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Introduction




L’utilisation de matiéere synthétigue pour la chirurgie vasculaire

reconstructrice a été signalée pour la premiere fois au début des années 1950. [1]

Actuellement, grace aux progres de la chirurgie vasculaire, de la radiologie
interventionnelle et des matériaux utilisés, le nombre des patients porteurs
d’implants vasculaires ne cesse d’augmenter. Cependant, une complication
redoutable menace ces patients : Il s’agit de I’infection des prothéses vasculaires
(IPV).

Les IPV sont des complications rares mais graves associées a une morbidité
et a une mortalité importante. Dans notre pays, les pathologies cardio-

vasculaires représentent la premiére cause de mortalité depuis des années. [47]

L’amélioration des techniques chirurgicales et de la conception des
implants, y compris I’utilisation de tissu veineux ou artériel natif, a reduit
considérablement la fréquence des infections et la gravité des complications des
IPV.

Leur fréquence varie en fonction du site anatomique d’implantation, du

biomatériau utilisé et des comorbidités présentées par les patients [38].

Son diagnostic est dans la plupart du temps difficile. En effet les patients
présentent souvent des symptomes non spécifiques et I’imagerie conventionnelle

présente une spécificite relativement faible [33].

Sur le plan bactériologique les germes responsables ne sont identifiés que
dans 50% des cas avec staphylococcus aureus au premier plan lorsque
I’infection survient dans les quatre premiers mois apres I’intervention.
Dernierement, I’émergence de souches de staphylococcus épidermidis est de

plus en plus fréquente leur conférant la deuxieme place [33].



La prise en charge des patients porteurs de prothéses vasculaires infectées

est un des défis les plus difficiles auxquels le chirurgien vasculaire est confronté.

En effet, un retard du traitement peut entrainer une septicémie et/ou une
hémorragie potentiellement mortelle. D*ou la nécessité d’une prise en charge

précoce, en raison des taux relativement élevés d’amputation et de deces [35].
Les objectifs principaux de ce travail sont de discuter:
- Les étiologies infectieuses des protheses vasculaires.
- Les différents moyens de diagnostic clinique et biologique.
- La contribution du bactériologiste.
- La place de I’imagerie conventionnelle et nucléaire.

- La prise en charge thérapeutique avec les differentes modalités de

prévention.



Partie | :
Les protheses
vasculaires




A-Définition
D’apres la définition de Williams et Roaf « une prothese est constituée par

un matériel non biologique placé dans le corps humain pour accomplir une
fonction physiologique pendant une période la plus Longue possible ». [1]

Une prothese vasculaire est un tube en tissu synthétique avec une structure
de soutien métallique (stent). C’est un conduit utilisé pour remplacer un vaisseau
sanguin malade ou obstrué. Il peut s’agir d’une artéere, d’une veine ou d’un
capillaire.

Elle exclut la zone de I’aorte affaiblie par I’anévrisme pour empécher sa
rupture. Pour cela, le matériel prothétique doit étre inerte et compatible avec les
tissus du corps humain, afin de minimiser tout risque de rejet.

L’utilisation de matériel synthétigue pour la chirurgie vasculaire
reconstructrice a été signalée pour la premiere fois au debut Des années 1950.
[1]

Il s’agit d’une technique chirurgicale courante qui permet le remplacement
ou la dérivation d’artéeres pathologiques de gros ou moyen calibre (aorte, arteres
iliaques, arteres viscérales) par un matériel prothétique. Le remplacement des
veines de gros calibres (veine cave) est rare.

Cette procédure chirurgicale est effectuée pour rediriger le flux sanguin
d’une zone a une autre en connectant les vaisseaux sanguins

En conclusion, la prothese vasculaire a le méme principe que la valve
native : Jeu de pressions. Elle permet d’améliorer considérablement le pronostic
des patients et leur qualité de vie en assurant une espérance de vie croissante
dans la population.



B. Historique

En 1912, fut le premier essai d’implantation dans le corps humain de
conduits fabriqués a partir de matériel non biologique. Cette technique a été
inventée lors d’une étude expérimentale menée par le célebre chirurgien Alexis
Carrel, qui a consisté a implanter dans I’aorte thoracique d’un certain nombre de

chiens, des tubes de verres et de I’aluminium. [1]

En 1915, fut la premiére utilisation des tubes de verre recouvert de
paraffine, par le chirurgien francais Tuffier lors de la reconstruction de I’artere

radiale chez un patient avec une fracture du cubitus et rupture de cette artere. [1]

A partir des années 1950, I'utilisation de matériel synthétique pour la

chirurgie vasculaire reconstructrice a été signalée pour la premiere fois.

En 1952, des expériences effectuées avec des tubes synthétique flexibles
tisses en « Vinyon N » et recouvert d’une surface lisse et non thrombogéne , ont
montré des résultats remarquables .Ils ont permis leur implantation dans I’aorte
du chien sans dechirer I’artere. Parmi les matériaux utilisés figuraient I’Orlon, le
nylon, L’lvalon , le Téflon et le Dacron. Ces deux derniers sont jusqu’a nos

jours utilises dans les Interventions cardiaques. [1]

Actuellement, les protheses synthétiques sont frequemment utilisées avec
succes dans plusieurs domaines, notamment en chirurgie vasculaire

reconstructrice. Elles sont commercialisées sous différentes formes et tailles.
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Figure 1:Biologiste et chirurgien francais Alexis Carrel lors d’un prix noble en 1912,



C. Types de prothese [2]

En chirurgie vasculaire, le choix du matériel prothétique idéal repose sur
trois critéres : Une faible thrombogénicité, I’intégration par I’organisme et une

stabilité a long terme.

En effet, les prothéses vasculaires doivent avoir une bonne porosité et une
bonne compliance et doivent étre biodégradables et suturales. Parmi les critéres
d’échec de I’implantation d’une prothese :la dilatation, le saignement, I’infection

et les défauts dans la prothese .
1. Protheses vasculaires synthétiques
Plusieurs types de protheses sont disponibles selon le matériel utilisé :

a-Prothéses en Poly téréphtalate d’éthylene (PET) ou Dacron .

b-Protheses Poly tétra fluoro éthyléne (PTFE) ou Téflon.

c-Prothéses en Polyuréthane

Ces trois types de prothése sont caractérisés par une excellente durabilité ;

en principe toute la vie.
1.1. Prothese en Poly téréphtalate d’éthylene (PET) ou Dacron

Ce mateériau dur et rigide est principalement utilisé pour remplacer les

arteres de gros calibre comme I’aorte en chirurgie aortique ou aorto-fémorale.

Il se présente sous forme tissée ou tricotée, la premiere ayant une meilleure

stabilité et une faible porosité que la deuxieme.

Ces protheses sont aujourd’hui imprégnées d’une matrice biodégradable

qui les rend étanches.



Des protheses imprégnées de collagéne, d’albumine ou de geélatine sont

actuellement mises sur le marché.

Cette technique a pour objectif de minimiser le saignement et d’éviter la

pré coagulation durant I’intervention.

Figure 2: Prothese vasculaire en Poly téréphtalate d’éthyléne (PET) tissé imprégné.



Figure 3:Vue en microscopie électronique a balayage de la surface externe d’une Prothese en
Polyester tricotée imprégnée de collagéne.

Adapté de Chakfe et al. Annales de Chirurgie, 2004

Figure 4: Vue en microscopie électronique a balayage de la surface externe d’une prothese en

polyester tissée.

Adapté de Chakfe et al. Annales de Chirurgie, 20044
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Les chercheurs ont développé un type de prothése vasculaire double
velours tricotée en Polyéthyléne Téréphtalate et imprégné de sels d’argents qui

permet d’éviter I’adhésion microbienne et limiter ainsi le risque infectieux.

Figure 5: Prothése vasculaire en polyester tricotée double velours,enduite de gélatine,

imprégnée d’argent.
Adapté de Chakfe et al., Annales de Chirurgie, 2004

1.2. Protheses en polytétrafluoroethylene (PTFE) ou Téflon
Le polytétrafluoroéthylene existe sous forme textile et microporeuse.

Le premier téflon, apparu en 1963, n’est plus utilisé du fait que les fils du

tissu ont tendance a se défaire.

Commercialisé en 1970, le polytétrafluoroéthylene sous forme
microporeuse a connu un grand succés comme implant des arteres surtout de

petit calibre mais aussi celles de gros calibre, en I’absence de greffon veineux
autologues. [38]
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Il est considéré le polymere de premier choix dans les pontages fémoro-

poplités et axillo-fémoraux.

Sa structure microporeuse est due au fait que le téflon est exposé a une
température tres élevee qui va permettre aux cristallites de s’organiser en une
forme microporeuse. Cette structure rend la prothese plus résistante

mécaniguement et moins sujette a la thrombose et a I’infection.

Des études ont prouvé que les prothéses en PTFE seraient moins exposées
aux risques infectieux comparés aux protheses en PET et aux veines ombilicales
humaines traitées. Il a aussi été démontré que ce substitut présente une meilleure

flexibilité par rapport a la prothese en Dacron.

Figure 6:Prothéses vasculaires en PTFE ou teflon
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Figure 7:Vue en microscopie électronique a balayage (*250) de la face externe d’une
prothése en Polytétrafluoroéthylene expansé comportant un enrubannage externe et bifurquée.

Adapté de Chakfe et al., Annales de Chirurgie, 2004

Figure 8:Vue en microscopie électronique a balayage (*250) de la surface liminale d’une
prothése en Polytétrafluoroéthylene expansé ne comportant pas d’enrubannage externe.

Adapté de Chakfe et al., Annales de Chirurgie, 2004
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PTFE

PET

Nom chimique

Polytétrafluoroéthyléene

Polyéthylénetéraphtalate(polyester /Dacron)

Biocompatibilité Excellente Bonne
Résistance chimique Excellente Bonne
Friction Exceptionnellement basse Basse
Compliance Trés compliante Plastique tres rigide

Architecture

Peut étre formée en formes
tridimensionnelles

Doit étre tissée/tricotée pour créer des
greffons flexibles

complexes

Porosité Contient du sang (si la Pas étanche aux liquides, doit etre pré-
porosité est suffisamment encapsulé ou enduit pour contenir du sang
faible)

Croissance La perméabilité peut étre Oui

contrélée pour améliorer ou
inhiber la croissance

Tableau 1:Comparaison entre PTFE et PET

1.3. Protheses en Polyuréthane

Actuellement, les prothéses en polyuréthane mises sur le marché sont

réalisées par I’enroulement de filaments de polyuréthane sur un mandrin, avec

un comblement de ses interstices par de la gélatine et un renforcement par une

mantille externe de PET.

Ce polymere est peu utilisé comme matériel de remplacement vasculaire.

La probabilité de thrombose est similaire a celle du Téflon.
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Figure 9:VVue en microscopie électronique a balayage de la surface interne d’une Prothese en

polyuréthane renforcé par une mantille externe de polyéthyléne téréphtalate tricoté.

2. Protheses biologiques ou bio-prothéses
2.1. Substituts vasculaires autologues ou autogreffes non traités :

Le donneur et le receveur sont la méme personne. lls se divisent en deux

types : substitut artériel ou veineux autologue.

Les substituts synthéetiques, n’ayant pas d’endothélium, présentent un

risque de thrombose.

De ce fait, les vaisseaux du patient lui-méme restent la solution la plus

envisageable.

Pour cela, la veine saphéne est la plus utilisée dans les pontages vasculaires

veineux de faible diametre.
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D’ailleurs, la veine saphéne de la jambe, I’artere mammaire interne et
I’artere radiale du bras sont les options les plus préférables pendant la chirurgie

vasculaire.

Le manque de disponibilité de ces substituts en raison de divers facteurs
tels que la prévalence d’autres maladies vasculaires et le besoin de greffes

multiples sont des préoccupations majeures en chirurgie vasculaire.
2.2. Substituts biologiques traités :

+Hétérogreffes : D’origine animale, souvent porcine .Elles ont été

développé pour la premiere fois a partir d’arteres carotides de beeuf et de veau.
Ce type de substitut n’est plus utilisé en chirurgie vasculaire.

