en particulier à la 

faveur d’un indicent cicatriciel. Cette relation établie en traumatologie est également probable 

en chirurgie prothétique de la hanche et du genou (32). 

 Par ailleurs, sur notre série, 30% des infections à BGN venaient surinfecter une infection 

prothétique en cours de traitement. Dans 71% des cas, l’infection initiale était à CGP. Cette 

surinfection survenait à la faveur d’un indicent cicatriciel dans 90% des cas. Cette émergence 

était également favorisée par l’antibiothérapie utilisée dans le traitement des infections à CGP. 

Il existait, dans ce groupe de patients, un fort taux d’infections à BMR. 42% des BGN étaient 

multirésistants et 53% résistants aux fluoroquinolones. Cette problématique est peu soulevée 

dans les études. Elle indique que les infections à BGN, notamment multirésistantes ou 

résistantes aux fluoroquinolones doivent donc être redoutées lorsqu’une infection prothétique 
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en cours de traitement évolue défavorablement ou lorsqu’il existe un hématome ou un incident 

cicatriciel après une chirurgie septique. 

 Enfin, les infections secondaires surviennent plutôt après la première année de pose de 

prothèse et sont, en partie, d’origine hématogène et majoritairement monomicrobienne (27). 

Celles-ci sont donc volontiers à BGN sur porte d’entrée urinaire ou digestive. Selon les séries, 

les infections hématogènes sont secondaires à un BGN dans 11 à 29% cas (3, 23, 27). Dans 

notre cohorte, les infections secondaires présumées d’origine hématogènes représentaient 17% 

des infections prothétiques. 

c) Profil microbiologique des infections prothétiques à BGN 

 Sur notre série de soixante infections de prothèses, 48% étaient polymicrobiennes et 

52% monomicrobiennes. Parmi les infections polymicrobiennes quatre étaient uniquement à 

BGN aérobie et vingt-cinq à BGN aérobie associé à un BGN anaérobie et/ou à un CGP. La 

haute fréquence des infections polymicrobiennes est en lien avec le taux élevé d’incident 

cicatriciel. Dans les séries publiées s’intéressant exclusivement aux infections prothétiques à 

BGN, les infections polymicrobiennes varient de 20% à 76% des cas (13, 19, 20, 30). 

 E.coli (35%), Klebsiella (23%) et Proteus (22%) étaient les bactéries les plus 

fréquemment mises en évidence dans les soixante épisodes infectieux. Cette constatation diffère 

légèrement des études précédentes. Les trois bactéries qui sont le plus souvent isolées sont 

E.coli, Proteus spp et P.aeruginosa (5, 8, 11, 13, 15, 19, 20). Contrairement aux données de la 

littérature, P.aeruginosa était moins souvent rencontré : 15% versus 20 à 30% dans la 

littérature. 

Par ailleurs, dans notre série, Enterocoque était l’un des CGP le plus fréquemment associé aux 

BGN. Ainsi à onze reprises, Enterocoque faecalis ou faecium était associé aux BGN. Neuf 

l’étaient dans les infections survenant le premier mois de la pose de prothèse. Ceci est peu 

étonnant puisqu’ils font également partis de la flore digestive. 
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 En ce qui concerne les bactéries productrices de BLSE et CHN, nous avions un taux 

élevé puisqu’elles concernaient 20% des BGN et 23% des infections. De même, 19% des BGN 

et 23% des infections étaient résistantes aux fluoroquinolones et 20% des BGN et 23% des 

infections avaient une résistance acquise au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE. A 

notre connaissance, il n’y a pas de données dans la littérature en ce qui concerne le profil de 

sensibilités des BGN au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE. L’intérêt porté aux 

fluoroquinolones et au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE tient au caractère anti-

biofilm des fluoroquinolones (33) et au fait qu’il s’agisse des deux seules molécules utilisables 

par voie orale dans les infections à BGN. Dans la littérature, le taux d’infections résistantes aux 

fluoroquinolones est similaire aux nôtres mais le taux d’infection à BMR est plus faible. 

Une série trouve des résultats similaires aux nôtres à la fois pour le taux de BMR et pour le taux 

de résistance aux fluoroquinolones. Elle regroupe les infections sur prothèses articulaires à 

BGN de 2000 à 2007. Sur quarante-trois entérobactéries, il y a 32,5% de résistance aux 

fluoroquinolones et 21% de BMR (19). 

Une étude épidémiologique italienne analysant les infections de prothèses de 2005 à 2007 

objective 30% de résistances aux fluoroquinolones parmi les BGN. Il n’y a pas de données sur 

les BMR (25). 

