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-INTRODUCTION-

De nos jours, avec le vieillissement de la population et les pathologies articulaires
associées, la pose de protheses articulaires est un acte de plus en plus fréquent.

Chaqgue année dans le monde, des centaines de milliers de patients ont recours a la
pose de protheses de hanche, de genou, d’épaule, de coude ou encore de cheville (1).
Aux Etats Unis, le nombre d’arthroplasties réalisées annuellement est compris entre 450 000
(2) et 500 000 (3).
En France, on pose en moyenne 100 000 prothéses de hanche et 50 000 protheses de genou
chaque année (4). En 10 ans on est passé de 60 000 a 100 000 poses de prothéses de hanche et
cette intervention représente actuellement 2% de toutes les interventions réalisées (5).

Malgré une nette amélioration de la qualité de vie des patients qui en sont porteurs, il
existe certaines complications qui entrainent la révision de ces prothéses.
Dans une étude multicentrique, La Société Francaise de Chirurgie Orthopédique et
Traumatologie retrouvait en 2012 les principales causes de révision en France: le
descellement aseptique 43%, les fractures péri-prothétique 12%, des cas, I’infection péri-
prothétique 11%, usure et ostéolyse 11% et la luxation 10% (5).

La complication infectieuse est de loin la plus dévastatrice de toute, bien qu’elle reste
relativement peu fréquente, environ 1,2% de protheses primaires du fait de leur morbidité et
de leur mortalité (6).

Les reprises de protheses engendrent également un colt non négligeable pour la société ce qui
en fait un probléme de santé publique.

Une ré-intervention de prothése de hanche en France codte 3.6 fois plus que la prothése totale
de hanche de premiere intention soit un codt total de 32 546 € pour une prothese totale de
hanche septique (7).

En vue de prévenir ces infections, une démarche prophylactique (pré, per et
postopératoire) a été mise en place depuis plusieurs années afin d’éliminer les pathogenes
présents dans I’environnement du patient et du personnel (3,8).

Il est a noter qu’il existe également la notion de contamination hématogéne d’un foyer
primaire a un foyer secondaire a distance : I’infection focale.
De cette notion découle deux principes : premierement éliminer tous foyers infectieux en
préopératoire, et deuxiémement maintenir I’absence de foyers infectieux par un suivi régulier
apres la chirurgie.

Il existe différentes sources d’infections focales dont les foyers infectieux dentaires ; la
preuve de cette relation entre une infection dentaire et une infection sur site reste tres faible
dans la littérature.
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Le chirurgien dentiste est donc un acteur de cette prévention et il intervient a différent
stade. Dans la période préopératoire, le chirurgien orthopédiste demande au chirurgien
dentiste un certificat attestant de I’élimination des foyers infectieux dentaires chez le patient.
Et lors de la période postopératoire le chirurgien dentiste doit maintenir une santé buccale
saine et doit prévenir un risque d’infection de la prothése lors de ses actes.

La question de la prise en charge de ces patients candidats a la pose de prothése
articulaire reste actuelle et universelle. Sans consensus ni accord professionnel, de
nombreuses questions subsistent : le chirurgien dentiste doit-il étre conservateur ? Doit-on
adopter une thérapeutique d’édentation massive ? La prise en charge est-elle la méme pour
tous les patients quels que soient les facteurs de risque ?

L’objectif de notre travail, est de procéder a une revue de la littérature afin d’étudier la
corrélation entre infections dentaires et infections articulaires.

Pour cela nous allons voir dans un premier temps les infections péri-prothétiques puis
les implications bucco-dentaires dans ces infections et enfin notre revue de la littérature.
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-PARTIE - 1-

LES INFECTIONS PERI-
PROTHETIQUES

|- 1. Classifications des infections de protheses

|- 2. Diagnostic et traitement

|- 3. Bilan préopératoire a la chirurgie
orthopédique
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I- 1. Classifications des infections de prothéses.

I- 1.1. Les classifications existantes
(1,3,6)

Les infections sur protheses articulaires peuvent étre classifiées en fonction de leur
pathogenése, du moment de survenue apres I’intervention ou de leur présentation clinique :

- Pathogenese :
Les infections peuvent survenir de fagcon exogene (ou directe), hématogéne (ou

secondaire) ou encore par contiguité.
Pour les infections exogenes, I’inoculation se produit en péri-opératoire ou dans les suites
immeédiates de I’intervention. Les bactéries contaminantes en per-opératoire viennent des
berges de I’incision, de I’environnement, du matériel utilisé (type de prothése : hybride,
ciment sans antibiotique ou avec etc.) et de I’équipe chirurgicale. Dans les suites immédiates
de I’opération, les bactéries peuvent provenir d’une infection superficielle (ISO, survient dans
les 30 jours suivant I’intervention et concerne le tissu sous-cutané), d’un hématome, d’une
désunion cutanée, d’une cicatrisation lente ou encore de foyers infectieux latents chez le
patient. L utilisation d’antibioprophylaxie préopératoire et I’évolution des techniques
chirurgicales ont permis de diminuer leurs fréquences durant les derniéres années.

L’infection hématogene est produite a partir d’un foyer a distance du site opéré. Elle
peut survenir sans aucun délai de temps et le risque persiste tant que la prothese est implantée.
D’ou I’importance du suivi postopératoire a long terme aprés I’implantation d’une prothése
articulaire. Dans la plupart des cas, le foyer infectieux a distance peut étre cutané, dentaire,
digestif, génito-urinaire, ORL ou pulmonaire ; un foyer de dissémination a distance n’est pas
toujours retrouvé. L’infection est donc dite endogene et peut étre causée par n’importe quelle
bactérie (1,3)

L’infection par contigiité se retrouve face a des zones mal vascularisées. En effet,
I”ischémie est responsable d’une escarre qui fait ensuite le lit d’une infection. Les patients
paraplégiques ou grabataires sont donc les plus a risques. La contamination peut aussi se faire
a partir d’un foyer infectieux adjacent.

- Moment de survenue :
Les infections peuvent également étre classées sur le plan temporel en infections
précoces, retardées et tardives.

Les infections précoces, surviennent avant les 3 mois qui suivent I’implantation de la
prothése (6 mois pour la HAS) et sont généralement le résultat d’une contamination du site
opératoire au cours de I’intervention, ou en postopératoire immédiat. (1,3)

Elles sont souvent causées par des agents pathogénes de types Staphylocoques dorés
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Les infections dites retardées surviennent entre 3-6 mois et 2 ans (ne se manifestent
guasiment jamais apres 3 ans) apres la pose de la prothése. (1,3)
Elles peuvent étre liées a une contamination directe ou secondaire et peuvent représenter une
infection latente au moment de I’intervention. Elles sont souvent dues a des agents pathogénes
peu virulents (staphylocoques a coagulase négative, Propionibacterium acnes,
Peptostreptococcus, etc.) (1)

Les infections tardives surviennent aprés 2 ans apres la pose de la prothése et ont
pratiqguement toujours une pathogenése hématogene. (1,3,6)

Au cours des derniéres années cette classification ne s’est pas avérée idéale car elle
n’apporte aucune aide pour déterminer quelle intervention chirurgicale doit étre réalisée.
Celle-ci sera choisie selon que I’infection soit aigué ou chronique. Ces deux modes peuvent
intervenir quel que soit le moment de survenue de I’infection (précoce ou tardive). Cette
classification ne donne donc pas les bonnes informations afin de choisir I’intervention
appropriée.

Les infections sont donc aujourd’hui classées selon leurs présentations clinigques.

- Présentation clinique :
Les infections sont classifiées en mode aigu ou chronique.

Une infection sur prothése articulaire aigué est définie soit comme la survenue de
symptémes ou d’anomalies dans un délai de 4 semaines aprés I’implantation, soit comme une
duree de symptdémes de moins de trois semaines apres une évolution postopératoire
considérée comme non compliquée. Une infection aigué peut avoir une origine hématogene si
la source de I’infection existe au moment de I’intervention. (3)

Toutes infections diagnostiquées apres ces intervalles de temps sont considérées comme
chroniques.

I-1. 2. Les facteurs de risque

De nos jours le taux d’infections superficielles (ISO) en chirurgie orthopédique est
relativement faible. Les 1SO peuvent constituer la porte d’entrée d’infections profondes. De
par leur localisation superficielle, il est plus facile d’en faire le diagnostic. Leur surveillance
constitue donc une priorité pour les épidemiologistes.

En 2010, le taux d’incidence des ISO était de 0,60% pour les PTH (prothése totale de
hanche), de 1,53% pour les prothéses partielles de hanche et de 0,34% pour les PG (prothese
de genou) (5). Compte tenu de ces taux faibles, la mise en évidence de facteurs de risque
inhérents au patient est difficile.
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Tout d’abord il existe des facteurs de risque liés a I’h6te comme :

- I’age et le sexe :
Le risque d’infection est plus important chez les patients agés. Compares aux patients jeunes,
ils ont une réponse immunitaire affaiblie, un statut nutritionnel inferieur et plus de
comorbidités associées (5). La HAS considere que les patients de plus de 65 ans représentent
un facteur de risque (7).
En ce qui concerne le sexe, des études ont montré que le sexe masculin était plus a risque
d’infection sur prothése de hanche du fait d’un niveau d’activité plus élevé (augmente le
risque de révisons de la prothese) et d’une colonisation bactérienne au niveau de la peau
différente. Cependant d’autres études ont aussi montré une association entre un risque plus
élevé et le sexe féminin (9). La HAS statue sur le sexe masculin comme étant un facteur de
risque, associé a des prédispositions génétiques chez le patient (7)

- le diabéte :
Les patients diabétiques auraient plus de risques d’infections sur prothéses articulaires car le
diabete est associé avec une augmentation de la durée d’hospitalisation. L’hyperglycémie peut
perturber la réponse physiologique du patient & une charge bactérienne. Méme si le patient
n’est pas diagnostiqué diabétique, une glycémie a jeun supérieure a 140 mg/dl augmente par
trois le risque de développer une infection de la prothése articulaire. 1l est donc tres important
de reconnaitre les patients avec un diabete non équilibré ou ceux avec une fluctuation
préopératoire du taux de glucose afin de prévenir le risque d’infection postopératoire sur
matériel. (9)

- I’obésité :
Les patients qui ont une obésité morbide (Indice de Masse Corporelle > 40) sont plus a risque
de présenter une infection de leur prothése articulaire. (7,9)
L’obésité morbide est également corrélée avec un drainage de la plaie prolongé qui est un
facteur de risque supplémentaire. 1l est donc important de prendre en charge ces patients avant
de réaliser la chirurgie orthopédique méme si la perte de poids ne sera probablement pas
suffisante pour avoir une diminution du risque de développer une infection. (9)

- Polyarthrite rhumatoide :
La polyarthrite rhumatoide est un facteur de risque d’infection de prothéses articulaires au
méme titre que les autres anomalies du tissu conjonctif comme le lupus érythémateux,
I’arthrose psoriasique. Ces maladies modifient le systeme immunitaire du patient ce qui le
prédispose a développer une infection. Les traitements de ces pathologies comme les anti-
TNFa représentent un facteur de risque si la pose date de moins d’un an et selon la dose de
corticostéroide prescrite. 1l est donc recommandé un arrét de la prise d’anti-TNFa avant la
chirurgie (le délai dépend de la molécule, en moyenne au moins 2 a 4 semaines). (7,9)

- Anti coagulation :
Lorsque I’anti coagulation préopératoire est excessive (INR>1,5) on a une prédisposition a la
survenue d’infections postopératoires. (7)
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- Comorbiditeés :
Le score de I’American Society of Anesthesiologists (ASA) refléte I’impact de I’existence de
comorbidités sur la santé du patient. Un score ASA supérieur ou égal a 3 représente un
facteur de risque pour les infections sur site opératoire. Les patients ayant au moins une
comorbidité sont plus a risque. (7,9)

- Infection bactérienne a distance :
L’existence d’une infection bactérienne évolutive d’un autre site au moment de la pose de la
prothése articulaire est un facteur de risque d’infection de celle-ci. L’infection concomitante
d’une autre prothése est aussi un facteur supplémentaire.

