
Résumé
L'arthrite septique est une maladie rare mais grave voire fatale. Elle est secondai-

re à l'envahissement de l'articulation par un germe bactérien. La culture bacté-

rienne constitue le « gold standard » pour le diagnostic, toutefois certaines

arthrites septiques demeurent stériles à la culture. Le recours à la biologie molé-

culaire peut être d’une grande aide diagnostique et palier aux insuffisances de la

bactériologie conventionnelle. Une enquête épidémio-clinique et une analyse bio-

logique précise peut être d’un grand  apport diagnostic, notamment dans le cadre

d’un diagnostic différentiel avec d’autres arthropathies. L’optimisation diagnos-

tique comprend, outre l’assurance d’une bonne qualité des prélèvements, une

meilleure gestion des délais de transport et une bonne maitrise des moyens dia-

gnostiques. Le diagnostic de l’arthrite septique reste délicat et suscite la confron-

tation d’un faisceau d’éléments pluridisciplinaires où la bactériologie demeure la

pierre angulaire. 

Abstract
Septic arthritis is a rare but serious disease, even fatal. It is secondary to the inva-

sion of the joint by a bacterial germ. Bacterial culture is the gold standard for dia-

gnosis, but some septic arthritis remains sterile to culture. The use of molecular

biology can be of great diagnostic help and can overcome the deficiencies of

conventional bacteriology. An epidemiologic investigation and a precise biologi-

cal analysis can be of a great diagnostic contribution, in particular in the context

of a differential diagnosis with other arthropathies. Diagnostic optimization

includes, besides the assurance of a good quality of the samples, a better mana-

gement of the delays of transport and a good mastery of the diagnostic means. The

diagnosis of septic arthritis remains delicate and provokes the confrontation of a

bundle of multidisciplinary elements where bacteriology remains the cornerstone.
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s'y associe la production d'auto-anticorps. Le lupus éry-
thémateux disséminé (LED) est la plus fréquente des
connectivites [7].

1.2.5. Arthrites infectieuses 
C’est l’infection de l'espace articulaire natif par des bac-
téries causant une articulation douloureuse aiguë. Les
champignons et les virus peuvent également provoquer
l'arthrite [8]. 
Au cours de l’arthrite septique bactérienne, il peut s'agir
d'une arthrite à germe banal (tels que  les staphylocoques
et les bacilles à Gram négatif) ou encore d’une arthrite
spécifique (exemple : la tuberculose).

2. Physiopathologie de l’infection articulaire 
L’apparition d’un germe dans une articulation se fait de
différentes façons :

- La voie la plus commune est la dissémination héma-
togène où la porte d’entrée est à distance de l’articulation
associée à une bactériémie avec une diffusion du germe
dans l’articulation à partir de la synoviale [9].

- Moins fréquemment, il peut s’agir d’une infection
par inoculation directe de micro-organismes soit suite à
un traumatisme (plaie articulaire), iatrogène (ponction
ou geste chirurgical), ou  par contiguïté à partir d’un
abcès ou d’une ostéite proche de l’articulation [10]. La
figure 1 montre une représentation de la pathogénèse de
l’arthrite septique staphylococcique.

INTRODUCTION
L’arthrite septique est la conséquence de l’invasion de la
synoviale par les microorganismes vivants. C’est une
urgence médicale car elle engage non seulement le pro-
nostic fonctionnel articulaire mais également le pronos-
tic vital en cas de bactériémie ou de choc septique asso-
cié. Tout retard diagnostique et thérapeutique grève lour-
dement l’avenir fonctionnel de l’articulation [1-3]. La
difficulté diagnostique  est variable et repose sur
l’identification du germe qui est cruciale pour le succès
du traitement. 

1.Classification  
1.1. Classification clinique  
Les arthrites sont dues à une inflammation de la syno-
viale, alors que le cartilage est initialement indemne.  
Selon l'intensité des signes inflammatoires, on distingue :

- L'arthrite aiguë qui s'installe brutalement avec des
signes inflammatoires. 

- L'arthrite subaiguë qui s’introduit plus progressive-
ment avec des signes inflammatoires modérés.

- L'arthrite chronique qui présente  une évolution pro-
longée (supérieure à 3 mois). 
Selon la topographie, on distingue ; la monoarthrite,
l'oligoarthrite avec atteinte de deux à trois articulations
et la polyarthrite [3,4]. 
1.2. Classification étiologique 
1.2.1. Arthrites réactionnelles 

Il s'agit de rhumatismes inflammatoires aseptiques sur-
venant habituellement chez l’homme jeune au décours
d'une infection uro-génitale ou digestive. L’arthrite réac-
tionnelle (ARe) est associée à une prédisposition géné-
tique via la présence de l’antigène HLA-B27 [4, 5].
1.2.2. Arthrites microcristallines 

Dans le cas de la goutte, les accès articulaires dépendent
de la durée et de l'importance de l'hyperuricémie qui
peut être due à un excès de production de l'acide urique
ou à un défaut d'élimination [4,6]. La chondrocalcinose
est caractérisée par le dépôt dans les tissus articulaires
de cristaux de type pyrophosphate de calcium dihydraté.
1.2.3. Arthrites rhumatismales 

La polyarthrite rhumatoïde (PAR) est une maladie
inflammatoire chronique avec des poussées qui touche
les articulations des membres. Elle atteint plus souvent
la femme que l'homme aux alentours de 30 ans. Les
atteintes articulaires sont bilatérales et symétriques avec
une prédilection pour les extrémités [7]. La spondylar-
thrite ankylosante est la forme la plus typique et la plus
sévère des spondylarthropathies.
1.2.4. Arthrites des connectivites 

Les connectivites constituent un groupe hétérogène de
maladies atteignant la peau, les muscles, les articula-
tions et d'autres structures riches en tissu conjonctif. Il
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Figure 1 : Pathogénèse de l’arthrite septique
staphylococcique [3]

La virulence et le tropisme des microorganismes, com-
binés avec la résistance ou la susceptibilité du "syno-
vium" à l'invasion microbienne, constituent les détermi-
nants majeurs de l'infection articulaire [11].
Les étapes de l’infection de l’articulation dans l’arthrite
septique sont  [1,2] :
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- La colonisation de l’articulation et l’adhérence bac-
térienne 

- L’infection articulaire et la réponse immunitaire 
- La destruction articulaire : à ce stade le cartilage pré-

sente des ulcérations et toutes les lésions deviennent
alors irréversibles.
La source de l'infection est souvent  la peau, les pou-
mons ou la vessie, qui sont retrouvées dans 50% des cas.

