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Résumé : 

La chirurgie de prothèse totale de hanche est l’une des chirurgies orthopédiques les plus fréquentes, avec 

comme indication principale la coxarthrose. L’infection de PTH, qu’elle soit précoce ou tardive, survient 

dans 1 à 1,5 % des cas. Certains facteurs de risques (modifiables ou non) ont été mis en évidence, tels que 

l’obésité, le diabète, la corticothérapie, la dénutrition protidique, l’anémie, ou encore le tabagisme. La prise 

en compte préopératoire de ces facteurs de risques est donc indispensable pour limiter le risque infectieux, 

nécessitant parfois de retarder ou contre-indiquer la chirurgie. 

La prescription de certains des traitements immunomodulateurs de nos patients atteints de rhumatisme 

inflammatoire chronique doit être adaptée et la dose de corticoïdes diminuée à moins de 10 mg/jour. 

Le traitement des infections de PTH repose sur deux axes principaux que sont la chirurgie et 

l’antibiothérapie. Nous détaillerons les principales molécules que le rhumatologue peut être amené à utiliser 

en fonction des micro-organismes les plus fréquemment en cause, ainsi que l’adaptation éventuelle des 

traitements de fond de nos patients immunodéprimés. 

Mots-clés : 

Infection, Prothèse de hanche, Diagnostic, Antibiotiques, Polyarthrite rhumatoïde 
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Abstract 

Total Hip replacement is one of the most common orthopaedic surgeries, and its most frequent indication 

is osteoarthritis. Prosthetic Hip infection (PHI) can occur in 1 to 1.5 percent of cases. 

Some risk factors have been identified (modifiable or not), such as obesity, diabetes, corticosteroids, 

malnutrition, anemia, or smoking. These risk factors must be screened before surgery, and be corrected 

preoperatively to decrease the risk. Sometimes surgery must be delayed or abandoned.  

Prescription of some of our chronic inflammatory rheumatism patients’ immunosuppressive drugs must be 

modified and steroids prescription must be lowered under 10 mg per day. 

PHI treatment is based on 2 axis: surgery and antibiotic therapy. In this paper we describe the most 

important molecules the rheumatologist has to know in correlation with the most frequent micro-organism 

found in prosthesis infections, and how to deal with immunosuppressive drugs we usually prescribe to our 

RA patients. 

Keywords: Infection; Hip arthroplasty; Diagnosis; Antibiotic therapy; Rhumatoid arthritis 
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1. Définition et Epidémiologie d’une infection de PTH 

La prothèse de hanche est une chirurgie orthopédique fréquente. En France, en utilisant la base de données 

hospitalière nationale du Programme de médicalisation des systèmes d’information (PMSI) pour les années 

2008 à 2014 [1], 1 049 637 arthroplasties de hanche (incluant les arthroplasties primaires par prothèse totale 

(PTH), les prothèses intermédiaires primaires, et les arthroplasties de remplacement) ont été réalisées, soit 

une incidence de 241 pour 100 000 habitants en 2014. Les reprises de PTH représentaient 11,7 %. La 

coxarthrose était de loin la première indication motivant la réalisation de la PTH (62 %). 

L’infection de PTH est définie par la présence d’un micro-organisme cultivable (bactérie ou champignon) 

en contact avec le matériel orthopédique. L’infection peut être nosocomiale, définie lorsque le micro-

organisme pathogène est inoculé lors de l’intervention chirurgicale et que les signes cliniques surviennent 

dans l’année qui suit la pose de PTH. Elle est dite précoce, lorsque les signes cliniques d’infections 

surviennent dans les 30 jours après la chirurgie prothétique, et tardive lorsque les signes cliniques d’infection 

surviennent entre 30 jours et 12 mois après la chirurgie prothétique. Une PTH peut également être infectée 

par voie hématogène à partir d’une infection à distance, et ceci même des années après la mise en place de 

la prothèse. 

