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Le Serment d'Hippocrate

Je promets et je jure d'étre fidele aux lois de I’honneur et de la probité dans |'exercice de la
Médecine.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans discrimination.
J'interviendrai pour les protéger si elles sont vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou
leur dignité. Méme sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les

lois de I'humanité.

J'informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences.
Je ne tromperai jamais leur confiance.

Je donnerai mes soins a l'indigent et je n'exigerai pas un salaire au-dessus de mon travail.

Admis dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés et ma conduite
ne servira pas a corrompre les meeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement la vie ni ne
provoquerai délibérément la mort.

Je préserverai l'indépendance nécessaire et je n'entreprendrai rien qui dépasse mes
compétences. Je perfectionnerai mes connaissances pour assurer au mieux ma mission.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidele a mes promesses. Que je sois couvert
d'opprobre et méprisé si j'y manque.
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Les infections ostéo-articulaires (I0A) sont des infections polymorphes, potentiellement graves et
coliteuses. Elles ont en commun l'invasion, par un microorganisme pathogéne, du tissu osseux ou
cartilagineux et aboutissent a sa destruction progressive. Leur diversité en termes de mécanismes
physiopathologiques, localisations, durées d’évolution et présence ou non de matériel orthopédique

rend leur diagnostic et prise en charge trés hétérogenes.

Touchant plus de 50 patients pour 100 000 habitants par an en France, elles sont associées a un risque
d’échec thérapeutique et de chronicisation élevé, a un taux de mortalité de prés de 5%, et engendrent
des séquelles impactant la qualité de vie des patients dans 40% des cas, malgré une prise en charge
médico-chirurgicale longue et colteuse. (1) Elles constituent ainsi un enjeu majeur de santé publique.
Afin de faciliter la recherche clinique et fondamentale et améliorer la qualité de prise en charge des
patients concernés, 9 centres inter-régionaux de référence pour la prise en charge des IOA complexes
(CRIOAC) ont été créés en 2008. Lyon et Lille-Tourcoing hébergent les centres de référence respectifs

des inter-régions Sud-Est et Nord-Ouest.

L'infection du pubis est une IOA peu décrite, comparativement a d’autres localisations comme le
genou, la hanche ou le tibia. Il est important de distinguer ostéoarthrite infectieuse de la symphyse
pubienne de son homologue aseptique, de tableau clinique similaire, improprement dénommé
‘osteitis pubis’ en anglais dans la littérature. Ce terme général est utilisé pour désigner les douleurs
pubiennes mécaniques associées a la réaction symphysaire purement inflammatoire survenant apres
un traumatisme, une grossesse, une intervention gynécologique ou urologique, ou encore par

microtraumatismes symphysaires répétés chez les sportifs.

Le terme d’ostéomyélite pubienne ou d’ostéoarthrite du pubis, ou de pubite est utilisé en France pour
caractériser I'atteinte infectieuse du pubis. Il s’agit d’'une IOA peu fréquente dont I’évolution est
variable selon qu’elle résulte d’une inoculation directe de I'os au moment d’un geste chirurgical ou de
I’extension d’un foyer infectieux de contiguité ou alors d’'une greffe bactérienne a la faveur d’une
dissémination hématogene. La littérature scientifique reste assez pauvre sur le sujet, regroupant
essentiellement des cas cliniques. La prise en charge thérapeutique semble lourde dans les formes
post-opératoires, notamment chez des patients au terrain déja parfois fragilisé et comorbide. La prise
en charge des IOA du pubis nécessite donc une approche pluridisciplinaire: du diagnostic a la prise en
charge chirurgicale fréquente a laquelle s’ajoute une antibiothérapie prolongée, avec un risque

d’échec thérapeutique possiblement non négligeable.
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Aprés une revue bibliographique générale sur les IOA et les particularités liées a la localisation
pubienne, ce travail de these présentera une étude de cohorte rétrospective incluant 25 patients suivis
pour une IOA pubienne dans les CRIOAC de Lyon et Lille-Tourcoing entre 2003 et 2016. Le but est de
décrire les différentes formes cliniques, de décrire la prise en charge médico-chirurgicale, et
d’identifier des facteurs potentiellement associés a des échecs, afin de cibler les patients a risque a qui

proposer les prises en charge les plus agressives.
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l. Infections ostéo-articulaires : généralités

1. Définitions et classifications

Les I0A regroupent un ensemble d’entités cliniques ayant en commun l'invasion et la destruction
progressive des tissus osseux et cartilagineux par des microorganismes, le plus souvent bactériens. Ces
infections constituent un groupe trés hétérogene de situations cliniques, classées selon leur
localisation anatomique, leur délai d’évolution, le mécanisme conduisant a I'infection, et la présence

ou non de matériel orthopédique. (1-8)

a. Localisation anatomique

L'arthrite septique est une infection de la cavité articulaire, le genou étant le plus souvent
impliqué.(1,3,9) Du fait de I'inextensibilité de la capsule limitant la cavité articulaire, I'augmentation
de la pression intra-articulaire provoquée par I'inflammation locale méne a la destruction du cartilage
et de la synovie par des phénoménes mécaniques et ischémiques.(3) En I'absence de prise en charge
rapide, I’extension de I'infection a la synovie, au tissu cartilagineux, puis a I'os sous-chondral conduit a

la destruction progressive de I'articulation.

L'ostéite se définit par l'infection du tissu osseux médullaire et/ou cortical.(2,10) Le processus
infectieux initial aboutit a une réaction inflammatoire locale qui, associée a la multiplication
bactérienne, entraine des micro-thromboses vasculaires osseuses localisées. L’évolution se fait vers la
formation de séquestres, zones de tissu osseux infecté et nécrotique, caractéristiques de la
chronicisation des ostéites. Ces fragments dévascularisés et détachés du tissu avoisinant sont peu
accessibles aux cellules immunitaires et aux antibiotiques et se comportent comme un corps étranger
inerte vis-a-vis de l'adhésion, de la colonisation bactérienne et de la formation de biofilm. La
vascularisation inadéquate des tissus ainsi circonscrits favorise le maintien des séquestres osseux sous-
jacents, aboutissant a une pathologie chronique dans laquelle le débridement chirurgical est souvent

la seule option.

Le terme d’ostéomyélite désigne classiquement une atteinte des os longs par voie hématogéne,
mécanisme le plus fréquent chez I'enfant. Les extrémités osseuses (métaphyses) sont alors le siege

privilégié de I'infection, du fait du systéme de vascularisation osseuse : les artéres pénétrant dans |'os
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au niveau diaphysaire sont distribuées jusqu’aux extrémités ou elles forment des boucles vasculaires,
siéges d’un ralentissement du flux sanguin favorisant la greffe bactérienne. A noter que dans la
littérature anglo-saxonne, ostéite et ostéomyélite ne constituent qu’une seule entité désignée sous le

terme « osteomyelitis ».

Enfin, les spondylodiscites constituent une forme particuliere d’ostéomyélite atteignant le disque

intervertébral et les plateaux vertébraux adjacents.(4)

b. Mécanisme étiologique

Les IOA peuvent résulter : i) d’un mécanisme hématogéne, constituant alors une localisation septique
secondaire au cours d’une bactériémie; ii) d’'une inoculation survenant lors d’un traumatisme
(fracture ouverte) ou d’un geste invasif (ponction, infiltration, chirurgie) ; ou iii) de I'extension d’un

foyer infectieux de contiguité.

Les IOA hématogénes sont généralement mono-microbiennes. S.qureus est le principal

microorganisme en cause. (11-15)

Aprés chirurgie avec ou sans matériel, le profil microbiologique des infections post-opératoires (en
dehors des fractures ouvertes) est comparable a celui des infections sur prothese ostéo-articulaire,
avec une plus grande fréquence des infections polymicrobiennes. La répartition des agents infectieux
responsables d’|OA est trés variable selon les études, puisque dépendante des facteurs favorisants, de
la zone géographique, du type d’infection et de I'age. Ainsi, les étiologies des IOA post-opératoires sont
dominées par S. aureus, les SCN, et les BGN non fermentants de type Pseudomonas aeruginosa.

(12,14-16)

c. Chronologie de survenue

La durée d’évolution des IOA représente un facteur pronostic essentiel, sensé guider le type de
chirurgie et la durée de I'antibiothérapie. Cependant, la définition du caractére aigu ou chronique n’est

pas consensuelle.

Pour le clinicien, les IOA aigués se présentent le plus souvent avec des signes inflammatoires locaux et

généraux importants, alors que les IOA chroniques ne générent qu’un faible syndrome inflammatoire
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biologique, I'absence de fievre étant alors fréquente. Les éléments associés a la chronicité au moment
du diagnostic sont I'existence d’une fistule, I'importance des |ésions radiologiques et la présence de
séquestres osseux rendant I'éradication bactérienne difficile du fait de I'absence de diffusion des
antibiotiques dans ces portions d’os avasculaires. Pour le microbiologiste, la formation de biofilm,
entité dynamique constituée d’une matrice extra-cellulaire sécrétée par les bactéries et leur
permettant d’adhérer fortement aux tissus de I’"h6te et au matériel, et la morphologie des colonies
isolées des prélevements profonds définissent la chronicité. Enfin, pour le chirurgien orthopédique,

I'infection aigué est celle qui serait susceptible de guérir sans ablation du matériel prothétique.

L'ambiguité de cette classification tient a I'imprécision de I'expression clinique et paraclinique qui ne
traduit pas I'aspect histologique des lésions, si bien qu’en pratique, il n’y a pas de démarcation précise
entre |OA aigués et chroniques. Le délai au-dela duquel une IOA devient chronique est trés discuté et
probablement tres variable en fonction des situations. Toutefois, en I'absence de définition objective
de la chronicité, un délai arbitraire de 3 a 4 semaines entre le début des signes cliniques et le diagnostic

microbiologique est habituellement retenu pour distinguer les IOA aigués et chroniques.(6-8,17)

2. Epidémiologie

a. Données démographiques générales

Les IOA toutes formes confondues touchent majoritairement les hommes (sex ratio a 1.5) d’age moyen
supérieur a 60 ans. Les patients présentent des comorbidités associées dans environ 50% des cas,
représentées principalement par I'obésité, I’age > 64 ans pour les IOA sur matériel, le diabete et les

ulceres cutanés chroniques artériels ou veineux pour les I0A natives. (15).