+Veines ombilicales humaines traitées : Elles sont obtenues a partir de la

veine du cordon ombilicale du nouveau-né. L’utilisation de ce substitut a été
abandonnée du fait des mauvais résultats cliniques suite a son implantation,

comme la formation d’anévrysme et les dilatations.

En conclusion, méme si I’autogreffe est souvent considérée la meilleure
solution en chirurgie cardio-vasculaire, I’usage des protheses synthétiques est

une bonne alternative en cas de rejet.

16



Partie I1:
Infection de protheses
vasculaires
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Chapitre 1:Généralites.
A. Classification

Classification Szilagyi et al en 1992 : selon la profondeur.[59]

-Stade 1 : infection cutanée
-Stade 2 : infection du tissu sous-cutanée
-Stade3 : infection du mateériel vasculaire (la prothese)

Classification Johnson 1988 : selon I’aspect local. [87][90]

1-Erythéme ou sérome sans ouverture cutanée
2-Cicatrice nécrotique sans signe d’infection
3-Deéhiscence cicatricielle sans exposition de la prothese
4-Exposition de la prothese a I’air ambiant

Classification Goeau-Brissoniére  1995: Selon [I'aspect local et
bactériologique. [89] [91]

-Stade 0: cicatrisation normale.

-Stade 1: infection probable mais cultures négatives: inflammation,

hématome, lymphoceéle, nécrose cutanée.

-Stade  2: infection paroi confirmée, prothese non infectée :
stadel+prelevement cutané positif ou présence de pus ; aucun critére

stade 3.

-Stade 3: infection de prothéese, au moins un des criteres suivants: pus au
contact de la prothése, cultures positives au niveau de la prothése ou

des tissus Péri prothetiques.
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Classification de Bunt (modifiée) 1994 :Selon le type de prothese. [60]

PO: IPV profondes (intra-cavitaires) aortiques, abdominales et

thoraciques incluant les
stents.

P1: IPV superficielle extra-cavitaire, incluant les stents et les fistules

artério-veineuses prothetiques.

P2: IPV superficielle de la partie extra-cavitaire d’une prothese dont

I’origine est Intra-cavitaire de I’aorte abdominale et thoracique.

P3: IPV sur patch prothétique.
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En pratique, on utilise les classifications proposées par la SPILF dans le

tableau ci-dessous :

Szilagyi

Samson*

Bunt**

Groupe 1 : Infection limitée
au derme.

Groupe 2 : Infection étendue
au tissu sous-cutané mais
n’envahissant pas I’implant
artériel.

Groupe 3 : Infection
impliguant I’implant artériel.

Groupe 1 : Infection limitée au
derme.

Groupe 2 : Infection du tissu
sous-cutané sans contact direct
avec I'implant artériel.

Groupe 3 : Infection

concernant la greffe artérielle
mais pas une anastomose.

Groupe 4 : Infection entourant
une anastomose exposee sans
bactériémie ou saignement.

Groupe 5 : Infection concernant
une anastomose greffon-artére
avec bactériémie ou saignement.

PO: Infections profondes,

« intracavitaires » (aorte abdominale et
thoracique), incluant les stents.

P1 : Infections superficielles, « extra-
cavitaires », incluant les stents et les
fistules artério-veineuses prothétiques.

P2 : Infections superficielles touchant
les portions « extracavitaires » des
prothéses intra-cavitaires de I’aorte
abdominale et thoracique.

P3 : Infections de patchs d’angioplastie.

*Classification utilisee par ’AHA

**Classification utilisée par I’European Society of Vascular Surgery

Tableau 2: Classification des protheses vasculaires selon la SPILF. [26]
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B. Epidémiologie
1. Données épidémiologiques

Les IPV peuvent survenir des mois ou des années apres leur implantation
[33]. Ce long délai entre I’heure de la chirurgie et la présentation de I’infection

rend difficile I’estimation de I’incidence réelle de I’lIPV.

L’incidence actuelle de I’IPV est estimée de 0,5% a 5% variant selon le site

d’intervention. [89]

Ce chiffre etant plus élevé lorsqu’une incision a I’aine est pratiquée, ou s’il

s’agit d’une intervention d’urgence ou de refaire I’intervention. [14]

La fréquence des IPV est stable depuis 50 ans avec globalement 1,5% des

prothéses vasculaires qui s’infectent. [10]
Elle varie en fonction : [14]
-Du matériel biologique utilisé.
-Des comorbidités présentées par les patients.
-Du site anatomique d’implantation.

En effet, une IPV au niveau de I’aorte thoracique ou abdominale survient
dans un délai de 51 mois en postopeératoire et une IPV périphérique survient

dans les 12 mois aprés I’acte chirurgical. [16]

La probabilité d’IPV est estimée de 1% si la prothese est implantée au
niveau de I’aorte thoracique ou abdominale (P0O) .Cette incidence est d’environ

5% en cas de localisation périphérique (P1, P2). [16]

Les hommes sont les plus atteints d’IPV quelle que soit la localisation

anatomique. L’age moyen des patients est de 65 ans. [16]

21



L’infection du greffon peut survenir pendant la période péri-opératoire,
bien qu’au cours des derniéres années, la prophylaxie antimicrobienne de

routine ait réduit leurs chances de survenue.

Une IPV est dite précoce si elle survient dans moins de 4 mois apres
I’intervention, elle est considérée tardive si elle survient 4 mois apres I’acte
chirurgical. [17] [14] [31] [48] [88]

P ilité Délai A .
1robab| ité élai moyen de_z ge moyen Sexe ration H/F
d’IPV en % survenue en mois en années
Aorte 1 51 65 2
thoracique
Aorte 1 51 66 4
abdominale
Arteres 4,8-5 12 64,2 18
périphériques

Tableau 3: Donnees épidémiologiques d’IPV. [16]

2. Agents pathogéenes
2.1. Staphylococcus aureus

+Caractéres morphologiques :

La bactérie Staphylococcus aureus est un cogue (cocci) a Gram positif qui
a eté mis en évidence en 1881 par Alexander Ogston. Microscopiquement, ces
bactéries sont rondes, groupées en amas évoquant I’aspect de grappe de raisin,

immobiles, non sporulées, aéro-anaérobie facultative qui produisent une catalase
et une coagulase.
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Elles se distinguent généralement des autres staphylococcus appelés
staphylococcus a coagulase négative (SCN) par la présence d’une coagulase.
[18]

+Habitat :

Staphylococcus aureus est un commensal de la peau et des muqueuses de

I”’homme (rhino-pharynx, intestin) et des animaux.
+Facteurs de virulence :

Ce sont des protéines de surface (adhésines) grace aux quelles
staphylococcus aureus colonise les tissus de I’hote en se fixant aux cellules et

aux composants de la matrice extracellulaire. [18]

- Protéine A:

Elle se lie au fragment Fc des immunoglobulines et intervient dans

I'opsonisation et la phagocytose par inhibition.

-La protéine de liaison au collagéne :

Le collagene permet au staphylococcus aureus d’adhérer au cartilage.

-La protéine de liaison a la fibronectine :

La fibronectine permet lI'adhésion de staphylococcus aureus aux caillots

plasmatiques et aux biomatériaiux (Prothéses, cathéters).

-La protéine de liaison au fibrinogene (clumping factor):

C’est une proteine qui provoque l'agrégation de bactéries en présence de

plasma permettant de transformer directement le fibrinogene en fibrine.
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- La protéine de liaison a I'élastine.

Staphylococcus aureus élabore des toxines [18]:
-Les hémolysines.
-La leucocidine de Panton-Valentine (LPV).
-L'exfoliatine.
-Les entérotoxines.

-La toxine responsable du choc toxique staphylococcique (TSST-1).

o -

Figure 10: Aspect de Staphylococcus aureus en microscopie électronique (X 20000). [19]
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2.2. Staphylococcus epidermidis

Ce sont des cocci a gram positif, en amas, immobiles. Il fait partie des
Staphylococcus a coagulase négative qui constituent l'essentiel de la flore
résidente de la peau de I'hnomme et des animaux. C’est une bactérie ubiquitaire.
[71]

2.3. Pseudomonas aeruginosa ou bacille pyocyanique

C’est une bactérie aérobie stricte, oxydase positif, mobiles, saprophyte

retrouvée surtout dans I’eau.
Elle se caractérise par :
- Un pouvoir protéolytique.

-La production de deux pigments : la pyocyanine (pigment bleu), qui est
spécifigue de pseudomonas aeruginosa, et la pyoverdine ou

fluorescéine qui est présente chez d’autres pseudomonas.

-La production d’une exotoxine nécrosante. [21]

Figure 11: Aspect de Pseudomonas aeruginosa au microscope électronique. [22]
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2.4. Entérobactéries

Elles représentent une vaste famille de bactéries (plus de 30 genres, et 140

especes) présentent dans le tube digestif de I'nomme et des animaux.

GENRE ESPECES

Escherichia E. coli

Shigella §. dysenteriae, 5. sonnei, 5. boydii, 5. flexnerii
Salmonella 5. typhi, paratyphi A, B, C....... > 2000 sérotypes
Kiebsiella K. pneumoniae, K. oxXytoca.......

Enterobacter E.cloacae, E.aerogenes.........

Serratia 5. marcescens......

Preteus P. mirabilis, P. vulgaris

Providentia P. rettgerii, P. stuartii

Morganella M. morganii

Citrobacter C. freundii........

Hafnia H. alvel

Yersinia Y. pestis, Y. enterocolitica, Y. pseudotuberculosis

Tableau 4: Classification des entérobactéries.
2.5. Entérococcus

Les entérococcus sont des cocci a Gram positif, disposés en diplocoques,
commensaux du tube digestif. Les plus fréquemment isolés sont enterococcus

faecalis et a un moindre degré enterococcus faecium.
2.6. Bacteéries anaérobies

C’est un groupe de germes tres diversifié ayant en commun I’incapacité de
survivre en présence d’oxygene gazeux. lls sont incapables de se multiplier en

présence de I’air atmosphérique.

Ces sont des germes commensaux fréquemment rencontrés aussi bien chez

I'hnomme que I'animal:

« Anaérobies de la flore exogéne: bacilles (Clostridium) sporules
telluriques toxinogénes qui peuvent pénétreravec la terre par

effraction (plaie, escarre) ou plus rarement par ingestion.
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« Anaérobies de la flore endogene (Flore de Veillon): germes

commensaux des cavites naturelles (bouche, tube digestif.....).

Cocci Bitonnets

Tableau 5: Classification des bactéries anaérobies.

2.7. Levures

Les levures sont des micro-organismes unicellulaires, aux cellules ovoides
de quelques milliemes de millimetres.
3. Epidémiologie microbienne

Les  micro-organismes gram-positifs, gram-négatifs,  anaérobies et
fongiques ont tous le potentiel d’infecter une prothése vasculaire mais en
général la majorité des infections est le résultat d’un petit nombre de micro-

organismes.

Les staphylococcus sont les organismes les plus répandus associés a une

IPV. En effet, le staphylococcus aureus est présent dans 50 a 60% des cas. [24]

Le staphylococcus épidermidis occupe la deuxiéme place par sa fréquence.