En revanche, deux autres séries montrent des taux de BMR moins élevés. Une étude française, 

analysant les infections de prothèses articulaires à BGN de 2006 à 2013, trouve un taux 

d’infections résistantes aux fluoroquinolones à 21,1%. Les infections à BMR représentent 

10,5% (30). 

Enfin, une étude espagnole, sur les infections orthopédiques à BGN traitées par lavage-

synovectomie de 2003 à 2010, objective 8% de BMR et 19% de bactéries résistantes aux 

fluoroquinolones (13). 
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Le taux élevé de BGN multirésistants peut être expliqué par le caractère récent de notre série 

(2015 et 2016) par rapport aux séries publiées et par le recrutement des patients dans un centre 

de référence des infections ostéoarticulaires complexes donc plus à même de prendre en charge 

des infections à BMR. Le profil de la population étudié est plus à risque d’avoir des facteurs de 

risques d’infection nosocomiale, et les longues durées d’hospitalisations de nos patients 

peuvent également expliquer ce taux élevé d’infections à BMR. Ainsi, 57% des infections à 

BMR survenaient dans un contexte de surinfection à BGN d’une infection prothétique en cours 

de traitement. L’infection de prothèse à BGN multirésistant doit donc être redoutée dans le 

cadre d’une surinfection à BGN d’une infection prothétique à CGP en cours de traitement. 

 Une étude épidémiologique espagnole qui analyse les infections de prothèses de 2003 à 

2012 montre une augmentation des infections à BMR dans le temps (6). Dans cette étude, la 

notion de BMR regroupe les bactéries productrices de BLSE et CHN mais aussi les bactéries 

résistantes à trois catégories d’antibiotiques différentes. Elle objective à taux de 6,3% de BGN 

multirésistants sur l’ensemble de la période. Elle augmente significativement pendant la période 

d’étude de 5,3% en 2003-2004 à 8,2% en 2011-2012. 

Cette augmentation de BGN multirésistants est en lien direct avec l’augmentation des BGN 

multirésistant tous types d’infections confondus. L’enquête nationale de prévalence des 

infections nosocomiales du réseau RAISIN (Réseau d’alerte, d’intervention et de surveillance 

des infections nosocomiales) de 2012 montre une augmentation des infections nosocomiales à 

Entérobactéries, y compris ceux multirésistants entre 2006 et 2012 (34). Ceci est attesté dans 

notre série par le fait que 88% des infections à BMR survenaient dans l’année suivant la pose 

de la prothèse. 

L’émergence des Entérobactéries productrices de BLSE est également expliquée par la 

modification des enzymes impliquées dans le mécanisme de résistance. En effet depuis les 

années 2000, les Entérobactéries productrices de BLSE avec une enzyme de type CTX-M se 
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sont largement diffusées en France. Cette enzyme favorise la multirésistance des bactéries, une 

plus grande virulence et se diffuse plus aisément (29). 

Ainsi, selon le rapport de l’ONERBA de 2015 (29), il existe une diminution régulière de la 

sensibilité aux antibiotiques des Entérobactéries avec une augmentation des souches 

productrices de BLSE depuis le début des années 2000. Cette augmentation s’accentue 

nettement depuis 2010. Pour l’ensemble des E.coli, on constate une diminution de la sensibilité 

aux fluoroquinolones passant de 91,4% en 2004 à 84,5% en 2015 pour l’OFLOXACINE et de 

94,5% en 2004 à 89,9% en 2015 pour la CIPROFLOXACINE. Pour l’ensemble des E.cloacae, 

une diminution de la sensibilité au CEFOTAXIME est notée de 2002 à 2014 (71,4% en 2002 

versus 58,4% en 2014). Il y a également une diminution de la sensibilité aux fluoroquinolones 

parmi les souches productrices de BLSE passant de 39,6% en 2001 à 24,8% en 2014. La 

répartition des espèces productrices de BLSE est également différente avec, entre 1998 et 2014, 

une quasi-disparition des Enterobacter aérogènes (54,2% à 1%), une stabilité des Klebsiella 

pneumoniae (environ 25%) et une augmentation des E.coli (5,5% à 57%) et des E.cloacae 

(3,1% à 10,9%). Cependant, cette diminution de sensibilité n’est pas observée pour 

Pseudomonas aeruginosa. En effet, la sensibilité aux bêtalactamines est stable depuis 2002 

autour de 85%. Celle aux fluoroquinolones a augmenté passant de 65,5% en 2002 à 74,1% en 

2014. A titre de comparaison, le taux de SARM baisse depuis la fin des années 90, passant de 

37,4% en 1998 à 18,4% en 2014. 