En France, I'analyse des données du programme de médicalisation des systémes d’information (PMSI)
a permis d’évaluer l'incidence globale des IOA a 54.6 pour 100 000 habitants en 2008, avec une

fréquence augmentant avec I’age. (15)

L’arthrite septique hématogéne apparait comme I'lOA la plus fréquente (53% des cas en France en

2008), avec une incidence annuelle estimée a 4-10 / 100 000 habitants. (1,3,15)

Le risque d’ostéite post-opératoire serait de I'ordre de 1 a 3% apres chirurgie d’ostéosynthéese en cas

de traumatisme fermé.(8) En cas de fracture ouverte, le risque est fonction de I'importance des Iésions
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des parties molles et des lésions vasculaires associées, ainsi que du degré de contamination tellurique,

allant de moins de 2% a plus de 50%.(18,19)

b. Facteurs favorisants

Chez I'adulte, les IOA hématogénes surviennent principalement chez des patients de plus de 60 ans, a
I’exception des usagers de drogues intraveineuses. L'ostéomyélite aigué hématogene survient surtout

chez I’enfant avec un risque accru en cas de drépanocytose homozygote. (20)

Les facteurs favorisants les IOA hématogénes sont les facteurs de risque usuels de bactériémie,
notamment la présence d’un cathéter veineux central ou d’une sonde urinaire a demeure, |'épuration
extra-rénale, I'existence d’une infection urinaire. Les autres facteurs associés au risque d’arthrite
septique comprennent |'existence d’'une pathologie articulaire sous-jacente (notamment la
polyarthrite rhumatoide qui multiplie par 10 le risque d’arthrite septique), la présence d’une prothéese
articulaire, un statut socio-économique défavorisé, la dialyse, I'utilisation de drogues intraveineuses,
la cirrhose, le diabéte, les injections intra-articulaires de corticoides, une chirurgie articulaire, et les
pathologies cutanées en particulier quand il existe une infection en regard ou dans le territoire de
drainage lymphatique (ulcéres, dermatoses chroniques...) ou encore I'existence d’'une hémopathie ou

d’un cancer. (3,11,20-24)

Les I0OA post-opératoires sont favorisées par I'dge avancé, un score ASA (American Society of

Anesthesiology) élevé, I'immunodépression, le diabéte, la dénutrition, I'obésité, le tabagisme actif.

Concernant les facteurs de risque associés aux IOA sur matériel orthopédique, il faut également
prendre en compte la longueur du temps opératoire (>2,5h), la prise d’un traitement anticoagulant
pré-opératoire, et I'existence d’un hématome post-opératoire. Un antécédent de radiothérapie locale

serait également un facteur de risque.(25)

Dans le cas des infections sur fracture ouverte, le risque augmente avec le stade de gravité de la

fracture et le délai entre fracture et intervention chirurgicale.(18,19)
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¢. Morbi-mortalité

En France, le taux de mortalité des patients hospitalisés pour IOA a été estimé a 4.6% en 2008,

représentant plus de 1 300 déces selon les données du PMSI. (15)

La gestion des IOA nécessite le plus souvent une approche pluridisciplinaire complexe, associant une
prise en charge chirurgicale parfois lourde a une antibiothérapie prolongée initialement intraveineuse.
En conséquence, ces infections nécessitent des hospitalisations prolongées (avec nécessité
d’hospitalisations multiples dans 20% des cas), notamment en cas d’infection sur matériel

orthopédique et/ou de patient avec comorbidité(s). (15,26)

Les I0A sont grevées d’une morbidité majeure, avec un risque de séquelles fonctionnelles évalué a
30% pour les spondylodiscites, et 40% pour les arthrites septiques. (1,27—29) Leur impact sur la qualité

de vie des patients a peu été évalué dans la littérature.

3. Diagnostic

a. Diagnostic clinique

Les IOA se manifestent classiquement par I'association de fievre, de douleurs ostéo-articulaires
d’horaire inflammatoire avec raideur et impotence fonctionnelle, et de signes inflammatoires
locaux.(1-5) Dans les suites de la mise en place d’une prothése articulaire, un écoulement par la
cicatrice et/ou une anomalie de cicatrisation doivent faire suspecter une IPA précoce. Dans le cas des
spondylodiscites, le syndrome rachidien (douleur, raideur et contracture des muscles para-vertébraux)

est présent dans plus de 90% des cas. (4,27,30)

La suspicion clinique d’IOA est difficile dans de nombreuses situations, notamment en cas d’infection
chronique, ou la fievre et les signes inflammatoires locaux sont absents ou limités dans prés de 40%
des cas. Cependant, une fistulisation du foyer infecté a la peau peut alors exister, signant la chronicité
de I'lOA. L’évolution peut alors se faire par des épisodes répétés d’abcés s’évacuant par le trajet

fistuleux. (1-8,29)

Enfin, I'atteinte des sites « profonds » (hanche, pelvis, rachis ...) conduit fréquemment a un retard
diagnostic du fait de I'absence possible de signes inflammatoires locaux et de la difficulté a mesurer

cliniguement I'épanchement articulaire, comme souvent pour les IOA du pubis.
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b. Diagnostic biologique

Un syndrome inflammatoire biologique, associant hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles et
élévation de la protéine C-réactive (CRP), doit étre systématiquement recherché.(1-8,31) L’absence
de syndrome inflammatoire est toutefois possible, notamment dans les IOA chroniques. A l'inverse,
I’hyperleucocytose et I’élévation de la CRP sont peu contributifs en cas de suspicion d’IPA précoce, une
élévation post-opératoire de CRP se normalisant en un mois pouvant étre observée en I'absence de

toute 1SO. (32)

L’examen cytologique et biochimique du liquide articulaire obtenu par ponction apporte une aide
diagnostique importante, retrouvant habituellement un liquide « inflammatoire », exsudatif, riche en
protéines (> 30 g/L) et en polynucléaires neutrophiles. La numération leucocytaire a permis
I’établissement de différents seuils diagnostiques, variables selon la situation clinique, de sensibilité et

spécificité correctes. (33-37)

c. Diagnostic radiologique

Les examens radiologiques, incluant radiographie conventionnelle, scanner et imagerie par
résonnance magnétique (IRM) sont d’'une aide précieuse pour le diagnostic d’IOA. (38,39) lls
recherchent des images d’ostéolyse, une réaction périostée, un épanchement articulaire, un abces
local, et d’éventuels séquestres. La place de l'imagerie fonctionnelle (scintigraphie osseuse au
technétium 99m, scintigraphie aux polynucléaires marqués a I'indium 111 et tomographie a émission
de positons au ®F-fluorodésoxyglucose) n’est pas encore bien définie.(40-42) La sensibilité de ces
examens est excellente, mais leur accessibilité est encore limitée et ils peuvent étre pris en défaut dans
le diagnostic des IOA post-opératoire du fait de I'inflammation tissulaire post-opératoire induite par la

chirurgie.

Par ailleurs, la recherche d’endocardite infectieuse doit étre envisagée par échocardiographie devant
I’existence d’une cardiopathie a risque ou d’une insuffisance cardiaque, la positivité des hémocultures,

et les infections a cocci Gram positif. (43)
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d. Diagnostic microbiologique

Les difficultés du traitement des IOA (durée prolongée, fortes posologies, toxicité potentielle) rendent
indispensable d’en déterminer avec précision I'origine. Le traitement antibiotique probabiliste n’a pas
de place dans le domaine des IOA hormis en cas de sepsis grave. Le choix antibiotique doit étre justifié
par la documentation microbiologique d’autant que les antibiotiques a forte efficacité osseuse sont
également ceux quiont le plus d’effet de sélection de résistance. La documentation fiable de I'infection

osseuse ne correspond qu’a un nombre limité de procédures (8,12,25,44) :

Les hémocultures représentent le premier moyen du diagnostic étiologique, positives dans environ
50% des IOA aigués, permettant alors de ne pas réaliser de préléevement profond si le(s) germe(s)
isolé(s) est (sont) susceptible(s) d’engendrer une I0A. La positivité des hémocultures est bien sar plus
fréquente en cas de mécanisme hématogeéne, ainsi que dans certaines localisations telles le

pubis.(45,46)

En I'absence d’hémoculture positive, les prélevements ostéo-articulaires doivent étre réalisés, dans
la mesure du possible au moins 15 jours aprés I'arrét de toute antibiothérapie.(47,48) lls doivent étre
ensemencés sur divers milieux enrichis solides et liquides, et conservés en culture de maniere

prolongée (14 jours) afin de ne pas méconnaitre des germes a croissance lente.(49)

L'analyse du liquide articulaire par ponction, dont I'examen direct et la coloration de Gram sont
positifs dans environ 50% des cas, les cultures standard permettant d’augmenter cette sensibilité a
prés de 70%. L'inoculation du liquide articulaire directement en flacon d’hémoculture semble en

augmenter la rentabilité. (12)

En cas de procédure diagnostique chirurgicale, des prélevements ostéo-articulaires per opératoires
multiples (entre 3 et 5 le plus souvent) doivent étre réalisés afin d’optimiser la sensibilité de I'analyse
microbiologique.(48) Les cultures standard de liquide articulaire et des biopsies synoviales ou osseuses

ont ainsi une sensibilité de 60 a 80%.(50-52)

Enfin, les méthodes moléculaires (PCR universelle ou spécifiques) peuvent aider au diagnostic

étiologique en cas de cultures négatives, notamment lors d’antibiothérapie préalable. (53)

Une fois les prélevements réalisés, ils doivent étre transportés rapidement au laboratoire. Le
microbiologiste doit étre prévenu du type de prélevement de fagon a ce que la totalité des bactéries
isolées soit I'objet d’un antibiogramme (fréquence des bactéries considérées comme « non

pathogénes »).
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Il ny a pas de place pour les prélevements superficiels. L’écouvillonnage d’ulcération ou le
prélevement de fistule ne devraient plus étre utilisés du fait de leur non-corrélation avec les
préléevements ostéo-articulaires profonds dans plus de 50% des cas. Exceptionnellement, des
préléevements itératifs de fistule identifiant S.aureus sans autre bactérie peuvent étre considérés
comme « fiables » (la corrélation ne dépassant pas 80%). (54—-56) Dans tous les cas, un prélevement
de pus a la seringue rapidement obturée est préférable a un simple écouvillon pour faciliter la survie

des bactéries rapidement compromise sur I’écouvillon (dessiccation).(44)

La non réalisation de préléevements lors d’une reprise chirurgicale pour infection est une perte

d’opportunité pour le diagnostic et le traitement de I'infection.

