
« Bouillon de Culture »
Pour une meilleure compréhension et un meilleur diagnostic Pour une meilleure compréhension et un meilleur diagnostic 

de l’arthrite septique sur articulation native



Pourquoi l’arthrite septique ?

Incidence IOA à S.aureus

Prévalence Arthrose



Phase congestive
Phase synoviale

Phase de « persistance »

Phase pré-arthritique

Histoire naturelle de l’arthrite septique ?

J5 J15 J45< J0



Phase pré-arthritique

Un polymorphisme clinique pour une même bactérie : exemple du S.aureus…

« De la bombe nucléaire à la guerre de tranchée »

-Polysaccharide capsulaire de type 5 et les Peptidoglycanes, sont également de 

puissants régulateurs de la virulence.

Nilsson IM. Infect Immun. 1997;65(10):4216-21.

Albus A. Infect Immun. 1991;59(3):1008-14.

Liu ZQ. Arthritis Res. 2001;3(6):375-80.

-Production de toxines : 

SOFA score 0 1 2 3 4

Respiratoire

PaO2/FiO2 400
Sa02 > 95% AA

301-400
Sa02 > 91% AA

201-300
Sa02 < 90% AA

101-200 < 100

Coagulation

Plaquettes > 150 101-150 51-100 21-50 < 20

Hépatique

. TSST-1 

Abdelnour A. J Infect Dis. 1994;170(1):94-9.

Majumdar S. Inflammation. 2011;34(4):269-82.

. Enterotoxin A, B, D, and hemolysins α, β, ɣ, coagulase, and protein A

Jonsson P. Infect Immun. 1985;49(3):765-9.

Tao M. FEMS Immunol Med Microbiol. 1999;23(2):135-46.

Hépatique

Bilirubine < 20 20-32 33-101 102-204 > 204

Cardiovasculaire

PAM > 70 mmHg < 70 mmHg Dopamine
< 5

Dopamine
5-15

Dopamine
> 15

Neurologique

Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 < 6

Rénale

Créatinine
Diurèse

< 110 110-170 171-299 300-440
< 500 mL/j

440
< 200 mL/j

SOFA 2 fébrile
= Sepsis



Phase pré-arthritique
Quick-SOFA 
- FR > 22/min
- Troubles de la vigilence
- PAS < 100 mmHg

SOFA > 2
- SaO2 < 90% AA
- Glasgow < 12- Glasgow < 12
- PAM < 70 mmHg malgré 

remplissage
- BT > 33
- Plq < 100
- Créat > 170

Lactates > 2 mmol/L

Singer M. JAMA 2016;315:801-10.



Phase pré-arthritique

Adhésines (collagènes, sialoprotéine osseuse, 
fibrinogène) et la Protéine A,   

Pragman AA. J Bacteriol. 2004;186(8):2430-8.

Patel AH. Infect Immun. 1987 ;55(12):3103-10.

PAMPs => TLR 2 et 6

IL-1β => Source de production de métaloprostéases (MMP) 
action catabolique chondrocytaire

TNF-α => Action ostéoclaste par production RANK-LigandPatel AH. Infect Immun. 1987 ;55(12):3103-10.

Palmqvist N. Microb Pathog. 2002;33(5):239-49

Elasri MO. Bone. 2002;30(1):275-80.

- Régulateurs génétiques des Adhésines

(loci agr et sar) et par la sortase (srt A et srt B)
Nilsson IM Infect Immun. 1996;64(11):4438-43.

Jonsson IM.J Infect Dis. 2002;185(10):1417-24.

Abdelnour A. Infect Immun. 1993;61(9):3879-85.

Schwan WR. FEMS Immunol Med Microbiol. 2003;38(1):23-8.

Jonsson IM. Microbes Infect. 2003;5(9):775-80.

Sambanthamoorthy K. Microbiology. 2006;152(Pt 9):2559-72.

Josefsson E. Microb Pathog. 2008;44(2):103-10.