Beaucoup d’autres comorbidités ont également été définies comme facteurs de risque
d’infections sur protheses articulaires. Le tabac, I’alcool, une antériorité chirurgicale (sur le
site opéré), un antécédent d’infarctus du myocarde, fibrillation atriale postopératoire,
insuffisance rénale et pathologie du foie font partie des facteurs de risque d’infections. (4-6)

Il existe également des facteurs de risque liés au centre et a la procédure. 1l semble que
I’expérience du centre (nombre de protheses posées par an) et I’expérience de I’opérateur
jouent un role important. Des études ont montré un taux superieur d’infections dans les
centres non universitaires (8). Ces derniers posent généralement peu de protheses (moins de
50 procédures par an). Un risque peut étre aussi présent lorsque le chirurgien n’est pas
expérimenté. (7)

Les facteurs de risque peuvent également étre liés a I’intervention tel que la durée de
I’intervention (temps opératoire > 2h30), le type de prothése mise en place mais aussi la
survenue d’un hématome postopératoire (8).

Une méta-analyse de 2014 a recense tous les facteurs de risque potentiels d’infection de
prothese. Il en ressort que les facteurs de risque surlignés en rouge sur le tableau sont associes
de facon significative a une infection de prothéses articulaires. (10)

Le NNIS (National Nosocomial Infections Surveillance) score est un systéme américain de
surveillance des infections du site opératoire. Ce score évalue le risque d’acquisition d’une
infection. Le score NNIS intégre trois variables :

- le niveau de contamination de I’intervention réalisée (évalué par la classe de
contamination d’Altemeier)

- la durée d’intervention (évalue les difficultés rencontrées)

- le terrain du patient (score ASA).
Ce score peut varier de 0 a 3, les patients a faible risque infectieux sont ceux dont le score
NNIS est 0.
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I- 1. 3. Les agents pathogenes

L’agent pathogéne le plus récurrent dans les infections de protheses articulaires est le
staphylocoque aureus et ce quel que soit le délai entre la pose de la prothese et la découverte
de I"infection.

A contrario pour les autres micro-organismes, il existe une différence entre ceux retrouves
dans les infections précoces (moins de 3 mois apres la pose) et ceux retrouvés au-dela de ces

3 mois.

Tableau 2 : principales bactéries isolées dans les infections précoces ostéo-articulaire s (< 3mois) d’apres (7)

Micro-organismes Pourcentage en fonction des études

Staphylococeus 75 %-88%
S. aureus 42% -55%
5. aureus MS 27 %-31.7 %
S aureus MR 8%-26%
S. coagulase négative 21%-48%
Bacilles & Gram négatif 14 % -39 %
Entérobactéries 7%-32%
Acinetobacter spp. 05%-39%
Pseudomonas aeruginosa 13%-12%
Streptococcus 19,5 %
Streptococcus spp. 3%-65%
Enterococcus spp. 12%-16 %
Corynebacterium spp. 2%-195%
Anaérobies 8%
Infections polymicrobiennes 32%-46%
Mycobactéries
Levures Exceptionnellement décrits

Groupe HACEK (Haemophilus, Kingella,
Aggregatibacter, Capnocytophaga, Eikenella)

Les cultures sont fréguemment poly microbiennes dans plus d’un tiers des cas. Les bactéries a
Gram négatif les plus souvent isolées sont des entérobactéries avec une prédominance
d’Escherichia coli et Klebsiella pneumoniae. Ces bactéries du groupe HACEK retrouvées
dans la sphere oropharyngée sont trés rarement isolées dans les trois premiers mois.
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Une autre étude menée en 2012 analyse la fréguence des micro-organismes responsables
d’infections ostéo-articulaires sans distinction du délai d’apparition de I’infection.

Dans cette étude, les staphylocoques a coagulase négative semblent étre plus fréquemment
isolés que les staphylocoques aureus. Les cultures sont poly microbiennes dans moins d’un
tiers des cas. (11)

Tableau 3 : fréquence des micro-organismes responsables d’infections sur prothéses articulaires. D’aprés (11)
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I- 2. Diagnostic et traitement :

I- 2. 1. Symptomatologie

I- 2. 1. 1. Les infections aigués

Une infection précoce survient au bout de 4 semaines apres la pose de la prothése. Elle
se manifeste le plus souvent par des troubles de la cicatrisation, des rougeurs (signe
d’inflammation locale), une désunion de la plaie voire une nécrose des tissus et des
écoulements méme non purulents peuvent apparaitre. Les patients se plaignent rarement de
douleurs ou de signes d’infections systémiques. En revanche, de tels signes peuvent apparaitre
rapidement généralement en présence des agents pathogénes virulents.

Il est donc conseillé a toute personne impliquée dans la prise en charge d’un patient opéré,
incluant le patient et sa famille, de savoir repérer les signes d’alerte (HAS)

- Incidents cicatriciels

- Persistance ou apparition d’une inflammation locale

- Absence ou retard de cicatrisation, désunion, nécrose

- Tout écoulement méme non purulent

- Réapparition ou aggravation d’une douleur locale postopératoire

- Dégradation de la récupération fonctionnelle

- Epanchement douloureux (pour le genou)

- Présence de signes géneraux : fievre, frisson (apparue apres 5 jours postopératoire)

Dés que des troubles de cicatrisations sont diagnostiqués, le patient doit étre adressé au plus
vite a I’opérateur.

Une infection aigué qui survient plusieurs mois ou années apreés I’implantation d’une
prothese articulaire évoque une origine hématogene. Dans ce cas, le terme aigu désigne,
comme vu precédemment, une durée des symptémes de moins de 3 semaines. Le patient va
décrire une douleur d’apparition récente. L’anamnése médicale va alors évoquer une infection
systémique préalable ou une infection locale. 1l est tres difficile de pouvoir déterminer avec
précision la source de I’infection hématogene.

Les premiers signes vont étre une douleur au mouvement suivie rapidement par une rougeur
ou un gonflement (surtout si I’articulation est recouverte par une importante couche de tissus
mous) ainsi que de la fiévre, une élévation des leucocytes et de la CRP. Ces infections sont &
repeérer le plus rapidement possible afin de les adresser a I’opérateur. Plus rapide est la prise
en charge, meilleures sont les chances de succés du maintien de la prothése.
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I- 2. 1. 2. Les infections chroniques

Elles surviennent lorsqu’il y a eu un retard dans le diagnostic d’infections aigués ou lors
d’infections de bas grade. Plus la durée pendant laquelle I’infection passe inapercue est
longue, plus le tissu péri-prothétique risque d’étre endommageé. Les signes cliniques de
I”infection sont discrets, les leucocytes et la CRP vont étre en dehors de la norme mais sans
étre particulierement éleves.

Dans le cas d’infections chroniques, la prothese devra étre totalement remplacée.
Des examens complémentaires devront étre réalisés afin de confirmer le diagnostic de
I”infection.

I- 2. 2. Examens complémentaires

I- 2. 2. 1. Examen microbiologique

Aucun parameétre biologique n’est a lui seul spécifique de I’infection sur prothese
articulaire.

Au niveau du bilan sanguin, les leucocytes n’ont pas une bonne valeur prédictive
positive ou négative en cas d’infection sur matériel. Il faut tester la Protéine C Réactive et la
Vitesse de Sédimentation. Des valeurs normales de la CRP et de la VS ne signifient pas
nécessairement l'absence d’infection sur la prothese articulaire.

Le mois suivant I’implantation, il est recommandé de suivre I’évolution du taux sérique
de la CRP et non sa valeur absolue, indicateur de la présence d’une infection. La VS ne
représente aucune valeur diagnostique, il n’est donc pas recommandé de la mesurer.

Si une infection est suspectée au-dela de 3 mois apres la pose de la prothese, il est
recommandé de mesurer les valeurs de la VS et de la CRP. Il faut faire attention a ce qu’il n’y
ait pas de facteurs confondants (autres infections, rhumatisme inflammatoire...) avant
d’analyser les résultats. L’age et la fonction rénale font varier la VS.

Dans 75% des cas d’infection, le taux de sédimentation sera élevé sur une période assez
longue. (12)

Une infection est a suspecter lorsque les valeurs de la VS sont supérieures a 22-30 mm
et celles de la CRP supérieures a 10-13,5 mg/I.(13)

Une ponction de la prothése et/ou une biopsie peuvent étre réalisées afin de rechercher
le nombre de leucocytes, de granulocytes et les germes mis en causes. Afin de diminuer le
risque d’obtenir des faux négatifs (présence d’une infection non détectée sur les résultats d'
examens), il est recommandé de respecter un délai minimal de 15 jours avant de commencer
une antibiothérapie (sauf en cas de sepsis ou en cas de risque d’infections disséminées).(13)
La biopsie doit étre transportée rapidement afin de traiter les échantillons de facon adéquate.
Le risque serait d’entraver la croissance des bactéries anaérobies.
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Les tests sur le fluide synovial restent plus indicateurs de la présence d’une infection
que les tests sanguins. Des valeurs limites sont trés évocatrices de la présence d’une
infection : le nombre de leucocytes est supérieur a 1700 pL (ou supérieur a 65% pour les
granulocytes neutrophiles) pour une prothése de genou et est supérieur a 4200 uL (ou
supérieur a 80%) pour une prothése de hanche.(11)

I- 2. 2. 2. Examen d’imagerie.