4. Prise en charge

Le traitement des IOA est particulierement complexe, devant prendre en compte les problématiques
d’efficacité, de diffusion intra-osseuse et de tolérance de |'antibiothérapie, en préservant le pronostic
fonctionnel et la qualité de vie du patient. Il impose une prise en charge multidisciplinaire médico-

chirurgicale longue et colteuse.

La grande hétérogénéité des situations cliniques et I'absence d’étude contrélée randomisée de
puissance suffisante ne permettent pas de proposer un traitement standardisé des I0A. La prise en
charge de ces patients se base donc sur les recommandations des sociétés francaises et internationales
de maladies infectieuses visant a harmoniser les pratiques malgré le peu de données disponibles.(6—

8,25)

a. Traitement chirurgical

La diminution de I'inoculum bactérien est un prérequis indispensable au succés de I'antibiothérapie

dans les IOA. La question de I'indication chirurgicale doit donc étre systématiquement posée.

La technique a utiliser dans I'arthrite septique sur articulation native n’est pas clairement établie. Un

geste chirurgical doit étre systématique en cas d’infection sur prothése articulaire (IPA). (11,25,57)

En cas d’ostéite, un débridement chirurgical doit toujours étre envisagé afin de mettre a plat les lésions

et de retirer les tissus nécrotiques, et notamment en présence de séquestres osseux, ou d’un abces
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des parties molles ou périosté. En présence de matériel d’ostéosynthese, celui-ci doit étre retiré en
intégralité des que possible, ce qui peut nécessiter, en cas d’infection précoce du site opératoire, la

mise en place d’un fixateur externe pour stabiliser des |ésions osseuses encore non consolidées. (8)

b. Traitement médical

Alinverse de la majorité des infections, la sensibilité aux antibiotiques des germes impliqués ne suffit
pas a prédire I'efficacité du traitement dans les IOA. En effet, de nombreux autres paramétres entrent
en jeux, tels que la diffusion des antibiotiques dans le tissu osseux, et leur capacité a pénétrer et a

rester actifs dans le biofilm bactérien.(58)

A ce jour, le choix de I'antibiothérapie dans le traitement des I0A n’a été évalué que par un seul essai
cliniqgue randomisé, justifiant I'importance de la rifampicine dans la prise en charge des IPA
staphylococciques, notamment en cas de traitement conservateur.(59) Le choix de la nature et de la
durée du traitement des IOA repose donc principalement sur des études de faible niveau de preuve,
regroupées dans deux méta-analyses n’ayant pu mettre en évidence d’option thérapeutique

préférentielle pour ces infections.(60,61)

Il. Rappels sur le pubis et la symphyse pubienne

1. Rappels anatomiques

La symphyse pubienne est une amphiarthrose, c’est-a-dire une articulation qui ne permet qu'un
mouvement limité, de par les substances cartilagineuses et ligamenteuses, placées entre les os
formant I'articulation, et qui s'y unissent étroitement. Il s'agit d'un équivalent d'enthése au méme titre

que le disque intervertébral.

Elle unit deux facettes articulaires elliptiques en un angle diedre ouvert en avant. Les faces articulaires

mesurent en moyenne 35 mm de longueur et 12 mm de largeur. Le grand axe, incliné en bas et en
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arriere, fait avec I'horizontale un angle de 30°. Cette surface est taillée obliqguement d'avant en arriere

et de dehors en dedans. L'intervalle qui sépare les deux faces est donc plus large en avant qu'en arriére.

Chaque facette articulaire est recouverte d'une fine couche de cartilage hyalin, unie a celle du coté
opposé par une épaisse masse de fibrocartilage, le disque interpubien ou ligament interosseux, qui
comporte une portion périphérique trés dure et une région centrale plus friable, creusée le plus

souvent en son centre d'une cavité irréguliere.

Cette cavité interpubienne, plus fréquente chez la femme, est de taille variable. Lorsqu’elle est
absente, |'articulation appartient au groupe des amphiarthroses pures. Elle est considérée comme une
diarthro-amphiarthrose dans le cas contraire. L'existence d'une cavité centrale a pour traduction

radiologique une bande sombre verticale.

La cohérence de la symphyse est renforcée en haut par le ligament pubien supérieur, en bas par le
ligament arqué du pubis, en avant par I'amas fibreux pré-pubien, intrication des insertions tendineuses
des muscles de la paroi antéro-latérale de I'abdomen et des adducteurs de cuisse et en arriere par le

ligament postérieur.(62—-64)
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D’apreés Elsevier Inc. Netterimages.com
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2. Biomécanique

La biomécanique de I'anneau pelvien est complexe. Il s'agit d'une région anatomique polarisant des
forces de traction, comme il est de regle pour les enthéses classiques, et en compression, comme pour
les articulations diarthrodiales habituelles. Deux notions importantes rentrent en jeu dans le

mécanisme de cette articulation :

- l'apparition d'une composante de cisaillement frontal en appui monopodal, inapparente tant
que l'intégrité du systeme ligamentaire péri-symphysaire est respectée mais qui devient
prédominante lors des disjonctions symphysaires traumatiques ou du post-partum ainsi que
lors des coxopathies avec réduction des amplitudes articulaires ;

- |'étroite interdépendance biomécanique des articulations sacro-iliaques, coxo-fémorales et de

la symphyse illustrée par des atteintes fréquemment concomitantes.(62—65)

3. Aspect radiographique normal

L'orientation de la symphyse varie de facon importante en fonction des conditions d'optique

radiologique. La vacuité du rectum optimise la qualité du cliché.
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Figure 7. Radiographie normale du bassin de face. Hospices Civils de Lyon

L'alignement des bords supérieurs et inférieurs est un bon critére de stabilité puisque retrouvé dans
environ 80 % pour les bords supérieurs et 90 % pour les bords inférieurs. L'appréciation d'une
éventuelle instabilité porte sur le décalage vertical en appui monopodal alterné sur des radiographies

de bassin de face stricte. La valeur normale est de 2 mm maximum.

L'interligne symphysaire est rectiligne, courbe ou en S avec un aspect congruent des deux faces. La

netteté des contours serait un critére de normalité rarement pris en défaut.

L'écart interpubien, mesuré a I'endroit le plus étroit de la symphyse sur le cliché de face, ne dépasse

pas 10 mm quel que soit I'dge de l'individu.

L'os sous-chondral trabéculaire présente une radiotransparence homogene identique a celle du cadre

obturateur.

La symphyse pubienne peut étre le siege de certaines images faussement pathologiques:
synchondrose ischio-pubienne normale asymétrique, noyaux d'ossification secondaires a l'angle
inférieur des surfaces articulaires pouvant mimer un arrachement osseux, noyau d'ossification
accessoire des berges symphysaires, rides irréguliéres physiologiques des surfaces symphysaires,
divergentes d'arriere en avant, entre 8 et 12 ans qui vont en s'amenuisant pour disparaitre vers 23-25
ans, gaz intra-articulaire chez la femme enceinte, symphyse large : pendant la grossesse et en post-

partum ou encore non alignement congénital des bords supérieurs du pubis.(65—67)
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Figure 8. Radiographie de symphyse pubienne de face. Persistance d'une synchodrose ischiopubienne
unilatérale normale. D’aprés T. Jarlaud, Journal de Radiologie 2001

Figure 9. Radiographie de symphyse pubienne de face, Défaut de fusion des noyaux épiphysaires.
D’apreés T. Jarlaud, Journal de Radiologie 2001

36



lll. Particularités des IOA du pubis

1. Données générales

Comme pour toute I0A, les IOA du pubis peuvent résulter d’'une inoculation directe de I'os au moment
d’un geste chirurgical ou d’un traumatisme a foyer ouvert, de I'extension d’un foyer infectieux de

contiguité ou encore d’'une greffe bactérienne a la faveur d’une dissémination hématogéne.