L’infection de PTH complique 1 à 1,5 % des prothèses posées. La densité d’incidence d’infection sur PTH 

était estimée à 1,35 [IC95 % 1,30- 1,40] entre 2008 et 2011 en France [2]. Une prothèse intermédiaire (vs. 

PTH) et un âge > 65 ans était associé à cette complication [3]. 

Sur le plan microbiologique, l’infection de PTH est le plus souvent monomicrobienne (85 %). Les 

Staphylocoques sont l’espèce bactérienne la plus fréquente (40 % de S. aureus, 20 % de SCN), devant les 

Streptocoques (15 %) et Entérobactéries (BGN) (10 %). Une infection précoce (< 30 jours) révèle 

habituellement une infection à pathogène virulent comme les S. aureus, Streptocoques ß-hémolytiques ou 

plus rarement par Entérobactéries [4].  

2. Quels sont les facteurs de risque d’infection de PTH et peut-on les modifier ? (Tableau 1) 

Alors que la coxarthrose est l’indication la plus fréquente de mise en place de PTH, il est maintenant reconnu 

le lien physiopathologique entre arthrose et syndrome dysmétabolique [5].  

Un grand nombre de patients présentant une indication à la mise en place d’une PTH présenteront donc 
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une obésité ou un diabète qui sont les 2 facteurs de risque majeurs d’infection de PTH. Le risque d'infection 

est multiplié par 4,2 pour PTH en cas d'obésité sévère (IMC > 35) [6] et par 4,0 en cas de diabète déséquilibré 

[7]. Aussi, le taux d'infection est proche de 5 % chez les obèses et de 10 % chez les obèses et diabétiques 

[8]. Pour ces raisons, l'Association américaine des chirurgiens de la hanche et du genou recommande de 

retarder une chirurgie de PTH en cas d'obésité morbide (IMC > 40) associée à des comorbidités (telles que 

le diabète), d'attendre une perte de poids significative (10 %) et l’équilibre du diabète (HbA1c < 7,0 %) [9]. 

En effet, un amaigrissement modéré de 5 % s’est montré insuffisant pour diminuer le risque infectieux [10]. 

Un mauvais état nutritionnel avec dénutrition protidique augmente significativement le risque d’infection 

de PTH. Le meilleur marqueur de dénutrition protidique associé à une complication infectieuse au cours 

d’une arthroplastie était un taux diminué de l’albumine sérique (< 35 g/L) (OR 4,69 ; CI95 %, 2,43-9,09 ; p 

< 0.001). L’anémie était le second facteur indépendant de risque infectieux (OR 2.72 ; CI95 %, 1,10-2,72 ; 

p = 0.018) devant être recherchée systématiquement en pré-opératoire [11]. 

L’arrêt du tabac doit également être envisagé car outre le retard de cicatrisation tissulaire, le risque infectieux 

est doublé chez les fumeurs. Un arrêt du tabagisme actif 6 à 8 semaines avant l'intervention ferait disparaître 

le surisque infectieux [12]. L’information du patient de la réalisation d’un dosage de métabolites de la 

nicotine (sanguin ou urinaire) avant la date opératoire pour vérifier l’exactitude du sevrage tabagique pourrait 

en améliorer l’efficience [13]. 

La présence d’une pathologie chronique déséquilibrée : Cirrhose Child B ou C, Immunodépression 

(transplantation d’organe, corticothérapie systémique > 10 mg/j ou maladie VIH non contrôlée définie par 

un taux de CD4 < 400/mm3 et/ou une charge virale détectable > 50 copies/mL) [14] augmente 

significativement le risque infectieux péri-opératoire et contre-indique temporairement la chirurgie. Cette 

pathologie doit être prise en charge prioritairement avant de reconsidérer la mise en place de la PTH [15]. 

