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Introduction

Tout corps étranger inerte placé au niveau du 
squelette est susceptible de s’infecter, entraînant 
une ostéite et la faillite du traitement s’il s’agit 
d’une ostéosynthèse ou d’une arthroplastie.  La 
contamination peut survenir de toute évidence en 
peropératoire lors de n’importe quelle procédure 
chirurgicale ou dans le cadre particulier du trai-
tement d’une fracture ouverte; elle peut encore 
être favorisée par un ancien contexte infectieux 
local que l’on croyait guéri. Mais il n’est pas 
exceptionnel qu’un matériel d’ostéosynthèse ou 
une prothèse articulaire soit contaminé secondai-
rement par voie hématogène à l’occasion d’un 
ou plusieurs épisodes de bactériémie plusieurs 
mois ou années après l’intervention chirurgicale 
orthopédique. Tout foyer infectieux susceptible 
d’entraîner une bactériémie peut être responsa-
ble d’une infection hématogène. A cet égard, les 
pathologies dentaires ont un rôle sous-estimé car 
le foyer infectieux originel peut être peu symp-
tomatique et, dès lors, non reconnu. C’est alors 
la complication orthopédique qui constitue le 
symptôme inaugural, tout comme une fracture 

spontanée sur métastase osseuse peut révéler un 
cancer primitif ignoré.

L’infection d’un matériel d’ostéosynthèse 
peut, dans certains cas, être une complication 
relativement aisée à gérer car l’ablation du maté-
riel est autorisée lorsque le foyer de fracture est 
consolidé. Par contre, l’infection d’une arthro-
plastie, en particulier de hanche ou de genou, 
constitue une complication redoutable. En effet, 
elle peut imposer l’exérèse de la prothèse arti-
culaire et plusieurs gestes chirurgicaux associés 
à un traitement antibiotique prolongé, avant de 
pouvoir envisager la mise en place de nouveaux 
implants et de restaurer la fonction articulaire 
perdue pendant de longs mois.

Actuellement, les conditions péri-opératoires 
(flux laminaire, antibioprophylaxie, rigueur du 
comportement de toute l’équipe soignante au 
bloc opératoire) limitent très fortement le ris-
que d’une contamination septique aiguë dans 
le cadre des arthroplasties de hanche, le risque 
d’une telle contamination pouvant être estimé à 
moins de 0,5 % dans les meilleures conditions. 
La majorité des infections de prothèse de han-
che sont des infections hématogènes secondai-
res dont la cause reste souvent non reconnue. 
Des chiffres de 1 à 2 % d’infection tardive sont 
retrouvés dans la littérature; ils sont variables 
selon les pays et les types d’hôpitaux étudiés (1- 
4).

La reconnaissance de l’existence des biofilms 
dentaires (dont anciennement la plaque den-
taire) comme équivalent aux autres biofilms ren-
contrés dans la nature, et principalement ceux 
concernant l’être humain, a permis de mettre 
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en évidence une corrélation possible entre les 
problèmes infectieux tardifs au niveau des pro-
thèses totales de hanche et le statut buccal des 
patients concernés. Dans un service de chirurgie 
orthopédique universitaire allemand, des cultu-
res systématiques de liquide articulaire péripro-
thétique réalisées entre 2001 et 2003 ont montré 
sur un ensemble de 1.267 prélèvements : 1.103 
prélèvements stériles, 78 prélèvements contami-
nés par une espèce de staphylocoque coagulase 
négatif, 35 par un staphylocoque doré, 11 par 
une espèce bactérienne d’origine buccale. Sept 
pour cents des infections de prothèse articulaire, 
soit un nombre non négligeable, avaient donc 
une origine dentaire probable (5).   

La sensibilisation aux problèmes dentaires 
susceptibles d’être la cause d’une telle compli-
cation nous a paru digne d’une mise au point 
afin que chaque soignant, et en particulier le 
médecin traitant qui a une relation privilégiée 
avec son patient, puisse favoriser leur prise en 
charge en temps utile et, dès lors, participer à la 
réduction du risque de faillite d’une arthroplastie 
pour motif infectieux.