3. Epidémiologie des arthrites septiques 
Les informations concernant l'épidémiologie de l'arthrite
septique est limitée en raison de plusieurs facteurs liés à
la méthodologie  de recherche. L’arthrite septique est
une maladie rare, par conséquent les études prospectives
sont difficiles à conduire et la plupart des données sont
produites à partir de cohortes rétrospectives. 
Il est également difficile de classer la maladie même
pour les patients chez qui l'arthrite septique est forte-
ment suspectée, la suite diagnostique peut ne pas être

fermement établie sur le plan microbiologique [12,13].
L'incidence dans les pays industriels a été estimée de 2
à 10 cas pour 100,000 personnes-année dans la popula-
tion générale [13, 14]. En Tunisie, Ben Chaabane et al.
ont montré, dans le cadre d'une étude multicentrique,
que l'arthrite infectieuse représente 54% de l'ensemble
des infections ostéo-articulaires observées [15].
L'AS peut toucher toutes les tranches d'âges, mais affec-
te en particulier les âges extrêmes, [3, 16]. Elle est
observée entre 12.5 et 70.4 ans selon certains auteurs
[11]. Sa prévalence chez les hommes est supérieure à
celle chez les femmes, cependant l'arthrite gonococcique
touche les femmes 2 à 3 fois plus que les hommes (adul-
te jeune) et elle est souvent accompagnée d'une ténosy-
novite migratoire [17].
Il existe différentes présentations en fonction de l'agent
pathogène, les conditions médicales sous-jacentes, les
expositions ou encore l'âge (tableau 1).
Le staphylocoque est le germe le plus souvent incriminé.
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Tableau 1 : Epidémiologie bactérienne de l’AS d’après [12, 13, 18]

Arthrite Non-gonococcique 

Hématogène Adulte : S.aureus,Streptocoques,Entérobactéries, N.meningitidis
Nouveau-Né (0-6 mois) : S.aureus, S. agalactiae, Entérobactéries
Nourrisson, enfant : K.kingae (6 mois – 4 ans), S.aureus, S. pneumoniae, S. pyogenes, 
N.meningitidis, H. influenzae (diminution depuis  la vaccination)
Drépanocytose : Salmonella spp, S. aureus
Ingestion de lait non pasteurisé: Brucella spp.

Inoculation Morsure animale : Pasteurella multocida, Capnocytophaga canimorsus
directe Morsure rat : Streptobacillus moniliformis

Morsure humaine : Eikenellacorrodens
Infiltration, intervention articulaire : S.aureus, Staphylococcus coagulase négative (SCN),P.acnes

Infection Infection précoce : SCN (Staphylococcus epidermidis ++) 
de prothèse Infection tardive (> 3mois): S.aureus (SARM++), streptocoques et entérocoques, aérobie Gram 

négatif, anaérobies: Peptostreptococcus

Arthrite Gonococcique : N.gonorrhoeae

Autres: « Arthrites chroniques » :         
Mycobacteriumtuberculosis
Borreliaburgdoferi (maladie de Lyme) 
Trophyremawhipplei (maladie de Whipple)
Chlamydiae trachomatis
Mycoplasmaspp.
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Il représente 60% de l'ensemble des germes des AS à
tous les âges et pour tous les groupes à risques. Il s'agit
essentiellement de Staphylococcus aureus et
Staphylococcus epidermidis [13, 19]. Les arthrites sep-
tiques streptococciques représentent 10 et 20% de
l'ensemble des arthrites documentées [19, 20].
La porte d'entrée du streptocoque du groupe A peut-être
une infection cutanée, oto-rhino-laryngée, dentaire ou
génitale. Le streptocoque du groupe B est un germe
émergent dans les infections ostéo-articulaires. Il se pré-
sente avec un tableau d'oligo ou polyarthrite et ce sont
les petites articulations qui sont souvent touchées. Ces
arthrites affectent les sujets adultes hors contexte de
grossesse [16, 21]. Les bacilles à Gram négatif (BGN)
représentent 15 à 20% des germes responsables des AS,
la bactérie la plus souvent identifiée étant Escherichia
coli [19]. D'autres entérobactéries telles que  Klebsiella
pneumoniae et Enterobacter cloacae peuvent être incri-
minés dans les AS [22]. Une étude à l’Institut Mohamed
Kassab d’Orthopédie  (2012-2013)  portant sur 258 pré-
lèvements  a rapporté  une prédominance  des staphylo-
coques (56,42%). Le S.aureus a représenté à lui seul
30,71% de l’ensemble des isolats, suivi par les entéro-
bactéries (Enterobacter spp 23,57%) et les strepto-
coques 13,57% [23]. L'infection à Pseudomonas aerugi-
nosa survient le plus souvent chez les sujets immunodé-
primés, les toxicomanes, les patients ayant souffert de
traumatismes ou ceux ayant  subi des procédures inva-
sives [2]. Les bacilles à Gram positif et les anaérobies
sont peu fréquents (1%) [18]. Les bactéries anaérobies les
plus souvent retrouvées sont  Fusobacterium nucleatum et
Bacteroides fragilis selon l’étude de Ben Lamine [24].
Les cocci à Gram négatif sont également rarement isolés
(3%) [3, 25]. L'infection gonococcique est considérée
comme une cause relativement rare du syndrome derma-
tite-arthrite en Amérique du Nord et en Europe [3, 18].
Les enfants sont davantage atteints au cours des arthrites
aigues par S. aureus, Kingella. kingae, Streptococcus
pyogenes,   Streptococcus pneumoniae et Haemophilus
influenzae [3,5, 26]. 
Au cours des arthrites chroniques, Borrelia burgdorferi,
Mycobacterium tuberculosis ainsi que Mycoplasma spp
sont souvent incriminés [4,6]. Les chiens et les chats
peuvent transmettre Pasteurella multocida et
Capnocytophaga ssp. et les tiques. Une morsure par des
rongeurs peut se compliquer d’une arthrite à
Streptobacillus moliniformis (rat bite fever). Salmonella
spp. (autres que S. typhi) atteint préférentiellement les
patients porteurs de la drépanocytose. L’arthrite infec-
tieuse d'origine mycobactérienne (8%) est d’évolution
lente  et habituellement causée par la réactivation d’une
primo-infection et peut se produire sans les autres mani-
festations de tuberculose, ce qui peut provoquer un
retard considérable dans le diagnostic [18].