Enfin, l’addition de certaines comorbidités telles que l’insuffisance rénale chronique sévère/hémodialyse, la 

pathologie néoplasique métastatique, un antécédent de chirurgie sur le même site anatomique ou la présence 

d’une anticoagulation efficace pour pathologie cardio-vasculaire sont à prendre en compte pour l’évaluation 

du risque de complication infectieuse lors de la mise en place d’une PTH [15-17]. 
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3. Comment gérer les traitements de fond immunomodulateurs de nos patients suivis pour 

rhumatismes inflammatoires chroniques avant la mise en place d’une PTH, et en cas 

d’infection de PTH survenant sous traitement ? 

3.1. Gestion des traitements immunomodulateurs avant chirurgie de PTH. 

Des recommandations de l’American College of Rheumatology sur la prise en charge des traitements de fond des 

patients atteins de RIC éligible à une PTH ont été publiées en 2017 [18] (Tableau 2).  

Un traitement de fond synthétique (csDMARDs) (méthotrexate, léflunomide, hydroxychloroquine et/ou 

sulfasalazine) peut être continué sans interruption avant une chirurgie de PTH. Le risque d'infection sous 

ces traitements n’était pas augmenté, mais au contraire diminué lors de la poursuite de ces traitements avec 

un RR 0.39 ; IC95 % (0,17-0,91) [19,20]. 

En cas de traitement de fond par biologique (bDMARDs) anti-TNF et non anti-TNF (sauf rituximab), il ne 

semble pas y avoir d’intérêt à interrompre le traitement plus d’un mois avant la chirurgie. Pour l’etanercept, 

ce délai peut être diminué à 14 jours. En cas de traitement par rituximab, le délai souhaitable avant la 

chirurgie est de 6 mois, en raison de la déplétion prolongée lymphocytaire B après ce traitement.  

Plusieurs études épidémiologiques [21,22] rapportent une incidence d’infection de PTH plus élevée au cours 

de la PR comparativement aux indications pour coxarthrose avant l’utilisation large des bDMARDs dans le 

traitement de la PR. Depuis l’utilisation des biothérapies, la survenue d’infection de PTH a diminué 

parallèlement au meilleur contrôle de la PR [23,24]. En effet, une activité élevée de la maladie selon le DAS28 

et l’utilisation de corticoïdes était associée à une augmentation des complications et de la mortalité après 

une chirurgie prothétique [25]. 

En revanche, de nombreuses études rapportent l’augmentation du risque infectieux par une corticothérapie 

systémique, en particulier pour des doses > 10 mg/j [26]. 

3.2. Gestion des traitements immunomodulateurs en cas d’infection de PTH 

En cas d’infection de PTH survenant sous csDMARDs celui-ci n’a pas lieu d’être arrêté.  

Concernant les corticoïdes, il n’est pas recommandé de les arrêter à la phase aiguë du sepsis en raison du 

risque d’insuffisance surrénalienne. Leur indication serait même actuellement discutée dans certains états 
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septiques sévères [27]. Une supplémentation par Hydrocortisone peut se discuter en cas de dose journalière 

de corticoïdes < 10 mg/jour, en particulier en cas de signes généraux associés au sepsis. 

Par contre, en cas d’infection de PTH survenant sous traitement anti-TNF alpha, il semblerait que l’infection 

soit plus sévère, avec 60 % de bactériémie et 20 % de passage en service de réanimation [28]. 

Tout bDMARDs doit impérativement être suspendue jusqu’à la guérison clinique [29]. Il est important de 

rappeler que toute infection sévère survenant sous bDMARDs doit faire l’objet d’une déclaration en 

pharmacovigilance. 

La reprise ultérieure de la biothérapie sera discutée au cas par cas en fonction de l’activité de la maladie 

rhumatologique sous-jacente et du risque infectieux persistant. En effet, bien que l’on dispose aujourd’hui 

de recommandations concernant les délais de l’arrêt des biothérapies avant une chirurgie prothétique, il n’y 

a pas à l’heure actuelle de consensus quant à la reprise d’un traitement bDMARDs après une infection de 

PTH. 

4. L’infiltration de hanche augmente-t-elle le risque infectieux avant la mise en place d’une 

PTH ? 