De la connaissance des biofilms

En 1995, M.J. Elder et coll. (6) ont proposé une 
revue des différents comportements des germes 
et de leur propension à s’organiser en biofilms 
face à des conditions d’environnement moins 
favorables. Ils ont donné quelques exemples de 
développement de biofilms dans la nature (lacs, 
rivières, océan), tant au niveau de structures en 
relation avec des environnements biologiques 
aussi variées qu’une coque de navire ou un pipe-
line, qu’au niveau de structures anatomiques 
humaines telles que les dents, l’urètre distal, 
le col utérin, ou qu’au niveau de biomatériaux 
implantés tels les endoprothèses articulaires, les 
lentilles intra-oculaires, les cathéters vasculaires 
et urinaires. Il est à noter qu’un séquestre osseux, 
dans le cadre d’une ostéomyélite chronique, se 
comporte de la même manière qu’un implant par 
rapport à la possibilité de contamination par un 
biofilm. Ils ont proposé des voies à suivre afin 
de minimiser les possibilités de développement 
de biofilms potentiellement dangereux en clini-
que.

Différentes localisations des biofilms 
dentaires (Fig 1)

S’il était admis qu’il existe un biofilm paro-
dontal largement variable suivant l’état de santé 
du parodonte dentaire et différent du biofilm 

recouvrant la dent dans sa partie intra-buccale, 
c’est plus récemment qu’a été admise l’exis-
tence d’un biofilm endodontique, pulpaire, au 
niveau de dents ayant perdu leur vitalité (7). Les 
mêmes conditions qu’au niveau des diverses 
endoprothèses humaines y sont présentes, des 
produits de substitution remplaçant une struc-
ture naturelle et formant le lit au développement 
d’un biofilm. De plus, ces produits sont dans 
des conditions d’anaérobiose relativement stric-
tes, voire totales, et à distance des moyens de 
défense de l’organisme, formant les conditions 
optimales pour l’apparition et l’extension d’un 
biofilm. 

Les nouvelles technologies ont permis de 
démontrer comment la plaque dentaire fonc-
tionne à la manière d’un biofilm (8) :
1. par une architecture variable, comportant la 
présence de canaux et d’espaces vides,
2. par une protection contre les défenses de 
l’hôte et contre la dessiccation par la formation 
d’une matrice fonctionnelle avec la production 
de polymères extracellulaires,
3. par une résistance accrue aux antimicrobiens, 
avec une résistance amplifiée à la chlorhexidine 
et aux antibiotiques,
4. par une neutralisation des inhibiteurs, avec la 
production de β-lactamases par des cellules voi-
sines protégeant les organismes sensibles,
5. par expression génotypique originale, avec 
synthèse de protéines nouvelles,
6. par réponse génotypique coordonnée, avec 
communication intercellulaire via des petites 
molécules diffusantes améliorant cette commu-
nication intercellulaire,
7. par hétérogénéité spatiale et environnemen-
tale, avec gradients de pH et d’O

2
, et par co-ad-

hésion,
8. par variation d’habitats élargis, obligeant des 
anaérobies stricts à vivre dans un milieu aéro-
bique,
9. par un métabolisme plus efficace, avec cata-
bolisme complet des macromolécules de l’hôte 
par synergies. 

Germes associés aux biofilms  
endodontiques de dents dévitales

Dès 1977, Ehrmann et coll. (9) ont déterminé 
que les bactériémies après traitements endo-
dontiques sont nettement moins fréquentes et 
de moindre importance qu’après extractions ou 
traitements parodontaux. Dès lors, ils ont recom-
mandé, principalement chez les patients malades 
chroniques, de préférer un traitement endodon-
tique plutôt qu’une extraction quand cela est 
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réalisable, induisant un moindre risque immé-
diat et un moindre coût économique à longue 
échéance.