Dans notre série, nous retrouvons les mêmes constatations. Ainsi, 69% des BMR étaient 

également résistantes aux fluoroquinolones. Nous objectivions également que la majorité des 

BMR étaient résistants au TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE (69%). Les 

thérapeutiques restantes pour la prise en charge de ce type de bactéries sont donc limitées. Les 

trois bactéries les plus fréquemment résistantes étaient E.coli, Klebsiella et E.complexe cloacae. 

A noter cependant que E.complexe cloacae était plus fréquemment producteur de CHN que 
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BLSE. Logiquement il s’agissait également des espèces les plus résistantes aux 

fluoroquinolones. Il faut également noter que les Proteus faisaient partie des espèces les plus 

souvent rencontrés dans notre série, mais aucun n’était multirésistant et une seule souche était 

résistante aux fluoroquinolones. Parmi les neufs P.aeruginosa isolés, aucun n’était 

multirésistant et seulement deux étaient résistants aux fluoroquinolones. 

Enfin, il faut noter que les profils bactériologiques des infections de prothèses et des infections 

multirésistantes varient selon les pays et selon les établissements au sein d’un même pays (4). 

Il est donc important de connaitre l’environnement microbiologique dans lequel nous exerçons. 

 Parallèlement, nous avons remarqué que 50% des patients infectés avec une BMR 

avaient un frottis rectal positif à la même bactérie. A notre connaissance, aucune étude analyse 

les résultats des frottis rectaux des patients dans le cadre d’une infection de prothèse articulaire. 

Notre étude objectivait 53% de frottis rectaux positifs parmi les patients dépistés. Parmi ceux-

là, sept (39%) d’entre eux avaient également une infection de prothèse à la même bactérie. 

Compte-tenu du risque plus important dans cette population, un dépistage automatique des 

porteurs digestifs de BMR lors d’une infection de prothèse articulaire pourrait être intéressant 

à l’admission. D’une part afin d’adapter l’antibiothérapie probabiliste et d’autre part pour 

mettre en place des mesures d’hygiènes afin de limiter la transmission des BMR intra-

hospitalières. Cette problématique étant d’autant plus d’actualité que les portages digestifs de 

BMR sont également retrouvés chez des patients sains (35). Sur une étude réalisée à Paris la 

fréquence du portage digestif E.coli BLSE était passée de 0,6% en 2006 à 6% en 2011(36). 

d) Analyse de la prise en charge médicochirurgicale des 

infections prothétiques à BGN et devenir des patients  

 Parmi les soixante épisodes infectieux étudiés, deux n’avaient pas bénéficiés de prise en 

charge chirurgicale et avaient été traité uniquement par une antibiothérapie suppressive. 
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 Cinquante-huit des épisodes infectieux ont bénéficiés d’un traitement chirurgical. A 

trois reprises, le traitement chirurgical de première intention retenu était celui de l’amputation 

trans-fémorale. Ce choix était justifié soit en raison de l’état général du patient avec l’absence 

de récupération fonctionnelle possible chez un patient soit en raison d’une perte de substance 

majeure des parties molles chez des patients âgés et ne pouvant bénéficier d’un lambeau de 

couverture chez deux patients. Dans les cinquante-cinq autres situations, une prise en charge 

chirurgicale soit par changement de prothèse en un temps soit par lavage-synovectomie avait 

été réalisé. En l’absence de descellement prothétique et face à une évolution infectieuse récente, 

inférieure à quatre semaines, l’intervention chirurgicale réalisée était un lavage plus ou moins 

associé à une synovectomie par arthrotomie. Cette attitude suivait les recommandations HAS 

de 2014 portant sur les infections précoces post-opératoire de PTH et PTG survenant dans le 

mois suivant l’implantation (16). Dans les autres situations, nous avons effectué un changement 

de prothèse en un temps. Le changement de prothèse en un temps est devenu la règle dans notre 

centre après la publication d’études montrant un succès similaire par rapport aux changements 

de prothèses en deux temps (37–39). 

 Les séries analysant les procédures chirurgicales par lavage-synovectomie dans le cadre 

d’infection de prothèse, toutes bactéries confondues, montrent des taux de succès très variables, 

allant de 31 à 82% (5). Une revue systématique de la littérature concernant l’évaluation d’une 

technique par lavage-synovectomie dans les six semaines suivant la pose de la prothèse d’un 

genou ou d’une hanche ou lors d’une infection aigue hématogène trouve un taux de succès 

moyen de 52% (17). Ce taux très variable s’explique par des classifications et des protocoles 

différents, notamment en ce qui concerne l’antibiothérapie. Par ailleurs, peu d’études incluent 

l’ensemble des infections de prothèses mais se concentrent sur un type d’infection ou sur une 

