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Déclaration

• Pas de conflits d’intérêt en lien avec cette présentation



Introduction

Un problème récurrent
Parfois décourageant 
Un peu « Obscure »



Patients hétérogènes

+

Plaies hétérogènes

+

Pathogènes hétérogènes

+

Traitements hétérogènes

= Des études pas faciles à faire 
Peu d’EBM

De nombreuses pratiques empiriques

Introduction



Introduction



Qu’est-ce qu’une infection de plaie ? 

« Invasion d’une plaie par des micro-organismes
proliférants à un niveau nécessitant une réponse 
locale, propagée et/ou systémique pour traiter 
l’hôte »

= Ex colonisation critique

IWII-WIC 2022



Microbiologie & continuum

• Flore commensale « résidente » • Flore contaminante « transitoire »

Nature Rev Microbiol. 2011 

Fin de la relation symbiotique et mise en péril du 
système immunitaire de l’hôte par : 
- Des facteurs de virulence :

Acquisition d’un pathogène 
Augmentation de la production de toxines 

- Du biofilm



Au sein du biofilm : Les bactéries vivent en communautées Tri-dimensionelles, entourées d’une matrice 
protéique (Glycosaminoglycanes ou GAG)

A l’abri :
• des défenses immunitaires de l’hôte,
• des antibiotiques et antiseptiques qui pénètrent mal la matrice protéique



• Polymicrobiens : S. aureus, 
entérobactéries, P. aeruginosa, 
anaérobies…

• Synergies de virulence et de tolérance.

• Bactéries qui ne se détachent pas 
spontanément → cultures souvent 
négatives.

• Méthodologies standards qui sous-
estiment la diversité microbienne.

• Maintient un état inflammatoire prolongé 
(IL-1β, TNF-α).

• Neutrophiles et macrophages restent activés 
mais inefficaces → « inflammaƟon frustrée ».

• Phase inflammatoire persistante

• Matrice extracellulaire du biofilm (EPS) 
qui limite la pénétration des 
antibiotiques.

• Bactéries avec tolérance 100–1000×
supérieure aux antibactériens.

• Présence de persister-cells
métaboliquement inactives.

1. Tolérance 
accrue aux 

antimicrobiens

2. Inflammation  
chronique et 

réponse 
immunitaire 

inefficace

3. Hétérogénéité 
microbienne

4. Difficulté 
d’identification 
microbiologique

Biofilm = L’organisation  des bactéries en société 

Nat Rev Microbiol, 2004 Bjarnsholt et al., Trends Microbiol, 2013 Rhoads et al., BMC Infect Dis, 2012.



Lutter contre le biofilm : pourquoi ?
1- Limiter l’évolution vers l’infection 
2- Favoriser la cicatrisation
3- Limiter l’émergence de résistance



Lutter contre le biofilm : comment ?

• Les traitements topiques ont des avantages théoriques :
- Pas de passage systémique 
- Pas d’interactions médicamenteuse
- Pas d’impact sur la flore digestive

• Mais pas ou faible de niveau de preuve 



IWII 2022



Diapo présentation Intergroupe SPILF / SFGG 2014 



Lutter contre le biofilm : comment ?
Pas d’antibiotiques ni d’antiseptiques locaux en prévention
(Aggression de la flore « protectrice » et altération des tissus)

 Détersion

 Lavage / douche

 Savon Ph neutre



Détersion d’un biofilm mature (  Exemple escarre du sacrum)

Avant détersion : 
• lit de plaie pâle et atone
• stagnation de la cicatrisation

Détersion à la compresse : 
aspect de «slime » 

Après détersion : 
• lit de plaie plus vif
• Plaie « acutisée », reprise cicatrisation

Diapo de P. Pavese



Reconnaître une infection de plaie : 
Le diagnostic est clinique+++



Reconnaître une infection de plaie : 
Le diagnostic est clinique+++

• Signes locaux : (Au moins 2)
• Chaleur locale
• Erythème > 0,5 cm autour de la plaie
• Sensibilité locale ou douleur
• Tuméfaction locale ou induration
• Décharge purulente

• Signes généraux : 
• Fièvre, sepsis
• Abcès profond ou ostéite ( recherche de contact osseux)

• Savoir reconnaitre les signes de gravité :
• Crépitation neigeuse, livedo, hypoesthésie, SRIS, qSOFA
• DHN , gangrène de Fournier

Diapo de AL Mounayar



Des difficultés diagnostiques 
variables selon les plaies 

Type de plaie Difficultés diagnostiques  liées à l’hétérogénéité des plaies

Infection du site 
opératoire

• Visuel limité par les pansements / plâtres
• Signes précoces subtils (douleur, exsudat ↑, écartement des berges) 
• Rougeur/induration peu fiables en post-OP

Escarre
• Présentation variable selon la profondeur
• Douleur parfois absente (paraplégie)
• Facteurs confondant fréquents (IU sur SAD, pneumopathie d’inhalation...)