En 1986, Bender et Montgomery (10) ont 
montré que les traitements endodontiques non 
chirurgicaux ne produisent pas par eux-mêmes 
de bactériémies, mais que les manipulations 
associées pourraient être à l’origine de bacté-
riémies. Celles-ci seraient largement évitées par 
des mesures simples d’éradication des germes 
buccaux à l’aide d’antiseptiques buccaux préo-
pératoires.  

Ces notions doivent cependant être nuancées. 
Debelian et coll. (11) ont plus récemment démon-
tré que tous les canaux endodontiques ayant une 
réaction apicale asymptomatique contiennent 
des microorganismes (fusobacterium nuclea-
tum, prevotella intermedia, propionibacterium 
acnes et propionicus, peptostreptococcus anae-
robius, eubacterium sp. en lentum, porphyromo-
nas endodontalis, staphylococcus aureus…), en 
quantités variables de 1 à 11 fois, et ils y ont 
retrouvé une nette prédominance de microor-
ganismes anaérobiques. De plus, lors d’une 
intervention endodontique non chirurgicale au 
niveau de ce type de dent, qu’elle passe à travers 
ou se termine à 2 mm du foramen apical, une 
bactériémie est observée dans 33 à 50 % des cas. 
Les bactéries anaérobies gram négatives restent 
prédominantes dans l’espace endodontique et 
les bactéries anaérobies gram positives se libè-
rent plus volontiers au niveau du flux sanguin; 
ce sont ces dernières qui constitueront la menace 
principale pour les endoprothèses articulaires tel-
les les prothèses totales de hanche ou pour tout 
matériel d’ostéosynthèse implanté. Debelian et 
coll. (12) ont précisé que l’on retrouve approxi-
mativement 150 germes dans les parodontites 
apicales et 350 dans les parodontites margina-
les, à prédominance anaérobie, et le plus souvent 
sous forme de bâtonnets gram négatifs. 

Leonardo et coll. (13) ont mis en évidence que 
les dents présentant une nécrose pulpaire et une 
lésion péri-apicale chronique ainsi que les dents 
présentant une infection persistante ou résistante 
aux thérapies, contiennent des microorganismes 
dans l’entièreté du système canalaire, depuis le 
canal principal jusqu’aux tubuli dentinaires, en 
passant par les canaux latéraux, secondaires et 
accessoires, les ramifications du delta apical, le 
foramen apical, ainsi que les aires de résorption 
du cément apical et les tissus péri-apicaux. Les 
régions de résorption du cément, adjacentes au 
foramen apical, sont envahies par de nombreux 
microorganismes, soit seuls (coques, bacilles 
ou filaments) soit en association (bacilles et 
filaments). Un biofilm apical est systématique-

ment présent. Dans les régions de cément intact 
sont mises en évidence de microscopiques aires  
de résorption initiale, remplies de microorganis-
mes. 

La proximité de cette flore du flux sanguin 
peut être responsable de problèmes à distance 
de trois manières :
1. infection métastatique depuis la cavité buc-
cale suite à une bactériémie temporaire,
2. lésion métastatique due aux toxines micro-
biennes d’origine buccale,
3. inflammation métastatique due à une lésion 
immunologique causée par les microorganismes 
oraux.

L’infection métastatique d’origine orale suite 
à une bactériémie temporaire, forme la plus étu-
diée, est influencée par l’importance de l’inflam-
mation parodontale et/ou péri-apicale. Elle est, 
en général, éliminée par les moyens de défense 
de l’hôte en moins d’une heure et ne donne lieu 
qu’à une élévation de la température corporelle 
de brève durée; toutefois, dans des conditions 
locales favorables, les microorganismes peuvent 
adhérer à des tissus extra-oraux et commencer à 
s’y multiplier.

Debelian et coll. ont montré qu’un traitement 
endodontique pouvait être à l’origine d’une bac-
tériémie anaérobie et d’une fungémie (14) : le 
concept d’identité clonique entre les germes 
isolés à partir d’une source commune dans dif-
férents endroits est important dans l’étude de 
l’épidémiologie des maladies infectieuses. 