Dés 1939, Dinan rapporte une des premieres descriptions d’IOA pubiennes hématogenes
staphylococciques.(68) Des cas d’IOA post-opératoires du pubis se retrouvent dans les travaux
d’Ellioston en 1827, puis des Francais Legueu et Roche en 1923, alors que la physiopathologie et
I’étiologie infectieuse sont encore mal connues.(69,70) C’est la description par Beer en 1924 d’un cas
compliquant une prostatectomie radicale par voie sus-pubienne qui a permis de mettre en évidence

cette pathologie et la possibilité d’inoculation post-opératoire.(71)

Les chiffres d’IOA pubiennes post-opératoires sont mal connus. Les arthrites aigués du pubis
représenteraient moins de 1% des IOA hématogenes. L'incidence est difficile a établir dans la

population générale, d’autant que la nosologie reste floue dans la littérature. (72-76)

2. Facteurs favorisants

D’abord décrite comme une complication de la chirurgie urologique, d’autres étiologies d’IOA post-
opératoires ont été mises en évidence ensuite, relevant de terrains particuliers générateurs de Iésions

symphysaire ou d’infection locorégionale. (77-95)

Ces facteurs favorisants regroupent les interventions chirurgicales uro-gynécologiques en contact
étroit avec le pubis (prostatectomie radicale par voie sus-pubienne ou périnéale, résections par voie
transurétrale, biopsies de prostate, cystectomie, cure d’incontinence, cure de hernie inguinale), les
néoplasies pelviennes souvent compliquées de nécrose tissulaire ou de fistule digestive, les
manceuvres obstétricales (accouchement, avortement), certaines infections (prostatite,

pyélonéphrite) et causes rhumatologiques (polyarthrite rhumatoide, spondylarthrite ankylosante). La
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radiothérapie est un facteur souvent rapporté sans que [|‘association ne soit clairement

établie.(81,96,97)

Quant aux IOA pubiennes hématogenes, en plus des facteurs usuels de bactériémies déja cités, I'usage
de drogues intraveineuses ainsi que les causes mécaniques de microtraumatismes symphysaires

(athletes, grossesse) sont décrits dans la littérature comme facteurs associés.(24,98-102)

3. Diagnostic

a. Diagnostic clinique

Sur le plan clinique, il existe une dissociation entre une symptomatologie fonctionnelle parfois
bruyante et un examen local trés pauvre se caractérisant notamment par I'absence fréquente de signes
inflammatoires. En dehors de la présence d’une fistule qui est un élément trés en
faveur,(79,82,85,103,104) la symptomatologie peut étre trompeuse, la présentation clinique variable

regroupant des symptdémes en majorité aspécifiques.

L'IOA pubienne peut se présenter par un tableau associant douleurs de la région pelvienne avec
atteinte marquée de I'état général. Les douleurs peuvent étre intenses, en particulier a la mobilisation
des hanches. S’y associent parfois des difficultés a la marche avec boiterie ou irradiation douloureuse

vers les membres inférieurs. La fievre est en général inconstante. (75,76,81,88,94,104-110)

b. Diagnostic radiologique

Les examens morphologiques ne peuvent a eux seuls affirmer le diagnostic, néanmoins ils sont un outil

essentiel pour étayer le diagnostic ou guider les prélévements.

La radiographie conventionnelle garde une place importante bien que les modifications interviennent
avec un décalage radioclinique de plusieurs semaines. L'aspect initial normal est d'ailleurs un élément

du diagnostic positif.

Ce n’est qu’apres 2 a 4 semaines d'évolution qu'apparait un élargissement progressif de I'interligne
articulaire, dont les berges en déminéralisation sont floues et présentent des érosions avec un aspect

grignoté irrégulier, notamment de I'angle supérieur du pubis. La déminéralisation de I'os sous-chondral
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est inhomogene, les lésions pouvant apparaitre en miroir ou asymétriques, et peut s’étendre vers les
branches ischio- et ilio-pubiennes. L'existence d'une ostéoporose pommelée des branches ilio et
surtout ischio-pubiennes est classique. L'ostéolyse peut s'accompagner d'images de séquestre ou de

fracture de contrainte.

Aprés maitrise spontanée ou médicamenteuse du processus infectieux, apparait une ostéo-
condensation réactionnelle irréguliére autour des zones de raréfaction osseuse, vers le 3™ ou le 4°m¢

mois.

Figure 10. Radiographie standard du bassin de face montrant un effacement de Il'interligne articulaire avec
irrégularité et ostéocondensation en miroir des berges symphysaires. (D’apres D. Régent, Exploration
radiologique de la symphyse pubienne de I'adulte, 1977)

Plus tardivement, vers le 10°™ ou le 12°™ mois l'ostéocondensation devient progressivement plus
homogene et s’associe a des appositions périostées disposées le long du bord inférieur des branches
ischio-pubiennes aboutissant parfois a une synostose. La synostose des berges symphysaires, termine
sa soudure complete au cours de la deuxieme année et constituera une cicatrice indélébile de
|'affection. L'espace entre les berges symphysaires est alors augmenté, ce qui permet de différencier

radiologiqguement cet aspect de celui observé au stade terminal d’'une spondylarthrite ankylosante.

La séparation en phases bien distinctes reste théorique et des aspects mixtes sont observés,
témoignant de la présence synchrone de zones de lyse et de régénération. Le décalage radioclinique
constant peut aboutir a des images de lyse inquiétante alors méme que la symptomatologie clinique

s'amende.(65-67,111)
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Le scanner, plus sensible, visualise de maniere plus précise I'étendue de I'atteinte osseuse et
I’envahissement des parties molles et permet une exploration compléte du bassin a la recherche d'un
foyer infectieux loco-régional. L'exploration peut retrouver un séquestre osseux ou une collection

liquidienne dont les densités sont le plus souvent hétérogenes et guide ainsi le prélévement.

Le dépistage des lésions débutantes reste difficile tant que I'architecture trabéculaire n'est pas altérée.

Dans un contexte post-opératoire de chirurgie pelvienne ou des voies urinaires I'opacification vésicale
directe ou intraveineuse peut mettre en évidence une éventuelle fistule (fistule prostatopubienne

notamment).(65,66,82,111-113)
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Figure 11. Coupe TDM transversale d’IOA pubienne retrouvant des lésions géodiques sous-chondrales des
plaques symphysaires (d’aprés D.Mrabet, Lettre du Rhumatologue 2011)

Figure 12. Coupe TDM frontale avec opacification révélant la présence d’une fistule prostato-symphysaire
(d’apres A.Sanchez, Urology 2015)
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La scintigraphie osseuse est parfois pratiquée chez certains patients pubalgiques sans autre
manifestation clinique ni radiologique associée, dans un but d’élimination du diagnostic.
L'hyperfixation, quoique non spécifique d’infection, permet un diagnostic plus précoce que la
radiographie standard. Elle est parfois génée par la fixation vésicale du traceur. La scintigraphie aux
leucocytes marqués n’a pas de place, ne permettant en aucun cas d’écarter une origine

septique.(40,41,112,114)

Figure 13. Scintigraphie osseuse, Hyperfixation diffuse de la symphyse pubienne en rapport avec une
symphysite infectieuse (d’apres S.Salomon, Progrés en Urologie 2015)

L'IRM, comme pour les spondylodiscites, tend a devenir I'examen de référence. Sa sensibilité est
excellente, du méme ordre voire supérieur a celle de la scintigraphie, entre 88 et 98 % selon les auteurs

et les techniques employées.

Les anomalies corticales sont inconstantes au stade aigu et la réaction périostée peut étre de mise en
évidence délicate. L'IRM permet surtout de détecter précocement I'cedéme et I'inflammation de I'os
et des muscles, un épanchement intra-articulaire ou un abceés. La spécificité quant a la détection des
|ésions osseuses est identique a celle du scanner mais serait légérement moindre pour les |ésions

abcédées des parties molles (77 %) et dépend de la multiplication des séquences.
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L'aspect typique est représenté par un hyposignal T1-hypersignal T2 médullaire. Un foyer intra-osseux
au comportement pseudo-liquidien, est le témoin d'une zone nécrotique osseuse dans les formes
évoluées, et responsable d'un défect central au sein de la prise de contraste.

Les composantes musculo-ligamentaires de proximité présentent en regle générale un aspect

d'cedéme local.

Figure 14. IRM pelvienne en séquence FAT-SAT avec injection de gadolinium (coupe coronale). Importante
prise de contraste symétrique des ailes pubiennes évoquant une symphysite pubienne (d’aprés P.Charles,
Revue de Médecine Interne 2011)
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Figure 15. IRM pelvienne injectée en coupe transversale.

(Edeéeme osseux de la symphyse pubienne a gauche avec érosions en regard. Prise de contraste avec trajet
fistuleux (d’apres S.Salomon, Progrés en Urologie, 2015)

Scanner et IRM sont deux techniques complémentaires dans le diagnostic d’IOA pubienne.

Les images de scanner a la phase injectée permettent d’objectiver la présence de produit de contraste
dans I'espace articulaire en cas de fistule (prostatosymphysaire notamment), tandis que I'[RM est plus
sensible dans sa capacité a objectiver les modifications inflammatoires du pubis ou des tissus mous

adjacents. (38,39,66,111,113)

c. Diagnostic microbiologique

En 1981, le travail de J.Arlet rapportait déja la difficulté d'établir une concordance bactériologique
entre les différents germes isolés dans |'os, I'urine ou le sang, soulignant I'intérét de la biopsie osseuse

pubienne.(72)

Cette étude s’attachait a décrire les caractéristiques bactériologiques des IOA pubiennes et
retrouvaient 7 cultures positives de biopsies osseuses sur 10 réalisées. C.Garcia dans une série de cas
post-opératoires aprés urétropexie, retrouve 71% de cultures positives.(115) La série d’Almeras
rapporte des cultures positives dans 80% des cas, alors que la plupart des autres séries ne retrouvent

gue des cultures stériles ou quelques bacilles gram négatif.(105)
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Dans une série de 3 cas d’arthrites pubiennes, le pathogéne responsable était un streptocoque
documenté par les hémocultures. Les streptocoques sont rarement isolés dans les IOA pubiennes, a

I'inverse des autres localisations d’arthrites septiques et des spondylodiscites. (116)

Dans la littérature, les bactéries les plus fréquemment identifiées dans les I0A pubiennes sont:

S.aureus, P.aeruginosa, E.coli, Enterococcus sp. et Mycobacterium tuberculosis.