Il existe plusieurs types d’imageries qui peuvent mettre en avant la présence d’une infection.
Chacune va montrer des signes différents :

- L’examen radiologique :

C’est I’examen de premiére intention méme si 50% des radiologies semblent normales.
Les signes a rechercher sont : (13)

v
v

v
v

v
v

Présence d’un séquestre (petit fragment osseux trés dense)

Liseré clair et étendu autour du matériel, sa largeur évolue de plus de 2 mm en
1an.

Zones d’ostéolyse floues et mal définies

Réaction périostée extensive circonférentielle (apposition de périoste qui
peut-étre aigué ou moins agressive)

Présence d’un gaz intra-articulaire

Mobilisation ou fracture du matériel d’ostéosynthéese.

La sensibilité de la radiographie est de 14% et sa spécificité de 70%

r

Figure 1 : Sepsis, appositions périostées
de type subaigué (petite fleche)
associées a une résorption floue de la
téte du Merkel (téte de fleche) et a un
descellement avec migration caudale de
I’implant (fleche ondulée)
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- L’examen tomodensitometrique : (6,8)

Il est recommandé de réaliser un scanner avec injection intraveineuse de produits de contraste
iodés. 1l étudie tres bien les rapports entre matériel prothétique et os porteur, malgré les
artéfacts métalliques. Le scanner permet également de lire les parties molles, leurs analyses
étant plus perturbées par la présence d’artéfacts (inconvénient principal du scanner).

Les signes d’infection sur matériel a rechercher sont :
v" Présence d’apposition périostée
v Ostéolyses floues et mal limitées autour du matériel
v Anomalie des tissus mous
v Collection dans les parties molles

L’absence d’épanchement intra-articulaire, en cas de suspicion d’infection, a une valeur
prédictive négative de 96%.

Figure 2 : coupe frontale du cotyle.
Liseré péri-cotyloidien supérieur a 2 mm
qui traduit un descellement précoce
(fleches). Fuite de ciment intra-pelvien
(téte de fleche).

- L’échographie : (7,14)

L’échographie est le seul examen d’imagerie des parties molles qui n’est pas atténué par
la présence d’éléments métalliques (artéfacts). C’est un examen difficile qui implique des
contraintes techniques. L’échographie permet de rechercher la présence de collections ou
d’épanchements intra articulaires. L’absence d’épanchements intra articulaires lors d’une
suspicion d’infection a une forte valeur prédictive négative.
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- L’IRM:

L'IRM permet d'analyser plus précisément les anomalies des parties molles en cas d’infection
sur matériel. Du fait des artéfacts, il est presque impossible d’analyser la prothése articulaire,
mais il existe des méthodes appelées les séquences mars qui permettent de diminuer les
artefacts. Le but de ces séquences est de diminuer la taille et I’intensité des distorsions
métalliques. (15)

- L’arthrographie et arthro-scanner :

L arthrographie ne permet pas de diagnostiquer une infection ostéo-articulaire. Par contre, elle
est indiquée dans le cadre du bilan d’extension de I’infection en période préopératoire.
L’objectif est de visualiser un trajet fistuleux et/ou une collection para-articulaire et de
pratiquer une ponction a visée bactériologique. (14)

Chaque examen d’imagerie a son indication. Il est recommandé de mettre en place une
stratégie d’imagerie en cas d’infection ostéo-articulaire sur matériel. (7)
Lorsqu’on est en présence d’une infection précoce (dans le 1° mois suivant I’implantation) ou
hématogeéne, la place de I’imagerie est restreinte. On peut éventuellement utiliser
I’échographie lorsqu’on se retrouve face a une ponction difficile (collection au contact du
matériel d’ostéosynthese). L’IRM, quant a lui, est conseillé si on se retrouve face a une
infection précoce sur un matériel rachidien.
En ce qui concerne les infections retardées (entre 2-6 mois) ou tardives (aprés le 6™ mois), la
radiographie standard est recommandée en premiere intention du fait de sa simplicité, de son
faible codt et de sa reproductibilité. Le scanner avec injection de contraste iodé sera lui réalise
en seconde intention. En troisieme intention, lorsqu’on se retrouve avec des radiographies non
informatives, une absence de collection ou une ponction négative, on réalisera une imagerie
utilisant des radio-isotopes (scintigraphie osseuse couplée a une scintigraphie aux
polynucléaires marqués).
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I- 2. 3. Traitements des infections de prothéses.

I- 2. 3. 1. Les traitements chirurgicaux

Le concept thérapeutique englobe nécessairement une composante chirurgicale et une
composante médicamenteuse. Il faut combiner ces deux composantes pour avoir une
efficacité dans le traitement.

Le traitement chirurgical doit atteindre trois objectifs :
- éradiquer I’infection,
- sauvegarder le capital osseux
- et enfin maintenir la fonction.

Il existe deux solutions chirurgicales pour permettre la guérison d’une prothese
infectée :

- Le débridement chirurgical et maintien de la prothése :
Ce traitement n’est efficace que lorsque 1’on se trouve face a une infection aigué dans le
premier mois suivant I’implantation avec une prothése solidement fixée ou en présence d’une
infection aigué d’origine hématogéne. La probabilité de guérison est de 80% lorsque cette
technique est correctement réalisée (1). L’étude de Tsukuyama rapporte un taux de succes de
71% pour les infections précoces et 50% pour les infections hématogénes (16).
Le débridement consiste en une synovectomie avec conservation des implants mais le
changement des piéces mobiles est largement recommandé aujourd’hui (DAIR : Debridment
Irrigation and Implant Retention) (17). La synovectomie doit emporter toute la synoviale, la
capsule et les tissus macroscopiquement infectés. Il est recommandé de porter une attention
particuliere au nettoyage de la surface os-implant car c’est a ce niveau que des bactéries
peuvent adhérer a la surface de I’'implant et s’y développer.

- Le remplacement de la prothese :
Le changement de la prothese est une alternative possible au débridement en cas d’échec de
celui-ci. Il est indiqué de changer de prothése lorsque I’on se retrouve face a une fistule, une
interface os-implant douteuse (mobilité ou ostéolyse), un descellement, une infection
chronique ou encore face a un germe difficile a traiter (par exemple staphylocoques résistants
a la rifampicine). (7)

Le remplacement de la prothese en un temps chirurgical peut étre réalisé en cas

d’infections chroniques de bas grade.
Cette technique présuppose certaines conditions :

- le germe en cause et son profil de résistance doivent étre connus,

- le germe doit étre facile a traiter

- et les parties molles doivent étre intactes ou seulement Iégerement infectées.

Le remplacement de la prothese en un temps chirurgical sans utilisation de ciment
chargé en antibiotique est associé a un risque plus important de développer une nouvelle
infection. (16)
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Le remplacement de la prothese infectée en deux temps consiste dans un premier temps
a I’ablation de la prothése infectée et au nettoyage de I’articulation, suivit de la pose d’une
entretoise en ciment (qui va éviter la rétraction des tissus) imprégnée d’antibiotique. Aprés ce
premier temps une surveillance de I’infection est réalisee (examen clinique, prise de sang).
L antibiothérapie est commencée dés que les prélévements microbiologiques sont réalisés
(peut se faire des le bloc opératoire) et va durer pendant 6 a 12 semaines. Il faudra attendre la
fin de la fenétre thérapeutique pour confirmer la bonne évolution du site. Apres confirmation
de cette évolution favorable, le chirurgien pourra procéder au deuxieme temps chirurgical qui
consiste a I’ablation de I’entretoise et a la pose de la nouvelle prothése.
Si I’évolution n’est pas favorable une autre phase de nettoyage de I’articulation pourra étre
envisageée.
La nouvelle prothése ne sera posée que lorsque I’évolution sera favorable a la fin de la fenétre
thérapeutique. (13)

I- 2. 3. 2. Le traitement antibiotique
1,7

L’ antibiothérapie n’a aucune efficacité sans un traitement chirurgical associé.

Dés le bloc opératoire pour avoir une efficacité plus rapide, il faut démarrer une
antibiothérapie probabiliste. Celle-ci doit couvrir au minimum les streptocogues aureus
sensibles a la méticilline et les entérobactéries communautaires.
L antibiothérapie probabiliste doit également :

- étre choisie en fonction de I’épidémiologie locale,

- toujours étre administrée par voie intraveineuse initialement

- et correspondre a I’association de plusieurs antibiotiques.

Une fois que le micro-organisme a été identifie, il faut adapter I’antibiothérapie a celui-ci.
Apreés un traitement initial par antibiothérapie par voie intraveineuse, il faut proposer un relais
par voie orale (lorsque cela est possible) a condition que :

- les antibiotiques aient une bonne biodisponibilité et une bonne diffusion dans I’os,

- le traitement ait une bonne tolérance digestive,

- I’observance du patient soit bonne.
Il est recommandé d’administrer le traitement antibiotique pendant une durée de 6 a 12
semaines.
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La figure 3 représente les recommandations de la Haute Autorité de Santé une fois que la
prothése articulaire est mise en place. Ce schéma permet de résumer les différentes étapes du
diagnostic de I’infection (1 mois apres la pose) au traitement de la prothése infectée et a la

surveillance.

Figure 3 : prothese de hanche ou de genou, diagnostic et prise en charge de I’infection dans le mois suivant
I’implantation. D’aprés (18)
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I- 3. Bilan préopératoire de la chirurgie orthopédique

Dans le but de prévenir le risque infectieux aprés une chirurgie orthopédique, les
patients doivent réaliser des bilans préopératoires dans différents domaines médicaux. Le but
est d’optimiser la santé du patient avant sa chirurgie en améliorant son statut nutritionnel, en
diminuant le tabagisme ou encore en supprimant le portage de staphylocoques aureus
résistants a la méticilline (MRSA). (10)

Les différents bilans préopératoires vont donc jouer sur les facteurs de risque
accessibles a un traitement correctif. Le taux de glucose doit étre surveillé voire équilibré chez
un patient diabétique. La fonction cardiaque doit également étre surveillée, d’autant plus chez
les patients soumis a des maladies cardio-vasculaires.(19)

Il est également recommandé de réaliser une recherche de foyers infectieux a distance.
Le patient doit donc réaliser un dépistage d’infection urinaire, un bilan dentaire, ORL et
cardiaque.

La figure 4 représente un arbre décisionnel pour les examens complémentaires en
préopératoire.