4. Facteurs de risque associés 
L’incidence de l’AS à l'échelle mondiale est en hausse et
elle est corrélée à l’existence d’un ou plusieurs facteurs
de risque tels que le vieillissement de la  population,
l'utilisation accrue des agents immunosuppresseurs, les
arthropathies sous-jacentes et le recours à la chirurgie
orthopédique notamment les prothèses musculo-squelet-
tiques [18, 27]. En effet, l’infection est beaucoup plus
susceptible de se développer dans une articulation qui
est déjà anormale. 
L’instrumentation d'une articulation a été impliquée en
tant que cause de l'AS. L'incidence est de 4 cas par 10
000 injections et la prévalence  est de 14 pour 10 000
procédures d'arthroscopie [28]. 
En dehors d’un contexte d'immunosuppression pour
l'arthrite inflammatoire, le traitement peut prédisposer
certains patients atteints de PAR  à une infection articu-
laire. L’introduction d'un facteur de nécrose (anti-
TNFα) et des agents anti-tumoraux a vu une augmenta-
tion du risque de l'arthrite septique. Le risque absolu est
encore petit, mais il y a un dédoublement approximatif
de l'incidence qui est attribuable à la thérapie médica-
menteuse elle-même. D'autres facteurs de risque docu-
mentés comprennent la toxicomanie intraveineuse,
l'alcoolisme, le diabète et l’infection ou l’ulcération de
la peau[29].

5. Manifestations cliniques 
Généralement, les personnes souffrant d'AS se présen-
tent avec une histoire récente de 1 à 2 semaines touchant
le plus souvent une articulation chaude, enflée et très
douloureuse [3, 16, 18]. Le tableau infectieux impli-
quant un accès fébrile avec frissons n'est pas constam-
ment présent [4]. Les symptômes de troubles systé-
miques ne sont pas une condition préalable au diagnos-
tic de l’AS [12, 30]. Une réduction de la mobilité de
l'articulation concernée a été décrite dans 22,64%,
cependant dans 53,84% des cas aucune impotence fonc-
tionnelle n'a été décelée [31]. 
Les grosses articulations sont susceptibles d'être affec-
tées plus que les petites. Le membre inférieur est plus
fréquemment touché que le membre supérieur. Les AS
non gonococciques touchent généralement une seule
articulation, la plus commune étant le genou (plus de
50%), mais n'importe quelle articulation (épaules, poi-
gnets, interphalanges et coudes) peut être impliquée. Les
infections de la hanche sont plus fréquentes chez les
jeunes enfants [4, 18, 32]. L'arthrite septique chez les
nouveau-nés et les nourrissons mérite une mention spé-
ciale, car les signes sont plus trompeurs et peuvent inclu-
re des plaintes vagues tels que l'irritabilité, l'anxiété, le
retard de croissance, la tachycardie et une anémie.
L’arthrite gonococcique peut avoir plusieurs présenta-
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tions musculosquelettiques associées ou non à une der-
matite et les patients présentent typiquement une forme
migratoire d’arthralgie, une inflammation ténosynoviale
ou une arthrite non érosive [4].
La présentation clinique peut être plus insidieuse si l’agent
pathogène causal est fongique ou mycobactérien.
L'arthrite tuberculeuse touche typiquement le genou et la
hanche et se caractérise par un début insidieux. Son dia-
gnostic est un défi pour l'équipe soignante à cause de
l'absence de preuves radiologiques et de signes de tuber-
culose systémique ou pulmonaire au début de l'infection
[18, 33].
L’arthrite septique est dévastatrice. Le diagnostic peut
être négligé en raison de l'absence de signes classiques
d'infection. Cette pathologie peut avoir des localisations
atypiques, y compris celles relatives à l'articulation
sacro-iliaque, qui peut aussi être un site pour la brucel-
lose, ainsi que l’articulation sterno-claviculaire, consé-
quence de la migration bactérienne commune des veines
sous-clavière adjacentes [13]. L’atteinte sacro-iliaque
peut être le siège d’une atteinte brucellienne [34].
La présentation clinique de l'AS demande la nécessité
d’un diagnostic différentiel avec d’autres arthrites
notamment la maladie goutteuse, les arthrites inflamma-
toires ou réactives, les arthrites virales voire
l’endocardite [35].
L'arthrite polyarticulaire n'est pas fréquente (10-20%) et
elle s'est manifestée chez des patients souffrant de
comorbidités tels que la PAR ou un sepsis [31]. 