S.aureus est particulierement rencontré chez le sportif. (98-100) P.ageruginosa est responsable
d’environ 24% des cas d’arthrites septiques de la symphyse pubienne, dont une grande majorité
retrouvée parmi les usagers de drogue intraveineuse. (88,93,102)

Les infections polymicrobiennes ou a bactéries a Gram négatif semblent étre I'apanage des I0A

pubiennes postopératoires, notamment apres chirurgie pelvienne.(81,117-119)

d. Diagnostic histologique

L’analyse microbiologique doit étre complétée par une analyse histologique des biopsies. La présence
de signes d’inflammation tissulaire, et notamment de polynucléaires neutrophiles, a une sensibilité de

43 a2 100% et une spécificité de 81 a 98% pour le diagnostic d'lOA.(120,121)

Les résultats des examens histologiques rapportent une réaction inflammatoire chronique et non
spécifique. Dans son étude, Arlet retrouvait deux aspects histologiques différents sur 8 préléevements
étudiés (dont un était normal, avec un prélevement ayant pu porter en zone saine) : chez 2 malades,
qui avaient une suppuration pariétale postopératoire, existaient des signes d'ostéite suppurative et
nécrotique (infiltration a polynucléaires de la moelle osseuse, associée a des lésions nécrotiques), et
chez les 5 autres malades existait une myélite subaigué a mononucléaires non suppurative (fibrose

médullaire avec infiltration lymphoplasmocytaire diffuse) dont la culture a été positive. (72)
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4. Prise en charge

a. Traitement chirurgical

Dans la littérature, 55 % a 70% des cas retiennent I'indication d’une intervention chirurgicale sans que
soit toujours précisée la nature du geste opératoire.(88,101)

Le traitement chirurgical serait le plus souvent nécessaire lorsque I'lOA du pubis résulte d’une
contamination par contiguité, avec des zones de nécroses ou de suppuration au voisinage de la
symphyse pubienne.

Peu d’études détaillent les modalités de prise en charge chirurgicale de leurs cas d’IOA pubiennes.
Pour certains auteurs, I'exéréese partielle ou le curetage limité ne serait pas suffisant, les tissus fibreux

en rapport étroit avec I'os infecté étant source de récidive, devant aussi étre retirés.

L'excision d'un trajet fistuleux, la reprise d'une cicatrice inflammatoire, une mise a plat-drainage d'un
abcés ou d'une collection ainsi que |'ablation de tout matériel étranger seraient indispensables, en
effectuant une résection symphysaire par exérése large du pubis, passant en tissu osseux

macroscopiquement sain, de maniére bilatérale.(105,122)

Le traitement des IOA aigués pourrait se limiter a une antibiothérapie en I'absence de collection et de

séquestre osseux.(98,105)

Pour d’autres auteurs, si I'infection est documentée de facon fiable, et si le délai entre début des
symptomes et diagnostic est suffisamment court (sans que soit renseignée la durée), un traitement
médical seul par antibiothérapie pourrait étre envisagé.(76)

Les patients en échec de traitement médical devraient bénéficier d’'une prise en charge chirurgicale.
En I'absence de documentation microbiologique fiable, un geste chirurgical comprenant des biopsies
osseuses a visée microbiologique, devrait étre entrepris. Apres débridement, une antibiothérapie

adaptée devrait étre administrée pour au moins 4 semaines.(75,76)

b. Traitement médical

Comme pour toute I0A, I'antibiothérapie des IOA pubiennes est généralement double, initialement
intraveineuse, prolongée et repose si possible sur I'utilisation de fortes doses de molécules a bonne

diffusion osseuse. (123)
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La durée de I'antibiothérapie parentérale initiale n’est validée par aucune étude. Un relais per os peut
étre envisagé, généralement apres deux semaines de traitement intraveineux, mais nécessite de
disposer de molécules a bonnes biodisponibilité et diffusion osseuse, et parfaitement actives sur le

germe isolé. (124-127)

La durée totale optimale du traitement pour les IOA du pubis comme pour I'ensemble des IOA reste
tres débattue. Les durées habituellement rapportées dans la littérature sont de 6 a 12 semaines.(127)
La durée moyenne de traitement dans la série de 100 cas rapportée par Ross et al. était de 54 jours.(88)
Par analogie aux autres IOA, un traitement de 6 a 12 semaines prenant en compte la durée d’évolution
de l'infection, I’évolution sous traitement, I'étendue de I'atteinte osseuse et un éventuel geste

chirurgical peut s’envisager.
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INTRODUCTION

Les infections ostéo-articulaires (I0A) sont des infections polymorphes, potentiellement graves et
colteuses. Elles ont en commun l'invasion, par un microorganisme pathogene, du tissu osseux ou
cartilagineux et aboutissent a sa destruction progressive. Leur diversité en termes de mécanismes
physiopathologiques, localisations, durées d’évolution et présence ou non de matériel orthopédique

rend leur diagnostic et prise en charge trés hétérogenes.

Touchant plus de 50 patients pour 100 000 habitants par an en France, elles sont associées a un risque
d’échec thérapeutique et de chronicisation élevé, a un taux de mortalité de pres de 5%, et engendrent
des séquelles impactant la qualité de vie des patients dans 40% des cas, malgré une prise en charge
médico-chirurgicale longue et colteuse. (1) Elles constituent ainsi un enjeu majeur de santé publique.
Afin de faciliter la recherche clinique et fondamentale et améliorer la qualité de prise en charge des
patients concernés, 9 centres inter-régionaux de référence pour la prise en charge des IOA complexes
(CRIOAC) ont été créés en 2008. Lyon et Lille-Tourcoing hébergent les centres de référence respectifs

des inter-régions Sud-Est et Nord-Ouest.

L'infection du pubis est une IOA peu décrite, comparativement a d’autres localisations comme le
genou, la hanche ou le tibia. Il est important de distinguer ostéoarthrite infectieuse de la symphyse
pubienne de son homologue aseptique, de tableau clinique similaire, improprement dénommé
‘osteitis pubis’ en anglais dans la littérature. Ce terme général est utilisé pour désigner les douleurs
pubiennes mécaniques associées a la réaction symphysaire purement inflammatoire survenant apres
un traumatisme, une grossesse, une intervention gynécologique ou urologique, ou encore par

microtraumatismes symphysaires répétés chez les sportifs.

Le terme d’ostéomyeélite pubienne ou d’ostéoarthrite du pubis, ou de pubite est utilisé en France pour
caractériser I'atteinte infectieuse du pubis. Il s’agit d’'une IOA peu fréquente dont I’évolution est
variable selon qu’elle résulte d’'une inoculation directe de I'os au moment d’un geste chirurgical ou de
I’extension d’un foyer infectieux de contiguité ou alors d’une greffe bactérienne a la faveur d’une
dissémination hématogene. La littérature scientifique reste assez pauvre sur le sujet, regroupant
essentiellement des cas cliniques. La prise en charge thérapeutique semble lourde dans les formes

post-opératoires, notamment chez des patients au terrain déja parfois fragilisé et comorbide.
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La prise en charge des IOA du pubis nécessite donc une approche pluridisciplinaire : du diagnostic a la
prise en charge chirurgicale fréquente a laquelle s’ajoute une antibiothérapie prolongée, avec un

risque d’échec thérapeutique possiblement non négligeable.

C’est dans ce contexte que nous avons mené une étude de cohorte rétrospective incluant 25 patients
suivis pour une IOA pubienne dans les CRIOAC de Lyon et Lille-Tourcoing entre 2003 et 2016. Le but
est de décrire les différentes formes cliniques, de décrire la prise en charge médico-chirurgicale, et
d’identifier des facteurs potentiellement associés a des échecs, afin de cibler les patients a risque a qui

proposer les prises en charge les plus agressives.
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MATERIEL ET METHODE

1. Population

Nous avons mené une étude de cohorte rétrospective de 2003 a 2016, au sein des services
universitaires de Maladies Infectieuses des hépitaux de Lyon et Tourcoing, incluant les patients pris en
charge en CRIOAC, pour une IOA pubienne. Les patients avec une IOA pubienne étaient identifiés soit
de maniére rétrospective en interrogeant les données du PMSI, soit de maniéere prospective lors de la
discussion de leur dossier en réunion de concertation pluridisciplinaire. Les données cliniques,
microbiologiques et radiologiques ont été recueillies rétrospectivement a partir des dossiers médicaux.
Ont été exclus de I'étude : les patients de moins de 16 ans, ainsi que les patients présentant une IOA

ischiopubienne sur escarre ischiatique.

2. Définitions

Une IOA pubienne était définie par

(i) la présence d’une fistule clinique ou radiologique communiquant avec le pubis, et/ou

(i) I'existence de symptomes associés a des signes radiologiques compatibles (collections
au contact du pubis, érosions osseuses, ostéolyse, fracture para-symphysaire), et/ou

(iii) la présence de signes inflammatoires a I'examen histopathologique des prélévements
per-opératoires, et/ou

(iv) un prélévement microbiologique fiable positif en culture (la documentation
microbiologique était considérée comme fiable s’il s’agissait d’hémocultures, d’une

ponction articulaire ou d’abces, ou de biopsie osseuse chirurgicale).

Un patient était considéré comme dénutri si son indice de masse corporel (IMC) était inférieur a 20

kg/m?ou s’il présentait une hypoalbuminémie inférieure a 35 g/L.

Un patient était considéré comme immunodéprimé s’il présentait un antécédent de polyarthrite
rhumatoide, s’il était traité par corticothérapie au long cours (voie systémique), ou par un traitement

immunosuppresseur, ou s’il recevait une chimiothérapie.
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Les patients ont été séparés en 2 groupes, en fonction de leurs résultats : succés ou échec de la prise

en charge initiale.
Un échec de traitement était défini par:

- la persistance des signes cliniques malgré traitement,

- une rechute clinique avec persistance des mémes microorganismes malgré traitement,

- une récidive d’infection avec un ou plusieurs microorganismes différents,

- un patient présentant de nouveaux signes d’infection (abces, fistule) de méme localisation sans

possibilité d’obtenir une documentation microbiologique.

3. Analyse statistique

L'ensemble des analyses a été effectué avec le logiciel SPSS.

Les résultats sont exprimés en effectif (pourcentages) pour les variables dichotomiques et en médiane
(écart interquartile [IQR]) pour les variables continues. Le nombre de données manquantes a été exclu

du dénominateur pour le calcul de chaque pourcentage.