Consultations spécialisées et
Oui _| investigations en fonction des
| pathologies suspectées
Non
Oui Radiographie du thorax
Non
>40 ans ou 50 ans Elect di
pour les femmes ectrocardiogramme
<40 ans ou >60 ans
50 ans pour <60 ans v
les femmes -Bilan biologique

-Radiographie thoracique

Oui

A 4

-Groupe sanguin + rhésus
-Recherche d’agglutinines
irrégulieres
-Hémoglobine sanguine

Figure 4 : arbre décisionnel des examens préopératoires. D’apres (13)
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Le staphylocoque aureus étant le micro-organisme le plus présent dans les infections
de prothéses articulaires, il est trés important de réaliser un dépistage de la présence de ce
dernier et de MRSA. Dans le cas ou le patient en est porteur, il faudra réaliser impérativement
une décolonisation préopératoire quelle que soit la chirurgie. (13,20)

Il est donc recommandé de réaliser un dépistage nasal préopératoire. Certaines études
préconisent de réaliser une antibioprophylaxie avec de la mupirocine (Kalmeijer et al, Perl et
al). Le risque d’infection serait diminué mais les résultats ne sont pas significatifs. (20)

Il est également possible d’utiliser un antiseptique a la providone iodée. Aucune différence
d’efficacité avec la mupirocine n’a été mise en évidence. (11)

Il est également recommandé d’associer, quel que soit le traitement choisi, un bain a la
chlorexidine. (20,21)

L antibioprophylaxie systématique a la mupirocine n’est pas recommandée. En 2008,
la Society for Healthcare Epidemiology of America (SHEA) et I’Infectious Diseases Society of
America (IDSA) considérent le dépistage et la décolonisation des staphylocoques aureus
comme des points non résolus. (13)
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-PARTIE —11-

IMPLICATIONS BUCCO-DENTAIRE
DANS LES INFECTIONS
ORTHOPEDIQUES

- 1. L’infection focale d’origine dentaire
[I- 2. Les micro-organismes de la flore buccale
[I- 3. Les recommandations en odontologie
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II- 1. L’infection focale d’origine dentaire.

Les infections focales d’origines buccales peuvent étre définies comme des infections
survenant dans différents tissus ou organes du corps, causées par des micro-organismes (ou
leurs produits) présents dans la cavité buccale.(22)

L’incidence des infections focales d‘origines dentaires est de I’ordre de 0,03 a 0,07%
(3). Pour d’autres auteurs, elle est de I’ordre de 0,03 & 0,04% (23)

Il existe différents mécanismes de contamination de ces infections a distance.

I1-1. 1. Les mécanismes de I’infection focale

De nombreux processus de dissémination ont été décrits dans la littérature et sont difficiles a
démontrer.
Il en ressort trois mécanismes décrits dans la littérature :

- La bactériémie :
C’est le mécanisme le plus connu de I’infection focale. Elle est le résultat de la diffusion
de micro-organismes dans la circulation sanguine qui entre en jeu pour les endocardites
bactériennes.

L apex des dents est un site riche en vaisseaux et en nerfs. Les bactéries qui se trouvent a ce
niveau vont pouvoir diffuser dans la circulation sanguine par capillarité et donc se fixer sur un
autre site a distance. (24)

La bactériémie peut étre spontanée (brossage des dents, mastication, accumulation de

plaque, etc.) ou provoquée par un acte dentaire (détartrage, traitement endodontique, avulsion,
etc.). (25,26) La bactériémie spontanée est plus fréquente que celle provoquée: sur un mois
elle est 900 fois plus élevée qu’apres un seul acte dentaire. (25)

En général, la dissemination des micro-organismes n’a pas d’autres effets qu’une
bactériémie transitoire de courte durée (environ une heure), silencieuse (légere fievre non
perceptible) (3,26). En revanche, lorsque les conditions sont favorables : défenses de I’hdte
diminuées et présence de foyers chroniques, les bactéries vont se multiplier (26).

La bouche est un immense réservoir de bactéries, 1 mm? de plaque contient environ 108
bactéries (20) Les poches parodontales contiennent des micro-organismes trés virulents. On
retrouve des bactériémies dans 60 a 80% des patients atteints de maladies parodontales.(3)

Afin d’établir I’origine dentaire d’une infection focale sur une prothese articulaire, il
faut obtenir les trois éléments suivants : (3)

v' Le méme organisme doit étre isolé au méme moment au niveau buccal et sur la
prothése infectée.

v’ 1l faut confirmer la présence de I’organisme par une hémoculture positive.

v Il faut qu’il y est un événement dentaire (ou une procédure) a corréler avec le
début de I’infection articulaire.
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- Mécanisme immunologique :

La bactériémie est toujours a I’origine de ce mécanisme mais les réactions initiées sont
de types immunitaires. (24)

Plusieurs substances comme les composantes de la plaque bactérienne peuvent traverser
I’épithélium gingival du sulcus et ainsi arriver dans la circulation sanguine. Le taux de
pénetration et la taille des molécules qui traversent peuvent augmenter lorsqu’une réaction
inflammatoire intervient.(26)

Ce sont les bacteéries et leurs antigenes solubles qui, lorsqu’ils pénétrent dans la
circulation sanguine, engendrent des réponses immunitaires locales et systémiques. Ces
dernieres peuvent étre la cause de lésions immunologiques. Ces Iésions peuvent atteindre le
ceeur, le foie, les reins, les poumons ou encore la rate. (25,26)

Plus il y aura de plaque, plus il y aura de risques de dissémination. Les pourvoyeurs de
bactériémies comme le brossage de dents, les traitements endodontiques ou les détartrages
peuvent également augmenter le passage de la barriere épithéliale par les bactéries lors d'une
accumulation de plaque.(26)

- La dissémination toxinique :

Ce mécanisme met en jeu les endotoxines ou les lypopolysaccharides qui sont produits
par les bactéries Gram négatif. Ceux-ci stimulent la sécrétion de cytokines, de protéines de
I’inflammation comme les interleukines (IL1, 6 et 8) ou le facteur de nécrose tumorale (TNF),
de lipides bioactifs et de radicaux libres (25). La sécrétion de chacun de ces produits peut
entrainer des lésions locales ou systémiques en provoquant des réactions plaquettaires et un
envahissement des tissus. (25,27)

Ce mécanisme est trés peu décrit et reste scientifiquement incertain.
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11-1. 2. Les cibles de I’infection focale dentaire.

Les foyers infectieux dentaires sont en genéral attribues aux parodontites, abces
alvéolaires, cellulites, dents nécrosées, lésions péri-apicales ou d'autres pathologies de la
cavité buccale. (23)

Les bactéries provenant de ces différents sites peuvent étre disséminées partout dans le corps.
Les localisations les plus connues sont :

- le sinus maxillaire,

- le cerveau,

- les protheses articulaires

- etleceeur.(24)

Figure 5 : cibles des infections focales d’origine buccale chez I’homme. D’aprés (24)
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Il est reconnu que certaines catégories d’individus sont plus a risque de développer
une infection focale d’origine dentaire. Les patients immunodéprimés, ou encore les
personnes agees font partie des catégories les plus a risque.(22)

Tableau 4 : Classifications des patients selon les risques d’infections focales d’origines bucco-dentaires.
D’apreés (25)

Sujet sain

Sujet sans facteur de risque ni terrain particulier

Cardiopathies sans risque d'endocardite infectieuse
Souffles valvulaires fonctionnels
Retrécissement mitral pur, prolapsus valvulaire mitral sans régurgitation et sans épaississement valvulaire anormal
Antécédents de transplantation cardiaque sans anomalie valvulaire
Antécédents de maladie de Kawasaki ou de rhumatisme articulaire aigu sans dysfonctionnement valvulaire
Régurgitation valvulaire minime échographiquement détectée
Communication inter-auriculaire type ostium secundum ou sinus venosus
Antécédents de plus de six mois de réparations chirurgicales des communications inter-auriculaires et interventriculaires,
des foramen ovale, de canal artériel sans shunt résiduel, e plastie valvulaire mitrale chirurgicale sans fuite résiduelle
Antécédents de pontages coronariens, angioplastie coronaire 1+ endoprothése
Stimulateur cardiaque

Risque A
Sujet a risque infectieux a distance = cardiopathie 3 haut risque d'endocardite (groupe A)
Prothéses valvulaires
Cardiopathies congénitales cyanogénes non opérées et dérivations chirurgicales (pulmonaire-systémique)
Antécédent d’endocardite infectieuse
Transplantation cardiaque développant une valvulopathie
Gestes avant chirurgie valvulaire de remplacement

Risque B
Cardiopathies a risque moins élevé d'endocardite (groupe B)
Valvulopathies : insuffisance aortique, mitrale, rétrécissement aortique, prolapsus valvulaire mitral avec insuffisance mitrale
et/ou épaississement valvulaire, bicuspidie aortique, valvulopathies tricuspidiennes
Cardiopathies congénitales non cyanogénes sauf communication inter-auriculaire : communication interventriculaire avec
shunt résiduel, sténose aortique congénitale
Cardiomyopathie hypertrophique obstructive (avec souffle a I'auscultation)

Risque C

Sujet a risque infectieux local ou général (septicémie)

Transplantation ou greffe (excepté les patients sous ciclosporine seule)

Immunodépression : congénitale, médicamenteuse (corticothérapie, chimiothérapie), infectieuse (VIH...), immunologique
(lupus, polyarthrite rhumatoide. . .), néoplasie

Pathologie chronique non contrélée : diabéte, insuffisance rénale et/ou hépatique, infections chroniques fongiques ou
bactériennes ;

Dénutrition : alitement, déshydratation, précarité sociale, éthylisme, toxicomanie

Prothése articulaire depuis moins de deux ans
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11-1.3. Les causes buccales de bactériémies
I1- 1.3.1 Les actes bucco dentaires

De nombreux auteurs montrent une association entre des actes dentaires invasifs et des
infections de prothéses articulaires. Beaucoup de chirurgiens orthopédistes recommandent
donc une antibioprophylaxie avant certains actes dentaires pour les patients porteurs de
prothéses articulaires.