6. Diagnostic paraclinique 
6.1. Imagerie médicale 
L’imagerie est d’un apport important dans le diagnostic
des AS, mais les techniques utilisées sont d’un intérêt
différent. La radiographie standard peut être prise en
défaut durant les premières semaines. En effet bien
qu’elle soit  prescrite en première intention, elle est rapi-
dement supplantée par l’examen tomodensitométrique
(TDM) ou l’imagerie par résonance magnétique (IRM)
qui apparaissent incontournables pour un diagnostic pré-
coce. L’échographie est surtout utile pour mettre en évi-
dence un épanchement articulaire ou une collection dans
les parties molles. L’échographie et la TDM permettent
aussi de guider une ponction biopsie. La sensibilité de
l’IRM est de 100% et la spécificité est de l'ordre de 75%
[36]. L’IRM peut évaluer une ostéomyélite co-existante
et peut également être utile dans l'évaluation des articu-
lations situées en profondeur ou l’infection sur un maté-
riel. C’est le meilleur examen d’imagerie pour le dia-
gnostic et le suivi d’une arthrite tuberculeuse [37]. La
scintigraphie est également un examen capital à condi-
tion que son indication soit correctement posée. Cet exa-
men a surtout l’intérêt de rechercher d’autres foyers de
tuberculose ostéo-articulaire (TOA) cliniquement silen-

cieux. Néanmoins, l’imagerie est sans spécificité et le
diagnostic de la TOA doit reposer sur une preuve bacté-
riologique et/ou anatomopathologique [38].
En fonction du type de l’infection et de la localisation ana-
tomique, le choix de l’examen est fondé sur sa sensibilité
et sa spécificité pour le diagnostic d’infection articulaire.
Ce sont des techniques diagnostiques non invasives qui
peuvent décrire l’état de l'articulation, aider à déterminer la
durée de traitement et détecter les rechutes [39,40]. 
6.2. Analyse anatomopathologique et histologique
Des méthodes d'analyse tels que la ponction lavage arti-
culaire guidée par radioscopie, la ponction biopsie arti-
culaire ou la ponction drainage de collection des parties
molles peuvent être employées lorsque l'analyse bacté-
riologique ne permet pas de donner un diagnostic de
l'AS [41] avec une sensibilité de plus de 80% et une spé-
cificité de 90% [42]
L'histologie montre une synovite aigue très exsudative
avec aspect de bourgeon charnu, une ulcération de la
couche bordante et la présence d'un nombre élevé de
polynucléaires altérés qui sont caractéristiques typiques
au début de l'infection. En cas d'une arthropathie pré-
existante ou d'antibiothérapie antérieure, l'histologique
synoviale ne sera plus capable de différencier une AS
d'une PAR, d'une spondylarthrite ou encore d'une mala-
die de Behçet [7].
L’apport de l’examen anatomopathologique est démon-
tré dans le diagnostic d’affirmation de la TAO (granulo-
me épithéloide et gigantocellulaire avec une nécrose
caséeuse)  ainsi que dans de l’arthrite de Lyme (aspect
nodulaire) [38, 43].
6.3. Examens biologiques non bactériologiques 
Les marqueurs sériques de l'inflammation aigue ne per-
mettent pas à eux seuls d'établir le diagnostic de l’AS.
L'analyse du liquide articulaire est donc indispensable.
Les biomarqueurs représentent une aide au diagnostic,
ils sont très sensibles mais non spécifiques [44]. 
Les différents germes responsables des AS n'entrainent
pas le même niveau d'inflammation. Le S.aureus, le
streptocoque du groupe A et le pneumocoque  sont res-
ponsables d'une augmentation plus importante des para-
mètres inflammatoires que K.kingae[45].
Les marqueurs diagnostiques les plus couramment réali-
sés sont : le nombre de globules blancs, la vitesse de
sédimentation (VS), la C-réactive protéine (CRP) et,
plus récemment, la procalcitonine (PCT)[3].
Lorrot et al rapportent que la polynucléose et la VS éle-
vée (dans plus de 80 % des cas) sont très peu informa-
tives et ne peuvent pas guider la décision dans l'urgence.
Cette augmentation manque de spécificité [45]. La CRP
est beaucoup plus intéressante. Elle est supérieure à 20
mg/1 dans 80 % des cas mais sa normalité ne permet pas
d'écarter le diagnostic d'AS [46]. 
Dans les arthrites à pyogènes la CRP est un meilleur

http : //www.rtbc.org.tn Rev Tun Biol Clin, 2019 ;  26 (01) : 4 - 15

Revue Tunisienne de Biologie Clinique 2019

8

RTBC n°  9/4/2019 bonne :Rev/STBC N°21/16/2/09   9/04/19  10:04  Page 8



Rev Tun Biol Clin, 2019 ;  26 (01) : 4 - 15http : //www.rtbc.org.tn

Revue Tunisienne de Biologie Clinique 2019

9

marqueur prédictif, par rapport à la VS, avec une
meilleure sensibilité mais une spécificité médiocre [7].
Une étude qui s'est intéressée à l'utilité de la valeur de la
CRP dans la différenciation entre une infection causée
par un SARM  (Staphylococcus aureus résistant à la
méticilline) et une infection causée par un germe non
SARM, a montré que la prédiction d'une AS ou ostéo-
myélite aigue hématologique est de 48,1%  par rapport à
une infection non SARM ou une culture négative si la
CRP >13.9 mg/l [47]. Le dosage de la PCT dans le
sérum serait plus spécifique d’une arthrite septique que
d’une arthrite microcristalline toutefois le dosage au
niveau articulaire n’a pas d’intérêt diagnostique [48].
Le dosage des protéines et du glucose dans le liquide
articulaire sont des examens supplémentaires qui ont
une faible sensibilité et spécificité. Ils apportent cer-
taines indications mais ne sont pas suffisamment fiables
pour avoir une valeur dans le diagnostic d’une infection
articulaire [49]. Certains auteurs considèrent qu’aucun
dosage biochimique n’est aujourd’hui recommandé lors
d’une analyse du liquide articulaire en pratique clinique.
Toutefois, d’autres auteurs ont pu montrer que le dosage
des lactates (≥10 mmol/l) dans le liquide articulaire a un
excellent potentiel diagnostique pour différencier l'AS
de l'arthrite goutteuse [50].
L'interleukine 6 articulaire est d'une valeur diagnostique
non négligeable, sa sensibilité lui permet d'exclure le
diagnostic d'AS si sa concentration est inférieure à
7000pg/ml mais il est peu spécifique. Le CD64 est un
nouveau paramètre qui a été proposé, caractérisé par sa
spécificité de l'infection et la précocité de sa détection.
Il est toutefois peu sensible dans les infections locales
[51]. L’étude immunologique du liquide articulaire n’a
pas encore une incidence clinique ou thérapeutique et de
ce fait n’est pas effectuée en pratique courante.
7. Diagnostic bactériologique 
En cas de suspicion d’arthrite septique, il n’existe aucu-
ne contre-indication absolue, et toute contre-indication
devient relative. Afin de diminuer le risque d’isolement
de bactéries contaminantes, les prélèvements  doivent
être réalisés dans des conditions d’asepsie chirurgicale.
Parallèlement, afin de diminuer le risque d’obtenir des
prélèvements faussement négatifs, il est recommandé de
respecter un délai minimal de 15 jours par rapport à
toute antibiothérapie si l’état du patient le permet[6, 52].
7.1. Prélèvements
Trois types de prélèvements microbiologiques existent :
- La ponction articulaire doit être réalisée en premiè-