En 2006, G. Debelian a précisé que la réinfec-
tion d’un traitement endodontique lors des soins 
dentaires suivant la première séance de traite-
ment, que ce soit lors des diverses séances de 
traitement endodontique ou lors des séances de 
reconstruction coronaire, permettait de mettre en 
évidence l’existence d’une flore endodontique 
différente (15). 

Le remplacement de la mise en culture des 
germes, fastidieuse et lente, par la reconnais-
sance du matériel génétique (séquence géno-
mique, PCR) (7, 15), a permis de préciser les 
flores microbiennes rencontrées dans les diffé-
rents cas:
- les infections primaires sont majoritairement 
composées d’anaérobies gram négatifs (de 1 à 
11 variétés),
- dans les infections secondaires sur traitement 
endodontique, les anaérobies facultatifs prédo-
minent à 69 %, et sont majoritairement consti-
tués par des entérocoques.

Noguchi et coll. (16) ont précisé qu’au niveau 
des lésions péri-apicales chroniques asymptoma-
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tiques, si elles n’ont pas été suivies d’un succès 
thérapeutique lors d’un retraitement endodonti-
que, on trouve un biofilm extra-radiculaire de 30 
à 40 μm d’épaisseur contenant principalement 
des bactéries gram négatives que l’on retrouve 
également au niveau du biofilm endodontique de 
86,7 % des dents concernées.

L’enterococcus faecalis n’est pas un hôte 
habituel du système canalaire et ne fait pas par-
tie des germes responsables de la carie, mais il 
profite d’un défaut d’étanchéité de la recons-
truction coronaire et du traitement endodontique 
pour y pénétrer et s’y développer (15). De plus, 
il peut:

- pénétrer les tubuli dentinaires, 

- se structurer sous forme de biofilm particuliè-
rement difficile à éliminer,

- survivre des années dans l’espace endodonti-
que avant de former des problèmes détectables, 
la forme biofilm de l’infection étant 20 à 1.000 
fois plus résistante que la forme planctonique 
(6).

Enfin, il peut se développer des associations 
positives entre différentes espèces bactériennes, 
avec passage d’informations entre elles, leur 
conférant une plus grande résistance face aux 
moyens de défense de l’organisme hôte (15). 

Le biofilm canalaire est similaire au biofilm 
parodontal. Il peut se retrouver au niveau du péri-
apex, indépendamment de tout biofilm parodon-
tal, s’y organiser sous une forme très élaborée, 
avec granules calcifiés, et essaimer, permettant 
des métastases infectieuses via le flux sanguin. 

Si on a principalement incriminé les paro-
dontites marginales en tant que responsables 
d’infections systémiques, on a sous-estimé les 
parodontites apicales dont près de 80 % sont 
asymptomatiques (15). 

La fréquence de bactériémies anaérobiques 
après traitement endodontique est considérée 
comme plus élevée que ce qui était rapporté 
précédemment. Il semblerait que les germes 
anaérobiques soient plus aptes à résister dans le 
flux sanguin que ce qu’on suspectait. Certains 
anaérobies facultatifs agissent en synergie avec 
les anaérobies stricts afin de leur permettre de 
survivre, spécialement au niveau des abcès, ce 
qui entraîne un risque de bactériémie anaérobi-
que plus important lors d’abcès péri-apicaux que 
lors de lésions péri-apicales chroniques asymp-
tomatiques. Ces dernières lésions constituent, 
néanmoins, un risque particulier, puisque fré-
quemment méconnues (Fig. 2 à 9).

Infections tardives des prothèses 
totales de hanche

La présence d’un biofilm péri-apical bacté-
rien est cliniquement importante parce que ces 
biofilms microbiens sont intrinsèquement résis-
tants aux agents antimicrobiens. N’étant pas éli-
minés par une préparation biomécanique seule, 
ils entraînent l’échec du traitement endodonti-
que et la persistance de l’infection.  