Mal perforant plantaire
• Peu de signes généraux 
• Diagnostic d’ostéomyélite difficile 
• Douleur parfois absente (Neuropathie périphérique) 

Ulcères MI • Signes peu spécifiques : grande surface, tissus dévitalisés, exsudat abondant 
• Facteurs confondant fréquents

Plaies traumatiques

• Difficulté à distinguer traumatisme vs infection
• Signes précoces peu spécifiques (douleur, exsudat, écartement des berges) 
• Viabilité de lambeau parfois incertaine 
• Importance du mécanisme / Nécrose mécanique



Apport des scores cliniques en cas de doute ?

Score Type de plaie Ce que le score contient Critères diagnostiques Performances (sensibilité / 
spécificité)

CSSC – Check-list des 
signes cliniques et 
symptômes

Tous types de 
plaies

• 12 signes cliniques et 
symptômes• 5 signes classiques 
d’infection
• 7 signes secondaires d’infection

Aucun seuil fixe : outil d’aide à 
la décision clinique

• Sensibilité : 0,18 à 0,81
• Spécificité : 0,56 à 1,00
• Valeurs prédictives positives 
et négatives variables selon la 
population

NERDS / STONES Plaies chroniques
• Moyens mnémotechniques
• NERDS = infection superficielle
• STONES = infection profonde

• Infection superficielle : ≥ 
3/5 critères NERDS
• Infection profonde : ≥ 3/5 
critères NERDS + ≥ 1 critère 
STONES

NERDS (superficiel) :
• Sensibilité : 0,32 à 0,70
• Spécificité : 0,47 à 0,86
STONES (profond) :
• Sensibilité : 0,37 à 0,87
• Spécificité : 0,44 à 0,89
• Détection possible avec 2 à 4 
signes

 Aucun symptôme unique ne confirme l’infection de plaie
 Scores = Check-lists des signes et symptômes compliqués à utiliser en pratique

IWII 2022 



 985 participant, 1056 plaies chronique

 53 % d’infection de plaies (pied diabétique, ulcères veineux, escarres,…)

Gold standard= n bactéries ≥ 105 UFC/g tissu ou présence strepto bêta-hémolytique

Aucun signe/symptôme étudié dans plus de 2 travaux

Seul signe spécifique : la douleur

JAMA 2012

Infection : 

⇒ Faisceaux d’argument 

… Et bon sens clinique 



Soins primaires bonne VPN (Pas de CO aide à exclure l’ostéite)

Lam CIS 2016

Milieu hospitalier bonne VPP (CO aide à confirmer l’ostéite)

⇒ Contact osseux = Utile pour orienter vers un examens diagnostiques de référence (Biopsie osseuse / chirurgie) 

• Sen 0.87 et Spé 0.83 



Apport des prélèvements
microbiologiques

Méthode Fiabilité Utilité

Écouvillon superficiel Mauvaise Contaminé par flore comensale / Inutile

Écouvillon Levine Mauvaise Contaminé par flore comensale
Detection “charge critique” ≠ infection

Biopsie tissulaire profonde après 
lavage 

Haute En pratique difficile à réaliser si pas de collection 
Diagnostic d’infection

Biopsie osseuse Gold standard Diagnostic ostéite

25%-39% de concordance avec gold standard



Toutes les escarres sont colonisées 
⇒ Les prélèvements superficiels ne permettent pas de distinguer 

colonisation et infection 

Apport des prélèvements
microbiologiques



Apport de l’imagerie 

Source Méthode évaluée Résultats

Larson et al., 2011 Radio + TDM vs biopsie Sensibilité 61%, spécificité 69% 
→ Performances médiocres

Lewis et al., 1988 TDM vs histologie Sensibilité CT 11% 
→ Performances médiocres

Huang et al., 1998 IRM vs critères cliniques Sensibilité 98%, spécificité 89% 
(mais comparaison avec critères cliniques ≠ histologie)

Brunel et al., 2016 IRM vs histologie Sensibilité 94%, spécificité 22% 
→ Nombreux faux posiƟfs 

 Si contact osseux : Rx +/- TDM 
Mais performance moyenne de la TDM 
 IRM + ≠ Infection (Fibrose / œdème)



Apport de l’histologie 

Source Prélèvement

Türk et al., 2003 Biopsies osseuses sur 
autopsies, 28 patients

> 50% n’avaient aucune ostéomyélite ; quand présente, 
elle était superficielle et limitée au cortex.