re intention [52].La ponction articulaire est faite devant
toute suspicion d'AS et ceci dans les plus brefs délais [3,
17]. Elle est avant tout un geste diagnostique, mais c’est
aussi un geste thérapeutique (ponction évacuatrice). Une
partie des liquides de ponction (pus et liquide articulaire)
doit être recueillie dans un tube citrate ou héparine de

sodium pour prévenir la coagulation du prélèvement et
obtenir un examen cytologique de qualité. Des flacons
d’hémoculture aérobies et anaérobies peuvent être ense-
mencés avec le liquide ponctionné avec, dans la mesure
du possible, une inoculation directe au lit du malade ou
au bloc opératoire[13,53].

- Les biopsies percutanées ou  «True cut» peuvent être
réalisées sous scanner quand la ponction est impossible
par absence de liquide ou dans le cas d’infection au
niveau vertébral. Pour le diagnostic de l'arthrite tubercu-
losique, les biopsies doivent être faites à partir des pré-
lèvements profonds tels que le liquide d'abcès ou le
liquide synoviale qui doivent être acheminés pour éva-
luation granulomateuse histologique et pour une colora-
tion de Ziehl Neelson [54].
- Les prélèvements per-opératoires sont systématique-

ment réalisés durant les interventions chirurgicales de
nettoyage articulaire [55]. 
Le biologiste doit encourager la réalisation systématique
d’hémocultures (flacons aérobie et anaérobie) particu-
lièrement en cas de fièvre, de signes généraux associés
et en post-opératoire immédiat en raison d’une bactérié-
mie fréquemment induite par le geste chirurgical [52,
55, 56]. Tous les sites susceptibles d’être un réservoir
doivent être prélevés. Il est recommandé d'effectuer des
prélèvements au niveau des portes d'entrées (ulcère de la
peau, urines, prélèvements de la gorge etc.) quand
l'historique médical du patient évoque des infections
antérieures [3].
7.2. Gestion des prélèvements
Le transport est une étape importante et doit respecter
les exigences des bonnes pratiques de transport des pro-
duits biologiques à risque infectieux. Les différents  pré-
lèvements doivent parvenir au laboratoire  à températu-
re ambiante, le plus rapidement possible, idéalement
dans les deux heures [52,57]. Si ce délai ne peut pas être
respecté, des milieux de transport permettant la survie
des bactéries fragiles et des anaérobies doivent être uti-
lisés. La recherche spécifique éventuelle de mycobacté-
ries doit être précisée sur la demande d’analyse.
Les prélèvements solides (fragments d’os, de tissus) doi-
vent être impérativement broyés. Les homogénéi-
seurs/disperseurs à billes sont actuellement recomman-
dés. La sonication (50Hertz, 5 minutes) est également
proposée par certains auteurs, en cas d’arthrite sur pro-
thèse pour libérer les bactéries du biofilm, dans le cas où
l'aspiration pré-opératoire ne donne pas une culture
positive et d’une antibiothérapie au cours des 2 semaines
précédant le prélèvement. [55, 58]. 
Il est impératif d’éviter la contamination de ces prélève-
ments qui ne sont pas renouvelables. Ils doivent être
manipulés sous poste de sécurité microbiologique
(PSM) de type II en utilisant du matériel stérile et à
usage unique[49].  La partie du prélèvement non ense-
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Les milieux de culture utilisés doivent contenir les élé-
ments nécessaires à la survie et à la multiplication des
bactéries et doivent posséder les propriétés physico-chi-
miques convenant à cette culture [55].Les milieux gélo-
sés sont incubés pendant 5 jours au moins alors que
l’incubation des milieux liquides est de 14 jours.
Compte tenu de l’épidémiologie  bactérienne des AS, il
convient d’ensemencer (en isolement sur milieux gélo-
sés) au minimum :

- Une gélose au sang et une gélose au sang cuit sup-
plémentée sont incubées sous 5%  de CO2 avec une lec-
ture précoce à  J1, J2 et une lecture tardive à J5.

- Une gélose au sang incubée en anaérobie avec une
lecture précoce à J3ou J2 et une lecture tardive à J5.