Plusieurs revues systématiques de la littérature jusqu’en 2016 étaient rassurantes sur la réalisation 

d’infiltration intra-articulaire coxo-fémorale avant la réalisation d’une PTH [30,31]. Une méta-analyse [32] 

en 2014 rapportait que l'injection de stéroïdes n'avait pas d'effet significatif sur les taux d'infection profonde 

(RR 1,87 ; IC95 %(0,80-4,35) ; p = 0,15) ou superficielle (RR 1,75 ; IC95 % (0,76-4,04) ; p = 0,19). Toutefois, 

depuis ces travaux, deux nouvelles études épidémiologiques [33,34] sur un grand nombre de patients ont 

démontré une augmentation de l’incidence des infections survenant dans les 6 mois suivant la mise en place 

d’une PTH en cas d’infiltration de corticoïdes dans les 3 mois avant la chirurgie par rapport au groupe 

contrôle sans infiltration (1,76 % vs 1,21 %, p = 0,022 [33] et 3,74 % vs 2,45 %, p = 0,019 [34]). De même, 

la réalisation de plusieurs infiltrations intra-articulaires coxofémorales dans l’année précédent la chirurgie 

prothétique augmenterait significativement la survenue d’infection sur PTH comparativement à une seule 

infiltration (6,6 % vs 2,0 %, p = 0,04) [35]. 

Aussi, il semble raisonnable de ne pas recommander la réalisation de plusieurs infiltrations articulaires 

coxofémorales de corticoïdes dans l’année qui précède la mise en place d’une PTH et de respecter un délai 

d’au moins 3 mois avant la pose de PTH si une infiltration a été réalisée. 
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5. Quels signes clinico-radiographiques doivent faire suspecter une infection de PTH par le 

rhumatologue ? 

L’ensemble des signes cliniques présents en cas d’infection sur matériel de PTH sont aspécifiques.  

Une infection précoce doit être évoquée devant des signes locaux péri-cicatriciels (cicatrice inflammatoire, 

désunion cicatricielle, écoulement), une fièvre, ou toute douleur inguinale ou péri-trochantérienne anormale.  

Les radiographies ne sont pas modifiées en cas d’infection précoce. Un liseré clair ou géode à l’interface 

entre le matériel prothétique et l’os péri-prothétique associé volontiers à des appositions périostées sont des 

anomalies radiographiques devant faire évoquer une infection tardive. Un descellement de l’implant 

cotyloïdien peut compliquer une infection chronique. 

La réalisation d’une scintigraphie osseuse au Tc99m, bien que souvent prescrite n’est pas recommandée. En 

effet, même si l’association d’une hyperhémie, d’une augmentation de la diffusion tissulaire et d’une 

hyperfixation du radiotraceur au temps tardif permet d’évoquer le diagnostic d’infection avec une excellente 

sensibilité (> 90%) dès les 24 à 48 premières heures après le début de l’infection, sa spécificité est mauvaise 

(de l’ordre de 35 %), ne permettant pas de différencier un descellement septique d’un descellement 

mécanique sur une prothèse de hanche [36]. Ce remaniement ostéoblastique caractérisé par une 

hyperfixation périprothétique peut être observé jusqu’à 12 mois en cas de PTH. 

6. Comment confirmer le diagnostic d’infection de PTH ? 

Sur le plan biologique, un syndrome inflammatoire (élévation de la CRP) est le plus souvent présent en cas 

d’infection précoce ou tardive par voie hématogène. Il peut être toutefois très modéré ou absent en cas 

d’infection tardive à micro-organisme peu virulent. Les hémocultures sont le plus souvent négatives 

(positivité < 10 %) en cas d’infection nosocomiale. Elles peuvent être rentables en cas d’infection tardive 

par voie hématogène (positivité ≈ 50 %). Aucun autre marqueur sanguin n’est actuellement assez 

performant pour confirmer ou éliminer une infection sur PTH. C’est le cas notamment de la procalcitonine 