technique chirurgicale. En ce qui concerne l’évaluation de la procédure par lavage-

synovectomie pour une infection de prothèse à BGN, là encore, les résultats varient. L’idée 
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selon laquelle les infections à BGN ont un taux de succès moins élevé que les CGP lors d’une 

procédure par lavage-synovectomie n’est pas avérée dans toutes les études. En effet, bien 

qu’une étude montre un taux d’échec plus élevé pour les infections de PTH et PTG à BGN par 

rapport à celles à CGP, d’autres ne montrent pas de différence. Ainsi, Hsieh et al objective un 

taux de succès pour les infections à BGN traitées par lavage-synovectomie à 27% versus 43% 

pour les infections à CGP (8). Les autres études montrent un taux de succès entre 64% à 94% 

soit similaire aux infections à CGP (11, 13, 15, 20). Dans l’étude de Hsieh et al une prise en 

charge précoce après le début des symptômes est associée à plus de succès (8). La durée 

médiane entre le début des symptômes et la chirurgie est de 11 jours dans le groupe échec et de 

5 jours dans le groupe succès. Cette notion de prise en charge chirurgicale précoce, par lavage-

synovectomie, est fréquemment trouvée dans la littérature. La durée limite estimée, entre le 

début de symptômes et la chirurgie pour permettre un sauvetage de la prothèse, est comprise 

entre 5 et 8 jours (8, 18). Dans notre étude, le taux de succès pour les épisodes à BGN ayant 

bénéficiés d’une procédure chirurgicale par lavage-synovectomie était de 69%. Dans 55% des 

cas il n’y avait aucun signe infectieux au cours du suivi. En revanche, dans 14% des cas, il était 

noté la survenue d’une nouvelle infection au cours du suivi. La durée médiane de prise en charge 

par lavage-synovectomie était de cinq jours. Cette durée de prise en charge pour un traitement 

par lavage-synovectomie est donc courte, ce qui peut expliquer un taux de succès correct dans 

cette catégorie. 

 Peu d’études portant sur le changement de prothèse sont disponibles dans les infections 

à BGN. Le changement de prothèse en deux temps semble avoir un taux de succès similaire 

pour les infections à BGN (87%) et à CGP (94%) dans la série de Hsieh et al (8). Celle de 

Zmistowski et al. objectivent un taux de succès à 52% pour les changements de prothèse 

articulaire en deux temps pour le traitement d’infection à BGN (15). Ce taux est comparable 

par rapport aux infections à CGP résistantes à l’oxacilline (51%) mais plus faible que les 
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infections à CGP sensible à l’oxacilline (69%) traitées dans cette étude. Grossi et al. trouvent 

un taux de succès de 91 % pour un changement de prothèse en un temps et 73% pour un 

changement en deux temps dans la prise en charge d’infection à BGN (30). Le taux de succès 

des infections de prothèses articulaires de genou et de hanche à BGN par changement de 

prothèses semble donc être similaires à celles à CGP. Ceci est à nuancer par le faible nombre 

d’études jugeant cette procédure et par la technique par changement en deux temps qui 

prédomine. Cependant d’autres études décrivent l’infection à BGN comme facteur de risque 

d’échecs lors d’une prise en charge par changement de prothèse en un ou deux temps (9, 40). 

Dans notre étude, à l’issue d’une procédure chirurgicale par changement de prothèse en un 

temps il n’y avait pas de signe d’échec infectieux en lien avec l’épisode initial à BGN dans 88% 

des cas. Cependant, de nouvelles infections étaient survenues à distance dans 20% des cas. Au 

total, au dernier recul, 69% des épisodes infectieux n’avaient aucun signe d’échec ou de 

nouvelle infection. 

 Par ailleurs, plusieurs études soulignent un taux de succès de prise en charge moins 

élevé lorsqu’il s’agit de BGN multirésistants (13, 19, 41). C’est également le cas avec notre 

étude. Le taux de succès global pour les infections à BMR était de 57%. Au cours du suivi, il 

n’y avait aucun signe d’échec infectieux dans 36% des cas et nous notions une nouvelle 

infection dans 21% des cas. Le taux d’échec en lien avec l’infection à BGN multirésistant était 

de 43%. Dix épisodes infectieux à BMR ont été traités par lavage-synovectomie. Le taux 

d’échec était de 40% et le taux de succès de 60% avec 20% de nouvelle infection au cours du 

suivi et 40% sans signe de récidive. Trois épisodes infectieux ont bénéficié d’un changement 

de prothèse articulaire en un temps. Nous notions un échec infectieux, une nouvelle infection 

et une absence de signe infectieux dans un cas chacun. Enfin, l’amputation trans-fémorale a été 

la prise en charge chirurgicale de première intention dans un cas d’épisode infectieux à BMR. 