Darouiche et al., 1994 Biopsies osseuses, 36 patients Seuls 6/36 (17%) avaient une ostéomyélite confirmée.

Sugarman et al., 1983 Biopsies osseuses, 14 patients 6/14 (43%) ostéomyélite ; aucune corrélation entre durée 
de l’ulcère et infection osseuse.

 Sur-estimation de l’osteite



Globalement, 2 situations cliniques à distinguer

• Infection aigue 

• Traitement à ne pas différer
• Antibiothérapie « courte » probabiliste : 

on traite les parties molles ( 7 jours)

• Le traitement de l’infection aigüe prime 
sur l’ostéite, dans l’immédiat

• Ostéite chronique

• Prise en charge GLOBALE
• Traitement SUR DOCUMENTATION
• Antibiothérapie « longue » : on traite des os
• Traitement DIFFÉRÉ

Importance des prélèvementsImportance des prélèvements



Arreter les antibiotiques avant de prélever l’os !

 Fenêtre de 15 jours sans 
antibiotiques avant biopsie 
osseuse

Witso, 1999



Wong CID 2019 

Revue systématique de la littérature 2019

Bénéfice de l’antibiothérapie seule sur les escarres compliqués d’ostéite 
sans débridement et couverture ? 
20 publications

L’osteite sous l’escarre

L’antibiothérapie seule n’atteint pas l’os exposé non vascularisé

 Absence de bénéfice de l’ATB seule 
 Si débridement/biopsie/couverture : Pas de bénéfice à faire plus de 6s d’ABT 
 Pas d’ATB si pas de couverture
 ATB < 1 semaine si infection peau et parties molles



Détersion + couverture = la clé de la guérison

Moullot 2013, Couverture d’une escarre ischiatique et trochantérienne récidivante par un lambeau fasciocutané antérolatéral de cuisse pédiculée 



Signes d’infection sans signe de gravité 

Signes d’infection avec signes de gravité

+ Porteur BMR 

+ Choc septique 

Traitement ABT systémique si : 

Conférence de consensus; 15/16 nov 2001- Paris
National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) Lipsky CID 2009



Signes d’infection sans signe de gravité 

Signes d’infection avec signes de gravité

+ Porteur BMR 

+ Choc septique 

Amoxicilline/acide clavulanique

Piperacilline/Tazobactam

Carbapénème + Daptomycine
ou Vancomycine 
ou linézolide

+ Aminosides 

Traitement ABT systémique si : 

Conférence de consensus; 15/16 nov 2001- Paris
National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) A adapter à l’épidémiologie locale 



• Etude rétrospective pendant 16 ans

• POP : 318 bactériémies chez 256 patients, dont : 
• 34 % d’IU
• 25,2 % escarre
• 11,3 % d’infection de cathéter 

Résultat : 

• 41,8 % de bactériémie à germe résistant, mais pas de différence de sévérité du sepsis (43,8 % vs 43,6%) 
mortalité à 30 ans 6,2 % vs 9 %

Sous AbT émergence de résistance

ABT uniquement si nécessaire



Le vrai sujet

Les facteurs de risques de plaie
• Facteurs intrinsèques (modifiables ou non) : 

• Déficit immunitaire
• Diabète, dénutrition
• Troubles de la vascularisation ( artériel, 

veineux)
• Neuropathie
• …

• Facteurs extrinseques : 
• Détersion insuffisante
• Points de pressions : importance de la 

décharge (escarre, plaie diabétique)
• …

Echelle de Barden, NPUAP/EPUAP 2014 – Guidelines, Conférence de consensus 2001



Les facteurs à prendre en considération  

• Les antécédents de la personne et sa plaie 

• Les comorbidités et leur prise en charge 

• L’état nutritionnel

• Les facteurs qui influencent la cicatrisation locale des tissus 

• Les facteurs psychosociaux et le bien-être (améliorer l’implication des patients ++)

Bilan à réaliser :
• Echo doppler artériel
• Glycémie, HbA1c
• Bilan nutritionnel (HAS 2021)
• Evaluation gériatrique standardisée
• Evaluation psychologique



L’approche multidisciplinaire est essentielle

WHS Gould et al 2015, WRR

CRIOAC

Stomathérapeutes

Rééducateurs

Plasticiens

Orthopédistes

Psychologues

Assistants sociaux HAD

Infectiologues

Microbiologistes

Aides soignants

Auxiliaires de vie

Infirmiers



Conclusion

• Colonisation ≠ infection

 Pas d’écouvillon superficiel

• Pas d’infection = Pas d’ATB 

 Détersion, détersion, détersion …

• Antibiotique large spectre = uniquement si justifié

• Antibiotique seuls ≠ Traitement de la plaie

• Escarre avec osteite Avis infectieux

Faucher N et al. Hygiène des plaies difficiles à 
cicatriser dans la pratique clinique en France.  