IL-6 => Activation complément/Opsonisation

IL-12 / INF-ɣ => Activité Phagocytaire

Mécanisme de résistance aux peptides antimicrobiens de défense de l'hôte

- Expression gène dltA-D 
Catalyse l'introduction de la D-alanine dans les acides teichoïques de la paroi cellulaire,

- Expression gène mprF
Modification du phosphatidylglycérol membranaire par la L-lysine,

- Production de Staphylokinase ou Aureolysin
Capacité de lier les défensines humaines, neutralisant ainsi leurs propriétés bactériolytiques

Monoarthrite aigue ± fébrile



Phase pré-arthritique Phase congestive

- Ponction articulaire (culture positive > 80% des cas)
- Hémoculture (positive 30-50% des cas)

Si négatifs que faire ?

Arthrite septique à culture négative (notamment antibiothérapie préalable)
ou 

autre diagnostic d’arthrite aigue

Phase congestive = Phase diagnostique !

< J0 J5 J15

Fort Inoculum bactérien
Pus (acide)

Drainage

Antibiothérapie 

bactéricide sans risque de 

mutant résistant

Synoviale hypervascularisée

Spongieux hypervascularisé

Œdème cartilage

Antibiothérapie actif  en 
milieu acide
Diffusion osseuse moyenne

Drainage
B-lactamine

Glycopeptide/Lipopeptide

autre diagnostic d’arthrite aigue

= 

Intérêt biomarqueur



CRP… ce n’est pas un marqueur d’infection !

CRP > 50 mg/L (Se 100 %, Sp 40 %, LR - < 0,1)

Shaikh MM. Rheumatology (Oxford). 2015;54:231-40.

Quel Biomarqueur sanguin ?

Cohorte SYNOLACTATE 

(253 arthrites < 30 jours) (10 % arthrites septique, 45 % arthrite métaboliques, 45 % arthrite aigue associée RIC)

AUC 0.743

CRP 188.3 mg/L [88.8-288.6] vs 76.7 mg/L [29.8-132.5], p < 0.001

CRP > 50 mg/L  Se 88%, Sp 38,7%, LR+ 1.44, LR- 0,31

Berthoud O. Joint Bone Spine. Under Review.



Procalcitonine (PCT)…  n’a de valeur que si positive !

10 études (9 adultes + 1 enfant)

PCT > 0.5 ng/mL

Quel Biomarqueur sanguin ?

AUC 0.82   (95% CI, 0.78-0.85)

Se     0.54   (95% CI, 0.41-0.66) 

Sp 0.95   (95% CI, 0.87-0.98)

LR+  10.97 (95% CI, 4.65-25.9)

LR- 0.49  (95% CI, 0.38-0.62) 

Zhao J. Am J Emerg Med. 2017;35(8):1166-71.



Pool 5 études de cohorte entre 1979 et 1998

6242 arthrites dont 653 arthrites septiques (10,5 %)

Eléments nucléés liquide synovial 

Cytologie synoviale…  

plus le liquide est cellulaire, plus il est à risque septique !

Quel Biomarqueur synovial ?

> 100000/mm3 LR+  28.0 (95% CI, 12.0-66)

> 50000/mm3 LR+  7,7  (95% CI, 5.7-11.0)

> 25000/mm3 LR+  2,9  (95% CI, 2,5-3,4)

LR- 0.32 (95% CI, 0.23-0.43)

Margaretten ME. JAMA. 2007;297:1478-88.



… surtout s’il n’y a pas de cristaux !

Quel Biomarqueur synovial ?

x2

Ferreyra M. Joint Bone Spine. 2017;84(:65-70.



PCT synoviale ? … Match nul !

Pas de différence significative entre arthrite septique 0,22 ng/mL (<0,008-1,31) (n=11) et arthrite 

métabolique 0,09 ng/mL (<0,08-0,88) (n=13). 

Martinot M. Clin Exp Rheumatol. 2005;23(3):303-10.

Pas de différence significative entre arthrites septiques (n=8), arthrite rhumatoïde (n=18) et 

arthrose (n=12) 

Quel Biomarqueur synovial ?

arthrose (n=12) 

Streit G. Joint Bone Spine. 2008;75(2):238-9.

AUC à 0.824   taux ≥ 4,5 ng/mL,     LR+ 9,0

taux < 0,5 ng/mL,     LR+ 2.2    et   LR- 0.21
NB: groupe septique (n=26) n’était pas homogène (8 infections sur prothèse et 18 AS natives)

Saeed K. Infection. 2013:41(4):845-9.