(PCT) dont un taux sanguin < 0,5 ng/mL ne permet pas d’éliminer une infection de PTH, car observé dans 

60 % des cas d’infection [37]. Des tests sérologiques sanguins sont en cours d’évaluation. Le test BJI-Inoplex 

est un test sérologique d’immunodosage d’IgG dirigé contre 16 cibles antigéniques bactériennes (8 antigènes 

de Staphylococcus sp., 4 antigènes de S. agalactiae et 4 antigènes de C. acnes) [38]. Pour le diagnostic d’infection 

de PTH, la sensibilité du test était variable selon l’espèce bactérienne responsable de l’infection de 16,7 % 

(C. acnes), 70 % (S. aureus) et 100 % (S. lugdunensis et S. agalactiae) avec une spécificité de 85 % (Staphlococcus sp 

et C. acnes) et 92,8 % (S. agalactiae). Sa place diagnostique en pratique quotidienne reste encore à définir. 
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Un prélèvement protégé, le plus souvent guidé par l’échographie, est donc indispensable pour réaliser 

l’analyse microbiologique. Il est recommandé de respecter un délai d’au moins 15 jours antibiothérapie 

préalable [39], sauf en cas de sepsis avec signes généraux. 

En cas d’aspiration de liquide péri-prothétique, un nombre d’éléments nucléés ≥ 1800/mm3 et/ou un 

pourcentage de PNN > 90 % est très évocateur d’infection [40,41]. D’autres marqueurs sont en cours 

d’évaluation. Une méta-analyse de 12 articles [42] sur les performances diagnostiques de la PCT ou de 

l’alpha-1-defensine dans le liquide périprothétique a montré un manque de sensibilité de la PCT comme 

dans le serum, mais une sensibilité (96 %) et spécificité (95 %) excellente et prometteuse de l’alpha-1-

defensine. Un autre marqueur du PNN, la Leucocyte esterase présenterait des performances proches avec 

une excellente sensibilité (90 %) et spécificité (97 %) [43]. En l’absence de liquide ponctionnable, un lavage-

aspiration au sérum physiologique peut être utile pour permettre la documentation bactériologique [44].  

Le diagnostic de certitude est parfois difficile, certains signes ont été définis comme affirmant la présence 

d’une infection de PTH : la présence d’une fistule articulaire, le liquide articulaire purulent à la ponction ou 

en per-opératoire au contact du matériel, et la positivité des prélèvements per opératoires : au moins un 

prélèvement positif (>5 colonies) à un germe pathogène strict (Staphylococcus aureus, Streptococcus sp, 

entérobactéries communautaires..) ou au moins 2 prélèvements positifs à un germe commensal de la peau : 

staphylocoques à coagulases négatives ou anaérobies, notamment le Cutibacterium acnes. [45]. En cas de 

suspicion d’infection sur matériel, il est recommandé de garder les prélèvements 14 jours en culture [39]. La 

PCR universelle DNA ribosomal 16S manque de sensibilité (73,3 %) comparativement aux cultures ou gold-

standard clinico-microbiologique ci-dessus, avec 5 % de faux positif [4]. En cas de cultures bactériennes 

négatives, et si l’infection demeure suspectée, il faut évoquer une infection à d’autres pathogènes (fungiques, 

mycobactéries) ou à certaines bactéries qui ne peuvent être retrouvées qu’avec des techniques de biologie 

moléculaire (Trophyrema whipplei, Mycoplasma sp…). 