On le retrouve dans environ un cas sur deux. [24,25]
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Les Staphylococcus a coagulase négative présentent 15 a 20 % des IPV.
Les Entérobactéries sont présentes dans 14 a 41% des cas. Les Enterococcus et
Streptococcus et Pseudomonas aeruginosa sont retrouvés dans 13% des cas. Les
bactéries anaérobies strictes sont toujours identifiées en association dans 4 ,5%
des cas. L’identification de Candida ou d’autres levures n’est pas exceptionnelle
(3%). [28]

On note que 5% des IPV ne sont pas documentées. [24]

W Staphylococcus aureus 20-53%

® Entérobactéries 14-41%

m staphylococcus a coagulase
négative 10-18%

B Pseudomoas aeruginosa-
Streptococcus-Enterococcus 10-
15%

M Anaérobies 5-10%

m Levures 1-2%

Figure 12: Epidémiologie microbiologique des IPV. [26] [39]

Une classification des agents pathogénes responsables de I’infection, en
fonction du lieu de I’'implantation de la prothese, est représentée par le tableau

ci-dessous :
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Topograph\ie de la Micro-organismes Fréquence(%bo)
prothese

Prothéses aortiques Entérobactéries 55
Anaérobie 17
Autres cocci a Gram positif 10
Staphylococcus epidermidis 6
Staphylococcus aureus 5

Prothéses aorto-fémorales | Staphylococcus epidermidis 27
Staphylococcus aureus 24
Autres entérobactéries 17
Escherichia coli 12
Autres cocci a Gram positif 7

Protheses fémoro-distales | Staphylococcus aureus 30
Autres entérobactéries 17
Staphylococcus epidermidis 15
Pseudomonas 13
Autres cocci a Gram positif 13

Tableau 6: Estimation de la répartition des micro-organismes en fonction de la topographie
de la prothese. [15]

Des études ont montrés que le délai de survenue et la présentation clinique
de [Iinfection dépendent du germe responsable. Ainsi les bactéries tres
virulentes du type Staphylocoque aureus sont responsables d’infection précoce

survenant dans les quatre premiers mois apres I’implantation. [15]
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Ces micro-organismes a coagulase positive sont capables d’induire une
autolyse et des processus Inflammatoires généralisés, leurs cultures sont souvent
Positives. Parfois des bacilles a Gram négatif peuvent étre responsables tel que

Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli et Proteus. [15][62][63]

Les germes peu virulents en particulier le Staphylococcus epidermidis, et
parfois les entérobactéries et moins frequemment les infections fongiques sont
responsables d’infections tardives. lls sont capables de former un biofilm les

protégeant contre les défenses de I’organisme et les antibiotiques. [15][62][63]

Les micro-organismes qui sont en cause d’IPV ne sont retrouvés que dans

50% des cas et varient selon la topographie de la prothese. [33]
Les entérobactéries sont majoritaires en cas d’infections intra-abdominales.

Le Staphylococcus épidermidis est responsable d’une grande partie
d’infections au niveau aorto-fémoral tandis que le staphylocoque aureus est le

plus fréquent en cas de reconstruction dans I’étage sous-inguinal.

On remarque que Pseudomonas commence a occuper progressivement une

place importante.

Enfin, en cas d’IPV extra-cavitaire, on note une prédominance d’infections

staphylococciques.

En revanche, en cas d’IPV intra-cavitaire ce sont les bacilles a gram négatif

qui prédominent.

D’autre part, les travaux de Legout et al indiquent que les micro-
organismes en cause n’ont aucune Influence sur la localisation de la prothese
(intra ou extra cavitaire), et le délai de survenue de I’infection (précoce ou
tardive). [39][53][54]
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C. Facteurs de risque.

Les facteurs de risque sont classés en préopératoire, péri-opératoire et
postopeératoire. [15] [14][62] [64] [65]

a. Les facteurs de risque Préopératoires :

De nombreux facteurs de risque généraux liés au patient peuvent entrainer
une IPV :

-L’&ge supérieur a 80ans.
-La dénutrition.
-L’hypertension arterielle.
-Le diabéte.
-L’obésité (indice de masse corporelle supérieur a 30 kg /m2).
-La dyslipidémie.
-La corticothérapie.
-La présence de foyers infectieux.
-L’insuffisance rénale chronique.
-L’immunodépression.
-L’alcoolisme chronique.
-Le tabagisme chronique.
-Le portage sain de bactéries multi résistantes (BMR).
b. Les facteurs de risque Péri-opératoires
Durant I’acte chirurgical, plusieurs facteurs peuvent provoquer une

IPV tels que :

31



-L’urgence.

-Une durée de I’opération supérieure a 4h.
-Une faute d’asepsie.

-Une prothese non stérile.

-L’abord inguinal.

- Une ré-intervention chirurgicale.

-Une intervention en milieu infecté.

-Une chirurgie digestive associée.

-Une transfusion.

-L’absence d’antibioprophylaxie.

-Le membre inférieur.

-L’érosion digestive.

-L’ischémie et/ou nécrose colique.

c. Les facteurs de risque Postopératoires

Des situations a risques peuvent survenir tardivement apres I’intervention

chirurgicale et exposer le patient au risque d’IPV tels que :
- Les bactériémies itératives.
-La présence d’une plaie infectée.
-L’apparition d’un hématome ou d’un lymphocele.

-La ponction de prothése.
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D. Physiopathologie des infections sur mateériel prothétique
1. Modes de contamination

L’IPV est un événement peu fréquent qui peut survenir des mois ou des

années apres I’implantation de la prothese vasculaire.
Plusieurs modes de contamination sont enregistrés : [16]

+Infection nosocomiale du site opératoire par des bactéries opportunistes

hospitaliéres.
+Par contiglité de la périphérie vers la profondeur.

+Flore cutanée : selon un mode directe au travers de la peau non

completement cicatrisée.

+0rigine endogene : flore du tube digestif, voies urinaires. Ce mode de
contamination est plus fréguent et intervient souvent en peropératoire

ou en postopératoire immeédiat.

+Contamination par voie hématogene (rare) par des métastases

bactériennes en postopeératoire.
+Autres foyers infectieux locorégionaux.

2. Mécanismes

L adhésion bactérienne a la surface des biomatériaux et la formation de
micro colonies provoquent I’activation de la défense de I’hdte et une réponse

inflammatoire chronique.

Cette fixation se fait a I’aide des andésines présentes sur la membrane

bactérienne.
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Au fil du temps, ce processus entraine une autolyse du tissu péri-
prothétique et une difficulté de la cicatrisation de I’implant aboutissant a une

infection tardive de la prothese.

L’adhésion des bactéries a la surface de I’implant est reconnue comme une
étape initiale importante dans un processus infectieux et il a été démontré qu’il

déepend de nombreux facteurs.

Ces facteurs incluent les propriétés physiques et la composition chimique
du matériau, la durée de I’exposition et les caractéristiques de la protéine souche

biologique qui se forme sur toutes les surfaces prothétiques apres I’ implantation.

Les structures de la paroi cellulaire des bactéries gram-positives et gram-

négatives different, influencant ainsi leur adhérence aux biomatériaux.

Il a été montré que Staphylococcus aureus adhere mieux au matériel de
suture qu’Escherichia Coli. Staphylococcus épidermidis a été identifié comme le
pathogene prévalant causant une infection tardive de la prothése par la
production d’une substance mucinoide extracellulaire. En effet, une fois fixées,
les bactéries synthétisent une matrice extracellulaire exo polysaccharidique et

constituent ainsi le biofilm.

Il s’agit d’un agglomérat de micro-organismes au sein d’une matrice
polysaccharidiqgue complexe, le tout adhérant a la surface du matériel
prothétique [31][66] . Il se forme progressivement et sa capacité de fixation

differe selon le type de bactérie impliquée et le matériau utilisé. [67]

Les bactéries dans le biofilm ont un métabolisme réduit et se trouvent a

I’état quiescent.
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Elles sont moins sensibles aux mécanismes de defense de I’organisme et

résistent aux antibiotiques. [68]

Ce qui explique les difficultés rencontrées dans la prise en charge des IPV.

1- Adhésion 2 - Fixation 3 - Formation 2 - Formation 5 - Prolifération
bactérienne batérienne et croissance du biofilm et détachement
primaire irréversible des colonies bactérien source

d'infection
chronique

T BCMI S48 [ [MRL

Matrice de polyméres
bactéries organiques

N \ /\
PSRRI

transport adhésion consalidation biofilm

Figure 13: Images illustrant les différentes étapes de formation du biofilm.
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Colonisation du matériel par des bactéries

en croissance rapide

|

Adhésion des bactéries au matériel

Formation d’une matrice extracellulaire exo
polysaccharidique entourant et protégeant les bacteries

Formation du biofilm : agglomeérat de micro-organisme dans
une matrice polysaccharidigue complexe

Conséquénces :
-Modification des propriétés physico-chimiques des bactéries
-Bactéries dans un état de quiescence
-Resistance aux mécanismes de défenses de I’hote
-Résistance aux antibiotiques
-Grande difficulté diagnostic

-Persistance de I'infection jusqu’a ablation du matériel

*Schéma résumant les étapes et les conséquences de la formation du biofilm.
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Figure 14:Prise de vue au microscope électronique a balayage d’un biofilm de
« staphylococcus aureus » développé sur une prothése vasculaire, et qui présente une
résistance exceptionnelle a I’antibiothérapie. [69]
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Figure 15:A- Image en microscopie confocale d'un biofilm formé par Candida albicans. [70]

Les cellules expriment une protéine fluorescente cytoplasmique (vert) et les sucres de la paroi
et de la matrice ont été marqués a la concanavaline A (rouge).

B- Images d'Aspergillus fumigatus cultivé en conditions statiques et d'aérobiose et observé en
microscopie électronique, mettant en évidence la matrice extracellulaire (fleche blanche)

enrobant les cellules fongiques (hyphes, fleche noire) a la surface d'une colonie.
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Chapitre 2: Diagnostic d’IPV.

1. Etude clinique :

Le diagnostic d’IPV repose sur un faisceau d’arguments cliniques et

biologiques, confortés par des arguments radiologiques et microbiologiques.
Le tableau clinique peut étre non spécifique et varie d’un sujet a I’autre.
1.1. Diagnostic clinique facile

Le diagnostic clinique d’IPV est parfois facile lorsque I’infection est
précoce, survenant avant 4mois du fait que les symptomes sont bruyants et tres
marques. [27] [14] [47] [48]

Une IPV est suspectée devant la constatation de :

-Signes généraux :

+ La Fievre : symptbme inconstant. Elle est fréquente en cas d’IPV

précoce.

Un tableau fébrile persistant non expliquée chez un patient porteur de

prothése doit faire évoquer une infection de prothese. [28]
+Frissons

-D’autres signes cliniques :

+Thrombose, ischémie distale, emboles septiques.
+faux anévrysmes.

+Choc septique voire hémorragique.
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La constatation d’une hémorragie digestive haute ou basse peut témoigner
d’une fistule aorto- digestive et ne peut étre exclue que lorsqu’une autre source

d’hémorragie gastro-intestinale a été identifiée.

-Parfois _tableau moins évident : altération de [I’état général,

amaigrissement, douleurs lombaires peu specifiques. [61]

-Signes locaux : Ils sont présents dans 40 a 75% des cas : [61]

-Une prothese exposée.

-Une masse pulsatile inflammatoire.
-Un écoulement purulent.

-Une douleur localisée.

-Un erytheme.

-Une tumefaction.

-Une désunion.

-Des cicatrices inflammatoires.
-Une fistule prothéto-digestive (FPD).
-Des abcés.

1.2. Diagnostic clinique difficile

Le diagnostic clinique d’IPV est souvent difficile lorsque I’infection est
tardive survenant au-dela de 4 mois. Cette difficulté est expliguée par le fait que
les symptdémes sont peu francs, pouvant passer inapercus d’ou un retard

diagnostic parfois dangereux pour le patient. [27] [14] [47] [48]
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En effet, les signes généraux sont moins fréquents et concernent moins de

la moitié des patients. [14]

Il faut noter qu’une fievre qui persiste au long cours indique une IPV
tardive. [28]

2. Biologie de debrouillage : marqueurs de I’inflammation.

Des examens de routine tels que la numération des globules blancs, la
vitesse de sedimentation des érythrocytes (vs), la protéine c-réactive sont
systematiquement réalisés, mais les résultats peuvent étre non spécifiques et

méme normaux notamment si I’organisme est Staphylococcus épidermidis. [27]

+La Proteine C réactive (CRP) : Elle a un double intérét :

-Diagnostic : La CRP est toujours élevée >10 mg/l, parfois elle est normale
dans 5% des cas. [61]

-Pronostic : La persistance d’une CRP élevée apres I’implantation d’une
prothese évoque un échec du traitement et doit faire suspecter et rechercher le

diagnostic d’infection précoce. [29] [57]
+NFS : -Hyperleucocytose avec GB>10000/mm?* [47]
- Anémie de type inflammatoire

+| e dosage des autres biomarqueurs de I’inflammation (VS,

procalcitonine, fibrinogene) : n’a aucun intérét. [57]
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Figure 16: Cinétique normale de la CRP en postopératoire, 20mg/l a J10 et 5mg/l a J20. [29]

3. Etude radiologique : [28] [30] [47]

Plusieurs modalités diagnostics peuvent aider le chirurgien vasculaire a

déterminer la présence et I’étendue de I’infection d’une prothese vasculaire.