- Un milieu liquide de type bouillon Schaedler et/ou
bouillon cœur-cervelle est ensemencé avec une lecture
régulière jusqu'à J14 si nécessaire. 
L'utilisation des flacons d'hémoculture permet
d'améliorer le diagnostic. En effet cette technique per-
met de mettre en culture une grande quantité de liquide
articulaire, de limiter l'effet des inhibiteurs physiolo-
giques et des antibiotiques grâce à la dilution dans un
milieu liquide et la captation par des résines. Le recours
aux flacons d'hémoculture  devient indispensable lors-
qu'on suspecte des germes à croissance lente ou diffici-
le, tel le cas de la recherche de K.kingae chez l’enfant
[61], ou quand la charge bactérienne est faible ou si le
patient a reçu des antibiotiques [62].
Lorsque l'incrimination de Mycobacterium tuberculosis
est suspectée, la culture est faite sur des milieux de cul-
tures liquides de type Mycobacteria Growth Indicator
Tube (MGIT) et sur le milieu de Lowenstein-Jensen [14].
L’ensemble des opérations de lecture, de repiquage et de
manipulation des milieux doit systématiquement être
effectué sous PSM de type II.
La lecture doit être  attentive à la recherche des diffé-
rents  aspects des colonies, notamment de micro-colo-
nies pouvant signer la présence de variants  métabo-
liques (Small Colony Variant : SCV). Ces variants
micro-colonies sont décrits pour beaucoup d’espèces
bactériennes (telsque Staphylococcus aureus, les staphy-
locoques à coagulase négative, Pseudomonas aerugino-
saet Enterococcusspp) de croissance lente et culture
retardée et dont les caractères bactériologiques peuvent
être modifiés (perte de pigmentation, perte d’hémolyse,
métabolisme de l’ATP profondément perturbé etc…).
Les SCV sont considérés par certains auteurs comme
une forme de résistance des bactéries [63,64].
Une culture positive précoce en milieu solide ne dispen-
se pas des lectures suivantes et d’une incubation com-
plète pendant au moins 5 jours à la recherche de bactéries
à croissance plus lente. Les infections polymicrobiennes
représentent 10 à 20%, notamment sur prothèse [48]. 
7.6. Identification et Antibiogramme 

mencée doit être obligatoirement conservée par congéla-
tion (-20°C) jusqu’au rendu définitif pour - d’éventuelles
recherches complémentaires (recherche de mycobactéries,
champignons, techniques de biologie moléculaire).
7.3. Examen macroscopique 
Il s’agit d’une description macroscopique du liquide
articulaire (couleur, aspect) ainsi qu’une évaluation de la
viscosité. L’aspect peut orienter vers un liquide méca-
nique (aspect clair), liquide inflammatoire (citrin, turbi-
de) ou encore un liquide hémorragique. Plus le liquide
est inflammatoire moins il est visqueux [57].
7.4. Examen microscopique 
L’examen microscopique doit comporter, pour les
liquides de ponctions:

- Une numération des leucocytes à la cellule de
Malassez (éléments/mm3).

- Une recherche immédiate de cristaux (tels que ; urate
de sodium, pyrophosphate de calcium) au niveau du
liquide articulaire recueilli sur anticoagulant et observé
en lumière ordinaire et polarisée [52].
Des examens directs après coloration doivent être  réali-
sés sur un frottis du liquide articulaire ou idéalement sur
une lame après centrifugation ; 

- Une coloration de Gram à la recherche des bactéries
permet selon certains auteurs une orientation thérapeu-
tique en urgence [4,43, 52]. Cet examen présente une
sensibilité faible mais une spécificité élevée. La valeur
prédictive positive (VPP) est de 92% toutefois la valeur
prédictive négative (VPN) est de 57% [53].  

- Une formule leucocytaire, exprimée en pourcentage
de polynucléaires est faite après coloration de May-
Grünwald-Giemsa[55]. Le frottis servira pour la détec-
tion des différentes cellules autochtones[43]. 
Des colorations spécifiques (Ziehl, auramine…) sont
réalisées sur orientation clinique.
Le résultat de l’examen direct doit être communiqué
sans délai au clinicien [49]. Dans la majorité des cas
d’arthrite septique, le liquide contient plus de 10000
GB/mm3 et plus de 90% de polynucléaires neutrophiles
(PNN) souvent altérés [21]. Dans le cas d’une infection
sur  prothèse, ces valeurs semblent nettement  infé-
rieures et le seuil retenu est de 1700 GB/ mm3ou une
polynucléose>65% (sensibilité respective de 97% et
94%) [22, 56]. Dans le tableau 2, un récapitulatif des
différentes caractéristiques des liquides d’épanchements
articulaires.
L’analyse cytologique du liquide articulaire au cours des
arthrites tuberculeuse montre quasi constamment un
liquide hypercellulaire, avec le plus souvent plus de
5000 GB/mm3. Dans une série marocaine, analysant 30
liquides articulaires, la moyenne de la cellularité était de
15 181/mm3 à prédominance de polynucléaires neutro-
philes dans 80 % [60].
7.5. Culture bactérienne
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Le diagnostic bactériologique est rendu difficile par le
fait  que les bactéries incriminées appartiennent à des
espèces très variées et sont souvent des espèces apparte-
nant à la flore commensale cutanéo-muqueuse. Ces bac-
téries présentent, pour certaines, une croissance lente et
/ou difficile du fait de leur physiologie intrinsèque ou de
leur état métabolique particulier dans le cadre de pré-
sence de matériel orthopédique. D’autres bactéries sont
parfois en nombre limité au site infecté ou piégées au
sien d’un biofilm, où  siègent les  SCV de culture lente
[45]. Les variants micro-colonies peuvent conduire à des
erreurs d’identification par perte de certains caractères
phénotypiques. L’identification par des techniques
sophistiquées comme le MALDI-TOF voire la biologie
moléculaire permet de corriger ces entraves [55].  
Selon les recommandations des différentes sociétés
savantes, une identification et un antibiogramme doivent
être réalisés sur tous les aspects de colonies isolées, quel
que soit leur nombre notamment, pour les staphylo-
coques car il est  fréquent d’observer plusieurs  phéno-
types de résistances pour une même espèce bactérienne
chez le même patient [52, 55]. Il est recommandé de
déterminer les CMI des glycopeptides sur les souches de
staphylocoques isolés selon les recommandations
EUCAST ainsi que la vérification de la sensibilité aux
bétalactamines et la présence d’un gène additionnel ou
expression d’une PLP2 additionnelle pour les souches
sensibles à la céfoxitine.  Pour les souches de strepto-
coques, il est recommandé d’effectuer les CMI des béta-
lactamines (résistance très rare à la pénicilline G pour
les streptocoques groupables), de lévofloxacine et de la
rifampicine en cas d’utilisation de ces molécules[55,65].
7.7. Interprétation 
En absence de consensus définitif concernant les critères
microbiologiques pour les infections ostéo-articulaires ;
l’interprétation des résultats bactériologiques est com-
plexe et doit prendre en compte de plusieurs paramètres
à savoir le contexte clinique, la ou les espèces identi-
fiées, la nature et le nombre des prélèvements positifs et
éventuellement pour ces derniers le nombre de milieux
de cultures positifs et de colonies observées au niveau de
chaque milieux.
Dans les arthrites aigues, l’interprétation des résultats ne
pose habituellement pas de problème si le patient n’est
pas sous antibiothérapie au moment du prélèvement, le
diagnostic est plus aisé en présence de facteurs de
risques associés. Dans le cas des arthrites en présence de
prothèse et sans geste chirurgical, un prélèvement
unique étant réalisé (liquide articulaire), l’affirmation du
caractère pathogène ou contaminant des bactéries éven-
tuellement isolées ne peut reposer que sur la combinai-
son cytologie, nature de l’espèce bactérienne isolées,
nombre de milieux positifs et éventuellement nombre de
colonies en milieu solide.