7. Quels sont les principes du traitement des infections de PTH ? 

Les deux principaux axes de la prise en charge thérapeutique des infections de PTH sont la chirurgie et le 

traitement anti-infectieux. Nous nous intéresserons ici uniquement au traitement antibiotique. 
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Les données de littérature actuelles donnent peu de preuves scientifiques sur les molécules à utiliser, la durée 

ou les voies d’administration préférentielles. Les recommandations sur le sujet sont souvent peu 

concordantes entre les différentes sociétés savantes [39,46]. La Haute Autorité de Santé a également publié 

des recommandations de bonnes pratiques en 2014 concernant l’infection précoce de prothèse de hanche 

ou de genou (dans le mois suivant l’implantation) [47]. Il y est notamment spécifié l’indication à un début 

d’antibiothérapie probabiliste en per opératoire ou post-opératoire immédiat, dès les prélèvements 

bactériologiques réalisés, avec des molécules ciblant les staphylocoques (dont résistant à la Méticilline), 

streptocoques (dont entérocoques) et les entérobactéries communautaires. Les associations proposées sont : 

Vancomycine + Pipéracilline-Tazobactam ou Vancomycine + Céphalosporine de 3e génération, en 

attendant l’identification des cultures bactériologiques. En pratique, de nombreux centres utilisent des 

molécules anti-SARM de remplacement de la vancomycine, par exemple le linezolide qui a l’avantage de 

pouvoir être pris per os avec une biodisponibilité équivalente, et ne nécessitant donc pas l’abord veineux 

central indispensable à l’usage de la Vancomycine. 

Les principes généraux sont d’utiliser des molécules adaptées au diagnostic microbiologique, efficace sur les 

germes à métabolisme lent (notamment les variants microcolonies) et dans le biofilm indispensable en cas 

d’infection chronique, ainsi qu’à bonne pénétrances articulaire et osseuse (définie pour une concentration 

osseuse > 20 % des concentrations sériques) : c’est le cas pour les quinolones, cyclines, rifampicine, 

linezolide, acide fusidique [48,49]. 

La voie d’utilisation initiale doit être intra-veineuse [50,51] (à l’exception du Linezolide) pour diminuer 

l’inoculum bactérien et ne pas faire émerger de résistance. Les béta-lactamines ou les glycopeptides sont 

alors les antibiotiques de choix mais à action temps-dépendant avec une biodisponibilité et une pénétration 

osseuse médiocre, ce qui nécessite de les utiliser à doses élevées et préférentiellement en perfusions 

continues [52-55]. Ensuite, un relais per os pourra être proposé en fonction des molécules adaptées à 

l’identification de la bactérie et son profil de sensibilité, mais également aux comorbidités du patient et aux 

interactions médicamenteuses éventuelles. 

Actuellement, quelle que soit l’attitude chirurgicale retenue (débridement-lavage avec maintien de l’implant 

en place, changement en 1 ou 2 temps de l’implant), la durée totale d’antibiothérapie reste de 12 semaines. 
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La durée d’administration des antibiotiques IV sera à adapter en fonction de la prise en charge chirurgicale 

associée :  

1) En cas de débridement-lavage avec maintien de l’implant en place : il serait recommandé un 

traitement IV de 2 à 6 semaines suivi d’un traitement per os associant une bithérapie adaptée au 

germe pour totaliser 12 semaines de traitement, suivi ou non d’une antibiothérapie suppressive. 

2) En cas de changement en 1 temps de l’implant, une antibiothérapie IV de 2 à 6 semaines suivie 

d’une antibiothérapie per os pour totaliser 12 semaines de traitement. Une réduction de la durée IV 

inférieure à 2 semaines serait possible en cas de chirurgie efficace avec débridement complet 

(réduction de l’inoculum) et la possibilité d’utilisation de molécules en relais per os à bonne 

biodisponibilité (rifampicine, quinolones). 

3) En cas de retrait de l’implant, qu’il soit ou non prévu une reconstruction dans un 2e temps : une 

antibiothérapie IV de 4 à 6 semaines serait suffisante, sans relais per os systématique [48]. 