73 
 

Néanmoins il n’y avait pas de différence significative entre le taux de succès des BGN 

multirésistants et ceux non multirésistants aussi bien dans notre étude que dans la littérature. 

 Bien évidemment, toutes ces données sur la prise en charge chirurgicale dépendent 

également de la prise en charge infectieuse associée. Il est donc difficile d’évaluer la prise en 

charge chirurgicale seule. 

 La difficulté de la prise en charge infectieuse est multiple en infection ostéoarticulaire. 

D’une part, la difficulté provient du fait de la mauvaise diffusion des antibiotiques au sein de 

l’articulation et de la difficulté d’obtenir une concentration d’antibiotique suffisante. D’autre 

part, elle est secondaire aux mécanismes de défenses des bactéries, du type de micro-organisme 

à traiter et de sa sensibilité aux antibiotiques. Ainsi un des mécanisme de protection des 

bactéries vis-à-vis des antibiotiques est la création d’un biofilm (33). Le biofilm est constitué 

d’une matrice polysaccharidique riche en eau, en ADN, en protéines et en molécules de 

signalisations. Ce biofilm est produit par les bactéries au contact d’un matériel étranger. Il se 

produit dès les premières heures de contact entre la bactérie et le matériel étranger. Une fois ce 

biofilm créé, les bactéries peuvent se développer et alternent entre une phase de quiescence et 

une phase de croissance (42). D’autre part, ce biofilm favorise les résistances aux antibiotiques 

via à un taux de mutation élevé et des transferts de gène entre les bactéries. Les antibiotiques 

auront donc une efficacité moindre en raison des bactéries en phase de quiescence et de la 

difficulté à pénétrer à travers le biofilm. Le mécanisme du biofilm a d’abord été découvert chez 

les Staphylocoques. Par la suite, il a été mis en évidence chez K.pneumoniae, P.aeruginosa et 

E.coli (14). Ceci peut donc expliquer que pour certains auteurs, les BGN dans leur ensemble ne 

soient pas un facteur de risque d’échec, mais que ce soit certaines bactéries qui soient plus à 

risque d’échecs. Ainsi, Cunningham et al trouve un taux d’échec plus élevé lors d’une infection 

à P.aeruginosa mais aussi à Proteus (40). Le taux de reprise chirurgicale est également plus 

important lors d’une infection à P.aeruginosa et à Klebsiella. La durée d’hospitalisation est plus 
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longue lors d’une infection à Proteus, Klebsiella et Pseudomonas. Dans notre série, les espèces 

les plus souvent associées à un échec infectieux étaient : 

- E.coli à sept reprises soit 33% de l’ensemble des E.coli.  

- Klebsiella à six reprises soit 43% de l’ensemble des Klebsiella.  

- Enterobacter à quatre reprises soit 44% de l’ensemble des Enterobacter.  

- Pseudmonas à trois reprises soit 33% de l’ensemble des Pseudomonas. 

En ce qui concerne la prise en charge infectieuse associée, l’instauration d’un traitement 

antibiotique par fluoroquinolones est recommandée (10). Ce traitement est justifié par son 

action biofilm qui le rend capable de pénétrer dans les cellules malgré la présence de biofilm. 

Il s’agit du seul traitement avec activité anti-biofilm véritablement prouvé sur les BGN. 

Bien que plusieurs études montrent l’absence de l’utilisation d’un traitement par 

fluoroquinolones comme facteur de risque d’échec (13, 19), d’autres ne trouvent pas cette 

notion (30). Ainsi le taux de succès pour les infections prothétiques à BGN traitées par lavage-

synovectomie et fluoroquinolones se situe entre 57% et 93% versus 20% et 79% pour celles 

non traitées par fluoroquinolones (13, 19, 30). Par ailleurs, dans notre étude il n’y avait pas de 

différence significative pour le taux de succès en fonction de l’utilisation ou non d’un traitement 

par fluoroquinolones. Cette non différence peut être expliquée par un faible nombre de patients 

dans notre cohorte et la prise en compte de différentes techniques chirurgicales. Ainsi, nous 

pouvons penser que l’activité biofilm d’un traitement antibiotique est plus importante lorsque 

la prothèse reste en place que lorsqu’on effectue un changement. L’étude ne montrant pas de 

différence entre l’utilisation ou non de fluoroquinolones prenait également en compte les 

chirurgies par lavage-synovectomie et par changement de prothèse en un temps ou deux temps 