Il nest pas rare qu’une combinaison des modalités diagnostiques pour
ameliorer la sensibilité et la spécificité est utilisée pour confirmer la présence ou

I’absence d’une IPV.
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3.1. Imagerie conventionnelle :
-Angio-Tomodensitométrie (angio-TDM) :
Le scanner constitue la pierre angulaire du diagnostic d’IPV. [49] [58]

Il représente le test le plus contributif et le plus utilisé, avec une haute
spécificité de 85% et une haute sensibilité de 94%. [31]

C’est un examen rapide utilisé aux urgences .Il est utilise en premiere

intention en cas d’infection intra-cavitaire (P0). [49]

Malgré le fait que I’angio-TDM soit le gold standard actuel, elle manque de
fiabilité si elle est réalisée en moins de deux mois apres I’acte chirurgical d’ou
une difficulté a interpréter les resultats avec certitude en postopératoire
immédiat. [31]

Les criteres evocateurs d’IPV retrouvés au scanner sont [16] [58] [31]
[73] :

-Des images aériques (bulles d’air) péri prothétiques présentes dans 50%

des cas en post opératoire.

-Des collections liquidiennes autour de la prothese sont fréquentes en
post opeératoire et doivent complétement disparaitre 3mois apres

I”intervention.

-L’existence de bulles gazeuses au sein d’une collection au-dela de 3 a 4

semaines apres la chirurgie.
-La présence d’une fistule prothéto-digestive (FPD).
-La présence d’un pseudo-anévrysme.

-La fuite de produit de contraste.
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-Une thrombose vasculaire.
-Une infiltration des tissus mous péri prothétiques.

-Une irrégularité de la paroi vasculaire : épaississement tissulaire endo

prothétique (du greffon) « >5mm au-dela de 3mois ».

Les diagnostics différentiels sont la présence d’hématome, de fibrose ou

des remaniements postopératoires.

Les avantages de la TDMsont: la disponibilité, la possibilité de
prélevements bactériologiques sous guidage scannographique et de bonnes
sensibilité et specificité.

Les inconvénients sont les irradiations, la présence de contre-indications

(ex: insuffisants rénaux, etc.), la sensibilité est diminuée en cas d’infection

chronique et la spécificité est diminuée en postopératoire.
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c- Bulles gazeuses

Figure 17: Images scannographiques montrant des signes faisant suspecter une IPV. [100]
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- Imagerie par résonance magnétique (IRM)

Examen plus précis que la TDM dans 80% des cas. Cependant, il n’est
utilisé qu’en deuxieme intention en cas de scanner non concluant. L’IRM est

utile dans la distinction entre collection et tissus avoisinants. [16]

Elle permet la détection d’épanchement méme minime et d’inflammation
péri-prothétique d’une facon plus fiable que la TDM [31]. Elle repére aussi un

pseudo-anévrysme et une thrombose s’ils existent.

Contrairement a la TDM, I’IRM est incapable de détecter les fistules. Elle
est peu utilisée en routine du fait de sa faible accessibilité et son délai de

réalisation qui est relativement long. [31]

Les signes recherchés sont la présence de collections avec un signal hypo

intense en T1 et un signal hyper intense en T2. [32]

Tout signe a I’'IRM persistant plus de 6 semaines en postopératoire est

fortement évocateur d’IPV. [32]

Malgré le fait qu’elle garde toujours une place, elle ne permet pas un

diagnostic précoce.
-Sensibilité 68-85%
- Valeur prédictive positive 95%
-Spécificité 97-100%
- Valeur prédictive négative 80%

Ses Avantages sont : I’absence d’irradiations et le fait qu’elle est non

néphro-toxique. [16]
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Ses inconvénients sont le manque de disponibilité et les études relativement

anciennes portants sur des échantillons de patients limites. [16]
-Echographie /Echodopller :

L’echodopller est utilisé dans le cadre de la surveillance postopératoire au
long cours. C’est I’examen le moins couteux et le plus simple a réaliser. 1l est
pratiqué en premiere intention en cas d’infection extra-cavitaire (P1 ou P2). [47]
[50]

Il détecte facilement: des faux anévrysmes aortiques et fémoraux, des
thromboses vasculaires, une collection péri prothétique dont I’absence n’élimine

pas I’infection. [31]
Il est toujours suivi d’examens plus approfondis en cas de suspicion d’IPV.
3.2. Imagerie Fonctionnelle : Imagerie nucléaire

Tomographie par émission de positons au 18 fluoro-désoxy-glucose
(TEP-18FDG) et Scintigraphie aux leucocytes marqués (SLM).

Les examens d’imagerie nucléaire, la TEP et la SLM associées a la TDM
sont utiles dans les IPV de diagnostic difficile y compris les IPV tardives,

latentes et pauci symptomatiques.

L’avantage de la combinaison de [I’imagerie nucléaire et de la
tomodensitomeétrie est que la partie nucléaire identifie les processus
physiopathologiques tels que les infections, tandis que la partie
tomodensitométrique précise I’emplacement anatomique exact. Ce qui permet

d’augmenter la résolution des images.
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-Tep-18FDG :
a) Principe :

Cet examen repose sur I’administration et la détection d’un traceur marqué
par un atome radioactif: le 18F-fluorodésoxyglucose (principalement utilisé en
canceérologie).ll s’agit d’un dérivé du glucose marqué par une molécule de fluor

qui s’accumule dans les cellules présentant une activité glycolytique élevée. [16]
b) Déroulement

Le patient doit étre au repos et a jeun depuis 6 heures .Les activités qui
stimulent les muscles et augmentent la consommation de glucose sont a éviter

pour ne pas perturber les résultats de I’examen.

Apres le controle de la glycémie, on injecte le 18FDG par voie intra
veineuse, puis apres une heure de repos allongé, on réalise I’acquisition par la
TDM suivi de la TEP couplée a la TDM, ce qui permet une localisation
anatomique précise des foyers hyperfixants. L’enregistrement des images dure

de 20 a 40 minutes selon les machines. [33]
c) Interprétation

La présence de foyers hyper métaboliques peri-prothétiques intenses a la
TEP associés aux anomalies sur la TDM couplée constitue un signe évocateur
d’IPV. [27]

Ses avantages sont : la rapidité, la disponibilité, la tres bonne sensibilité
d’environ 98% proche de 100%, [Iexistence de peu de contre-
indications (Grossesse, allaitement), le fait qu’elle précise la localisation
anatomique des foyers hyperfixants ainsi que le fait qu’elle est plus simple a

réaliser comparé a la SLM.
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Ses inconvenients sont : la spécificité (75%) qui est inférieure a celle de la
SLM et le fait qu’elle ne peut étre réalisée ni en cas d’urgence ni en

postopératoire immédiat (minimum 6mois). [31]

Figure 18: vues coronales(A-C) et latérales (D-E) a la tomographie axiale calculée par

ordinateur (scanner) et la TEP-FDG fusionnées, d’une prothese Vasculaire infectée. [34]
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-Scintigraphie aux leucocytes marques :
a) Principe [33]

Examen d’imagerie de médecine nucléaire qui est basé sur une analyse
visuelle de la distribution des leucocytes marqués vers les sites inflammatoires
et infectieux au niveau de la région étudiée sur deux jours successifs. Il détecte
les sites d’infection en visualisant I’accumulation dans le temps des globules

blancs radio-marques. [51] [52]
b) Déroulement [33]

La préparation des leucocytes marqués consiste a isoler et marquer les
leucocytes du patient a partir d’un prélevement de 100 ml de sang total en

présence de 20% d’une solution anticoagulante.

Ensuite le marquage du culot leucocytaire est effectué a I’aide d’un
complexe lipophile technétié d’hexaméthyl propyléne amine oxime (99mTc-
HMPAOQO) pendant 10 minutes.

La scintigraphie est réalisée selon les besoins a 4H, 6H et/ou 24H.
¢) Interprétation [33]

En cas d’infection, une hyperfixation focale, diffuse ou mixte des
leucocytes marqués est observée tout en appréciant I’évolution de son intensité
entre les différentes images prises a des heures différentes. L’intensité peut

augmenter ou diminuer comme elle peut rester stable.

Enfin, la SLM s’avere utile en cas d’infection tardive a la symptomatologie

discrete, quand le scanner est incapable de confirmer une IPV.
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Ses avantages sont : la grande sensibilité 97,7-100% et la haute spécificité

88,6%-100%. [51][52][31]

Ses inconvénients sont : I’accessibilite difficile et le fait qu’elle est un

examen long, non réalisable en urgence.

Figure 19: Scintigraphie au 99mTc-HMPAO-leucocytes autologues couplée au scanner chez
un patient agé de 82 ans avec suspicion d’infection de prothése vasculaire aorto-fémorale.
Projection plane dans les vues antérieures (A) et postérieures (B) et
Projection coronale de la fusion de la SLM et du scanner (C) et d’émission
SPECT (D) et dans lesquelles une accumulation anormale de leucocytes
marqués est observée dans la composante aortique du greffon (fleches rouges)
qui se poursuit par une collection dans la région abdominale gauche (fleches

oranges) et qui s’étend par voie fistuleuse jusqu’a la peau d flanc gauche.
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-Scintigraphie au Gallium : [16]

Examen moins sensible (78%) par rapport a la TDM mais il présente une
meilleure spécificité de 94% dans le diagnostic d’IPV tardives. Il est non utile en
cas d’IPV précoce et en cas d’urgence du fait qu’il nécessite un temps de

réalisation qui est long.

Suspicion clinique et /ou biologique
IPV supra-inguinale

TDM

/ Signe évocateurs d’lPV \

Présence de gaz

Fistule prothéto-entérique

Infiltration periprothétique

Collection liquidienne

periprothétique

«  Epaississement tissulaire
endoprothétique

e Pseudo-anévrisme anastomotique

¢ Thrombose de prothese

K e Urétéro hydronéphrose /

(o '
L W)
4

Diagnostic IPV —
Signes evocateurs d'IPV: Signes évocateur d’IPV: foyer ]

FDG

[ SLM/SPECT-CT TEP/TDM au 18F

foyer hyperfixant sur hypermétabolique intense
T \ AN

[ IRM ou surveillance ]

Figure 20: Organigramme d’une IPV supra-inguinale. [36]
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Suspicion clinique et /ou
biologique IPV infra-inguinale

[ Echoaraphie

Signe évocateurs d’IPV

—

Collection liquidienne periprothétique
Epaississement tissulaire endoprothétique
Pseudo-anévrisme anastomotique
Thrombose de prothese

Con )< >Cron D

Diagnostic IPV Signes évocateurs d'IPV

Infiltration ou collection périprothétique
Bulles d’air

Pseudo-anévrysme
Thrombose

Discuter SLM/SPECT-CT
ou TEP/TDM au 18F FDG

Figure 21: Organigramme d’une IPV infra-inguinale. [36]
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4) Place de la bactériologie : role du bactériologiste

Le bactériologiste joue un réle fondamental dans la mise en évidence des

germes responsables d’IPV afin de pouvoir adapter I’antibiothérapie.
4.1. Prélevements microbiologiques au laboratoire [37] [39]

Les prélevements microbiologiques constituent le gold standard dans le
diagnostic et la prise en charge medicale d’IPV .lls s’effectuent de fagon
systématique en peropératoire avant toute antibiothérapie probabiliste, si I’état

du patient le permet, pour éviter les faux négatifs.