Le choix de l’antibiothérapie dépend avant tout de l’espèce bactérienne responsable de l’infection et sa 

sensibilité aux différents antibiotiques (antibiogramme) (Tableau 3). En cas d’infection staphylococcique, 

un relai per os comprenant la rifampicine doit être privilégié dès que l’antibiogramme le permet (absence de 

résistance), car cet antibiotique possède une diffusion osseuse dans le biofilm excellente et il est actif sur les 

bactéries dormantes et à métabolisme diminué (variants microcolonies). Son utilisation doit être 

systématiquement associée à un autre antibiotique à bonne diffusion osseuse, car son utilisation en 

monothérapie peut faire émerger des résistances [56]. L’association rifampicine et fluoroquinolone 

(ofloxacine ou levofloxacine) est l’association la mieux étudiée et à privilégier dès que l’antibiogramme le 

permet. Elle n’est malheureusement que rarement possible en cas d’infection staphylococcique résistant à 

la Méticilline, le choix se faisant alors en fonction de l’antibiogramme avec l’acide fusidique (risque de 

toxicité hépatique), la clindamycine (risque d’interaction médicamenteuse majeur), le cotrimoxazole, la 

minocycline ou le linezolide. 

L’intérêt des associations n’a pas été démontré pour certaines espèces bactériennes telles que Streptococcus sp. 

(non entérocoques), entérobactéries de phénotype sauvage (Sensible à l’acide Nalidixique) et les anaérobies, 

notamment le Cutibacterium acnes. 
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En l’absence de signes de sepsis sévère, de bactériémie soutenue à Staphylococcus aureus, d’endocardite 

associée ou de bactéries multi-résistantes, une large étude randomisée anglaise (plus de 1000 patients inclus 

avec infection ostéoarticulaire majoritairement sur prothèse) a démontré récemment la non-infériorité d’un 

relai oral précoce (dès 7 jours), tous germes confondus [57]. 

Le traitement antibiotique prolongé peut être difficile à accepter et à tolérer par les patients. Une 

simplification maximale est donc indispensable (peu de prises par jour, molécules avec effets secondaires 

limités). L’éducation orale du patient, la remise de fiche d’information sur le traitement, voire le passage 

d’un infirmier à domicile sont des moyens de favoriser une bonne observance. Aussi, des durées plus courtes 

(6 semaines) pourraient être proposées à l’avenir mais les résultats d’une étude française multicentrique 

randomisée comparant 6 versus 12 semaines d’antibiothérapie dans les infections de prothèse articulaire 

(étude DATIPO) sont encore en attente. 

Les dosages d’antibiotiques peuvent être indiqués en cas d’utilisation de molécules de faible index 

thérapeutique, ou en cas de comorbidités (insuffisance hépatocellulaire ou rénale sévère par exemple). Ils 

peuvent également permettre de s’assurer de la bonne observance du traitement même s’ils ne sont pas 

recommandés en routine pour la plupart des molécules utilisées dans le relai oral. 
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Tableau 1. Facteurs de risques modifiables d’infections de PTH et objectifs de leurs prises en charges 

avant une chirurgie de PTH pour diminuer le risque infectieux. 

Facteurs de risque 

infectieux modifiable 

Objectif souhaitable pour réduction significative du risque infectieux 

avant chirurgie de PTH 

 

Obésité 

Diabète 

Dénutrition protidique 

Anémie 

VIH 

Tabac 

Corticothérapie 

Cirrhose 

 

Réduction pondérale ≥ 10% et IMC < 35 

HbA1c ≤ 7% 

Albumine ≥ 35 g/L 

Hb ≥ 12 g/dL 

CD4 > 400 mm3 et charge virale indétectable 

Arrêt total > 6 semaines avant la chirurgie 

Obtention d’une dose ≤ 10 mg/jour d’équivalent prednisone 

Obtention stade Child A (TP ≥ 55%, Albumine ≥ 30 g/L, Bilirubine < 35 

µmol/L, pas d’ascite, pas d’asterixis) 
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Tableau 2. Durée d’arrêt souhaitable des traitements de fond immunomodulateurs utilisés au cours des 

rhumatismes inflammatoires chroniques pour diminuer le risque infectieux avant une chirurgie de PTH. 