(30). Dans notre série 28%, des épisodes infectieux n’avaient pu être traité par 

fluoroquinolones. Ce taux est similaire dans les autres séries entre 20 et 25%. 
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La problématique de la non utilisation d’un traitement par fluoroquinolones, outre la possibilité 

d’une moindre efficacité, est l’absence d’alternative per os. En effet, il existe peu d’antibiotique 

per os efficace sur les BGN. Nous utilisons parfois un traitement par TRIMETHOPRIME-

SULFAMETHOXAZOLE. Cependant ce traitement n’a pas fait la preuve d’une activité 

biofilm. Il a également été utilisé dans deux autres études en alternative aux fluoroquinolones 

mais seulement sur un petit nombre de patient (13, 41). Dans notre série, seulement cinq patients 

avaient bénéficié de ce traitement. Dans un cas ce traitement a conduit à un échec infectieux. 

Les autres traitements antibiotiques actifs sur les BGN sont donc des traitements intra-veineux. 

Cela pose le problème d’une utilisation moins facile, d’un temps d’hospitalisation plus long et 

expose le patient aux complications d’une voie d’abord veineuse utilisée pendant plusieurs 

semaines. Dans le cadre des infections à BGN multirésistants qui sont souvent fluoroquinolones 

et TRIMETHOPRIME-SULFAMETHOXAZOLE résistantes, les alternatives sont rares. Les 

traitements comme la FOSFOMYCINE, la TIGECYCLINE et la COLISTINE peuvent être 

utilisés. Par ailleurs, une activité anti-biofilm a été démontré in vitro pour la FOSFOMYCINE 

et la TIGECYCLINE (43). Cependant, le recours aux carbapénèmes reste fréquent dans ces 

situations. Ainsi, 20% des épisodes infectieux ont été traité par carbapénèmes dans notre série. 

 Contrairement aux autres études notre durée d’antibiothérapie injectable et totale était 

plus courte. Sur quatre séries étudiant la prise en charge d’infection prothétique à BGN (8, 15, 

19, 20), la durée médiane de traitement injectable était comprise entre quatorze et quarante 

jours. Celle du traitement antibiotique totale était située entre soixante-dix jours et douze mois. 

Dans notre série les durées d’antibiothérapies totales étaient moins longues avec une durée 

médiane de cinquante-six jours. La durée médiane de l’antibiothérapie injectable, comprenant 

la voie intra-veineuse et celle sous-cutanée, était de vingt-deux jours. Celle-ci est rallongée du 

fait que 23% des épisodes infectieux n’avaient pas pu avoir un traitement antibiotique per os en 

raison de la résistance bactérienne. Nos données plaident donc en faveur d’un raccourcissement 
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des durées d’antibiothérapie. Les recommandations françaises (10) considèrent que 

l’antibiothérapie IV doit-être comprise entre cinq jours et six semaines. La durée totale de 

l’antibiothérapie recommandée est entre six et douze semaines. La durée recommandée est donc 

plus courte que les recommandations américaines qui conseillent trois à six mois 

d’antibiothérapie en cas de traitement par lavage-synovectomie (44). En revanche 

l’antibiothérapie proposée en cas de changement de prothèse est de quatre à six semaines. 

 Par ailleurs l’antibiothérapie probabiliste post-opératoire recommandée lors d’une prise 

en charge chirurgicale pour une infection de prothèse est une bithérapie par VANCOMYCINE 

et PIPERACILLINE-TAZOBACTAM (10, 16). Dans notre centre, la VANCOMYCINE a été 

remplacée par la DAPTOMYCINE en raison d’une meilleure tolérance, d’une meilleure 

maniabilité et d’une activité anti-biofilm. En l’absence de bactériologie per-opératoire ou de 

facteurs de risques de BGN multi-résistants cette antibiothérapie reste adaptée. Il est également 

important de noter qu’un traitement par fluoroquinolone ne doit pas être utilisé comme 

antibiothérapie probabiliste ou en pré-opératoire. En effet, il s’y associe un risque de développer 

une résistance à cette antibiothérapie notamment en raison d’un inoculum bactérien trop 

important. Certains auteurs recommandent également une bithérapie lors de l’introduction de 

fluoroquinolones (19, 20). 

 Notre antibiothérapie probabiliste post-opératoire était adaptée aux résultats 

bactériologiques définitifs dans 73% des cas. Dans 17% des cas elle ne l’était pas du fait de 

bactéries multirésistantes. Cela renforce l’idée de connaitre la flore microbiologique locale et 

celle du patient. 

e) Echecs infectieux 

 En résumé, la prise en charge médico-chirurgicale des infections de prothèses 

articulaires est difficile à évaluer compte-tenu des nombreux facteurs interférant dans la prise 
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en charge. Cette évaluation est encore plus difficile dans les infections à BGN compte-tenu du 

faible nombre de patients dans chaque série. Elle reste cependant nécessaire face à l’émergence 

de cette problématique. Le taux de succès global de notre série était de 73%. 

