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Arthrites septiques

Interactions complexes entre:

* Tissu ostéoarticulaire
* Agents infectieux

e Systeme immunitaire

Rare entre 4 a 10/100000 patients/années en Europe de I'Ouest
7 a 13 % des arthrites

C.J. Mathews, et al. Bacterial septic arthritis in adults. Lancet Lond Engl, 2010

J.D. Albert,et al.A novel method for a fast diagnosis of septic arthritis using mid infrared and deported spectroscopy
Joint Bone Spine, 2016

0. Berthoud,et al.Performance of a new rapid diagnostic test the lactate/glucose ratio of synovial fluid for the diagnosis of septic arthritis
Joint Bone Spine, 2020

C.R. Carpenter, et al. Diagnostic accuracy of synovial lactate, polymerase chain reaction, or clinical examination for suspected adult septic arthritis. J Emerg Med,2020



Mode de survenue

* Inoculation directe
* Extension d’un foyer infectieux adjacent

* HEmatogene +++



Inoculation directe

* Ponction-Infiltration: 1/50000 en moyenne

e Chirurgie
* Arthroscopie: 0,14 %

Maugars. Les infiltrations ostéoarticulaires de corticostéroides : recommandations de la Société Francaise de Rhumatologie. Revue du Rhumatisme. 2023



Extension d’un foyer infectieux adjacent
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Voie hématogene

* Le plus fréquent : 95%

* Greffe hématogene a partir d’'une bactériémie
* Arthrite septique
* Spondylodiscite




Facteurs de risque

* Facteurs locaux: Arthropathie sous jacente dans 50% des cas
* Polyarthrite rhumatoide
* Arthropathie microcristalline
e Arthrose

* Facteurs généraux
* Diabete
* Cirrhose
MRC
Corticoides et IS
Toxicomanie IV

Maladie de peau
* Psoriasis
* Eczéma
* Ulceres

Elsissy, J.G, et al. Bacterial Septic Arthritis of the Adult Native Knee Joint: A Review. JBJS 2020



Tissu ostéoarticulaire

e \Vascularisation ostéoarticulaire
* Membrane synoviale

* Cartilage



Vascularisation osseuse

. Epiphysaire supérieure

. Métaphysaire supérieure

Périostées

Nourriciére ou diaphysair

3. Périostées

Meétaphysaire inféricure
. Epiphysaire inféricure

M.Laroche,Circulation intraosseuse : de la physiologie a la pathologie, Revue du Rhumatisme, 2002



Troubles vasculaires préexistant (diabete, artériopathie) :
FAR d’infection mais aussi d’échec au traitement




Membrane synoviale
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Intima: 1 a 2 couches

Synoviocytes type A: fonction macrophagique

Synoviocytes type B: le plus fréquent: production de
LS riche en A. hyaluronique

Liquide Synoviale:

Pauvre en cellule

Pauvre en protide

Riche en A. Hyaluronique

- Nutrition des chondrocytes et lubrification
du cartillage

Pas de membrane basale



Bactérie dans la membrane synoviale> réponse inflammatoire aigue car
pas de membrane basale

—relargage d’enzyme protéolytique + migration leucocytaire via les
cytokines pro inflammatoire: Tnf Alpha, IL1 et ||10

—>destruction membrane synoviale et la matrice cartilagineuse

Prolifération synoviale et exsudat = Augmentation pression intra
capsulaire = Aggravation du phénomene par mécanisme ischémique



Histoire Naturelle
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Cartilage hyalin

Extravasation de cellules et de
protéines plasmatiques appartenant
au systeme immunitaire peut étre
retardée et quantitativement faible.

Surface articulaire
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Agents infectieux

Table 1
Microbiology of 505 cases of septic arthritis in large series reporting data from 1999-2013

Bacteria Number (%)
[Staphylococci 383 (56)_]
Methicillin-sensitive Staphylococcus aureus (MSSA) 214 (42)

Methicillin-resistant § aureus (MRSA) 51 (10)
Unspecified streptococcal species 56 (11)
Viridans streptococci 7 (1)
Streptococcus pneumoniae 5(1)
Other streptococcal species 15 (3)
Gram-negative rods 78 (15)
Pseudomaonas aeruginosa 30 (B)
Escherichia coli 14 (3)
Proteus species 5(1)
Klebsiella species 5(1)
Others 21 (4)
Others 62 (12)
Polymicrobial 25 (5)
Anaerobes 3 (0.8)
Mycobacterium tuberculosis 9 (1.8)
Neisseria gonorrhoeae (gonococcus) 6(1.2)
Miscellaneous 19 (4)