En dehors de tout contexte d’urgence médicale ou chirurgicale (choc
septiqgue ou hémorragique), ces prélevements sont réalisés dans des flacons
steriles, en évitant la réalisation d’écouvillonnage de la fistule ou de la cicatrice,
tout en respectant les conditions d’asepsie chirurgicale stricte pour éviter les

faux positifs. [74]

Il n’existe actuellement aucun consensus concernant le nombre de

prélevements a réaliser.

En pratique, au moins 3 prélevements sont effectués de : pus, liquide péri
prothétique, d’abces, tissus péri prothétique, zone en contact direct avec la

prothése et du matériel prothétique. [31]

En effet, 1l est systématique de réaliser au moins 3 sections du matériel
prothétique au niveau des anastomoses proximale, distale et centrale, selon la

taille de la prothese. [31]

Les prélevements superficiels de cicatrice, des orifices, des trajets de
fistules et les liquides de drainage sont exclu pour eéviter le risque de

contamination par la flore commensale.
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Dans la mesure du possible, le pus, les exsudats, les échantillons de tissus,
le sang et les cultures de plaies doivent étre analysés microbiologiquement pour
faciliter I’identification des micro-organismes et permettre le début d’une

antibiothérapie ciblée et spécifique.

Il faut noter que pour faciliter le diagnostic de Staphylococcus épidermidis,

tout matériel solide doit &tre mécaniquement perturbe par ultrasons.

-Transport et stockage des prélevements

Les prélevements doivent étre remis au laboratoire dans des flacons stériles
a une température ambiante (20-25°C).Les échantillons  doivent
systematiquement étre accompagnés d’un bon de demande explicite Comportant
au minimum les renseignements suivants : les données du preleveur, la date,
I’heure et la localisation anatomique exacte du prélevement, I’existence d’une

antibiothérapie préalable, etc.

Les prelevements doivent étre acheminés rapidement au laboratoire,
idealement dans les deux heures. En cas de retard, les prelevements doivent

systématiquement étre conserves a +4°C. [32]

-Traitement de I’échantillon

Au laboratoire, les prélevements doivent étre systéematiquement manipulés
avec précaution, sous conditions strictes de stérilité pour éviter toute

contamination et avec du matériel a usage unique.

Les prélevements liquides sont ensemences aprés homogénéisation. Le
prétraitement des échantillons solides: tissu péri-prothétique et matériel
prothétique, est fondé sur le broyage des prélevements avant qu’ils soient

ensemences et/ou la sonication des implants.

55



Ce processus permet de liberer et d’isoler les bactéries renfermées dans le
biofilm pour pouvoir les identifier et ainsi augmenter la sensibilité de la culture.
Le diluant utilisé doit étre de I’eau de qualité biologie moleculaire afin de

pouvoir réaliser secondairement des analyses par biologie moléculaire.

La sonication détecte les bactéries jusqu’a 10000 fois par rapport aux
cultures de tissus péri prothétiques .Son principe repose sur I’élimination des
micro-organismes dans un bain a ultrasons a basse fréquence qui permet de

casser le biofilm et libérer les bactéries en un état viable.

Les prélevements n’étant pas renouvelables, les prélevements ou broyats
non ensemencés doivent étre impérativement conserves par congélation a -80°C
ou a défaut a -20°C au moins un mois jusqu’au rendu définitif, pour permettre

d’éventuelles recherches complémentaires plus tard.
4.2. Hémocultures [39] [40]

Les hémocultures sont systematiquement réalisées, au moins en
préopératoire, devant des signes généraux d’infection en I’absence d’acces

Immediat a un prélevement du site infecte.

Elles sont positives dans 20 a 60% des cas d’IPV précoce, et dans 40% des
cas d’IPV tardive. [31]

En effet, des études de Legout et al ont démontré que les hémocultures
étaient plus positives chez les patients dans la catégorie « infection précoce »
comparée a ceux dans la catégorie « infection tardive ».Il a aussi été démontré
que la positivité des hémocultures se constatait plus chez les personnes
présentant une infection aortique que chez celles avec une infection

périphérique.
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Il est souhaitable de réaliser quotidiennement une hémoculture durant la
période préopératoire associée a une hémoculture en postopératoire immédiat.
[31]

-Mise en culture :

En I’absence de germes initialement identifiés, les prélevements doivent
étre mis en culture prolongée d’une durée de 14 jours dans des milieux standards

et bouillons enrichis. [31]
Une analyse mycologique est pratiquée en méme temps. [31]

Les bactéries isolées doivent étre ensemencées en milieu gélosé et incube a
35-37°C durant une période prolongée de 14 jours minimum avec lecture

quotidienne et établissement de I’antibiogramme.

Ce milieu de culture est préparé a partir d'un bouillon nutritif et d'un agent
de solidification : l'agar ou la gélose. Les bacteries ainsi forment autant de
colonies qu'ils y avaient initialement de cellules dans I'échantillon, chaque
colonie, lorsqu'elle est bien séparée de ses voisines peut étre prélevée et inoculée

dans un milieu unique donnant naissance a une culture pure.
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Figure 22:Comparaison des cultures de biopsie tissulaire et de liquide de sonication. [24]

4.3. Biologie moléculaire [31] [39]

Le recours a ces techniques est a envisager en cas de prélevements et
cultures négatives avec une forte suspicion clinique, une antibiothérapie

préalable et/ou criteres biologiques (CRP, cytologie):
-PCR universelle ciblant I’ADN ribosomal 16S de toutes les bactéries

- PCR spécifique ciblant une espece ou un genre en fonction du contexte

clinique et épidémiologique
4.4. ldentification des micro-organismes responsables d’IPV
a- Staphylococcus aureus

L’identification est fondée sur la morphologie, sur I’aspect des colonies et

sur la présence de catalase, de coagulase et de désoxyribonucléase
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+Caracteres culturaux : [41]

Les staphylococcus poussent sur milieu ordinaire en 18 a 24 h a une
température de croissance optimale de 37°C (entre 10 et 45°C) et un pH optimal

de 7,5 .1ls sont aéro-anaérobie facultatifs.

Mais de grandes variations de pH et de température sont tolérées. La

plupart des souches produisent un pigment jaune-citrin.

Il tolére le sel et pousse dans un milieu contenant du Mannitol et une forte
concentration de NaCl (7,5%) : milieu de Chapman qui est utilisé comme milieu

sélectif.

La présence de mannitol et de rouge de phénol permet de connaitre le

caractere mannitol des bactéries.

«le milieu devient jaune : il y’a une acidification du milieu par

fermentation du mannitol = mannitol +
« le milieu reste rouge : il n’y a pas d’acidification du milieu = mannitol -

Staphylococcus aureus pousse dans le milieu de BAIRD-PARKER qui est

utilisé en bactériologie alimentaire.

59



Figure 23: image d’une culture de Staphylococcs aureus en Milieu de Chapman, fermentation
du mannitol en 24h a 37°C. [18]
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Figure 24: Culture de staphylococcus aureus a la coloration de Gram . [18]
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+Caractéres biochimiques : [41]

Staphylococcus aureus possede une catalase, mais pas une oxydase. Il
attaque le glucose, le mannitol et nombreux sucres. Il est acétoine positive,
uréase positive, reduit les nitrates en nitrites, le tellurite de potassium, produit de

I’ammoniaque a partir de I’arginine.

Il fermente le mannitol et produit de nombreuses enzymes extracellulaires
(staphylocoagulase, DNAse), ainsi que la protéine A de paroi qui est

caractéristique de I’espece

Staphylococcus aureus.

Wit UL

Figure 25: Galeries biochimiques d’identification du staphylococcus. [42]
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b-Staphylococcus epidermidis [43]
+Caractéres culturaux
Le Staphylococcus epidermidis n’a pas d’exigence nutritive particuliere.
Son métabolisme respiratoire est aérobie-anaérobie facultatif. Les colonies
apparaissent lisses, rondes, bombées, non pigmentées en 18 heures, non

hémolytiques sur gélose au sang de mouton, a 37°C. Sur milieu de Chapman, les

colonies sont mannitol negatif.
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Figure 26: image d’une culture de Staphylococcus epidermidis en milieu de Chapman. [18]

+Caracteres biochimiques
Staphylococcus epidermidis est catalase positif et oxydase négatif.

L’identification de Staphylococcus epidermidis repose sur les caracteres

principaux suivants :
- Dnase négative.
-coagulase négative.
- Pyrrolydonyl-arylamidase (PYRA) négative.
- Uréase positive.
- ADH arginine dihydrolase positif.
-mannitol négatif.
-Ornithine décarboxylase (ODC) négative.

-Polymyxine résistant.
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Caracteres S.aureus S .epidermidis
Pigment carotinoide + -
Coagulase + -
Dnase thermo Résistant + -
Fermentation du Mannitol + -
Clumping factor + -
Hémolysine alpha + -
Sensibilité a la novobiocine + -

Tableau 7:Diagnostic différentiel entre Staphylococcus aureus et Staphylococcus

epidermidis.

Figure 27: Colonies de Staphylococcus aureus (gauche) et Staphylococcus epidermidis
(droite). [41]
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C-Pseudomonas aeruginosa [21]
+Caracteres culturaux :

Cette bactérie n’a pas d’exigence nutritive particuliere : la pousse est

possible sur des milieux non enrichis.

L’isolement a partir de prélevements pluri microbiens peut étre facilité par
I’utilisation de milieux sélectifs disponibles dans le commerce ou par

I”incubation des milieux a 41°C.

Les colonies poussent en 24 heures et sont plates, a bord irrégulier et

prenant un aspect irisé métallique avec le temps.

Un pigment vert brillant diffusible caracterise cette espece : il est di a la
combinaison de pyoverdine (Pigment jaune vert fluorescent commun aux
especes du groupe fluorescent) et a la pyocyanine (Pigment bleu spécifique de
Pseudomonas aeruginosa). Une odeur aromatique de type seringa est souvent

présente.

Certaines souches peuvent présenter des caracteres différents : leurs
colonies sont non pigmentées ou étre colorées en brun ou en rouge (da a la
production de pyomélanine ou pyorubrine). Certaines souches se caractérisent
par leur aspect mucoide, d’autres souches peuvent apparaitre sous forme de

colonies naines et sont plus difficiles a cultiver.
+Caractéeres biochimiques :

L’aspect irise des colonies et le pigment vert orienteront tres vite le

diagnostic.
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Les autres critéres de confirmation sont :
- Le caractere mobile et gram négatif des bacilles.
-Le caractére aérobie strict.
- Une oxydase positive violente (sauf pour les colonies muqueuses).
- La pousse a 41°C.

- La résistance a la kanamycine.

Figure 28: Culture de Pseudomonas aeruginosa. [44]
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d-Entérobactéries
+Caracteres culturaux :

Elles poussent facilementsur les milieux usuels en 24 h a 37 °C

en aérobiose et en anaérobhiose.

Leurs exigences nutritionnelles sont, en général, réduites. La plupart se
multiplient en milieu synthétique avec une source de carbone simple comme le

glucose.
+Caracteres biochimiques :
Elles possedent 7 caracteres bactériologiques communs [45] :
- Elles sont des bacilles a Gram négatif.
- Elles sont mobiles avec ciliature peéritriche ou immobiles.
- Elles poussent sur des milieux de culture ordinaires.
- Elles sont aérobies - anaérobies facultatifs.
-Elles fermentent le glucose avec ou sans production de gaz.
- Elles réduisent les nitrates en nitrites.
- Elles sont oxydase néegative.
+Structure antigénique :
-Antigéne O
L'antigene O est toujours présent. C’est I'endotoxine des bactéries a Gram
négatif. Il est composé de lipopolysaccharides complexes, tres toxiques. Il est

constitué d'une mosaique dantigenes dont certains sont des constituants

communs et d'autres des constituants spéecifiques de chaque espéce.
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L’identification se réalise par méthode d’agglutination.
-Antigéne H
Antigene flagellaire qui a la méme constitution que I'antigene O .