Certains actes comme les avulsions dentaires, les traitements endodontiques, les chirurgies
parodontales ou encore les surfagages peuvent provoquer I’introduction de micro-organismes
dans la circulation sanguine et lymphatique (22,24). Ce risque est augmenté en présence
d’une inflammation ou d'une hygiéne dentaire défectueuse. (2)

Il existe différentes procédures pour identifier les micro-organismes en cause lors
d’une bactériémie. Cette différence explique la variabilité des résultats que I’on peut
retrouver dans la littérature. Le nombre de bactéries que I’on peut retrouver en moyenne, lors
d’une bactériémie transitoire a la suite de traitements dentaires, a été estimé a environ 1 a 10
bactéries par ml de sang. Ce taux diminue de 10 a 50% de sa valeur initiale aprés 10 minutes.
(22,24,27)

La bactériémie transitoire ne dure en général pas plus de 15-30 minutes. (22)

Certains auteurs ont montré que le risque d’infections hématogeénes suite a des
traitements dentaires a haut risque de bactériémie est plus important dans les deux premieres
années qui suivent la pose de la prothese articulaire (Kaar et coll).(28)

Pour certains auteurs, cette association entre les actes dentaires et les infections de
prothéses orthopédiques n’a pas lieu d’étre. Wahl MJ montre que 60% des infections tardives
de prothéses sont causées par des staphylocoques alors que ces derniers ne sont que trés
rarement retrouves dans le sang apres un acte dentaire. (29)

Il existe des actes dentaires plus a risque que d’autres. Le tableau 6 répertorie les
différents actes en fonction de leurs risques de dissémination bactérienne.
Il est recommandé de réaliser une antibioprophylaxie lors d’actes dentaires a haut risque de
bactériémie uniquement lorsque le patient présente des facteurs de risque associés
(immunodéprimé, comorbidités, etc..). (2,30).
Pour la réalisation d’actes a faible risque de bactériémie, aucune antibioprophylaxie n’est
recommandée. Cependant il est laissé libre choix aux praticiens de la réaliser selon I'acte
pratiqueé (si l'acte risque d’étre sanglant par exemple). (2)
Les recommandations tendent a changer ces derniéres années, I’antibioprophylaxie est de
moins en moins recommandée quel que soit le risque de dissémination de I’acte réalisé et
quels que soit les facteurs de risque associés du patient.
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Tableau 5 : Risque bactériémique des actes bucco-dentaires. D’apres (2,24)

Risque de Actes dentaires
bactériémie

Risque élevé | Avulsions

Traitements parodontaux : chirurgie, surfacage, sondage parodontal,
maintenance parodontale

Pose d’implants et réimplantation de dents expulsées

Traitements endodontiques (dépassement du foramen apical uniqguement)
et chirurgies endodontiques (résection apicale)

Insertion des bagues orthodontiques (mais pas des brackets)

Anesthésies intra-ligamentaires et intra-osseuses locales

Détartrages dents ou implants avec saignement prévisible

Risque faible Dentisteries restauratrices et prothétiques

Anesthésies locales

Traitements endodontiques (sans dépassement du foramen apical)
Mis en place de la digue

Dépose de points

Mis en place d’appareils orthodontiques ou prothétiques

Prise d’empreinte

Traitements fluorés

Radiographies dentaires

Ajustements (reglages) des appareils orthodontiques

I11-1. 3. 2. Les infections bucco dentaires latentes

Dans la cavité buccale, on peut retrouver des infections aigués et des infections
chroniques. Celles-ci favorisent le risque de dissémination bacterienne.
Une infection latente est une infection qui ne se manifeste par aucun symptéme, c’est la

période d’incubation qui peut se prolonger avant de s’exprimer.

Les foyers infectieux dentaires peuvent avoir des origines trés variées. lls sont associés
a une flore bactérienne spécifique. Les étiologies majeures des infections primaires sont les
Iésions d’origine endodontique et parodontale. Une étude américaine de 2016 a montré que
44,8% de la population des Etats Unis était atteinte de parodontite. (31)

Aucune étude basée sur des arguments scientifiques ne propose de classification des
situations a risque infectieux. La société francaise de chirurgie orale en a donc créé une basée
sur I’avis d’un groupe d’expert. (27)

La figure 6 représente une échelle d’estimation du degré de virulence de différentes situations
cliniques par rapport a une dent saine. Cependant, cette échelle n’a aucune valeur scientifique
et représente uniquement un avis d’expert. (27)
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II- 2. Les micro-organismes de la flore buccale.

La flore buccale inexistante, in utéro, se constitue de micro-organismes des la naissance
par le contact de la mere et par I’environnement. C’est grace a I’ immaturité immunologique
du nouveau-né que cette colonisation est rendue possible. Par la suite, cette flore évolue avec
I’apparition des dentures temporaires et définitives.

Au méme titre que I’apparition des dents chez le nouveau-ne, la disparition des dents modifie
également la flore buccale. (27,32)

Cette flore constitue un écosystéme complexe, riche en bactéries et est composée de
plus de 500 especes réparties en environ une vingtaine de genres bactériens. Elle varie dans le
temps et en fonction du site de prélévement. (3,27)

Dans la cavité buccale, les bactéries s’organisent en biofilm. Les bactéries les plus
communément retrouvées sont les streptocoques et les actinomyces qui constituent la
pellicule exogéne du biofilm retrouvé a la surface des dents. (27)

Les biofilms qui s’accumulent sur les dents contiennent jusqu’a 1a 2 x 10** bactéries par
gramme au niveau et en dessous de la gencive marginale. (3)

Il existe deux types de flores buccales, la flore commensale et la flore pathogene.

La flore commensale entretient des relations stables avec I’hote, elle est compatible avec I’état
de santé bucco-dentaire et est méme indispensable au maintien de la santé.

Lorsqu’intervient un désequilibre du milieu, certaines bactéries commensales peuvent
devenir pathogeénes, ce sont des bactéries pathogenes opportunistes. Il peut également
intervenir des bactéries qui ne sont pas présentes dans une bouche saine, ce sont des bactéries
pathogenes exogenes.

Les différentes atteintes qui peuvent toucher un individu au niveau de la sphére dentaire sont
les caries, les infections endodontiques ou les parodontolyses.

Les infections buccales sont toujours poly microbiennes, c'est-a-dire que c’est I’interaction de
plusieurs especes bactériennes qui sont a I’origine de la pathologie. (24)

L’Agence Nationale de Sécurité du Medicament et des produits de Sante (ANSM
anciennement AFSSAPS) a proposé en 2011 une liste des principales bactéries présentes dans
la flore commensale et pathogene des différentes infections en odontostomatologie. (32)



Tableau 6 : micro-organismes de la flore buccale commensale et pathogéne. D’apres (3,32)
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Flore du parodonte sain

Caries

- Streptococcus mitis, sanguinis,

- Lactobacillus acidophilus, casei

- Fusobacterium nucleatum

- Actinomyces naeslundii, viscosus
- Neisseria spp

- Prevotella intermedia

- Capnocytophaga

- Viellonella spp

- Eikenella corrodens

- Campylobacter rectus

Email

Dentine

Cément

- Actinomyces naesulundii, viscosus

- Lactobacillus acidophilus**, casei**

- Streptococcus anginosus, mitis,
mutans™, sobrinus, salivarius,
sanguinis*

Capnocytophaga sputigena
- Fusobacterium nucleatum subsp.
- polymorphum
- veillonella spp

Actinomyces spp
Bifidobactérium spp
Eubacterium spp
Lactobacillus spp
Propionibacterium spp
Streptococcus mutans,

sobrinus, salivarius,
sanguinis

Fusobacterium animalis

- Actinomyces spp

- Lactobacillus spp,

- Streptococcus mutans

- Enterococcus faecalis

- Selenomonas spp.

- Atopobium spp.

- Olsenella spp.

- Prevotella multisaccharivorax
- Pseudoramibacter alactolyticus
- Propionibacterium spp

*retrouvés dans les premiers stades de la lIésion carieuse
**se développent apreés la formation d’une cavité
Streptococcus, lactobacillus et actinomyces ont des propriétés cariogenes et sont impliqués dans les caries

radiculaires.

Infections endodontiques et péri-apicales

Endocanalaire

Desmodontite apicale

Abcés périapicale

-Actinomyces spp.
-Anaerococcus prevotii
-Campylobacter spp.
-Eggerthella lenta

- Porphyromonas gingivalis, endodontalis
Prevotella buccae, dentalis
Fusobacterium nucleatum

Actinomyces israelii
Bacteroidetes spp.
Campylobacter rectus
Dialister spp.
Eikenella corrodens

-Eikenella corrodens
-Enterococcus faecalis

- Eubacterium yurii

Peptostrptococcus magnus

Enterococcus faecalis
Eubacterium infirmum

-Eubacterium spp.
-Fusobacterium nucleatum ++
-Gemella morbillorum
-Lactobacillus spp.
-Parvimonas micra

-Peptostreptococcus anaerobius ++
-Porphyromonas endodontalis ++, gingivalis ++

-Prevotella spp. ++
-Propionibacterium spp.

-Pseudoramibacter alactolyticus

-Selenomonas spp.
-Streptococcus spp.
-Veillonella spp.
etc

etc.

Filifactor alocis
Fusobacterium nucleatum
Lachnospiraceae spp.
Lactobacillus spp.

Olsenella uli

Parvimonas micra
Peptostreptococcus stomatis
Porphyromonas endodontalis
Prevotella spp.
Pseudoramibacter alactolyticus
Selenomonas sputigena
Streptococcus spp.
Synergistes spp.

Tannerella forsythia
Treponema spp.

On observe un déséquilibre de la flore en faveur des anaérobies Gram —

++ plus fréquemment retrouvés

Cellulites aigués

Cellulites chroniques

Ostéites

- Peptostreptococcus spp. ++ -
- Prevotella spp. ++ -
- Staphylococcus spp ++ -
- Streptocoques viridans ++ -
- Treponema spp++ -
- Capnocytophaga spp. -
- Clostridium spp. -
- Diphtheroides spp. -
- Eikenella corrodens
- Enterobacterium spp. -

Enterococcus faecalis
Fusobacterium necrophorum
Haemophilus spp.

Klebsiella pneumoniae
Lactobacillus spp.

Moraxella catarrhalis
Neisseria spp.
Propionibacterium acnes
Stenotrophomonas maltophilia
Veillonella spp.

Certains germes bactériens

comme Actinomyces et
staphylococcus

Pas de germes spécifiques
montrés dans la littérature
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Pathologies parodontales

Gingivites associées a la plaque dentaire

Maladies parodontales nécrosantes

Pericoronarite

- Actinomyces gerencseriae, naeslundi
- Campylobacter gracilis
- Capnocytophaga gingivalis, sputigena

Fusobacterium spp.
Spirochétes (Treponema spp.)
Prevotella intermedia ++

- Fusobacterium nucleatum - Selenomonas spp.

- Leptotrichia buccalis

- Neisseria mucosa

- Parvimonas micra
(Peptostreptococcus micros)

- Prevotella spp ++

Spirochétes (Treponema spp.)
Streptococcus mitis, sanguinis
Tannerella forsythia ++
Veillonella parvula

o-haemolytic streptococci
Actinomyces spp.
Bifidobacterium spp.
Campylobacter spp.
Capnocytophaga spp.
Clostridium spp.
Corynebacterium spp.
Eggerthella (Eubacterium) lentum
Enterococcus faecalis
Fusobacterium spp.

Gemella spp.