D’autres maladies systémiques pouvant être 
dues aux microorganismes oraux telles que :
1. des infections et maladies cardiaques,  dont 
l’endocardite infectieuse,
2. des infections et maladies cérébrales, dont les 
abcès et les infarctus cérébraux,
3. des infections et maladies dermatologiques, 
dont les lésions par morsures, les sites d’injec-
tion de drogues et une forme d’urticaire chro-
nique,
4. des infections ophthalmiques, dont les uvéites 
et les iridocyclites,
5. des infections pulmonaires, dont les abcès 
pulmonaires,
6. des infections hématologiques, chez des 
patients immuno-déficients  ou leucémiques 
aigus.

Il s’avère que les prothèses articulaires sont 
prédisposées à des colonisations et infections 
bactériennes ou fongiques. De ce point de vue, 
les prothèses de hanches sont particulièrement 
exposées (12).

Déjà en 1985, Lindqvist et Slatis (17) rappor-
taient les cas de trois patients ayant présenté une 
infection tardive de prothèse totale de hanche 
chez qui des streptocoques viridans, un microor-
ganisme oral, avaient été isolés au niveau des 
prothèses infectées alors qu’une intervention au 
niveau dentaire avait précédé le début de l’in-
fection de la hanche. Ils proposaient, pour dimi-
nuer le risque de bactériémie dentaire chez des 
patients devant subir une intervention d’arthro-
plastie totale de la hanche, qu’un check-up 
dentaire préopératoire soit réalisé, et que tout 
traitement dentaire ultérieur pouvant être à l’ori-
gine d’une bactériémie soit réalisé sous antibio-
thérapie prophylactique.

Germes associés aux infections tardives 
de prothèses totales de hanche

Sullivan et coll. (18) ont rapporté une infec-
tion tardive de prothèse totale de hanche deux 
jours après un traitement dentaire. Ils isolèrent 
au niveau prothétique des peptostreptocoques, 
un microorganisme oral.
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Figure 1 : Localisation des endodonte et parodonte, et du parodonte apical 

Figure 2 : Avant traitement de dentisterie conservatrice. Lésion au niveau des 
racines distales, asymptomatique, non diagnostiquée

Figure 3 : Après traitement de dentisterie conservatrice. Expansion de la 
lésion périapicale, jusqu’au sillon gingival, symptomatique.

Figure 4 : Contrôle radiologique après traitement endodontique. Obturation 
des quatre canaux jusqu’aux isthmes apicaux. 

Figure 5 : Contrôle radiologique à un mois . Début de la régénération de la 
structure osseuse périapicale Figure 6 : Contrôle radiologique à trois mois

Figure 7 : Contrôle radiologique à un an. Figure 8 : Contrôle radiologique à deux ans. 
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Bartzokas et coll. (19) ont mis en évidence 
une similitude analytique entre les streptoco-
ques sanguins isolés au niveau de la bouche et 
au niveau des prothèses infectées chez quatre 
patients. Malgré le fait qu’une source exogène de 
streptocoques sanguins ne pouvait pas être tota-
lement exclue, une dissémination hématogène de 
ce commensal oral jusqu’aux prothèses de han-
che, était la plus plausible. En conséquence, ils 
recommandaient que les infections orales soient 
traitées chez les patients devant recevoir une 
endoprothèse orthopédique, et que les patients 
avec des prothèses implantaires maintiennent 
une hygiène orale indéfiniment.

Kaar et coll. (20) ont précisé que le risque 
d’une infection bactérienne hématogène suite 
à des traitements dentaires considérés comme 
invasifs, avec une incidence élevée de bacté-
riémie, est certainement plus important dans 
les deux premières années suivant l’interven-
tion orthopédique ou chez les patients malades 
chroniques ou immunodéficients. Ils isolèrent 
des streptocoques intermedius au niveau de 
l’infection de la prothèse totale de hanche. Ces 
microorganismes colonisent habituellement la 
bouche, particulièrement le sillon gingival et le 
biofilm supragingival, et sont en relation avec 
les maladies parodontales. Mais ces germes ont 
également été isolés au niveau des lésions péri-
apicales et au niveau des abcès odontogènes. De 
même, lors de traitements endodontiques, ces 
germes ont été isolés dans le flux sanguin. Ces 
auteurs insistent sur la nécessité de réviser régu-
lièrement les recommandations de bonne prati-
que car l’étude de cas qui a été à l’origine de 
leur travail avait mis en évidence le fait que le 
patient avait subi un traitement peu invasif qui 
ne justifiait pas d’antibioprophylaxie selon les 
critères du moment.