Toutefois, au cours des infections chroniques, et en par-
ticulier sur prothèse, le diagnostic bactériologique peut
s’avérer difficile. L’interprétation repose généralement
sur l’étude de plusieurs prélèvements profonds chez un
même malade. Il arrive que seules les cultures en
milieux liquides enrichis se positivent et le caractère
parfois atypique des colonies peut être une source
d’erreurs [55].
Selon les « Guidelines » de la société américaine des
maladies infectieuses, deux ou plusieurs cultures per-
opératoires ou combinaison de cultures per-opératoires
et pré-opératoires produisant le même organisme (indis-
cernables sur la base des tests du laboratoire, y compris
l'identification du genre et de l'espèce ou d'un antibio-
gramme identique) peuvent être considérées comme des
signes évidents d’une infection ostéo-articulaire sur pro-
thèse. La croissance d'un micro-organisme virulent (ex;
S. aureus) dans un échantillon unique d'une biopsie de
tissu ou d'un liquide articulaire peut également repré-
senter une infection sur matériel prothétique. Une des
cultures de tissus multiples ou une culture d'aspiration
unique qui donne un organisme qui est un contaminant
commun (ex : SCN, P.acnes) ne devrait pas nécessaire-
ment être considérée comme une preuve d’infection pro-
thétique et devrait être évaluée dans le contexte d'autres
preuves [56].
Les recommandations britanniques déclarent que ni
l'absence de germes à la coloration de Gram ni une cul-
ture négative du liquide articulaire n'excluent le dia-
gnostic d'AS, ce qui rejoint les recommandations du
référentiel en microbiologie médicale français qui consi-
dère que la négativité de tous les prélèvements n’exclut
pas une infection [52, 55].
Le diagnostic définitif d’AS n’est retenu qu’au terme
d’une confrontation multidisciplinaire, en présence d’un
faisceau d’arguments microbiologique, anatomo-patho-
logique, clinique, radiologique et chirurgical.
7.8. Place de la sérologie bactérienne 
Les techniques sérologiques ont un intérêt limité, en rai-
son d’une spécificité et/ou sensibilité non-optimale(s).
Toutefois, selon le contexte clinique, certains tests séro-
logiques ont une valeur établie dans le diagnostic des AS
notamment dans les zones endémiques [55].
L’arthrite de Lyme est diagnostiquée en présence d’une
arthrite nouvellement reconnue associée à un titre
d’anticorps IgG contre B. burgdorferi supérieur au seuil de
positivité en ELISA. Les résultats sérologiques sont
confirmés par la présence d’une multitude de bandes à
l’immunoblot (pas au stade d’erythème migrant) [66, 67]. 
Le diagnostic sérologique trouve son intérêt au cours de
l’arthrite à Brucella spp, notamment lorsque la culture
n’est pas réalisée ou mise en défaut. Il est recommandé
que le laboratoire utilise une combinaison de deux tests
sérologiques, le plus souvent un test à l’antigène tam-
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L’arthrite septique est une urgence médicale, un traite-
ment approprié est lancé dans les 24-48 heures dès
l’apparition des lésions articulaires et après la ponction
articulaire et l’hémoculture [73].Le traitement de
l’infection articulaire ne peut se limiter uniquement au
traitement antibiotique. Il repose sur trois grands prin-
cipes : l’immobilisation, le nettoyage articulaire et
l’antibiothérapie adaptée[9].
Le « Sanford Guide » ainsi que les recommandations
britanniques sont une source pour la gestion des arthrites
infectieuses [52]. Il est recommandé de commencer une
antibiothérapie par voie parentérale  dès la réalisation
des prélèvements bactériologiques. Elle doit être pour-
suivie pour un minimum de 6 semaines au cours de
l'arthrite bactérienne non gonococcique à une dose éle-
vée. Classiquement, ils sont administrés par voie intra-
veineuse jusqu'à 2 semaines ou jusqu'à ce que les signes
s'améliorent, puis par voie orale pendant 4 semaines. Le
choix de l'antibiotique devra être modifié à la lumière
des résultats de la coloration de Gram et de la culture.
Chez l’adulte sauf orientation particulière, les cocci à
Gram positif doivent être ciblés  notamment le S. aureus.
L’antibiothérapie de choix fait appel à la pénicilline M
associée à la gentamicine en intraveineuse [73]. S’il y a
un risque d’une AS à SARM (hospitalisation récente,
soins infirmiers à domicile, ulcères de jambe ou présen-
ce de cathéters, ou d'autres facteurs de risque), la vanco-
mycine en association pourrait être administrée. En
règle générale, un traitement antibiotique (ceftriaxone)
intraveineux de 2 semaines est suffisant pour traiter
l'arthrite gonococcique [74].
L’attitude thérapeutique doit être rationalisée en fonc-
tion des résultats de la culture et de l’étude de la sensi-
bilité aux antibiotiques.
Les symptômes, les signes et les réponses de la phase
aiguë sont tous utiles pour guider la décision d'arrêter les
antibiotiques. Un examen d'expert peut être requis si la
résolution attendue ne se produit pas.
A l’échelle nationale l’antibiothérapie des infections
ostéo-articulaires aigues communautaires à pyogènes a
fait l’objet de recommandations qui ont été publiées en
2006 [75].
Ces recommandations précisent que l’'antibiothérapie
initiale doit comporter une association de deux antibio-
tiques bactéricides, prescrite à fortes doses et adminis-
trée par voie parentérale, tenant compte de la fonction
rénale.  La voie orale peut être d’emblée utilisée, en
l’absence de signes de gravité, avec des antibiotiques
ayant une bonne biodisponibilité orale tels que les fluo-
roquinolones, l’acide fusidique, la rifampicine ou le
métronidazole. Une monothérapie par voie orale peut
être envisagée après 2 à 3 semaines de traitement
d'attaque.
L’immobilisation a un effet bénéfique immédiat dans