Lactobacillus spp.
Leptotrichia buccalis
Parvimonas micra
Mobiluncus spp.
Peptostreptococcus anaerobius
Porphyromonas gingivalis ++
Prevotella spp. ++
Propionibacterium spp.
Staphylococcus spp.
Tannerella forsythia ++
Veillonella spp.

Parodontites agressives

Parodontites agressives localisées

Parodontites agressives généralisées

- Aggregatibacter actinomycetemcomitans ++
- Eikenella corrodens

- Fusobacterium nucleatum

- Porphyromonas gingivalis ++

- Prevotella intermedia ++

- Tannerella forsythia ++

- Treponema denticola

- Campylobacter gracilis

- Eubacterium nodatum

- Aggregatibacter actinomycetemcomitans ++
- Anaeroglobus geminatus

- Campylobacter rectus

- Capnocytophage granulosa

- Dialister invisus

- Parvimonas micra

- Porphyromonas gingivalis ++
- Prevotella intermedia ++

- Selenomonas spp.

- Tannerella forsythia ++

- Treponema denticola

- Treponema lecithinolyticum

Parodontites chroniques

Actinomyces naeslundii

Aggregatibacter actinomycetemcomitans ++
Tannerella forsythia ++

Campylobacter rectus

Eikenella corrodens

Fusobacterium nucleatum

Parvimonas micra

- Veillonella spp

Porphyromonas gingivalis ++
Prevotella intermedia ++
Prevotella melaninogenica
Spirochétes (Treponema spp.)
Tannerella forsythia ++
Treponema denticola

La flore parodontale contient une plus grande proportion de bactéries a Gram —
Ces pathogenes sont retrouveés plus fréquemment dans la flore d’enfants appertenants a des familles affectées par une parodontites
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Infections bactériennes des glandes salivaires

-Fusobacterium nucleatum ++
-Peptostreptococcus spp. ++
-Prevotella spp. ++
-Porphyromonas spp. ++
-Staphylococcus aureus ++
-Streptococcus pyogenes ++
-Actinobacillus spp.
-Actinomyces spp.
-Escherichia coli

- Haemophilus influenzae
Klebsiella spp.

Moraxella catarrhalis
Proteus spp.

- Pseudomonas aeruginosa

- Pseudomonas pseudomallei
Salmonella spp.

- Streptococcus pneumoniae

Légende : ++ : micro-organismes les plus fréquents.

Le staphylocoque aureus, qui est le micro-organisme le plus fréqguemment retrouvé
dans les infections de protheses articulaires, ne représente que 0,005 a 0,05% de la flore
normale (3,32) et est retrouvé dans la flore pathogéne lors de cellulites, de pericoronarites
mais aussi lors d’infections des glandes salivaires. En revanche, ce germe n’est pas spécifique
de la cavité buccale, on peut également le retrouver dans le tractus respiratoire le plus souvent
mais aussi sur la peau et dans le tractus génito-urinaire. (3,33)

Les staphylocoques a coagulase négative, comme le staphylocoque epidermidis par
exemple, sont retrouvés dans les cellulites et les pericoronarites avec le staphylocoque aureus.
Encore une fois, ces germes n’ont aucune spécificité a la cavité buccale puisqu’on les retrouve
également au niveau de la peau, du tractus génito-urinaire et du tractus respiratoire.(3,33)

En ce qui concerne les entérobactéries, elles sont retrouvées dans la flore pathogene de
la cavité buccale au niveau des caries du cément, de I’endocanal, des abces péri-apicaux, des
cellulites et pericoronarites et surtout au niveau des glandes salivaires. Ces germes n’ont
également aucune spécificité buccale et sont retrouvés notamment au niveau du tractus gastro-
intestinal.

Les streptocoques sont les germes les plus présents dans la flore buccale commensale
et pathogene. Les streptocoques viridans représentent plus de 40% de tous les organismes
isolés dans la flore commensale de la cavité buccale. (3)

Les streptocoques sont retrouvés dans la majorité des pathologies de la cavité buccale : les
caries (émail, dentine et cément), les infections endodontiques, les cellulites, les gingivites
(uniquement celles liées a la plaque), les pericoronarites et les infections des glandes
salivaires. Bien qu’ils soient predominants dans la cavité buccale, ils n’en sont pas
spéecifiques. On peut les retrouver au niveau de la peau, des tractus génito-urinaire,
respiratoire et gastro-intestinal. (3,33)
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II- 3. Les recommandations en odontologie.

11-3.1. Le bilan préopératoire

L’American Dental Association et I’American Academy of Orthopaedic Surgeons
conseille que « les patients qui doivent subir la pose d’une prothese articulaire devraient avoir
une bonne santé dentaire avant I’intervention et devraient étre encouragés a faire effectuer des
soins dentaires si nécessaires.» (6)

Pour réaliser le bilan dentaire préopératoire, le praticien devra prendre en compte a la
fois les foyers infectieux actifs et latents mais aussi les situations a risque infectieux potentiel,
c'est-a-dire les foyers susceptibles de devenir des foyers infectieux dans le futur.

Il est également important de faire le distinguo entre les patients sans risque et ceux a risque.
(6)

Un foyer infectieux actif ou latent se caractérise par la présence effective d’un foyer bactérien,
qu’il s’agisse d’une infection avérée (avec répercussion clinique) ou qu’il n’y ai pas de
répercussion clinique au moment de I’observation.(27)

Le bilan bucco dentaire pour la recherche de foyers infectieux se doit d’étre rigoureux et
complet. 1l va nécessiter différents examens :

- L’examen clinique :

Celui-ci débutera par un interrogatoire afin d’explorer les antécédents généraux et
locaux du patient. 1l a également pour but de définir I’état général du patient et donc d’en
définir le risque.

Lui suivra ensuite un examen exo-buccal afin de rechercher les signes d’une infection
d’origine dentaire comme une tuméfaction, une fistule ou des adénopathies.

L’examen endo-buccal servira a préciser I’état dentaire général (nombre de dents
restantes, caries, félures ou fractures, mobilités, dents nécrosees), le niveau d’hygiéne, la
présence de dents en désinclusion, I’aspect des gencives (inflammatoires, saignement,
récessions). Pour cela, le praticien réalisera son examen sous une bonne lumiere avec miroir
et sonde droite sans oublier la sonde parodontale pour I’examen des gencives.

- L’examen radiologique :

Il a pour but de rechercher ou de valider I’existence de foyers infectieux. Il va
également permettre de préciser le type de Iésion ainsi que sa taille (caries, Iésions apicales,
etc.).

Pour ce faire, le chirurgien dentiste pourra réaliser un orthopantomogramme (ou radiographie
panoramique) en premiere intention. On aura ainsi une image de la totalité des structures
dento-alvéolaires. Cet examen semble indispensable au bilan préopératoire afin de renseigner
sur la présence de dents incluses, de traitements endodontiques, de granulomes ou de
parodonthopaties.

Des radiographies rétro alvéolaires ou rétro coronaires pourront étre effectuées afin de
compléter la radiographie panoramique.
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La HAS recommande de réaliser un bilan d’imagerie dentaire complet par la réalisation d’un
OPG pour la recherche de foyers infectieux dentaires avant un acte chirurgical. (27) En cas de
doute a la lecture de la panoramique, cet examen pourra étre complété par la réalisation de
clichés rétro alvéolaires ou encore d’un examen 3D.

L’examen tomodensitométrique (scanner) ou la tomographie volumique a faisceau
conigue (cone beam) permettent de préciser la présence d’une image péri-apicale en cas de
doute. Cependant, il faut faire attention que ces examens ne deviennent pas un réflexe pour le
chirurgien dentiste.

Il est impératif de pouvoir justifier la réalisation d’un tel examen dans un principe de
radioprotection, la dose délivrée étant significativement plus élevée que celle délivrée par la
radiographie panoramique et intra-orale. (34)

Cet examen ne doit donc pas étre réalisé en premiére intention en ce qui concerne la recherche
de FIBD.

La prévalence des Iésions survenant sur dents avec traitements endodontiques, selon le type
d’examen radiologique, a été estimée a 17,6% (OPG), 35,3% (rétro-alvéolaire) et 63,3%
(CBCT) (34). L’examen CBCT ne se justifie pas s’il n’améliore pas la prise en charge et le
pronostic de la dent.

La reprise d’un traitement endodontique avec une image visible uniqguement sur examen
tomodensitométrique ne garantit pas la disparition de celle-ci. 1l n’est donc pas justifié de
réaliser un CBCT dans ce cas.

- L’examen biologique :
Celui-ci pourra étre realisé notamment en présence de parodonthopaties.

Il existe une grande disparité dans les conduites a tenir en ce qui concerne les foyers
infectieux bucco-dentaires. La définition d’un tel foyer reste assez subjective ce qui explique
les différences dans la prise en charge de ces patients. L’amélioration et le maintien d’une
hygiéne bucco-dentaire est le seul consensus qui existe pour la prise en charge.

Pour certains auteurs, les dents vitales avec un état parodontal sain ainsi que les dents
dépulpées depuis plus d’un an avec un traitement endodontique parfait (traitement dense sur
I’image radiologique, situé a Imm du déme radiologique et aucune symptomatologie)
pourront étre conservées. Tout le reste devra étre extrait. (6,24)

D’autres auteurs sont plus conservateurs et pourront envisager les retraitements
endodontiques ou les chirurgies parodontales.(24)

Le plus important est de respecter le temps de cicatrisation. Les avulsions devront donc
étre réalisées si possible 3 mois avant la pose de la prothése articulaire. Il en est de méme
pour les traitements endodontiques et les retraitements.(6,27)

Il est néanmoins trés rare que ces temps de cicatrisation soient respectés, la chirurgie
orthopédique étant déja programmee, celle-ci n’est pas décalée a cause de soins dentaires ;
d’ou la problématique de la nécessité de faire cet examen et si oui dans quel cadre serait-il le
plus opportun ?
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Chez les patients a risque, les traitements seront nettement moins conservateurs. Une
dent dépulpée avec un traitement endodontique incomplet méme sans lésion péri-apicale
devra étre extraite et les reprises de traitements sont contre-indiquées. (6)

Les chirurgies parodontales sont trés rarement indiquées quels que soient les risques
inhérents aux patients. Le pronostic de telles interventions est trop incertain pour pouvoir étre
conservateur.

Une fois que les traitements ont éte réalisés et que la santé bucco-dentaire a été retablie
ou stabilisée, le chirurgien dentiste doit rédiger un compte rendu a I’attention du chirurgien
orthopédiste en attestant que le patient ne présente plus de foyers infectieux actifs ou latents
ni de sites a risque potentiel d’infection. Il pourra s’il le souhaite y joindre la radiographie
panoramique pour en attester.