Supplément 1 au N°868 - septembre 2022

• Ne pas sur traiter 
• La prise en charge est combinée (facteurs mécaniques, nutrition, psychosociaux, mobilité… etc)
et pluridisciplinaire



Merci pour votre attention

« Ne rien mettre sur l’escarre, surtout pas le patient »

Raymond Vilain (1921-1989)



Quelques outils disponibles pour évaluer le risque 
d’infection de plaies

Outil d’évaluation Type de plaie Variables principales Pouvoir prédictif Réf.

Indice ACRI Infection du site opératoire (chirurgie 
cardiaque) Diabète, IMC Faible (ASC ≈ 0,64) 1

Score BHIS Infection du site opératoire (chirurgie 
cardiaque) Genre, diabète, IMC, fonction cardiaque, urgence Modéré (aROC ≈ 0,73) 2

Score MUST
Infection du site opératoire (chirurgie 
cardiaque) Âge, sexe, IMC, antécédents chirurgicaux, diabète Modéré (ASC ≈ 0,76) 3

Indice national de risque 
d'infections nosocomiales

Infection du site opératoire (chirurgie 
cardiaque)

Contamination, score pré-anesthésique, durée de 
chirurgie Faible (ASC ≈ 0,62) 4

Outil PSWDHRAT Déhiscence des plaies chirurgicales Comorbidités, tabagisme, antécédents, âge, IMC Modéré (≈71 %) 5

Score WAR Toutes plaies
Comorbidités, médicaments, âge, durée/étiologie de la 
plaie, contamination, localisation

Association significative avec P. 
aeruginosa 6

Calculateur d’infection 
postopératoire (rachis) Plaies après chirurgie vertébrale Sexe, IMC, tabagisme, état physique, invasivité Élevé (ASC ≈ 0,81) 7

Outil WIRE Plaies communautaires
Comorbidités, immunité, tabagisme, médicaments, 
nutrition, antibiothérapie En cours d’évaluation 8

Score Jockenhöfer Évaluation du risque / plaies chroniques Localisation, taille, durée, signes cliniques Support clinique initial 9



Antiseptique Germes ciblés (principaux)

Alginogel Gram + / Gram –, biofilms Non toxique, versions 3–5 %

Gels tensioactifs (PMM) P. aeruginosa, Enterococcus, S. epidermidis, S. aureus, SARM Très actif sur biofilms

Nanoparticules de cuivre S. aureus, SARM, P. aeruginosa, E. coli Cytotoxicité possible

DACC S. aureus, SARM, P. aeruginosa, S. epidermidis Capture mécanique des germes

Miel médical Gram + / Gram –, E. coli, P. aeruginosa, Acinetobacter, Stenotrophomonas, SARM, ERV Anti-biofilm + débridement

Povidone iodée Tous germes : Gram ±, champignons, spores, protozoaires, virus, biofilms Très large spectre ; contre-indications thyroïde/rénal

Cadexomer iodé Gram ±, champignons, spores, virus Cytotoxicité dose-dépendante

Iode APV (mousse) Gram ±, champignons, spores, virus, biofilms Faible cytotoxicité

Octénidine (OCT) Gram ±, SARM, champignons Anti-biofilm 72h ; bonne tolérance

PHMB Gram ±, champignons, virus, SARM, biofilms mixtes Faible cytotoxicité ; peu de résistance

Argent (sels, oxydes…) Gram ±, SARM, ERV, P. aeruginosa, S. aureus Cytotoxicité dose-dépendante ; retarde l’épithélialisation

Argent élémentaire / nano P. aeruginosa, E. coli, S. aureus Faible cytotoxicité

Argent antibiofilm (EDTA + BEC) Large spectre + biofilms (Pseudomonas, Staph) Très fort effet anti-biofilm

Solutions NaOCl (Dakin, super-oxydé) SARM, P. aeruginosa Cytotoxicité dose-dépendante

Solutions HOCl Bactéries, virus, champignons, SARM Anti-inflammatoire + faible cytotoxicité

Alginogel Gram + / Gram –, biofilms Non toxique, versions 3–5 %





Objectif : Déterminer la stratégie diagnostique de l’ostéite sur escarre 

POP : De 2011 à 2014, 34 patients avec 44 escarres

MM : Etude prospective 

Resultats :   