En 1989, Schaaf et Yoder (21) ont étudié cette 
démarche antimicrobienne prophylactique dans 
l’état de l’Indiana et ont mis en évidence que les 
antibiotiques étaient largement recommandés et/
ou prescrits par les chirurgiens orthopédiques.

Discussion et conclusions :  
recommandations face à des patients 
susceptibles d’être opérés d’une 
arthroplastie de hanche ?

Il serait opportun qu’avant toute pose de pro-
thèse interne, les foyers infectieux dentaires 
soient recherchés et éliminés lors d’un check-
up buccal, qu’ils soient parodontaux, carieux ou 
endodontiques.

Si les foyers carieux et parodontaux sont 
relativement faciles à mettre en évidence, les 

foyers endodontiques le sont nettement moins, 
la plus grande partie des nécroses pulpaires avec 
ou sans lésions péri-apicales visibles ou non 
radiologiquement, étant asymptomatiques.  Ils 
constituent, dès lors, un piège diagnostique si le 
suivi dentaire est réalisé de manière superficielle 
et une cause méconnue d’infection prothétique 
d’origine hématogène.

Après la pose d’une endoprothèse articulaire, 
les patients devraient être invités à maintenir une 
hygiène bucco-dentaire rigoureuse, avec un suivi 
professionnel régulier, conservant la sphère buc-
cale exempte de foyers infectieux, sources pos-
sibles de bactériémies.

La Société Américaine de Chirurgie Ortho-
pédique et l’Association Dentaire Américaine 
établissent deux groupes de pratiques dentaires 
(22-23) :
- les pratiques dentaires à haut risque compren-
nent les extractions dentaires, les traitements 
parodontaux, la pose d’implants dentaires, la 
réimplantation de dents avulsées, la chirurgie 
endodontique rétrograde, les anesthésies intra-
ligamentaires et les traitements prophylacti-
ques,
- les pratiques dentaires à faible risque compren-
nent la dentisterie conservatrice, les anesthésies 
locales, les traitements endodontiques intraca-
nalaires, le placement de la digue dentaire, l’éli-
mination des sutures chirurgicales, le placement 
de prothèses amovibles, la prise d’empreintes 
intra-buccales, les traitements de fluorisation, la 
prise de clichés radiologiques intra-buccaux et le 
placement d’appareils orthodontiques.

De même, elles distinguent deux groupes de 
patients:
- les patients présentant une maladie chronique, 
une immunodéficience ou une infection aiguë ou 
chronique (diabète de type 1 insulinodépendant, 
arthrite rhumatoïde, lupus érythémateux systé-
mique, chimiothérapies, radiothérapies, mal-
nutrition, hémophilie, HIV, cancers …), ainsi 
que les patients ayant subi l’implantation d’une 
endoprothèse pendant les deux années précéden-
tes,
- les patients ne présentant pas un ou plusieurs 
de ces états.

En cas de traitement dentaire, le dentiste doit 
s’inquiéter de la présence d’une endoprothèse 
articulaire (essentiellement prothèse totale de 
hanche et prothèse totale de genou en ordre 
de fréquence, mais également de plus en plus 
prothèses d’épaule).  Le choix d’une antibiothé-
rapie préventive se fera en fonction de l’appar-
tenance de la situation clinique au premier ou 
au deuxième type de pratique dentaire et au sta-
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tut médical du patient concerné, comme décrit 
ci-dessus. Néanmoins, on veillera à limiter le 
recours aux antibiotiques aux cas où le risque 
est avéré, afin d’éviter de favoriser des sou-
ches bactériennes résistantes et on s’assurera de 
réévaluer la flore microbienne présente lors de 
chaque nouveau traitement. Le choix des anti-
biotiques se fera en concertation entre les diffé-
rents intervenants, médecin traitant, chirurgien 
orthopédiste, dentiste.
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