Il est important de noter que les radiographies panoramiques sous estiment la présence
de lésions péri-apicales, il est donc possible que des FIBD soient encore présents au moment
de la chirurgie orthopédique. L’assainissement buccal reste donc a I’appréciation de chaque
praticien d’ou I’importance de clarifier la nécessité de cet examen préopératoire et de définir
un cadre, en accord avec le chirurgien orthopédiste, ou il semble opportun de le réaliser.

11-3.2 Traitements dentaires des patients porteurs de protheses articulaires.

Le chirurgien dentiste est amené a soigné des patients porteurs de prothéses articulaires.
Il va se poser la question d’une antibioprophylaxie avant la réalisation des soins a cause du
risque bactériémique.

L antibioprophylaxie consiste a I’administration d’un antibiotique avant la
contamination bactérienne lorsque I’on est face a une situation a risque. Elle a donc pour but
d’éviter une infection apres la réalisation d’un acte chirurgical ou la dissémination de
I’infection vers un site secondaire.

La prescription ou non d’une antibioprophylaxie reste relativement flou. En 1987,
I’American Academy of Oral Medecine (AAOM) et I’American Dental Association (ADA)
conseillent d’éviter I’utilisation routiniere d’antibioprophylaxie lors de soins dentaires chez
des patients porteurs de prothéses articulaires.(24,29)

La British Society for Antimicrobial Chemotherapy conseille quant a elle d’éviter
I’utilisation systématique d’antibioprophylaxie lors de la réalisation de soins dentaires.

Le chirurgien dentiste doit se rapprocher du chirurgien orthopédiste pour prendre la
décision de prescrire une antibioprophylaxie avant soins dentaires. La décision doit étre
collégiale et tenir compte du risque infectieux du patient.

La conférence de consensus de 2003 entre I’AAOM et I’ADA déclare que « le risque de
bactériémie est beaucoup plus important lorsque la cavité buccale présente des zones
septiques ». (6)
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Il est donc important d’instaurer des mesures d’hygiene orale efficaces par I’utilisation de
brosses a dents manuelles ou électriques, de brossettes interdentaires et d’hydropulseurs afin
de maintenir une bonne sante buccale.
Dans le rapport de la conférence de 2003, les patients a risque chez les porteurs de protheses
articulaires étaient : (6,24,32)

- Les patients implantés depuis moins de 2 ans

- Les patients immunodéprimés

- Les patients ayant un diabete de type 1

- Les patients souffrant de malnutrition
Les patients hémophiles
Ou les patients avec antécédents d’infections sur prothéses.

En 2011 I’Agence Nationale de Sécurité du Médicament et des produits de santé
(ANSM) écarte les patients porteurs de prothéses articulaires du groupe des patients a risque.
Ainsi aucune indication a I’antibioprophylaxie lors de la réalisation d’actes bucco-dentaires
n’a été retenue. (32)

Les actes contre indiqués chez les patients a risque comme les anesthésies intra-ligamentaires
ou les chirurgies parodontales ne le sont donc plus pour les patients porteurs de protheses
articulaires, ces derniers étant désormais classés dans la catégorie de la population générale.
(28)
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I1I- 1. Matériels et méthodes

Les recherches bibliographigues ont éte réalisées sur les bases de données de
PubMed, EMC, Cochrane data base et Google Scholar pendant une période de 8 mois du 1%
Janvier au 1°" Septembre. Nous n’avons pas appliqué de limites de dates dans notre sélection.

Les principaux mots clefs recherchés étaient : « odontologie », « infection dentaire »,
« foyers infectieux », « bilan dentaire », « infection de prothése articulaire », « infection
hématogene », « infection focale dentaire» et « prothése articulaire ». Pour chacun de ces
mots clefs nous avons recherché un descripteur dans le MeSH (Medical Subject Headings) et
les avons combinés avec les opérateurs « ET » et « OU ».

Tableau 1: combinaison des mots clefs avec les thermes MeSH

« joint prosthesis », « Arthroplasty,Replacement »,

. o « Arthroplasty », “orthopedics”
Prothéses articulaires

« Complications », « prosthesis failure », « wound

] . infection », “prosthesis related infections”, “complications”
Infections de protheses

articulaires

« focal infection », « infections »

Foyers infectieux

« dental focal infection », « dental infection »

Infection dentaire

« dentistry », « oral medicine », «oral health »

odontologie

“dental infection control”, “dental physical examination”,

) ) “dental checkup”
Bilan dentaire

Nous avons ensuite réalisé une recherche manuelle a partir de la bibliographie de
chaque article et celle des recommandations afin de trouver d’éventuelles études
supplémentaires. Nous avons considéré avoir fait le tour de la bibliographie lorsque nous
retrouvions a chaque fois les mémes articles et aucune nouvelle étude pertinente sur notre
sujet.

Dans un premier temps nous avons réalisé une premiére sélection basée sur le titre et
le résumé des études trouvées dans le cadre de nos recherches.
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Les criteres d’inclusion que nous avons appliqués pour la sélection de nos articles
étaient : 1) les études décrivant des infections de prothéses articulaires et des infections
dentaires, 2) les études dont les germes retrouvés pouvaient étre d’origine dentaire mais dont
la source était inconnue, 3) les études sur le bilan bucco-dentaire avant interventions
orthopédiques 4) pas de limites de dates de publication,

Une fois les articles complets récupérés, nous avons exclus tous ceux traitant de : 1)
I’antibioprophylaxie aprés une chirurgie orthopédique, 2) les infections hématogénes causées
par des traitements dentaires, 3) les infections superficielles de la plaie, 4) les éditos et les
recommandations, 5) les études dont la période de suivi ne s’étendait pas jusqu'a I’apparition
de I’infection (c'est-a-dire que le suivi des patient s’arrétait au moment de la pose).

Les données suivantes ont été extraites des articles, en regroupant les différents types
d’études entre elles pour une meilleure comparaison : publication, nombre de cas, age et sexe,
type de prothese posée, le bilan dentaire préopératoire a-t-il été effectué, germes en causes,
foyer infectieux d’origine dentaire, comorbidités associées.
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I1I- 2. Résultats

Au total, 84 articles ont été sélectionnés suite a la recherche dans les bases de
données ; dans ceux-ci, 28 articles sont éligibles pour notre revue. 12 articles sont des séries
de cas, 4 sont des études cas témoins et les 12 restantes sont des études de cohortes (11
articles avec 1 groupe de cohorte et 1 article avec 2 cohortes).

Recherche des articles

Exclus aprées lecture Titre/ Résumé

\ 4

v

Sélectionnés pour récupérer 'article
complet :
N=84

Articles criteres d’exclusions N= 54

Article non complet N=1
Article non traduit N=1

A\ 4

A4

Etudes incluses
N=28

Le tableau 7 résume les données récupérées dans les 12 séries de cas de notre étude.

Au total, 29 cas ont été analysés, I’age moyen est de 64,8ans (intervalle de 39 ans a 84
ans) et il y a 48% de femmes et 17% d’hommes (les 34% restants n’ont pas été renseigneés).

Les prothéses posées sont 64% de PTH et 36% de PG, 11% des interventions étaient
des révisions de protheses orthopédiques.

Les patients ayant au moins 1 comorbidité associée représentent 59% de notre série de
cas.

Les staphylocoques aureus qui sont les germes les plus retrouvés dans les infections de
protheses ne représentent que 22,6% des germes retrouveés.

Toutes les infections retrouvees sont de type hématogenes avec un délai moyen de
32,9 mois entre la pose de la prothése et I’apparition des signes de I’infection (intervalles de 3
mois a 111 mois)

Les foyers a distance mis en cause sont dans 24% des cas des parodontites, 27% des
Iésions péri-apicales ou des abces dentaires et 10% sont inconnus. Dans aucun cas on ne sait
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si la recherche de foyers infectieux dentaires a été réalisée avant I’intervention, on ne sait pas
non plus depuis combien de temps les patients étaient atteints de parodontites ou de lésions
péri-apicales.

Le tableau 8 résume les données retrouvees dans les 12 études de cohortes. Les
populations étudiées sont pour 67% américaines, 8% anglaises, 8% japonaises, 8%
canadiennes et 8% suisses.

La moyenne d’age est de 61 ans (sur les études qui renseignent cette donnée), il y a
62% de femmes et 38% d”hommes.

Dans ces articles, on retrouve plus de cas de protheses de hanche et de genou mais il y a aussi
des cas de protheses d’épaule de cheville et de coude.

Les facteurs de risque les plus décrits dans nos études sont un antécédent
d’intervention chirurgicale sur le site, la polyarthrite rhumatoide, le diabete, I’alcool, I’obésité
et la présence de comorbidités associees.

La proportion de patients infectés dans les eétudes ou le bilan bucco-dentaire
préoperatoire n’est pas realise est de 1,8% tandis qu’elle est de 1,3% dans les études ou ce
bilan est réalise.

La majorité des foyers dentaires sont des parodontites et des abces dentaires.

Dans I’étude d’Aomori et al. (48) I’examen dentaire préopératoire se fait en moyenne
30 jours avant I’intervention chirurgicale (avec un intervalle de 10 jours a 48 jours).

Les traitements dentaires réalisés avant I’intervention étaient dans 25% des cas des avulsions,
41% de surfacage — détartrage, 18% de soins conservateurs, 2,9% de couronnes et 0,4% de
curetages de parodontites apicales et de traitements endodontiques.

Les 4 études cas témoins sont résumées dans le tableau 9. Les populations étudiées
dans ces études sont américaines, suisses, hollandaises et espagnoles.

La moyenne d’age est de 69,25 ans (moyenne des cas 68,6 ans et 69,9 ans pour les
témoins), 31% des patients sont des hommes (31,8% chez les cas et 31,4% chez les témoins).
L’infection de la prothése est associée dans 2,9% des cas a un abces dentaire.

Les facteurs de risque associés aux infections de prothéses articulaires sont
I’immunodépression, la malnutrition, I’obésité, le diabéte, le tabac et I’alcool, I’insuffisance
rénale, la présence d’infections a distance, un antécédent d’intervention chirurgicale sur le
site.

Au niveau de I’acte chirurgical, la durée de I’intervention est considérée comme étant un
facteur de risque.

En ce qui concerne les pathologies articulaires, il y a plus de polyarthrite rhumatoide
chez les patients infectes.

L’etude de Peersman et al. (59) montre une association significative entre le nombre
de comorbidité et le risque d’infection. Un nombre de comorbidité plus important est un
facteur de risque d’infections sur protheses articulaires.
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I11- 3.Discussion.

L’objectif de notre étude est de montrer la relation entre infections articulaires et
infections dentaires.