Les facteurs associés a I'échec de la prise en charge chirurgicale initiale ont été déterminés par analyse
de Cox univarié (calcul de I'Hazard ratio [HR] et de I'intervalle de confiance a 95%). Une valeur de p
inférieure a 0,05 était considérée comme statistiquement significative. Les courbes de courbe de

Kaplan-Meier étaient comparées entre les groupes par test du log-rank.
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RESULTATS

1. Caractéristiques des patients inclus

25 patients ont été inclus sur une période de 13 ans (2003-2016). L’age moyen était de 58,8 ans (age
médian 67 ans). 19 patients étaient des hommes (76%). Le score ASA moyen était de 2,36 (score ASA

médian de 3).

15 patients avaient un antécédent de néoplasie pelvienne (60%), 12 avaient regu une radiothérapie au
site de l'infection (48 %) et 19 (76%) avaient eu une intervention chirurgicale en contact avec le pubis
dans les mois ou années précédant I'lOA (1 mois a 11 ans). Une minorité de patients (16% soit 4
patients) a présenté cette infection sur matériel orthopédique.

Les autres comorbidités les plus fréquemment rencontrées regroupaient: la présence d’une
dénutrition pour 14 patients (56%), une obésité pour 13 patients (52% des cas), un antécédent de
cardiopathie (12 patients soit 48 % des cas), un diabéte (8 patients soit 32% des cas), une
immunosuppression sévere (6 patients soit 24% des cas), une insuffisance rénale chronique (IRC) (4
patients soit 16% des cas) ou encore un antécédent de toxicomanie intraveineuse (1 patient soit 4%
des cas).

Enfin 3 patients (12%) pratiquaient une activité sportive de maniére intensive.

Les principales caractéristiques des patients inclus dans I'étude sont résumées dans le tableau 1.
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Succes (n=14) Echec (n=11) Total (n=25) P

Age 61 [53-67] 70 [58-72] 67 [54-71] 0.775
ASA 3[2-3] 3 [2-3] 3 [2-3] 0.750
Sexe masculin 10 (53%) 9 (47%) 19 (76%) 0.388
Antécédents

Cardiopathie 6 (50%) 6 (50%) 12 (48%) 0.647

Dénutrition 8 (57%) 6 (43%) 14 (56%) 0.863

Diabéte 3 (37%) 5 (63%) 8 (32%) 0.354

Immunodépression 3 (50%) 3 (50%) 6 (24%) 0.672

IRC 1(25%) 3 (75%) 4 (16%) 0.498

Obésité 7 (54%) 6 (46%) 13 (52%) 0.569
Materiel orthopédique 2 (50%) 2 (50%) 4 (16%) 0.599
Antécédents pelviens

Lz el 6 (40%) 9 (60%) 15 (60%) 0.089

e 7 (39%) 11 (61%) 19 (76%) 0.191

AatelethEe 4 (33%) 8 (67%) 12 (48%) 0.122

Note : ASA, American Society of Anesthesiology ; IRC, insuffisance rénale chronique

Tableau 1 : Caractéristiques des 25 patients présentant une ostéite du pubis et étude des facteurs de

risque d’échec.
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2. Diagnostic de I'lOA pubienne

a. Signes clinico-biologiques au diagnostic

Une fiévre a été retrouvée chez 11 patients (44% des cas). Elle n’a pas été retrouvée plus souvent dans
les formes aigués hématogenes (4 cas sur 11 soit 36%). Le tableau clinique était dominé par la douleur
et I'impotence fonctionnelle (23 patients soit 92% des cas), I'altération de I'état général (AEG) (14
patients soit 56% des cas) et les difficultés a la marche (14 patients soit 56% des cas). La présence d’une
fistule cutanée a été retrouvée dans notre étude chez 8 patients (32% des cas), uniquement dans des
formes post-opératoires, et associée a I'échec de fagon significative (HR 5,066 ; p=0,011) (figure 16 et

tableau 2).

Figure 16. Fistule sus-pubienne peu productive chez un patient présentant une ostéite du plurimicrobienne
dans les suites d’une chirurgie urologique pour cancer de vessie

Un syndrome inflammatoire biologique était présent dans la plupart des cas (21 patients soit 84% des

cas) mais I’hyperleucocytose restait inconstante (8 patients soit 32% des cas).

Les principaux signes cliniques et biologiques présents au diagnostic sont résumés dans la figure 17.
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Figure 17. Signes clinico-biologiques au diagnostic selon le mécanisme étiologique

b. Caractéristiques a I'imagerie

Tous les patients ont bénéficié de la réalisation de clichés de radiographie standard. L'imagerie par
TDM a contribué au diagnostic positif dans 100 % des cas, avec la présence d’une fistule radiologique
dans 16 cas (64%), d'une collection dans 21 cas (84%), dont le scanner a permis la ponction radioguidée
dans 6 cas sur 21 (29 %). Une patiente a bénéficié de la réalisation d’une scintigraphie osseuse dont

les résultats ont été précisés a I'lRM. Dans 17 cas (68%) I'IRM a été utilisée pour le suivi de I'évolution.
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Radiographie standard

Figure 18. IOA pubienne post-opératoire polymicrobienne, dans les suites d’une chirurgie urologique pour
cancer prostatique chez un patient de 72 ans. Cliché de radiographie standard debout de face retrouvant un
diastasis et un aspect ostéolytique des berges symphysaires (Hospices Civils de Lyon)
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Figure 19. IOA pubienne hématogeéne a S.aureus chez une patiente de 19 ans sans antécédent notable
pratiquant le football en compétition. Cliché de radiographie standard debout de face retrouvant un
élargissement de l'interligne articulaire avec aspect d’érosion des surfaces articulaires symphysaires

prédominant a gauche (Hospices Civils de Lyon).
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Scanner

Figure 20. Coupe TDM fenétre osseuse. IOA pubienne hématogéne a S. aureus sensible a la méticilline avec
remaniement osseux important et lyse corticale au niveau des berges articulaires de la symphyse pubienne
principalement du cété gauche (Hospices Civils de Lyon).

Figure21. I0A pubienne hématogéne documentée a S. aureus sensible a la méticilline chez une patiente jeune
sportive, présentant des pubalgies depuis trois semaines. Coupe TDM visualisant les parties molles
retrouvant une zone liquidienne dans l'interligne articulaire s’étendant en hauteur sur tout l'interligne et une
collection organisée au niveau du muscle obturateur interne a gauche (Hospices Civils de Lyon).
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Figure 22. I0A pubienne post-opératoire polymicrobienne dans les suites d’une chirurgie de cancer urothélial
chez un patient tabagique de 69 ans retrouvant une collection abcédée prévésicale (Hospices Civils de Lyon).
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Figure 23. I0A post-opératoire d’une chirurgie urologique chez un patient présentant un cancer de vessie.
Collections multiples polylobées avec présence de gaz développées sur la face antérieure de la vessie,
extension fistuleuse trans-symphysaire de I'abcés prévésical, et aspect d’ostéoarthrite symphysaire étendue
au périnée (Hospices Civils de Lyon)
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Figure 24. Scintigraphie osseuse réalisée chez une patiente présentant une I0OA pubienne hématogéne a
S.aureus sensible a la méticilline retrouvant une hyperfixation intense de la symphyse pubienne a gauche
(Hospices Civils de Lyon).
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IRM

Figure 25. I0A de la symphyse pubienne de mécanisme hématogéne a S. aureus sensible a la méticilline dans
les suites d’une plaie suppurative du pied gauche deux mois auparavant chez une jeune patiente de 19 ans.
Image d’abceés au niveau des muscles obturateurs externes droit et gauche ainsi qu’au niveau du muscle
obturateur interne gauche avec trajet fistuleux en communication avec la symphyse pubienne
(Hospices Civils de Lyon).
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c. Documentation microbiologique

Le diagnostic microbiologique a été considéré comme fiable dans 88 % des cas, donné par les
hémocultures dans 6 cas (24%), toutes positives a S.aureus, ou par la ponction d’un abcés dans 4 cas
(16%). La documentation microbiologique a nécessité des biopsies osseuses chirurgicales dans 12 cas
(48 %). Dans 3 cas, la documentation était présumée sur les données de I'examen cytobactériologique
des urines (ECBU) (2 patients soit 8% des cas) ou sur les données d’un prélevement de fistule (1 patient

soit 4% des cas)

La documentation était monomicrobienne dans 8 cas (32%), regroupant 100 % des formes aigués
hématogenes (6 cas), 8 % des formes chroniques, et polymicrobienne dans 68 % des cas, dont 32 %

comptant des bactéries multi-résistantes (BMR).

La répartition des microorganismes pathogenes responsables est résumée dans les figures 10 et 11 :
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Figure 26. Documentation microbiologique selon le nombre d'agents pathogénes retrouvé
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Figure 27. Documentation microbiologique selon le mécanisme étiologique de I'lOA pubienne

3. Types et issues de prise en charge thérapeutique

Parmi les 25 patients inclus, 6 (24 %) ont présenté une IOA pubienne de forme aigué hématogene, 19

(76 %) d’évolution chronique post-opératoire dont 4 (16%) révélés par un épisode d’acutisation.

Pour 13 patients (52%) le traitement initial a comporté une intervention chirurgicale. Parmi les patients
non opérés, 6 patients présentaient une forme hématogene et 6 autres une forme chronique post-

opératoire.

Quatorze succes thérapeutiques (56%) ont été rapportés a I'issue de la prise en charge initiale. Tous
les patients en échec étaient des patients présentant une forme d’évolution chronique post-
opératoire. Parmi les 11 patients en échec (44% des cas), 2 cas (18%) étaient des patients qui avaient

été traités par antibiothérapie seule, 9 cas (82%) avaient été traités par stratégie médico-chirurgicale.