AUC à 0,951   taux ≥ 2 ng/mL,        LR+ 17,1

taux < 0,5 ng/mL LR+ 14.5   et   LR- 0.14

Wang C. Exp Ther Med. 2014;8(4):1075-80.



Lactates  AUC 0,8641 et 0,9012    Sp > 95% pour Seuil ≥ 10 mmol/L 

Glucose   AUC 0,7011 et 0,9603  Sp > 90 % pour Seuil < 1.8 mmol/L

En revanche, il n'y a pas de seuil permettant d'exclure une arthrite septique pour le 
lactate et le glucose.

1Lenski M. Acta Orthop Belg. 2014;80:18-25.
2Lenski M. Clin Biochem. 2014;47:49-55.

Lactate et Glucose… Pas parfait, mais intéressent !

Quel Biomarqueur synovial ?

Cohorte SYNOLACTATE 

(253 arthrites < 30 jours) (10 % arthrites septique, 45 % arthrite métaboliques, 45 % arthrite aigue associée RIC)

Lactate  AUC 0,795, Seuil ≥ 10 mmol/L   LR+ 41.6

Glucose AUC 0.833, Seuil < 1,8 mmol/L LR+ 15.6

Ratio Lactate/Glucose, Seuil > 5 LR+ 27.0

2Lenski M. Clin Biochem. 2014;47:49-55.
3Omar M. J Bone Joint Surg Am. 2014;96:2032-7.

.

Berthoud O. Joint Bone Spine. Under Review.



Cohorte 57 arthrites (10 arthrites septiques) 

L. P.Guggenbuhlus D. P.Guggenbuhlus

D-Lactate est l’énantiomère du L-Lactate. 

Synthèse uniquement par procaryotes

Quel Biomarqueur synovial ?

Seuil > 0,05 mmol/L,

Se = 90%, Sp = 87 %

LR+ = 11.5

LR- = 0.14

Marcos MA. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 1991;10:966-9.



AUC 0,720, 

Seuil de 854 µg/mL

Se 73%, Sp 67 % 

LR+2,2 

Couderc M. Joint Bone Spine. 2019;86:261-2.

Calprotectine ?

Quel Biomarqueur synovial ?

AUC 0.877, 

Se 76%, Sp 94%

LR+= 12.2 seuil > 150 mg/L

LR- = 0.09 seuil < 52 mg/L

Couderc M. Joint Bone Spine. 2019;86:261-2.

Baillet A. Rheumatology. 2019;58:1644-8.



DNAr 16S, PCR universelle… mais souvent absente !

Lallemand E. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2016;35:857-66.

Quel Biomarqueur synovial ?

Lallemand E. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2016;35:857-66.

Coiffier G. Clin Rheumatol. 2019;38:1985-92.



Quel Biomarqueur synovial ?

Albert JD. Joint Bone Spine. 2016;83:318-23.

AUC = 0,977
Se = 95,8 %
Sp = 93,9 %



Phase pré-arthritique Phase congestive

Chirurgie ou Ponction itérative ?

Drainage au cours de l’arthrite septique ?

J5 J15

* Comorbidités = PR (15.8%), Diabète (9.5%), Immunosuppresseur (7.1%), Alcool/Cirrhose (6.25%), IRC (3%)

Broy SB. Clin Rheum Dis 1986;12:501-22.

Fort Inoculum bactérien
Pus (acide)

Drainage

Antibiothérapie 

bactéricide sans risque de 

mutant résistant

Synoviale hypervascularisée

Spongieux hypervascularisé

Œdème cartilage

Antibiothérapie actif  en 
milieu acide
Diffusion osseuse moyenne

Drainage
B-lactamine

Glycopeptide/Lipopeptide



Chirurgie au cours de l’arthrite septique : moins de sequelles ?

Lauper N. J Infection 2018;77:47-53.



Faut-il toujours initier une antibiothérapie IV ?

Li HK. N Engl J Med. 2019;380:425-36.



Critères d’exclusion
1) Bactériémie à Staphylococcus aureus 

2) Endocardite bactérienne, 

3) Toute autre infection concomitante nécessitant une antibiothérapie intraveineuse 

Faut-il toujours initier une antibiothérapie IV ?

3) Toute autre infection concomitante nécessitant une antibiothérapie intraveineuse 
prolongée (ex. infection médiastinale ou infection du SNC)

4) Une infection pour laquelle il n'y avait pas de choix d'antibiotiques (par exemple, 

lorsque les organismes étaient seulement sensibles aux antibiotiques IV).