 L’échec infectieux défini par la persistance de signe infectieux, la réalisation d’une 

amputation trans-fémorale ou le décès en lien avec l’épisode à BGN initial en cours de 

traitement survenait dans 27% des cas. Cliniquement, il s’agissait de patients ne s’améliorant 

pas sur le plan clinique, fonctionnel et biologique. Il pouvait persister une douleur, des signes 

inflammatoires locaux, une fistule, une perte de substance au niveau des parties molles ou 

encore un syndrome inflammatoire biologique. 

 Au décours du suivi, 15% ont eu une nouvelle infection avec une bactériologie différente 

de l’infection à BGN initiale avec un délai médian de 10,5 mois. Après analyse de l’histoire 

clinique et du délai de survenu de chaque infection, nous pouvons penser que trois infections 

étaient des infections secondaires et six des infections survenaient lors d’incident cicatriciel. La 

microbiologie de ses nouvelles infections consistait en 56% d’infections à CGP, 33% 

d’infections à BGN et 11% d’infection fongique. Cette problématique de survenue d’une 

nouvelle infection au décours du suivi de patients traités pour une infection prothétique est peu 

décrite dans la littérature. En effet, la distinction entre l’échec infectieux par persistance 

bactérienne et l’échec par survenue d’une nouvelle infection est rarement faite dans les études. 

Pourtant, il s’agit de deux problématiques distinctes avec des causes et pistes d’amélioration 

différentes. 

 Les facteurs de risques associés à un échec infectieux étaient la nécessité d’une reprise 

chirurgicale et le diagnostic d’une infection de prothèse entre le 31ème et le 365ème jours après 

sa pose. Un taux d’échec plus important lorsqu’une reprise chirurgicale est nécessaire parait 

logique. La raison de la reprise chirurgicale, hématome post-opératoire ou incident cicatriciel, 

augmente le risque d’infection à d’autres bactéries d’une part. D’autre part, il existe un risque 
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de complication cicatricielle ou post-opératoire associée à cette reprise chirurgicale. En ce qui 

concerne le délai entre la pose de la prothèse et le diagnostic de l’infection, ceci peut être 

expliqué par le retard de prise en charge d’une infection post-opératoire. Ce retard peut mener 

à une perte de substance en regard de l’articulation plus importante ou à une dénutrition 

secondaire à l’infection. Ses facteurs peuvent rendre plus délicat le traitement d’une infection 

prothétique. 

Les facteurs de risques d’échecs précédemment rapportés dans les séries sur les infections 

prothétiques à BGN n’ont pas été retrouvés dans notre étude (13, 15, 19, 20, 30). Il s’agit de la 

valeur de la CRP, de l’utilisation de fluoroquinolones, de la durée des symptômes avant la 

réalisation d’un lavage-synovectomie, de l’insuffisance rénale chronique. Il existait un taux 

d’échec plus élevé par lavage-synovectomie que par changement de prothèse en un temps mais 

sans différence significative (31% contre 12%). De même, le taux de succès des infections à 

BMR était moins élevé dans notre série à 57%, là encore sans différence significative. 

 Les limites de notre étude consistent en son caractère rétrospectif combiné aux 

difficultés à analyser les données à posteriori ce qui entraine des données manquantes et un 

risque de biais de recueil. Le faible nombre de patients conduit à un manque de puissance et 

donc à une difficulté à pouvoir identifier les facteurs de risques d’échecs. Le suivi médian des 

patients pourrait être rallongé particulièrement dans ce type de pathologie où les échecs peuvent 

survenir tardivement. 
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CONCLUSION 

 Complication redoutable, car associée à une morbi mortalité importante, l'infection de 

prothèse articulaire est dans 75% des cas le fait de cocci à gram positifs (staphylocoques, 

streptocoques...). La responsabilité des bacilles à gram négatifs est de longue date, censée être 

de l'ordre de 10%. Les données épidémiologiques récentes sont en faveur d'une augmentation 

de fréquence des infections de prothèse articulaire à BGN, et signale l'émergence d'infections à 

bactéries multirésistantes. Ces données, perçues de manière subjective au sein d'une unité de 

chirurgie orthopédique septique, restent cependant peu étudiées. Sur un total de 242 épisodes 

d'infection prothétique touchant la hanche et le genou, pris en charge consécutivement sur une 

période de deux ans (2015 et 2016), 60 épisodes infectieux impliquant au moins un bacille à 

gram négatif aérobie, ont été individualisés et colligés.  