John J. Ross, septic arthrits of native joint, Infect Dis
Clin N Am - 2017



Phase invasion et destruction articulaire

e ROle des adhésine:

Production d’adhésines dont les ligands sont exprimés de
maniere dense dans les tissus articulaires.

e Toxines

« Chémokines: CXLC-
10 et MCP-1 par les
ostéoblastes

activant la migration de lymphocytes et monocytaire au site
infecté

—>Réponse inflammatoire
+++

Densité bactérienne
Facteurs associés I 0,, nutriments
a la paroi Autoinducing : I
peptid (API) |

Adhesines (MSCRAMMSs) Exotoxines
Fibronectin-BPs - Toxines superantigeniques :
Collagen-BP TSST-1, SEA, ...

Bone sialoprotein-BP Q - Hémolysines : a-toxin, B-toxin ...
- Pore-forming toxins : PVL ...
- Enzymes : Staphylokinase,

proteases, lipases, ...

Protéine A
binding to Ig and vWF

Adhesines (SERAMs)

Echappement du
PP Coagulase, Efb, Emp ...

systéme immunitaire

Stress métabolique

Accessory gene
regulator (AGR)
arA, SaeRS, SrrB, CcpA

Paroi Phénotypes persistants

Modification du phénotype (biofilm, variants microcolonies)

D'aprés Ferry et al. Curr Infec Dis Rep 2005



Meécanismes de persistance des infections
ostéoarticulaires

- Formation de biofilm: communaute bactérienne dynamique
organisée dans une matrice extracellulaire autoproduite

 Internalisation et la persistance des staphylocoques au sein
des cellules osseuses (ostéoblastes, osteocytes et |
ostéoclastes) permettant la formation de réservoirs bactériens

intracellulaires a l'origine de persistance bactérienne et de
rechutes

* Evolution vers le morphotype de Small Colony Variant (SCV)
caracterise par un métabolisme ralenti et une sensibilité moindre
aux antibiotiques



Réponse immunitaire

C.J. Mathews, , et al.Bacterial
septic arthritis in adults




Homéostasie osseuse
A e ®

e S ~m = -4)

je » an ® G =
? ;:;qx lﬁ . \/’ o @ \
Pré-ostéoclaste ﬁ c

RANK ligand

" a
Pré-ostéoblaste ﬂ ”
8
Ostéocdlast

Régulation par les Ca/ph, la PTH, 1-25di OH-vitD, et un facteur de croissance
(TGF-[3).

S.Jamard, Physipopathologie des infections ostéoarticulaires.Revue du rhumatisme 2022
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Régulation locale par la sécrétion du RANKL - maturation et
activation de la résorption osseuse des pre-ostéoclastes.

Osteoprotégrine :récepteur soluble se liant au RANKL->inhibition
résorption osseuse

S.Jamard, Physipopathologie des infections ostéoarticulaires.Revue du rhumatisme 2022



Réponse inflammatoire mais désequilibre
’lhomeéostasie osseuse.
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Multiplication bacterienne - réponse inflammatoire mais
désequilibre 'homeostasie osseuse

S.Jamard, Physipopathologie des infections ostéoarticulaires.Revue du rhumatisme 2022
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—> Activité antibactérienne et la sécretion de cytokines pro
Inflammatoire

- Stimulation secrétion RANKL : maturation des Rre-0steaclastes ...
en ostéoclastes et Fosteolvse.
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TNF, CXCL-8

IL4, IL-IO\I iL-10, IL-6

En présence de RANKL et de Macrophage Colony-Stimulating
Factor (M-CSF): différenciation des macrophages en ostéoclastes

* = augmentation balance ostéoclastes/ostéoblastes (



Aggravation ostéolyse par les cytokines pro
inflammatoires
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Activation directe des osteoclastes par le TNF, IL-6, IL-1a et
CXCL-8;



Stimulation de la sécrétion de R osesse
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iInhibition de la différentiation des ostéoblastes via le
TNF et IL-1P.
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Les cytokines anti-inflammatoires : limitation I'ostéolyse en
iInhibant la maturation des ostéoclastes



Conclusion

* Arthrite septique
- Mécanisme complexe entre 3 acteurs:

 Tissu ostéoarticulaire propice

* Agents infectieux
* molécules d’adhérence
* Métabolisme spécifique
e Systeme immunitaire :ostéolyse