La réalisation de notre revue de la littérature a été complexe en raison de la grande
variabilité des études incluses.

Au vu des premiers résultats de notre revue, on ne peut pas conclure sur la relation entre les
infections dentaires et les infections articulaires.

Bien que les études de cohortes aient montré que la proportion d’infections était
Iégerement plus faible chez les patients ayant effectués le bilan bucco-dentaire préopératoire
ce résultat est difficilement exploitable. Tres peu d’études renseignent sur la réalisation du
bilan bucco-dentaire préopératoire.

Il faut se demander comment réaliser et comment traiter les foyers infectieux lors du
bilan bucco-dentaire préopératoire.

La question ne se pose pas en ce qui concerne les foyers actifs, ceux ci sont a éliminer
chez tous les patients, qu’ils soient a risque ou non, lors d’un contréle de routine ou lors de
I’examen avant pose d’une protheése articulaire. Le bilan buccodentaire peut donc étre utile
pour déceler ces infections.

En revanche pour les foyers infectieux latents et les situations a risque la problématique
reste d’actualité et la question se pose pour les traitements appropriés a réaliser face a ces
situations.

Il serait intéressant de mettre en place des réunions avec orthopédistes, anesthésistes et
chirurgiens dentistes afin de décider de facon collégiale les traitements dentaires a realiser
avant I’intervention. En effet, certains facteurs de risque inhérents a I’intervention (durée de
I’intervention, type de prothéses mis en place, etc.) ne sont pas connus du chirurgien dentiste
et pourraient influencer sa prise en charge. Il faut aussi tenir compte du score ASA du patient
et des pathologies articulaires qu’il présente.

Notre étude a montré qu’un patient qui présente plus d’une comorbidité associée est plus a
risque de développer une infection de la prothése orthopédique, il est donc intéressant de
réaliser un bilan buccodentaire chez de tels patients et d’éliminer les foyers infectieux latents
ainsi que les situations a risque potentiel.

Comme le montre I’étude d’Aomori (48), I’examen buccodentaire est réalisé en
moyenne 30 jours avant la pose de la prothése articulaire, ce qui laisse peu de temps pour
réaliser I’élimination des FIBD et le délai de cicatrisation en cas d’avulsions ou de traitements
endodontiques sera insuffisant (6,27). Pour que ce bilan soit efficace il faudrait donc qu’il soit
réalisé bien plus tot surtout chez les patients présentant des facteurs de risque.

Avec I’avis de I’anesthesiste et du chirurgien orthopédiste les traitements dentaires
entrepris pourront étre plus conservateurs et pourront étre réalises au cas par cas.

Une étude menée par Tokarski (63) montre que les patients présentant des facteurs de
risque sont plus sujets a présenter, au moment du bilan préopératoire, des infections dentaires
contre indiquant la pose de la prothése articulaire que ceux qui n’ont aucun facteurs de risque.
En revanche, cette étude n’a pas de recul sur I’incidence des infections, la période de suivi
s’arréte au moment de la pose de la prothese.

Cette étude montre une relation entre la qualité orale et la qualité de vie. Il est important de
réduire le nombre de facteurs de risque pour avoir une bonne santé bucco-dentaire.
L’inverse est également vrai, de nombreuses études montrent des liens entre diabete et
maladies parodontales, ou encore mauvaise hygiéne dentaire et maladies cardiovasculaires
(64). 1l est important de rétablir une bonne qualité orale afin d’améliorer la qualité de vie et
donc diminuer les facteurs de risque de développer une infection péri-prothétique.
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Bien qu’il n’y ait aucune preuve scientifique formelle en faveur ou en défaveur du bilan
bucco-dentaire préopératoire, il est recommandé de le réaliser afin de maintenir une hygiene
buccale favorable et ainsi diminuer les facteurs de risque. Les traitements dentaires devraient
étre réfléchis de fagon collégiale au cas par cas afin de ne pas étre trop radicaux.

Lors de la réalisation du bilan préopératoire la question se pose entre I’intérét d’un cone
beam face a un panoramique. Nous avons vu précédemment que le panoramique dentaire sous
estimait la présence de lésions par rapport au cone beam. Dans les recommandations, ce
dernier doit améliorer le pronostic des dents et leur prise en charge pour étre justifié. Dans le
cadre du bilan préopératoire, il améliore la prise en charge puisque les infections latentes sont
d’autant mieux diagnostiquées, en revanche un retraitement ne garantit pas completement la
disparition d’une Iésion péri-apicale par exemple et si le délai de cicatrisation n’est pas
respecté avant la chirurgie, la Iésion péri-apicale est toujours la et il n’y a donc pas de preuve
que le pronostic soit amélioré.

Il faut aussi prendre en compte I’irradiation du patient. Un panoramique dentaire reste moins
irradiant pour le patient qu’un cone beam.

L’argument du codt d’un tel examen rentre aussi en compte sachant que le pronostic n’est pas
forcement amélioré par rapport a un panoramique dentaire.

Donc, la mise en place systématique de I’examen cone beam lors de la réalisation du bilan
bucco-dentaire entrainerait un sur-traitement de ces patients sans améliorer le pronostic des
dents, augmenterait I’irradiation du patient et le co(t de I’examen serait plus important pour la
société.

Pour répondre a la question sur la nécessité du bilan préopératoire, il faudrait que les
données démographiques soient comparables chez des patients dont I’intervention est
programmée qui vont réaliser le bilan préopératoire et chez des patients traités en urgence
dont le bilan n’a donc pas pu étre réalisé. L’étude de Lampley est un bon exemple mais les
groupes ne sont pas suffisamment comparables pour en tirer des conclusions.

Pour étudier les traitements que I’on pourrait entreprendre avant une chirurgie
orthopédique, il faudrait réaliser une étude prospective ou le bilan serait réalisé en spécifiant
le nombre de dents restantes, la valeur de ces dents, I’hygiene bucco-dentaire, le délai entre la
réalisation des traitements dentaires et la pose de la prothése et celui entre la pose de la
prothése et la survenue de I’infection.
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-CONCLUSION-

Au vu des premiers résultats de notre étude, on peut conclure que le bilan
préopératoire est nécessaire méme si le lien entre infection bucco-dentaire et infection
articulaire n’est pas prouve. Celui-ci est utile pour maintenir une bonne santé orale dans la
population générale et enfin diminuer la présence de facteurs de risque pour une meilleure
qualité de vie.

Il est important de prendre des décisions collégiales pour apporter la meilleure prise en
charge possible a chaque patient. Pour les interventions programmées un délai nécessaire
entre bilan dentaire et chirurgie orthopédique devrait étre mis en place afin d’informer les
patients sur I’importance d’aller le plus tot possible chez un chirurgien dentiste. Ainsi, les
traitements éventuels entrepris auront un délai de cicatrisation suffisant.

Une perspective a explorer serait d’étudier I’incidence des infections péri-prothétiques
dans un groupe ou le bilan préopératoire serait effectué et détaillé avec le nombre de dents
restantes, leurs valeurs et le délai entre le bilan et la pose. Ce sont des parametres importants a
prendre en compte pour juger d’un lien éventuel entre infections ostéo-articulaire et foyers
infectieux dentaires.
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-ABREVIATION-

IP : Infection profonde

IPt : infection profonde tardive

Ip : infection précoce

It : infection tardive

Ir : infection retardée

IS : infection superficielle

ISO : infection superficielle du site opératoire

ACJ : Arthrose chronique juvénile
AR: arthrose rhumatoide

AP : arthrose psoriasique

LE : lupus erythémateux

OA: ostéo-arthrose

SA : spondylarthrite ankylosante
FR: facteurs de risques

PTG: prothése totale de genou
PG : prothése de genou

PTC : prothése totale de cheville
PTE : prothese totale d’épaule
PTH : prothese totale de hanche
HPH : hémi prothése de hanche
R : Révision

IR: premiére chirurgie

OPG : orthopantomogramme
CBCT : cone beam

C1: carie de I’émail

C2 : carie de la dentine

C3: carie dans la pulpe

C4 : carie du cément

LPA : Iésion péri apicale

FIBD : foyers infectieux bucco-dentaires

P1 : parodontite résorption osseuse <1/3

de la racine

P2 : résorption osseuse a la moitié de la racine
P3 : résorption osseuse au 2/3 de la racine

A: abiotrophia

As: achromobacter species

C: candida

Di: diphteroids

E : Entérocoques

Ec : Escherichia coli

Ef : entérocoques faecalis groupe D
Kp : Klebsiella pneumoniae

L : lactobacillus

Mr : résistant & la méthicilline

Pa: propionibacterium acnes

Ps: Pseudomonas

Ps a: pseudomonas aeruginosa

Psm : peptostreptocoques magnus
Psp/Pm: proteus sp / proteus mirabilis
S : Serratia

Sa: Staphylocoques aureus

Sal : salmonella

S albus: Staphylocoques albus

SBH : streptocoques beta hémolytique
Sc- : Staphylocoques a coagulase négative
Se: Staphylocoques epidermidis

SgB : Staphylocoques groupe B

Sp : staphylocoques pyogenes

Str A/B/G: streptocoques groupe A/B/G
Str: streptocoques

M : moyenne

NR : non renseigné
m : mois

a:ans

H : homme

F : femme
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prothéses d’origine dentaire ont été décrites dans la littérature, cette relation entre infections
prothétiques et infections dentaires reste trés controversée.

Ce travail fait I’objet d’une synthese de la littérature et discute de la place de I’examen bucco-
dentaire préopératoire pour prévenir I’apparition des infections ostéo-articulaires.

UPDATE ON RELATION BETWENN DENTAL INFECTIONS AND
PERIPROSTHETIC JOINT INFECTIONS IN 2016

The number of prosthesis is increasing every year. Prosthesis infections have consequences
and are a public health issue.

The infection of the prosthesis could be blood-born, if there is a source distant to the
prosthesis. This source could be situated in the buccal sphere. Even if joint prosthesis
infection induced by dental bacteremia has been widly documented in medical literature, this
link between prosthetic joint infections and dental infections is much disputed.

This thesis is devoted to a literature synthesis and discusses the place of the presurgical
bucco-dental examination to prevent thoses infections.

DISCIPLINE ADMINISTRATIVE: Chirurgie dentaire

MOTS CLES : Infections de prothéses articulaires, infections hématogenes, bilan-bucco
dentaire préopératoire, infection focale d’origine dentaire

INTITULE et ADRESSE de L’UFR :
Université Toulouse 111 Paul Sabatier
Faculté de chirurgie dentaire, 3 chemin des maraichers 31062 Toulouse Cedex

Directeur de thése : Docteur MARET-COMTESSE Delphine
Codirecteur : Docteur REINA Nicolas