Classe Pharmacologique Durée d’arrêt souhaitable 

avant chirurgie 

csDMARDs 

   MTX, Leflunomide, Salazopyrine, Hyroxychloroquine 

 

Pas d’arrêt 

tsDMARDs 

   . Anti-JAK  

        Tofacitinib, Baricitinib 

 

1 semaine 

bDMARDs (Biothérapie) 

   . Recepteur soluble au TNF alpha  

        Etanercept 

 

14 jours 

   . Anticorps monoclonaux anti-TNF 

        Infliximab, Adalimumab, Golimumab, Certolizumab-pegol 

1 mois 

   . Anticorps monoclonaux anti-cytokine non anti-TNF 

        Tocilizumab, Sarilumab (Anti-R-IL6),  

        Ustekinumab (Anti-gp40 IL12/23),  

        Secukinumab, Ixekizumab (Anti-IL17A) 

1 mois 

   . Anticorps à action anti-cellulaire immunité adaptative 

        Abatacept (CTLA4-Ig) 

 

1 mois 

        Rituximab (Anti-CD20) 6 mois 
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Tableau 3 : Traitement antibiotique : Molécules proposées selon le germe (adapté à partir des 

recommandations SPILF 2009) 

Infection à Staphylocoque Méticilline-sensible 

 

ATB IV initial 15 jours 

Relai oral 

 

Oxacilline, Cloxacilline ou Cefazoline 

+ aminoside si choc septique (24-48h) 

Puis Oxacilline, Cloxacilline ou Cefazoline 

+ rifampicine si souche rifam-S 

Rifampicine 

+ fluoroquinolones ou clindamycine ou acide fusidique 

En cas d’impossibilité d’utiliser la rifampicine : 2 molécules au choix parmi 

fluoroquinolones, clindamycine, acide fusidique, cotrimoxazole, cyclines… 

Infection à Staphylocoque Méticilline-résistant 

 

ATB IV initial 15 jours 

Relai oral 

 

Glycopeptide (vancomycine, teicoplanine) ou lipopeptide (daptomycine) ou 

oxazolidinones (linezolide) 

+ aminoside si choc septique (24-48h) 

Puis Glycopeptide (vancomycine, teicoplanine) ou lipopeptide (daptomycine) ou 

oxazolidinones (linezolide) 

+ rifampicine si souche rifam-S ou acide fusidique ou cycline ou fosfomycine 

Rifampicine 

+ quinolones ou clindamycine ou acide fusidique 

En cas d’impossibilité d’utiliser la rifampicine : 2 molécules au choix parmi 

fluoroquinolones, clindamycine, acide fusidique, cotrimoxazole, cyclines, 

linezolide (après avis infectieux)… 

Infection à Streptocoques non Entérocoques 

ATB IV initial 15 jours 

Relai oral 

Amoxicilline (+ aminosides si choc septique) 

Possibilité d’amoxicilline en monothérapie 

Infection à Entérocoques 
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ATB IV initial 15 jours 

Relai oral 

Amoxicilline + aminosides 5-7 jours 

Puis amoxicilline + rifampicine 

Amoxicilline + rifampicine 

Infection à Bacilles gram négatif 

ATB IV initial 15 jours 

Relai oral 

Céphalosporine de 3e génération + (aminosides si choc septique) 

Fluoroquinolones si souche sensible (Nal-S) 

Infection à Pseudomonas aeruginosa 

 Ceftazidime ou Cefepime ou Carbapénème + aminoside (amikacine) 

Puis Ceftazidime ou Cefepime ou Carbapénème + ciprofloxacine 

Infection à anaérobies 

ATB IV initial 15 jours 

Relai oral 

 

 Gram + : Amoxicilline ou ceftriaxone 

Gram - : Amoxicilline-acide clavulanique (si souche sensible) 

Gram + : Amoxicilline ou fluoroquinolones ou clindamycine 

Gram - : Amoxicilline-acide clavulanique (si souche sensible) +/- metronidazole 

 