La durée minimum de traitement antibiotique était de 6 semaines. La prise en charge a motivé une
réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP) dans 16 cas. 13 patients ont regu une antibiothérapie
considérée comme non conventionnelle. 16 patients ont présenté un effet indésirable (dont aucun

grave), rattaché a I'utilisation de I'antibiothérapie, 6 nécessitant un changement d’antibiothérapie.

Cing patients (20%) ont recu une antibiothérapie « suppressive », sans limite de durée.
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4. Analyse statistique a la recherche des facteurs de risque

d’échec de la prise en charge initiale

Les résultats de I'analyse statistique a la recherche des facteurs de risque associé a I’échec de la prise

en charge initiale sont résumés dans les tableaux 1 et 2.

Parmiles 11 patients en échec, les résultats de I’'analyse de Cox univariée ont retrouvé certains facteurs
potentiellement associés au risque d’échec thérapeutique parmi lesquels I’existence d’un antécédent
de chirurgie pelvienne (HR 39,317 ; p=0,191), I'existence de cancer pelvien (HR 3,791 ; p=0,089), de
radiothérapie pelvienne (HR 2,861 ; p=0.122), d’une fistule clinique (HR 5,066 ; p=0,011), d’'un abceés
(HR 28,606 ; p=0,343), d’'une infection a bacilles a Gram négatif non fermentants (HR 13,885 ; p=0,005),
d’une infection a staphylocoque a coagulase négative résistant a la méthicilline (HR 8,553 ; p=0,014),
d’une infection a bactérie multirésistante (HR 2,789 ; p=0,116), et d’une infection polymicrobienne (HR

70,503 ; p=0,090).
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forme hématogéene

forme chronique post-opératoire
Fievre

fistule clinique

fistule radiologique

Abces

fracture parasymphysaire
documentation microbiologique fiable
entérobactérie

BGN non fermentant

bactérie multi-résistante

SAMS

SCN méti-R

Entérocoque

levures

polymicrobien

traitement chirurgical

curetage osseux

usage de fluoroquinolones

El faisant modifier le traitement antibiotique

succes
(n=14)

11 (65%)
3 (50%)

échec
(n=11)

0 (0%)
11 (58%)
5 (45%)
7 (88%)
9 (56%)
11 (55%)
5 (56%)
9 (39%)
9 (75%)
3 (100%)
7 (88%)
1(14%)
4 (67%)
3 (75%)
0 (0%)
11 (69%)
9 (69%)
7 (64%)
6 (35%)
3 (50%)

Total
(n=25)

6 (24%)
19 (76%)
11 (44%)
8 (32%)
16 (64%)
20 (80%)
9 (36%)
23 (92%)
12 (48%)
3(12%)

P

0.256
0.256
0.832
0.011
0.187
0.343
0.639
0.737
0.072
0.005
0.116
0.169
0.014
0.139
0.724
0.090
0.024
0.040
0.391
0.438

Note : BGN, bacille a Gram négatif ; SAMS, S.aureus sensible a la méthicilline ; SCN méti-R, staphylocoque a coagulase négative résistant a

la méthicilline ; El,événement indésirable

Tableau 2. Facteurs de risque d'échec de la prise en charge initiale chez 25 patients présentant une I0A du

pubis.

Les courbes de survie, selon la présence ou I'absence de chacun de ces facteurs de risques potentiels,

sont présentés ci-dessous (figures 28 a 36).
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Figure 28. Courbe de survie de Kaplan Meier selon I'existence ou non d'un antécédent de chirurgie pelvienne
(log-rank p= 0,024)
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Figure 29. Courbe de survie de Kaplan Meier selon I'existence ou non d'un antécédent de cancer pelvien (log-
rank p=0,067)
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Figure 30. Courbe de survie de Kaplan Meier selon I'existence ou non d’un antécédent de radiothérapie
pelvienne (log-rank p= 0,104)
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Figure 31. Courbe de survie de Kaplan Meier selon la présence ou non d'une fistule clinique (log-rank p=
0,005)
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Figure 32. Courbe de survie de Kaplan Meier selon la présence ou non d'un abceés (log-rank p= 0,126)
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Figure 33. Courbe de survie de Kaplan Meier selon I'existence ou non d'une documentation a BMR (log-rank
p=0,100)
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Figure 34. Courbe de survie de Kaplan Meier selon I'existence ou non d'une documentation a staphylocoque a
coagulase négative résistant a la méthicilline (log-rank p=0,003)
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Figure 35. Courbe de survie de Kaplan Meier selon I'existence ou non d'une documentation polymicrobienne
(log-rank p=0,001)
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Figure 36. Courbe de survie de Kaplan Meier selon I'existence ou non d'un curetage osseux initial (log-rank

p=0,025)
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DISCUSSION

La prise en charge des IOA pubiennes est mal codifiée car il s’agit d’'une IOA peu fréquente et Ia
littérature reste a ce jour assez pauvre sur le sujet. Son incidence est difficile a établir, d’autant que les

différents cadres nosologiques restent floues dans la littérature.

En effet, une des difficultés du travail de revue bibliographique a été de différencier, pour certaines
publications ou la dichotomie restait encore incertaine, les atteintes pubiennes infectieuses des
atteintes inflammatoires, improprement désignées par le terme anglo-saxon ‘osteitis pubis’. La
distinction réside dans I'analyse microbiologique et histopathologique des prélevements. Le tableau
clinique étant similaire a celui de I'lOA pubienne, mais I'enquéte infectieuse négative, soulignant a

nouveau l'importance d’une documentation rigoureuse.

Nous rapportons ici une série de 25 cas d’IOA pubiennes suivies en CRIOAC. La prise en charge de ces
infections est souvent complexe et I’évolution influencée par le mécanisme étiologique en cause. Les
deux étiologies principales dans notre étude relévent (i) d’'un mécanisme hématogene, constituant
alors une localisation septique secondaire lors d’'une bactériémie, ou (ii) de I'inoculation directe de I'os

au moment d’un geste chirurgical.

Le diagnostic d’IOA pubienne est difficile, souvent établi avec retard car la symptomatologie est en
majorité aspécifique. Les signes généraux sont généralement absents. La fievre retrouvée dans
seulement 44% des cas dans notre étude (11 patients) n’est pas un symptdéme discriminant et elle n’est
pas plus souvent retrouvée dans les formes aigués hématogenes. Le tableau clinique est dominé par
la douleur et I'impotence fonctionnelle (92% des cas, 23 patients) et les difficultés a la marche (14
patients, 56%) comme c’est ce qui est rapporté dans la littérature (88). L'examen physique révéele
souvent une douleur a la pression de la symphyse ou a la mobilisation de la hanche. La présence d’une
fistule cutanée, quasi pathognomonique des infections ostéoarticulaires, signe I'origine infectieuse.
Elle est retrouvée dans notre étude dans 32% des cas (8 patients), uniquement dans des formes post-
opératoires, associée a I'échec de facon significative (HR 5,066 ; p=0,011), témoin logique d’une

infection évoluée.

Un syndrome inflammatoire biologique est présent dans la plupart des cas comme cela été observé
chez nos patients, mais I’hyperleucocytose est inconstante (8 patients dans notre étude soit 32% des

cas), elle est décrite dans 35 % des cas dans la série de Ross et Hu.
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Le diagnostic est suspecté sur les éléments cliniques et biologiques, mais conforté par les examens
morphologiques. La radiographie conventionnelle garde une place importante bien que les
modifications interviennent avec un décalage radioclinique de 2 a 4 semaines. Les clichés de
radiographies standard recherchent une irrégularité des berges symphysaires, un élargissement de
I'interligne articulaire ainsi que des images ostéolytiques. La scintigraphie osseuse au technétium
permet un diagnostic plus précoce, mais cet examen est remplacé par I'IRM qui tend a devenir
I’examen de référence, permettant un bilan Iésionnel plus complet et précoce. L'examen TDM, parfois
plus facile d’acces, permet de faire le bilan Iésionnel, d’identifier un séquestre ou un abceés et de guider

un prélévement.

Comme pour I'ensemble des IOA, Le succés du traitement nécessite de déterminer avec précision
I'origine de l'infection. Il est donc indispensable d’en identifier la porte d’entrée et de tenter d’obtenir
une documentation microbiologique fiable. La documentation fiable de l'infection osseuse ne
correspond qu’a un nombre limité de procédures : les hémocultures, I'analyse du liquide articulaire
par ponction ou la culture de biopsies osseuses prélevées en contexte d’asepsie stricte. Le germe
responsable est principalement isolé des hémocultures pour les formes hématogénes, de ponction-

biopsie symphysaire ou de biopsies osseuses chirurgicales pour les IOA pubiennes post-opératoires.

I Ny a pas de place pour les prélevements superficiels. L'écouvillonnage d’ulcération ou le
prélevement de fistule ne devraient plus étre utilisés du fait de leur non-corrélation avec les
prélévements ostéo-articulaires profonds dans plus de 50% des cas. Ce point reste débattu puisqu’une
étude de 2010 a montré que la positivité de deux prélevements de fistule successifs positifs au méme
germe avait une sensibilité de 94% comparée a la biopsie chirurgicale chez 77 patients porteurs
d’ostéomyélite chronique monomicrobienne. Néanmoins ce chiffre diminuait a 79% en cas d’'IOA
polymicrobienne (128), aussi cette procédure parait loin d’étre utilisable dans le cas des IOA pubiennes

puisque 64% des infections de notre étude étaient polymicrobiennes.

Dans la série de Ross et Hu, I'infection a S.aureus est observée plus fréquemment chez les sportifs (17
cas sur 19, soit 89 %), et les infections polymicrobiennes chez les patients atteints de cancer pelvien

(10 cas sur 17, soit 59 %) comme c’est le cas également dans notre cohorte.