-Antigene K :

Antigene de capsule ou d’enveloppe .1l entoure la paroi de certaines

entérobactéries et peut masquer lI'antigéne O.
e-Entérococcus

Les Enterococcus ont la capacité de croitre a une température entre 10 et
45°C, a un ph alcalin de 9,6, dans une solution contenant 6,5 % de NaCl. Ces
bactéries peuvent étre détectées en milieu liquide ou sur gelose lors d’une

filtration sur membrane.

Les Enterococcus a gram positif, forment des colonies caractéristiques

roses ou rouges.
f-Bactéries anaérobies

Les ensemencements sont réalisés sur des boites placées dans des jarres
anaérobies ou mieux dans une enceinte anaérobie, ou dans des tubes maintenus

sous courant d’azote.
L'incubation est normalement effectuée dans une étuve en "air ambiant" a
37°C.

Leur culture est, en genéral, difficile et lente (plusieurs jours), le plus
souvent obtenue sur des milieux gélosés au sang avec quelquefois des aspects
caractéristiques tels pigmentation noire (Prevotella melanogenica) ou colonies

inscrustées (Bacteroides ureolyticus).
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Leur identification est le plus souvent biochimique.

Figure 29: Exemple d’une galerie d’identification des bactéries anaerobies.

4.5. Sensibilité aux antibiotiques.

La sensibilité aux antibiotiques des staphylococcus peut étre étudiée par
détermination des concentrations minimales inhibitrices (CMI) par micro
dilution ou par méthode par diffusion en milieu gélosé Mueller-Hinton incubé

en atmosphere normale a 35+2°C pendant 20+24H.
a- Staphylococcus aureus [46]

Staphylococcus aureus est sensible aux [-lactamines, aminosides,
macrolides, synergistines, lincosamides, fluoroquinolones, glycopeptides,

rifampicine, acide fusidique, fosfomycine, cotrimoxazole.
Les résistances acquises sont fréquentes :
+Bétalactamines :

Actuellement, 98 % des souches de Staphylococcus aureus synthétisent une
pénicillinase (d’origine plasmidique) d’ou une résistance a la pénicilline G,V,

I’ampicilline, carboxy et ureidopenicilline.
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Les souches résistantes a la methicilline (Pénicillines M) et a I’oxacilline

sont désignées « SAMR »

(Staphylococcus aureus methicillino-résistant).

+ Glycopeptides :

Il existe des souches de sensibilité diminuée aux glycopeptides appelées
GISA (Glycopeptides intermediate Staphylococcus aureus).

+Aminosides :

Les Staphylococcus aureus sont résistants a gentamicine, nétilmicine,
tobramycine, amikacine ,tobramycine, amikacine . Cette resistance est due a une
modification de la structure des aminosides par des enzymes intracellulaires,
codées par des genes plasmidiques ou sur des transposons.Ces enzymes sont :
APH (phosphotransférase), ANT (nucléotydiltransférase), AAC

(acétyltransférase) .
+Fluoroquinolones :

C’est une résistance croisée par mutation, souvent associée a la résistance a

la méticilline.
L’ofloxacine est la molécule a choisir pour tester la résistance.
b-Staphylococcus epidermidis [43]

Staphylococcus epidermidis est naturellement sensible aux béta-lactamines,
aminosides, macrolides, synergistines, lincosamides, fluoroquinolones,

glycopeptides, rifampicine, acide fusidique, cotrimoxazole.

La multirésistance aux antibiotiques, notamment a la méticilline et aux

aminoglycosides, est fréguemment rencontrée chez Staphylococcus epidermidis.
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La résistance a la meéticilline est présente chez 70 a 90% des souches
isolées en clinique.Elle est le plus souvent associée a la résistance aux

aminosides (60 a 80% de résistance a la gentamicine).

Les résistances acquises aux fluoroquinolones, cyclines, rifampicine,

cotrimoxazole sont également fréquentes.
c-Pseudomonas aeruginosa [21]

Pseudomonas aeruginosa est naturellement réesistant a de tres nombreuses

B-lactamines par :

- La présence d'une membrane externe peu perméable aux petites

molecules.
- La production constitutive d'un systeme d'efflux actif.
- La production d'une R-lactamase inductible a large spectre, AmpC.
- La production d'une R-lactamase a spectre restreint, OXA-50.
- La production d'une enzyme modificatrice des aminosides APH(3")-11b.
Pseudomonas aeruginosa est sensible a peu d’antibiotiques :

- B-lactamines : pipéracilline (associée a l'inhibiteur de R-lactamase
tazobactam), ceftazidime, céfépime, ceftolozane (associé au
tazobactam), ceftazidime (associée a l'inhibiteur de Rlactamase

avibactam), aztréeonam, imipéneme et méropéneme.
-Aminosides : tobramycine et amikacine.
- Fluoroquinolones : ciprofloxacine.
-Polymyxines : polymyxine B et colistine.

-Autres : fosfomycine.
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d-Entérobactéries

La majorité des especes du genre Enterobacter sont sensibles au céfepime,
aux aminoglycosides, aux fluoroquinolones et au triméthoprime-

sulfaméthoxazole

Elles sont résistantes a I'ampicilline, aux céphalosporines de premiére et de

deuxiéme génération et a la cephalothine.
e-Enterococcus

La plupart des Enterococcus sont sensibles a la pénicilline, a I'ampicilline

et a la vancomycine.

Certaines souches sont résistantes aux aux p-lactames, aux

aminoglycosides et a la vancomycine.

Des eétudes ont prouvées la résistance des Enterococcus au
chloramphénicol, aux tetracyclines, aux macrolides, aux lincosamides, aux

quinolones et aux streptogramines.
f-Bactéries anaérobies

Les bactéries anaérobies sont naturellement résistantes aux aminosides et

aux sulfamides et a un moindre degré aux quinolones.

Les bactéries gram positifs sporulés ou non (sauf Clostridium difficile) sont

sensibles aux pénicillines.

Tandis que les bactéries gram négatifs y sont résistantes. Les clostridiums

sont sensibles au Clindamycine.
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Partie 111
Facteurs Pronostic
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Bien que rares et ne concernant que 0,5 a 5% des protheses vasculaires, les
IPV représentent I’une des complications les plus redoutées de la chirurgie

vasculaire. [93]

Si I’incidence de ces infections a diminué ces dernieres années, elle reste
associée a une lourde mortalité et un pourcentage éleve d’amputations dans plus
de 50% des cas. [94]

Le pronostic des IPV est sombre dans la moitié des cas, il déepend d’un

certain nombre de facteurs sous-cités [33] :
-L’age
-La Localisation anatomique de I'implantation: aortiqgue ou
périphérique.
-S’il s’agit d’une chirurgie d’urgence
-La nécessité de refaire I’intervention
-En cas de choc septique ou fistule digestive

En effet, le taux de mortalité globale varie de 16% a 33% des cas d’IPV
avec la mortalité la plus élevée lorsqu’une prothese aortique est impliquée ou
lorsqu’il s’agit d’un patient agé de plus de 70ans [92].En cas d’IPV aortique, la
mortalité a 5 ans est de 50% [101].En cas de fistule prothéto-digestive (FDP) la
mortalité atteint 20% a J30 et 40% a un an. [93]

Jusqu’a 75% des survivants d’une prothese aortique infectée nécessitent

I’amputation d’un membre.

Le taux d’amputation peut atteindre 30% avec I’incidence d’amputation la

plus élevée lorsque I’infection implique des protheses vasculaires plus distales.
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En effet si la prothese est située au niveau central, son infection engage le
pronostic vital et si elle est périphérique, C’est le pronostic fonctionnel qui est

engage avec un risque d’amputation. [33] [95]

Le taux de morbidité des IPV enregistré est de 50%. On note que 2a 24%
des patients vont développer une thrombose de prothése .Des emboles ou une
iIschémie de membre inférieure seront retrouvees chez 29% des sujets. Enfin,
10% des patients seront victimes d’une réinfection. Le taux de survie a 5 ans est
de 50%. Les prothéses aortiques sont les seuls substituts susceptibles de se
compliquer d’hémorragie digestive (2-61%).[31][49][75]
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Partie 1V :
Prise en charge
thérapeutique
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1. Principe

La prise en charge des IPV est multidisciplinaire nécessitant I’intervention
d’une équipe d’experts faite de microbiologistes, d’infectiologues et de

chirurgiens.

Le traitement classique des IPV est médico-chirurgical. Il comprend une
antibiothérapie parentérale agressive ciblée et des techniques chirurgicales qui

consistent en [53] :
-Un debridement des tissus infecteés.
-Une exérese complete de la prothése et de la partie artérielle adjacente.

-Une revascularisation extra-anatomique reliant des arteres saines : Elle
constitue le gold standard des IPV intra-cavitaires. C’est une méthode connue de
revascularisation des membres inférieurs chez les patients a haut risque qui ne
peuvent tolérer le clampage aortique, ou chez ceux dont I'abdomen est
hostile. Cette technique est alourdie d’un taux de mortalité de 10 a27% et d’un

risque d’amputation.

Actuellement, il n’existe aucun consensus concernant le choix de la
revascularisation. En pratique, les chirurgiens se basent sur les criteres suivants :
[89]

- L’état général du patient et de son lit artériel.
- Les antécédents du patient.

- Le type de germes incriminés.

- La disponibilité d’allogreffe.

- Les habitudes de I’équipe.
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En général, le traitement chirurgical agressif précoce constitue la pierre
angulaire dans la prise en charge d’IPV .En effet, I’antibiothérapie seule est
rarement efficace et un débridement chirurgical agressif précoce avec excision
de la prothese suivi d’une revascularisation si nécessaire constitue le traitement

de référence. [47]
Le choix du mateériel de chirurgie depend :
- Du degré de I’infection
- De I’urgence de la chirurgie
- De la présence d’une fistule aorto-digestive

La décision d’un traitement conservateur dépend de plusieurs facteurs
dont la localisation de la prothése, I’étendue de I’infection, la virulence du

microbe et le site de I’infection.
2. Traitement médical : Contribution du microbiologiste et de
I’infectiologue.
Un diagnostic précoce est crucial et doit étre basé sur une étude clinique et

I’imagerie. Une antibiothérapie a large spectre doit étre initiée tot et adaptée en

fonction des résultats de la culture.
2.1. Antibiothérapie probabiliste préopératoire

En cas de sepsis sévere, de choc septique, de rupture anévrismale ou autre
complication mécanique septique, une antibiothérapie probabiliste intra veineuse
a large spectre, active sur les bactéries en phase de croissance et les bactéries
quiescentes dans le biofilm, doit étre debuté en urgence et I’intervention

chirurgicale doit étre réalisée le plus t6t possible au plus tard dans les 48h. [24]
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L antibiothérapie probabiliste doit étre bactéricide a large spectre couvrant
les staphylococcus meéticillino-résistants, les bacilles gram négatifs,
pseudomonas aeruginosa et anaérobies stricts, avec une bonne biodisponibilité,

et doit pénétrer le biofilm et avoir un pouvoir anti-adhérentiel.

Elle repose sur I’association d’un glycopeptide, d’une betalactamine
(pénicilline ou céphalosporine de 3°™ génération) & large spectre et d’un
aminoside. La rifampicine n’est pas préconisée en pré opératoire. [25] [39] [76]
[77] [78] [79]

Dans les cas d’infection précoce, il est recommandé d’instaurer un
traitement empirique par céfuroxime (céphalosporine) et métronidazole avec ou
sans amoxicilline selon les cas. Pour les patients allergiques a la penicilline, la
ciprofloxacine et la clindamycine sont suggérees comme agents alternatifs. Etant
donné que le staphylococcus aureus est le microorganisme le plus frequemment
isolé en début d’infection et que la résistance a la meticilline est de plus en plus
courante,il a été suggéré que le traitement empirique de I’'IPV précoce doit

inclure un glycopeptide.

Dans les cas d’infections tardives, il est recommandé de différer
I’antibiothérapie jusqu’a ce que I’étiologie infectieuse soit confirmée, sauf chez
les patients qui sont dans un état critique.