Dans notre série, les infections à bacilles à gram négatif représentent 25% de l'ensemble des 

infections prothétiques, parmi ces infections, 23% sont le fait de bactéries multirésistantes, 23% 

le fait de bactéries multirésistantes ou non, mais résistantes aux fluoroquinolones, famille 

d'antibiotique considérée comme primordiale pour le traitement de ces infections. 

 Comme dans la littérature, les données cliniques colligées dans cette série montrent deux 

pics de fréquence pour ces infections à BGN : la phase précoce post opératoire après pose de 

prothèse, et une phase tardive, au-delà d'un an après pose de l'implant avec classiquement un 

mécanisme secondaire à médiation hématogène. L'analyse des données cliniques identifie une 

relation très forte entre incident cicatriciel post opératoire (écoulement cicatriciel, désunion ou 

nécrose cicatricielle) et infection à BGN, volontiers plurimicrobienne dans ces cas de figure. 

Premier signe d'infection profonde du site opéré ou porte d'entrée à tout moment d'une infection 

profonde du site opératoire, l'incident cicatriciel est identifié dans pratiquement tous les cas 

d'infection précoce post opératoire. Facilement éradiquée par les techniques de préparation 

cutanée, la flore bactérienne à gram négatif n'est que très peu susceptible de contaminer le site 
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opéré pendant l'intervention. Le caractère volontiers plurimicrobien de l'infection, de type flore 

digestive plus ou moins associée à des bactéries cutanées, évoque avant tout une contamination 

survenant dans les heures ou les jours qui suivent l'intervention, à la faveur d'un incident 

cicatriciel. Sous antibiothérapie, suite à la prise en charge d'une infection de prothèse, l'incident 

cicatriciel semble favoriser d'avantage encore, l'émergence d'infections à BGN. L'émergence 

des infections de prothèse à BMR est patente dans cette série, pour les seules infections 

précoces, semblant corrélées à la fois avec l'existence d'un incident cicatriciel, et d'un portage 

digestif à ces mêmes bactéries identifié par frottis rectal. 

Pour les infections à BGN tardives, au-delà d'un an après pose de la prothèse, l'infection est 

pratiquement toujours secondaire, par contiguïté avec une source infectieuse quelques fois, par 

voie hématogène probable le plus souvent, la porte d'entrée n'étant identifiée qu'une fois sur 

deux.  

 La prise en charge de ces infections est chirurgicale et médicale. Pour les infections dont 

le début supposé est récent (délai médian de prise en charge de 5 jours), lavage articulaire, 

synovectomie, conservation de la prothèse ont été la règle avec un taux de succès de 69%, 

résultat faisant partie des meilleurs résultats disponibles dans la littérature. Dans les autres cas 

de figure, le changement de prothèse en un temps a été proposé avec des résultats supérieurs au 

lavage/synovectomie. L’antibiothérapie utilisée a été détaillée, elle s'avère en règle plus courte 

que dans la littérature tant pour les séquences intraveineuses que pour les séquences 

d'antibiothérapie orale. La série est trop courte pour faire apparaitre une perte de chance de 

succès liée à l'impossibilité d'utiliser une fluoroquinolone, tendance plus ou moins démontrée 

dans la littérature. 

 Au dernier recul, 35 patients (58%) étaient indemnes de tout signe d'échec infectieux. 

Pour 9 patients est décrit un nouvel épisode infectieux n'impliquant pas la ou les bactéries 

initiales. L'épisode infectieux initial, au dernier recul, était éradiqué chez 44 patients (73%). 
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 Les données recueillies dans cette série retrouvent les données générales de la littérature 

concernant les infections de prothèse à BGN. L'augmentation progressive de la fréquence de 

ces infections se confirme dans notre étude, l'apparition d'infections à BMR est une réalité 

émergente s'inscrivant dans le cadre de leur évolution globale hospitalière et dans la 

communauté, non maitrisée. Notre série illustre le rôle central de l'incident cicatriciel comme 

vecteur potentiel d'infections à BGN. L'incident cicatriciel, lorsqu’il apparait sous 

antibiothérapie au décours du traitement médico chirurgical d'une infection de prothèse, expose 

encore plus au risque d'infection à BGN et semble faire le lit des infections à BGN 

multirésistants. La résistance croissante aux fluoroquinolones et au TRIMETHOPRIME-

SULFAMETHOXAZOLE, seules molécules utilisables par voie orale, complique la prise en 

charge antibiotique et rend pour une part obsolète les recommandations d'antibiothérapie 

officielles datant de 2009. La précocité du diagnostic et de la prise en charge chirurgicale et 

médicale de ces infections reste aujourd'hui le facteur déterminant du succès thérapeutique. 
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