L'intérét de notre étude consiste en I'analyse des déterminants associés a I’échec. Il est intéressant de
constater a ce titre que certaines documentations bactériologiques ressortaient comme facteurs de
risque potentiellement liés a I'’échec : infection a staphylocoques a coagulase négative résistant a la
méthicilline (HR 8,553 ; p=0,014), infection a bacilles a Gram négatif non fermentants (HR 13,885;

p=0,005), infection a bactérie multirésistante (HR 2,789 ; p=0,116), et infection polymicrobienne (HR

84



70,503 ; p=0,090). Ces résultats semblent refléter les conséquences d’un choix antibiotique restreint

pour le traitement de ces infections.

A la lumiére de ce travail, il apparait que la prise en charge thérapeutique des IOA pubiennes requiert
une approche pluridisciplinaire. A la prise en charge chirurgicale fréquente (52% des cas dans notre
étude soit 13 patients) s’ajoute une antibiothérapie initialement intraveineuse, relayée par voie orale
pour une durée prolongée d’au moins 6 semaines. Les indications opératoires sont encore mal définies,
et le type de geste a réaliser lorsque I'indication est retenue n’est pas clairement établi. Dans les cas
rapportés de la littérature, le curetage osseux chirurgical est indiqué en cas d’abces, de séquestre intra-
osseux ou de résistance aux antibiotiques. Dans notre étude, le curetage osseux initial apparait en
analyse de Cox univariée comme associé de maniére significative a I’échec (HR 4,192 ; p=0,04) tandis
que le traitement médical exclusif ressort comme facteur protecteur. Ceci peut s’expliquer par le fait
gu’une grande majorité des patients pris en charge initialement pour curetage relevaient d’un terrain
fragilisé comorbide : 91% des patients avaient déja un antécédent de chirurgie pelvienne dont 82%
pour une néoplasie évolutive, 64% avaient un antécédent de radiothérapie au site de I'infection, 73%

étaient considérés comme dénutris, le score ASA moyen dans cette population était de 2,6.

Par ailleurs, parmi ces criteres, I'analyse statistique retrouvait comme potentiellement associés a
I’échec : I'existence de cancer pelvien (HR 3,791 ; p=0,089), et I'antécédent de radiothérapie pelvienne

(HR 2,861 ; p=0.122).

A l'inverse les patients pris en charge par antibiothérapie seule sans recours a la chirurgie, étaient des
patients sans comorbidités présentant des formes aigués hématogenes pour la moitié d’entre eux, ou
bien des patients présentant des formes post-opératoires mais au terrain généralement moins lourd
de comorbidités : antécédent de chirurgie pelvienne dans 50% des cas, 30% de néoplasies pelviennes,
un antécédent de radiothérapie au site de l'infection dans 25% des cas, moins de 50% étaient

considérés comme dénutris. Le score ASA moyen dans ce groupe était de 2,1.

Notre étude présente certaines limites et offre des perspectives d’amélioration. En effet, certains
facteurs reconnus dans la littérature comme facteurs de risque d’infections ostéoarticulaires (en
particulier sur prothese), auraient pu étre pris en compte ici : temps opératoire des interventions
chirurgicales, antécédent de bactériémie récente, pathologies cutanées en cours, infection ou
colonisation récente a BMR par exemple. Cet écueil tient au caractere rétrospectif de notre travail, qui
par définition se préte difficilement a I'exhaustivité, avec les difficultés du recueil rétrospectif de

données et I'existence de données manquantes.

Enfin, la mortalité n’a pas été prise en compte dans ce travail. La recherche des facteurs de risque de

déceés étant rendue difficile par le faible effectif de notre cohorte qui limite la puissance de I'étude.
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Notre travail s’est néanmoins attaché a décrire les différentes formes cliniques des IOA pubiennes ainsi
que leur prise en charge médico-chirurgicale, et a identifier des facteurs potentiellement associés a
I’échec, afin de cibler les patients a risque a qui proposer les prises en charge les plus agressives.

Dans la littérature, ce sont essentiellement les facteurs de risque de survenue des IOA pubiennes qui
ont été étudiés ce qui fait toute I'originalité de ce travail. La question qui se pose est celle du devenir
a long terme de ces patients, qu’il semblerait intéressant d’évaluer en menant des études prospectives
sur de plus larges cohortes étudiant I'efficacité d’une stratégie chirurgicale plus agressive d’emblée

chez des patients a fort risque d’échec.
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CONCLUSION

L'infection du pubis n’est pas une infection ostéo-articulaire (I0A) fréquente. Son incidence dans la
population générale est mal connue, d’autant que la nosologie reste floue dans la littérature
scientifique. Le terme d’ostéomyélite pubienne ou d’ostéoarthrite du pubis, ou de pubite est plus
volontiers utilisé en France pour caractériser cette IOA, par opposition au terme anglo-saxon ‘osteitis

pubis’, qui est consacré a |'atteinte inflammatoire cedémateuse non infectieuse du pubis.

Il existe peu de données récentes sur la description des différentes formes d’IOA du pubis, sur leur
prise en charge thérapeutique et sur le devenir des patients. Nous avons donc réalisé une étude de
cohorte rétrospective bicentrique incluant des patients pris en charge pour une IOA du pubis entre
2003 et 2016 dans les CRIOAC (centres de référence pour la prise en charge des infections ostéo-
articulaires complexes) de Lyon et Lille-Tourcoing. L’ objectif était d’une part de décrire I'épidémiologie
des I0A du pubis, leurs caractéristiques cliniques, microbiologiques et radiologiques, d’autre part
d’analyser leur prise en charge et leur devenir afin de rechercher les facteurs de risque d’échec du

traitement pour ces patients.

Vingt-cing patients ont été inclus sur une période de 13 ans (2003-2016). Parmi les patients inclus, 6
patients (24 %) ont présenté une IOA pubienne de forme aigué hématogene, 19 patients (76 %) une
IOA d’évolution chronique post-opératoire dont 4 (16%) révélées par un épisode d’acutisation. Pour
13 patients (52%) le traitement initial a comporté une intervention chirurgicale. Parmi les patients non
opérés, 6 patients présentaient une forme hématogene et 6 autres, une forme chronique post-

opératoire.

Quatorze succes thérapeutiques (56%) ont été rapportés a I'issue de la prise en charge initiale. Tous
les patients en échec étaient des patients présentant une forme d’évolution chronique post-
opératoire. Parmi les 11 patients en échec, les résultats de I'analyse de Cox univariée ont retrouvé
certains facteurs potentiellement associés au risque d’échec thérapeutique parmi lesquels I’existence
de cancer pelvien (HR 3,791 ; p=0,089), de radiothérapie pelvienne (HR 2,861 ; p=0.122), d’une fistule
clinique (HR 5,066 ; p=0,011), d’une infection a bacilles a Gram négatif non fermentants (HR 13,885 ;
p=0,005), d’une infection a bactérie multirésistante (HR 2,789 ; p=0,116), et d’une infection
polymicrobienne (HR 70,503 ; p=0,090).

Au total, notre cohorte permet de mettre en évidence, parmi les IOA du pubis : (i) d’une part des

formes minoritaires aigues d’étiologie hématogene, monomicrobiennes a S.aureus, survenant
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volontiers chez des patients sans comorbidités, notamment chez le jeune sportif, sans indication
chirurgicale retenue en I'absence d’abcés ou de séquestres osseux; (ii) d’autre part des formes
majoritaires complexes d’évolution chronique post-opératoire, souvent polymicrobiennes, parfois
associés a de la multi-résistance, survenant chez des patients au terrain fragilisé notamment de
néoplasie pelvienne, justifiant une antibiothérapie lourde avec un risque important de rechute et
relevant le plus souvent d’une prise en charge chirurgicale agressive, en particulier chez les patients
aux antécédents de radiothérapie pelvienne. La chirurgie, lorsqu’elle est possible, peut imposer des
résections osseuses étendues. Dans certains cas I'absence de geste chirurgical radical fait discuter une

antibiothérapie prolongée a visée suppressive.
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RESUME :

Les infections ostéo-articulaires (IOA) du pubis sont des I0A peu fréquentes. Leur prise en charge est mal codifiée
d’autant que les différents cadres nosologiques restent flous dans la littérature.

L'objectif de cette étude de cohorte rétrospective menée au sein de deux CRIOAC (centres de référence pour la
prise en charge des IOA complexes) était de décrire I'épidémiologie des IOA pubiennes, et de rechercher les
facteurs associés a I’échec de leur prise en charge, déterminés par analyse de Cox univariée (calcul de I'Hazard
ratio [HR] et de l'intervalle de confiance a 95%). Les courbes de courbe de Kaplan-Meier étaient comparées entre
les groupes par test du log-rank.

Quatorze succes thérapeutiques (56%) ont été rapportés a I'issue de la prise en charge initiale. Les patients en
échec présentaient tous une forme d’évolution chronique post-opératoire. Les résultats de I'analyse ont retrouvé
certains facteurs potentiellement associés au risque d’échec thérapeutique parmi lesquels I'existence de cancer
pelvien (HR 3,791 ; p=0,089), de radiothérapie pelvienne (HR 2,861 ; p=0.122), d’une fistule clinique (HR 5,066 ;
p=0,011), d’'une infection a bactérie multirésistante (HR 2,789 ; p=0,116), et d’une infection polymicrobienne (HR
70,503 ; p=0,090). Au total, notre cohorte permet de mettre en évidence, parmi les IOA du pubis : (i) d’une part
des formes minoritaires aigues d’étiologie hématogéne, monomicrobiennes a S.aureus, survenant volontiers
chez des patients sans comorbidités, notamment chez le jeune sportif, sans indication chirurgicale retenue en
I'absence d’abces ou de séquestres osseux ; (ii) d’autre part des formes majoritaires complexes d’évolution
chronique post-opératoire, souvent polymicrobiennes, parfois associés a de la multi-résistance, survenant chez
des patients au terrain fragilisé notamment de néoplasie pelvienne, justifiant une antibiothérapie lourde avec
un risque important de rechute et relevant le plus souvent d’une prise en charge chirurgicale agressive, en
particulier chez les patients aux antécédents de radiothérapie pelvienne.
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