Par conséquent il existe peu d’indications sur la gestion appropriée d’un
patient chez qui une IPV est suspectée mais non confirmée et qui ne peut tolérer

une intervention pour enlever la prothese infectée. Dans ce cas, une prise en

charge multi disciplinaire par un groupe d’experts est justifiée.
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Le microbiologiste joue un r6le primordial dans la prise en charge optimale
du patient et sa guérison. En dehors d’un contexte septique, Il est recommandé
de réaliser les prélevements préopératoires avant toute antibiothérapie ou apres
un intervalle d’au moins 15 jours suite a I’antibiothérapie, pour minimiser le
risque d’éradication d’un germe peu virulent et favoriser I’émergence de

bactéries multi résistantes. [95]

Apres la réalisation de prélevements, une antibiotherapie probabiliste doit
étre débutée et I’intervention chirurgicale doit étre realisée au plus tard dans les
7jours. [31] [76] [28] [85].

Cette antibiothérapie doit étre a large spectre couvrant les staphylococcus

méticilline résistants, les BGN, pseudomonas et les anaérobies strictes.

Elle doit étre poursuivie jusqu’a la réception des résultats définitifs des
cultures, selon le méme schéma d’antibiothérapie qu’en cas de sepsis sauf les

aminosides.

Elle sera adaptée ensuite en fonction de I’antibiogramme.
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- Contribution du bactériologiste: [93]

Diagnostic clinique d’IPV
Prélevements multiples -Pas d’antibioprophylaxie

-Pas d’antibiothérapie préalable si possible

v
Prelevements bactériologiques

'
Antibiothérapie
- JO: Antibiothérapie empirique débutée en peropératoire
immédiatement apres les Prélévements.
- Bactéricide (biofilm).
- Large spectre.
- IV, forte dose.
-J5-J14 : Antibiothérapie adaptée aux données bactériologiques.
- Efficacité dans le biofilm
- Spectre étroit

- Voie orale prolongée
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L’infectiologue occupe une place importante dans la prise en charge des
IPV. C’est un acteur de la lutte contre les infections associées aux soins

notamment a bactéries multi résistantes (BMR).

En effet, Il gere les effets indésirables, les interactions et les toxicités
médicamenteuses. Cette contribution évite les traitements non adéquats, sources
de perte de chance de guérison pour le patient et de surcodts pour la collectivite.
Il participe a la prévention de la résistance aux anti-infectieux par la
connaissance des mecanismes de résistance et I’usage approprié des anti-
infectieux (choix de la ou des molécule(s), posologies et modalités

d’administration, durée...). [94]
Enfin, il participe a la prise en charge des IPV par : [93]
-Le choix du traitement empirique
-Le choix du traitement documente
-La décision de la durée du traitement

-La surveillance du traitement et suivi du patient.
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Tableau 8 :

Tableaux cliniques

Antibiothérapie probabiliste
de premiére intention

En cas d’allergie aux pénicillines

IPV avec sepsis et sans signe de
sévérité ni colonisation connue
ni antécédent d’infection a
BMR (bactéries
multirésistantes).

Pipéracilline-tazobactam
+ vancomycine ou daptomycinea
* gentamicine

Céfotaxime ou ceftriaxone ou céfépime
+ métronidazole

+ vancomycine ou daptomycinea

* gentamicine

IPV avec sepsis et signe de
sévérité et/ou colonisation
connue et/ou antécédent
d’infection a BGN-BLSE
(bacille & Gram négatif
producteur de bétalactamases a
spectre élargi) .

Imipéneme ou méropéneme

+ vancomycine ou daptomycinea
g

Entamicine

Fosfomycine

+ métronidazole

+ vancomycine ou daptomycinea
* gentamicine

Tableau 9 :

Micro-organismes

Traitement probabiliste

-Cocci a Gram positif

+anaérobies stricts*

+staphylococcus (S. aureus, SCN)
+streptococcus/entérococcus

Glycopeptides Linézolide* Tigécycline*
Daptomycine Ceftaroline

-Bacilles & Gram négatif
+entérobactéries
+ P. aeruginosa
+Autres

- Anaérobies stricts

Pipéracilline-tazobactam Ticarcilline-acide
clavulanique Imi, méro, dori —pénéme

Tableau 8 et 9: Traitement antibiotique probabiliste des IPV. [27]
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2.2. Antibiothérapie documentée post opératoire

En post opératoire, des la réception des resultats des prélevements, des
hémocultures et de I’antibiogramme. Une antibiothérapie parentérale a fortes
doses et a spectre le plus étroit possible : rifampicine pour les staphylococcus et
fluoroquinolone pour les BGN. Elle doit étre administrée et poursuivie pendant

au moins 4 a 6 semaines apres I’intervention [26] [31] [85].

En effet, la durée de I’antibiothérapie dépend du substitut vasculaire utilisé
pour remplacer la prothese infectée. Dans les cas de prothese synthétique,
d’allogreffes ou d’homogreffes, la durée de I’antibiothérapie parentérale est de 6
semaines, suivie d’une administration orale pour une durée minimale de 6 a 12
mois. Une antibiothérapie suppressive prolongé est proposée aux patients
Immunodéprimeés ou trés agés avec une altération de I’état général. Par ailleurs,
en cas de substitution par des veines autogenes, la durée du traitement

intraveineux proposé est de trois semaines sans relais par voie orale. [92]

Dans certains cas une antibiothérapie a vie doit étre administrée. [86]
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- Staphylococcus sensibles a la méticilline :

Pas d’allergie aux béta-
lactamines

Allergie avérée aux
pénicillines

Contre-indication aux béta-
lactamines

-Traitement
préopératoire

cloxacilline ou oxacilline

+ gentamicine 3 jours

céfazoline ou vancomycine ou
daptomycine + gentamicine 3

jours

vancomycine ou daptomycine

+ gentamicine 3 jours

Traitement
postopératoire
Optimal

cloxacilline ou oxacilline
+ gentamicine 3 jours
puis ajout rifampicine (a)
a la place de la
gentamicine relais oral
par rifampicine +
fluoroguinolones a J15

post-opératoire (b)

éfazoline ou vancomycine

ou daptomycine +
gentamicine 3 jours puis ajout
rifampicine (a) a la place de la
gentamicine relais oral par
rifampicine +
fluoroguinolones a J15 post-

opératoire (b)

vancomycine ou daptomycine
+ gentamicine 3 jours puis
ajout rifampicine (a) a la place
de la gentamicine relais orale
par rifampicine +
fluoroguinolones a J15 post-

opératoire (b)

a Apres s’étre assuré de la négativité des hémocultures

b Seulement en cas de bonne évolution clinique, si sensibilité¢ aux fluoroquinolones et en I’absence de

bactériémie postopératoire

Tableau 10: Traitement documenté d’IPV en cas d’isolement de Staphylococcus sensibles a

la méticilline. [96]
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- Staphylococcus résistants a la méticilline :

CMI vancomycine < 1,5 mg/L

CMI vancomycine > 1,5 mg/L

Traitement
préopératoire

Vancomycine (a) ou daptomycine +

gentamicine 3 jours

daptomycine + gentamicine 3 jours

Traitement
postopératoire
optimal

Vancomycine (a) ou daptomycine +
gentamicine 3 jours puis ajout de
rifampicine (b) a la place de la
gentamicine relai oral par rifampicine
+ fluoroquinolones a J15

postopératoire (C)

daptomycine + gentamicine 3 jours
puis ajout de rifampicine (b) a la
place de la gentamicine relai oral
par rifampicine + fluoroquinolones

a J15 postopératoire (c)

Traitement
postopératoire
optimal

vancomycine ou daptomycine +
gentamicine 3 jours puis ajout de
rifampicine a la place de la

gentamicine puis traitement suspensif

daptomycine + gentamicine 3 jours
puis ajout de rifampicine a la place
de la gentamicine puis traitement

suspensif

a Concentrations a I’équilibre de vancomycine : 20 & 30 mg/L

b Apres s’étre assuré de la négativité des hémocultures

c A déterminer en fonction de I’antibiogramme et aprés avis multidisciplinaire

Tableau 11: Traitement documenté d’IPV en cas d’isolement de Staphylococcus résistants a

la méticilline. [96]
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Micro-organismes

Antibiothérapie initiale

Antibiothérapie de relais

Enterococcus spp

Amoxicilline
+ rifampicine

+ gentamicine

Amoxicilline

+ rifampicine

Entérobactéries

Céfotaxime

+ lévofloxacine ou ciprofloxacine

Lévofloxacine ou

ciprofloxacine

Pseudomonas spp

Ceftazidime ou céfépime

+ ciprofloxacine

Ciprofloxacine

Anaérobies stricts

Clindamycine ou métronidazole

(excepté Propionibacterium acnes)

Clindamycine ou
métronidazole (excepté

Propionibacterium acnes)

Tableau 12: Propositions de traitement préopératoire des IPV selon

le micro-organisme isolé. [28]
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3. Traitement chirurgicale : Role du chirurgien.

Le traitement de réference des IPV consiste en une résection compléete du
matériel infecté avec une excision large des tissus infectés et nécroses. [54] [80]
[81]

Cette étape est suivie soit par une substitution in situ par une prothese ou

allogreffe, en cas de terrain favorable, soit par la réalisation d'un pontage extra-

anatomique de type axillofémoral ou sus-pubien. [28]
3.1. Stratégie chirurgicales des IPV aortiques

La revascularisation extra-anatomique constitue le gold standard des IPV

aortiques.

C’est un pontage axillo-bifémoral utilisant le polytétrafluoroethylene
annelé. Un pontage fémorofémoral peut étre pratiqué si I’aine n’est pas infectée.
[82] [83]

Autrement, une veine autogene ou des allogreffes veineuses ou artérielles

peuvent étre utilisées pour minimiser le risque de réinfection. [84]

Des protheses vasculaires en polytétrafluoroéthyléne ou en polyester sont

aussi utilisées. [47]

Pour réduire le risque de réinfection, qui reste une préoccupation majeure
avec cette technique, des protheses imprégnées d’argent ou d’antibiotiques tels

que la rifampicine sont utilisées. [84]

La rifampicine se lie a la prothése imprégnée de collagene et gélatine et
libére une activité antibactérienne qui dure jusqu’a 19 jours. Des études ont

prouvées que le risque de reinfection était moindre avec les prothéses
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imprégnées de rifampicine comparées aux protheses en PTFE, a I’exception des
cas d’IPV avec MRSA. Dans ce dernier cas, les protheses imprégnées de

rifampicine ne sont pas utilisées [99].

Les autres techniques chirurgicales consistent en une excision de la

prothese infectée avec reconstruction vasculaire immediate in situ.

Les méthodes de reconstruction utilisees comprennent le remplacement in
situ avec des allogreffes artérielles ou veineuses, des autogreffes veineuses ou
par des protheses vasculaires imprégnées d’argent ou d’antibiotiques. La
procédure du systeme néo aorto-iliaque (NAIS) utilise des veines fémoro-

poplitées pour la reconstruction vasculaire. [55] [47]

Figure 30:Image de la procédure du systeme néo aorto-iliaque (NAIS). [99]
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Avantages et inconvenients des techniques chirurgicales [56] :

Technique
chirurgicale

Avantages

Inconvénients

Pontage extra-
anatomique suivi
d’une excision de la
prothése

-Temps opératoire réduit
-Faible taux de réinfection en
évitant de placer la nouvelle
prothese dans la région
chirurgicale infectée

-Perméabilité réduite du greffon
-Nécessite un bon flux sortant et
généralement I’absence d’une
infection a I’aine

-Eruption du moignon et risque
d’amputation a long terme

Remplacement in
situ avec prothése
vasculaire imprégnée
d’argent ou
d’antibiotiques

-Meilleure perméabilité
-Absence d’amputation

-Risque de réinfection, bien que
significativement plus bas avec de
I’argent imprégné ou des antibiotiques

Remplacement in
situ avec allogreffe
artérielle

-Faible risque de réinfection et
d’amputation

-Temps opératoire réduit par
rapport a la revascularisation
veineuse autogéene

-Risque de rupture, d’occlusion, ou de
dégradation de la prothese

-Moins disponible que les allogreffes
veineuses

-Couteuse

Remplacement in
situ avec allogreffe
veineuse

-Plus grande disponibilité que
les allogreffes artérielles
-Faible risque de réinfection et
d’amputation

-Temps opératoire réduit par
rapport a la revascularisation
veineuse autogéene

-Risque de rupture, d’occlusion ou de
dégradation de la prothese
-Couteuse

Remplacement in
situ avec autogreffe
veineuse

-Faible risque de réinfection

-Temps d’opération long

-Léger gonflement des jambes
-Taille entre I’aorte et le conduit
veineux inadéquate

Procédure du
systeme Néo-aorto
iliaque (NAIS)

-Faible risque de réinfection
-Meilleure perméabilité

-Temps d’opération long
-Hypertension veineuse avec besoin
occasionnel de fasciotomie

Tableau 13:Techniques chirurgicales des IPV aortiques. [47]
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3.2. Stratégie chirurgicale des IPV périphériques. [47] [58]

Contrairement aux IPV aortiques, les IPV periphériques présentent un plus
grand risque d’amputation comparé au risque de mortalite, bien que la
septicémie et les complications hémorragiques puissent survenir et avoir des
conséquences dévastatrices. Les techniques conservatrices sont frequemment
utilisées. L’ablation de la prothése est généralement indiquée en cas de prothese
occluse, d’atteinte anastomotique ou lorsque des signes de septicémie se
développent. Une excision partielle des parties infectées de la prothese peut étre
réalisée.