5) Choc septique ou sepsis sévère

6) Preuves cliniques, histologiques ou microbiologiques de mycobactéries, 

champignons, étiologie parasitaire ou virale de l'infection

Li HK. N Engl J Med. 2019;380:425-36.



Réduction Inoculum Extracellulaire

Groupe contrôle

Pourquoi une antibiothérapie bactéricide ?

Linezolide

Cloxacilline
Daptomycine
Vancomycine

LaPlante KL. Antimicrob Agents Chemother. 2004;48(12):4665-72.



Phase pré-arthritique Phase congestive
Phase synoviale

< J0
Diminution inoculum 
bactérien

Antibiothérapie à 

bonne diffusion 

tissulaire et 

osseuse

Synovite proliférative

Moindre vascularisation

Dissection sous-chondrale 

Chondromalacie

Erosion osseuse

Biofilm dès J15

Synovectomie
Relai vers Rifampicine et/ou FQ

J5 J15 J45

Fort Inoculum bactérien
Pus (acide)

Drainage

Antibiothérapie 

bactéricide sans risque de 

mutant résistant

Synoviale hypervascularisée

Spongieux hypervascularisé

Œdème cartilage

Antibiothérapie actif  en 
milieu acide
Diffusion osseuse moyenne

Drainage
B-lactamine

Glycopeptide/Lipopeptide



Evolution de la synovite infectieuse ?

Gaigneux E. Joint Bone Spine. 2017;84:599-604.



Kang BS. Skeletal Radiol. 2019;48(2):259-66.



Histologie de la synovite infectieuse ?

Coiffier G. Clin Rheumatol. 2018;37:2241-9.



Phase congestive
Phase synoviale

Phase de « persistance »

Phase pré-arthritique

J5 J15 J45< J0

Diminution inoculum 
bactérien

Antibiothérapie à 

bonne diffusion 

tissulaire et 

osseuse

Synovite proliférative

Moindre vascularisation

Dissection sous-chondrale 

Chondromalacie

Erosion osseuse

Biofilm dès J15

Synovectomie
Relai vers Rifampicine et/ou FQ

Fort Inoculum bactérien
Pus (acide)

Drainage

Antibiothérapie 

bactéricide sans risque de 

mutant résistant

Synoviale hypervascularisée

Spongieux hypervascularisé

Œdème cartilage

Antibiothérapie actif  en 
milieu acide
Diffusion osseuse moyenne

Drainage
B-lactamine

Glycopeptide/Lipopeptide

Destruction ostéo-articulaire

Sequestre ostéo-chondral

Small Colony Variants

Internalisation Ostéoblastique

Biofilm

Antibiothérapie à 

bonne diffusion 

tissulaire et osseuse

Activité intracellulaire

Activité en phase 

stationnaire

Arthroplastie
Relai vers Rifampicine (Gram +)
et/ou FQ (avec RIF ou Gram -)



Nombre de SCVRéduction Inoculum Intraostéoblastique

Valour F. Antimicrob Agents Chemother. 2015;59:2029-36.



Dimanche 8 Décembre 2019
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Combien de temps Docteur les antibiotiques ?

50

4 5

0

25

50

Guérison Séquelle articulaire Effets Indésirables ATB

Gjika E. Ann Rheum Dis. 2019;78:1114-21.



• 100 % patients drainage/synovectomie chirurgical

• 127 (81%) petites articulations (95 doigts, 28 MTP, 4 poignets)

Combien de temps Docteur les antibiotiques ?

29 (19%) moyennes/grosses articulations (14 genoux, 7 épaules, 5 

chevilles, 2 coudes, 1 hanche)

• 96 (61%) inoculations directs (morsures/griffures, post-traumatiques)

6 (4%) hémocultures positives

Gjika E. Ann Rheum Dis. 2019;78:1114-21.



. 3 à 6 semaines (selon bactérie, rapidité de l’évolution, stade de prise en charge)

. 7 jours pour Neisseria sp.

Combien de temps Docteur les antibiotiques ?

Etude SHASAR (3 vs 6 semaines d’antibiotiques) (PHRC national) 



Lundi 9 Décembre 2019