ponné et une séro-agglutination de Wright. La limite
majeure de ces tests est leur manque de spécificité, la
VPP est très faible en zone non endémique [68]. Au
cours de la phase subaigue ou chronique, l’immuno-
fluorescence indirecte trouve son intérêt [67].  
Peu de cas d'infection ostéo-articulaire due à la fièvre Q
ont été rapportés dans la littérature. Seulement sept cas
(2%) ont été détectés dans une vaste étude sérologique
incluant plus de 1300 cas sur une période de plus de 14
ans [69]. En effet selon le type d’anticorps dirigé contre
Coxiella burnetii une forme chronique de la maladie
peut être suspectée [67].
Le développement du diagnostic par méthode molécu-
laire tend à réduire le champ du diagnostic sérologique.
7.9. Etude moléculaire
La documentation bactériologique constitue une preuve
irrévocable de l’infection et la clé de la prise en charge
thérapeutique toutefois les techniques de culture
conventionnelle peuvent s’avérer insuffisantes dans cer-
taines situations.
Dans le cas où l’origine infectieuse est retenue  malgré
une culture stériles (7 à 35 % des cas) [70] contrastant
avec une forte suspicion clinique, une antibiothérapie
préalable  et /ou des critères biologiques (CRP, cytolo-
gie), les techniques de biologie moléculaire  peuvent
permettre de confirmer la présence de bactéries et
d’assurer leur identification [71].
Le recours à ces techniques est à envisager également en
cas d’absence de critère clinique mais culture revient
positive posant le problème d’une éventuelle contamina-
tion de laboratoire.
La PCR est une méthode qui ne dépend ni de
l'occurrence de bactéries vivantes dans le liquide syno-
vial, ni de l'historique du traitement antibiotique. C'est
une technique qui a été introduite plutôt dans le dia-
gnostic des infections articulaires sur prothèse [72]. Il
existe actuellement des techniques de diagnostic rapide
par la mise en évidence d’ADN mycobactérien par dif-
férentes méthodes de PCR. Cette méthode apparaît inté-
ressante dans la TOA du fait du caractère paucibacillai-
re des prélèvements  et de sa rapidité [38]. Les méthodes
de biologie moléculaire peuvent compléter les tech-
niques conventionnelles de culture sans jamais se sub-
stituer à elles.
Les marqueurs moléculaires permettent en cas de doute
d’étudier le lien épidémiologique entre plusieurs isolats
de phénotypes différents provenant d’un même prélève-
ment ou d’une série de prélèvements afin de confirmer
ou d’éliminer une contamination ou encore un prélève-
ment à distance après récidive ou  rechute  chez des
patients différents afin de confirmer ou d’infirmer une
épidémie nosocomiale. Le recours à des marqueurs doit
rester limité.
8. Prise en charge 
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Tableau 2: Différentes caractéristiques des liquides d’épanchements articulaires d’après [12, 18, 59]

Liquide Normal Mécanique ou Inflammatoire Purulent Hémorragique 
articulaire non-inflammatoire (hémarthrose)

Aspect-couleur Jaune Jaune clair Citrin et Trouble Rose, rouge, brun
paille Transparent turbide purulent

Viscosité Très visqueux Peu visqueux variable incoagulable
visqueux

Cellularité  <200 <1000         2000-50000 >50000 variable
(GB/mm3)

PNN% <25 <25 Souvent >50 >75 variable

Protides g/l 13-18 30-35 >40 >40 -

Cristaux - - + - -

GB : Globules Blancs

l’infection articulaire. En plus de son effet antalgique,
elle permet d’accélérer la cicatrisation. Son inconvé-
nient essentiel est l’enraidissement articulaire. Le lavage
articulaire est réalisé en urgence en particulier pour les
grosses articulations, si possible sous arthroscopie ce qui
permet de réduire l’inoculum bactérien ainsi que les
lésions du cartilage [73]. Une fois l’amélioration cli-
nique obtenue, une physiothérapie est nécessaire pour
optimiser la fonction articulaire.

9. Suivi, évolution et pronostic
La CRP et  la VS sont peu informatives pour le suivi thé-
rapeutique des AS. De même, les examens radiologiques
sont inopérants pourdéterminer la durée de
l’antibiothérapie[67].Le résultat de l’arthrite bactérienne
gonococcique est généralement excellent, mais il est
moins bon pour les infections non gonococciques. La

létalité est estimée à un taux entre 10-16% et dans ceux
qui survivent, près de 50% présenteraient  un certain
degré de perte de fonctionnelle de l'articulation affectée.
Le pronostic sera affecté par des facteurs patients-
dépendants, y compris les comorbidités, le germe res-
ponsable et la prise en charge initiale. [12-13, 52]

CONCLUSION 
L’arthrite septique nécessite une prise en charge bacté-
riologique, médicale et chirurgicale urgente. Tout retard
diagnostique et thérapeutique grève lourdement l’avenir
fonctionnel de l’articulation atteinte. Des moyens micro-
biologiques lourds, des compétences chirurgicales et en
infectiologie font que pour optimiser la réussite du trai-
tement, les arthrites septiques devraient être prises en
charge très précocement dans des centres spécialisés.
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