Le délai de survenue de I’'IPV est important. Les infections survenant tot
aprés la revascularisation surviennent dans le cadre d’une infection de plaie
postopératoire. Dans ces cas, la préservation de la prothése avec un débridement
agressif de la plaie et une couverture par lambeau musculaire est la procédure

utilisée, en dehors de tout contexte septique et hemorragique.

Une antibiothérapie parentérale puis orale est poursuivie généralement

jusqu’a 6mois en post opératoire, adaptée aux résultats de I’antibiogramme.

En revanche, en cas d’infections survenant tard apres la revascularisation,
la conservation de la prothese n’est généralement pas possible. Dans ces cas, une
évaluation échographique préopératoire du conduit veineux potentiel est
importante. Le retrait de la prothese infectée, suivie du débridement et la

revascularisation avec une veine autogene est effectue. [89]
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Prise en charge chirurgicale

— T

En cas d’implant de moins de 1 mois Si implant de plus de 1 mois

Ou de contre-indication opératoire

|

Conservation de la prothése : Ablation de la prothése et

+parage des tissus nécrotiques revascularisation a I'aide de :
+Lavage et plastie musculaire de recouvrement +Greffons veineux autologues
+Incision de décharge +Allogreffe artérielle (homogreffe)

+Allogreffe veineux
+Prothéses imprégnées

Figure 31:Shémas : Algorithme décisionnel d’un chirurgien devant une IPV.

Figure 32:Images d’une prothese vasculaire infra-inguinale infectée trois mois aprés un
pontage. [100]
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GRAFT PRESERVATION

3 WEEKS Y A o e
y 4 WEEKS

Figure 33:1mages de conservation d’une prothese vasculaire infectée. [100]
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Infection de prothese vasculaire

l

Présence d’un des éléments suivants :
-état septique
-Fistule aorto-entérique
-Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (MRSA)
-Atteinte anastomotique

oui no
Excision totale de la prothése Excision totale de la prothese
+/- revascularisation ou

Excision partielle de la prothese
Ou

Conservation de la prothése

Détérioration clinique

Oui / non

Excision totale de la prothése +/- revascularisation. Antibiothérapie a long terme
6semaines minimum par voie parentérale
Parfois a vie.

*Algorithme général de prise en charge d’infections de prothéses vasculaires [57]

Actuellement, il n’existe aucun consensus concernant le suivi des patients
avec IPV. Des examens Clinique, biologique (CRP) et radiologique sont

pratiqués pendant au moins 2ans voire a Vvie.
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Partie V :
Prévention
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Prévention : [83] [98]

Actuellement, les techniques envisagées pour prévenir I’infection des
protheses vasculaires peuvent étre considérées comme préoperatoires, péri
opératoires et postopératoires. Il a été prouvé que I’utilisation d’antibiotiques
prophylactiques diminue considérablement I’incidence des infections des
protheses vasculaires et leur administration en péri opératoire est devenue

aujourd’hui obligatoire.

Cependant, il n’existe aucun consensus concernant le choix des
antibiotiques ou la durée de leur administration .En effet, Ce choix sera effectue

en fonction de la sensibilité des germes le plus souvent retrouveés.

En général, un large spectre de couverture antibiotique est nécessaire et
doit couvrir les organismes gram-positifs, en particulier staphylococcus aureus

et staphylococcus epidermidis et les organismes gram-négatifs.

Une association d’antibiotiques est généralement préconisée, y compris des
céphalosporines de troisieme génération ou amoxicilline et acide clavulanique
(augmentin).Celles-ci ont une activité particuliere contre le staphylococcus
epidermidis et les organismes gram-négatifs. La flucloxacilline est aussi utilisee

pour son activité accrue contre les staphylocoques.

Dans les cas ou les mico organismes sont résistants aux antibiotiques
administrés, une combinaison de vancomycine et de gentamicine est utilisée.

L antibioprophylaxie la plus utilisée en chirurgie vasculaire est une

céphalosporine de 3°™ génération & large spectre active sur les organismes gram

négatifs et positifs. Le métronidazole couvre les anaérobies.

La premiere dose d’antibioprophylaxie doit systématiguement étre
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administré en préopératoire avant I’intervention, idéalement 30 minutes avant
I’incision, au moment de I’anesthésie suivi de trois doses en 24H apres

I’opération.

Ce mode d’administration est préférable comparé aux cycles prolonges

d’antibiotiques qui peuvent Induire une prolifération de germes résistants.

En effet, I’administration de ciprofloxacine par voie orale a été
favorablement comparée a un régime a trois doses de céfuroxime par voie

systémique.

L’efficacité des antibiotiques impregnés de la gélatine est toujours en cours

d’évaluation.

Dans le cadre de la prévention des IPV, plusieurs gestes préopératoires
doivent étre respectés pour éviter la contamination cutanée et donc le risque
d’infection y compris le nettoyage avec des solutions antiseptiques, de la
povidone iodée ou de la chlorhexidine avant la chirurgie. Les cheveux Sont
également retirer du champ opératoire un jour avant I’intervention, afin d’éviter
tout risque de contamination. Par ailleurs, Il est recommandé de réduire le séjour
préopératoire pour imiter le développement de la flore cutanée résistante aux

antibiotiques couramment utilisés.

Autrement, il est conseillé de réduire le temps opératoire et de respecter les
conditions d’asepsie durant I’operation. Aussi, la prothese doit étre protége par
des lambeaux musculaire et des sutures a couches multiples afin d’éviter tout

risque d’infection.
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En conclusion, la technique la plus efficace pour réduire I’incidence d’IPV
est une technique chirurgicale méticuleuse avec une manipulation minutieuse
des tissus et une dissection minimale des canaux lymphatiques pour prévenir la
formation d’hématome et de sérome. Une suture méticuleuse de la plaie avec

des mono filaments absorbables permet de réduire le risque de contamination.

Le marquage préopeératoire de la grande veine saphene reduit I’incidence de
la nécrose du lambeau cutané causee par des coupures dans le plan cutané lors

de la recherche de la veine.
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Conclusion
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Bien que rares, les infections des protheses vasculaires sont des
complications graves qui peuvent conduire a la mort si elles ne sont pas prise en

charge précocement.

Les deux micro-organismes prédominant chez les patients atteints
d’infection de prothése vasculaire sont les staphylococcus aureus et

staphylococcus epidermidis.

Staphylococcus aureus est le pathogene virulent responsable d’infection
précoce grace a son pouvoir d’autolyse direct, tandis que le staphylococcus
epidermidis, peu virulent, entraine I’infection tardivement par la formation du

biofilm.

La prise en charge est pluridisciplinaire et repose sur une antibiothérapie a
large spectre et un debridement des tissus infectés avec ablation de la prothese,

suivie parfois d’une revascularisation.

Actuellement, des techniques de substitution in situ, par des protheéses
résistantes a l'infection, des allogreffes ou des autogreffes sont en cours
d’évaluation .Ces techniques ont pour objectif de réduire le taux de mortalité et

morbidité et remplacer la technique extra-anatomique dans le futur.
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Résumeé

Titre : Infections de prothéses vasculaires : Epidémiologie et recommandations pour la prise en
charge thérapeutique.

Auteur : EL MEKKAOQOUI Fadoua

Mots clés: Prothése vasculaire - Infections de prothéses vasculaires — Biofilm -
recommandations

Les infections de protheses vasculaires sont des complications rares mais graves. Elles comptent
parmi les complications les plus redoutées de la chirurgie vasculaire. Elles peuvent survenir des mois
ou des années apres leur implantation et sont a I’origine d’une morbi-mortalité élevée.

De trés nombreux facteurs, liés aux patient, a I’opération ou appartenant a I’environnement
hospitalier, favorisent leur survenue, soit en préopératoire, en peropératoire ou en postopératoire.

L’objectif de notre travail est de mettre le point sur les actualités épidémiologiques, diagnostics,
thérapeutiques et préventives des infections de prothéses vasculaires.

Plusieurs micro-organismes sont impliqués dans les infections de prothéses vasculaires, mais les
Staphylococcus.sp sont les bactéries les plus fréqguemment rencontrées.

Le Staphylococcus aureus est en premier rang lorsque I’infection est précoce, tandis que le
Staphylococcus epidermidis prédomine en cas d’infection tardive. Les autres micro-organismes
impliqués dans I’infection de prothese vasculaire sont par ordre décroissant : les entérobactéries,
Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus.sp, Streptococcus.sp, les bactéries anaérobies et les levures.

Un diagnostic précoce est crucial et doit étre basé sur une étude clinique en plus des études
d’imagerie.

Le développement de nouvelles techniques d’imagerie nucléaire couplées a la
Tomodensitométrie a révolutionné la prise en charge des infections de prothéses vasculaires.

Le laboratoire joue un rdle capital dans le diagnostic et I’identification des germes responsable
pour assurer une prise en charge optimale.

La prise en charge des infections de prothéses vasculaires est médico-chirurgicale, nécessitant la
collaboration multidisciplinaire de microbiologistes, infectiologues et chirurgiens.

Le cout élevé et les conséquences gravissimes des infections de prothéses vasculaires, imposent
une prévention rigoureuse.
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Abstract
Title : Vascular prosthesis infection: epidemiology and recommendations for therapeutic
management.
Author : EL MEKKAOQUI Fadoua

Key words: Vascular prosthesis — Vascular prosthesis infections - Biofilm -
Recommandations.

Vascular prosthesis infections are rare but serious complications. They count among the most
feared complications of vascular surgery. They can occur months or years after their implantation and
are the cause of a high morbi-mortality.

Many factors, linked to the patient, to the operation or to the hospital environment, favour their
occurrence, either preoperatively, intraoperatively or postoperatively.

The objective of our work is to take stock of the epidemiological, diagnosis, therapeutic and
preventive news of vascular prosthesis infections.

Several micro-organisms are involved in vascular prosthesis infections, but Staphylococcus sp
are the most frequently encountered bacteria.

Staphylococcus aureus ranks first in early infections, while Staphylococcus epidermidis
predominates in late infections.

Other microorganisms involved in vascular prosthesis infections are, in descending order:

Enterobacteria, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus sp, Streptococcus sp, anaerobic
bacteria and yeasts.

Early diagnosis is crucial and should be based on clinical study in addition to imaging studies.

The development of new nuclear imaging techniques coupled with CT scanning has
revolutionized the management of vascular prosthesis infections.

The laboratory plays a crucial role in the diagnosis and identification of the germs responsible,
to ensure optimal care.

The management of vascular prosthesis infections is medico-surgical, requiring the
multidisciplinary collaboration of microbiologists, infectiologists and surgeons.

The high cost and the extremely serious consequences of vascular prosthesis infections, impose
rigorous prevention.
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