- Ostéomyélite bactérienne chez 28 patients (82,3 %) et pour 35 escarres (79,5 %) selon le critère composite

- Discordance entre l'histologie et la microbiologie pour 5 escarres (11,4 %)

- Les isolats les plus courants étaient Staphylococcus aureus (77,1 %), Peptostreptococcus (48,6 %) et 
Bacteroides (40 %), cultivés dans trois échantillons ou plus dans 42,9 % des escarres pour S. aureus et 20 % 
pour les anaérobies



Sen 94,2 %
Spé 22,2 %



70 lésions / 31 patients (dont 52 atteints d'ostéomyélite) 
Suivi médian de 2,7 ans (intervalle : 4 mois à 19 ans)
44 récidives (63 %)
analyses multivariées
Facteurs non significativement associés à la récidive :
- Nombre d'interventions chirurgicales (rapport de risque 0,9, intervalle de confiance à 95 %0,5-1,5)
- ostéomyélite (rapport de risque 1,5 ; 0,7-3,1) 
- Immunosuppression
- infections sacrées antérieures 
- durée du traitement antibiotique total (ou uniquement parentéral)
- Les patients ayant suivi un traitement antibiotique pendant moins de 6 semaines ont présenté le même taux d'échec que ceux ayant suivi un 

traitement pendant plus de 12 semaines (test x2 ; P = 0,90)



• Méta-analyse de 7 études

• Contact osseux chez les patients diabétiques avec HISTOLOGIE ou CULTURE +

• Sen 0.87 et Spé 0.83 

~ IRM (0.90, 0.83)

~ VS (0.81, 0.90)

Lam CIS 2016



Source Pop

Bodavula et al., 
2015 270 patients

Combinaison ATB + chirurgie 
→ Beaucoup moins de réhospitalisations que 
ATB seuls

Marriott & Rubayi, 
2008

Débridement + Lambeau 
+ biopsies

Pas de bénéfice aux ATB prolongés. 
Patients traités 5–7 jours = résultats 
comparables aux traitements longs

Jugun et al., 2016 31 patients, 70 escarres Seul facteur associé à récidive : âge
Durée ATB >6 semaines → aucun bénéfice

Firriolo (2018), 
Goodman (1999)

Reconstruction par 
Lambeau

Récidive liée aux facteurs mécaniques 
(décharge), pas à l’ostéomyélite

Sugarman, 1983 Avec / sans ATB Aucun lien entre ATB et guérison durable des 
ulcères

Wong CID 2019 



Objectif : Evaluation de la stratégie en deux temps de débridement/ VAC thérapie puis couverture avec antibiothérapie prolongée 
dans les ostéites pelviennes sur escarres

M et M : Etude rétrospective sans groupe comparateur

CJ : Surinfection lors de la couverture / Echec de traitement

POP : 61 patients

Résultats : 

• Couverture dans les 7 jours (IQ 5-10), prélèvement positifs lors de la couverture 43 (68%) dont 39 surinfection (91%) avec 
augmentation de la prévalence des Staph coag neg p = 0,0017 et Candida p=0,0003

• Durée de traitement de 11 semaines (IQ 8-15) après recouvrement

• Au suivi à 20 mois (IQ 14-27) : 15 (23%) d’échec

• Avoir un ATCD d’escarre (OR 5,7 p = 0,025) et un Actinomyces expose au risque d’échec (OR 9,5, p = 0,027)

Andrianasolo BMC 2018



Conclusion
• Détersion, détersion, détersion…
• Pas de sur traitement / Pas de sous prise en charge
• La prise en charge est combinée (facteurs mécaniques, nutrition, 

psychosociaux, mobilité… etc) et pluridiscipliaire

Stade Définition Thérapeutique

Colonisation Bactéries présentes sans réaction hôte Pas d’ATB
Détersion + Lavage serum 
physiologique

Colonisation critique Biofilm + ralentissement cicatrisation Pas d'ATB
Détersion + Lavage serum 
physiologique

Infection locale Signes cliniques ATB systémiques +
Détersion + Lavage serum 
physiologique

Infection systémique Fièvre, SIRS ATB systémiques urgents +
Détersion + Lavage serum 
physiologique

Faucher N et al. Hygiène des plaies difficiles à 
cicatriser dans la pratique clinique en France.  

Supplément 1 au N°868 - septembre 2022



Lipsky 2009



Conclusion

• Détersion, détersion, détersion…
• Ne pas sur traiter 
• La prise en charge est combinée (facteurs mécaniques, 

nutrition, psychosociaux, mobilité… etc) et 
pluridiscipliaire
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