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Résumé 

Introduction : Les infections ostéoarticulaires (IOA) sont des infections polymorphes et difficiles à 

traiter. Parmi les options thérapeutiques, la clindamycine est recommandée en seconde intention 

en association, avec un niveau de preuve modéré. Elle est de plus en plus utilisée, parfois en 

monothérapie. L’objectif de ce travail était d’évaluer le risque d’échec d’un traitement par 

Clindamycine en monothérapie, versus en association, dans les IOA complexes. 

Méthodes : Nous avons réalisé une étude de cohorte rétrospective sur la base de données du 

CRIOGO de 2014 à 2019. Était inclus tout patient adulte ayant présenté une IOA certaine et 

documentée, dont la prise en charge avait été validée en réunion pluridisciplinaire et ayant reçu un 

traitement par Clindamycine, en monothérapie ou en association. Ont été exclues les infections par 

au moins une souche bactérienne résistante à la Clindamycine. L’échec à un an était défini comme 

la nécessité de reprise chirurgicale ou de changement d’antibiothérapie, une récidive au même site, 

quel que soit le germe, ou la survenue d’un décès toute cause confondue. L’analyse a été réalisée 

en régression logistique multivariée et complétée par une pondération par l’inverse du score de 

propension (IPTW) à recevoir le traitement en monothérapie. 

Résultat : Sur les 169 patients inclus, 84 (49,7%) ont reçu la clindamycine en monothérapie et 50 

échecs (29,59%) ont été observés dont 21 (25%) en monothérapie et 29 (34,12%) en association 

(p=0,259). Il n’y avait pas d’association retrouvée entre monothérapie et échec en multivarié (OR : 

1,53; 0,76-3,11, p=0,235), ni en analyse pondérée par l’IPTW (OR : 0,86; 0,43-1,73; p=0,68). La 

clindamycine était administrée en monothérapie sur des infections moins sévères, les prothèses de 

genou représentant 5.3% des infections sur prothèses traitées en monothérapie vs 36.4% en 

association (p=0,043) et la CRP au diagnostic était significativement inférieure (62,4 vs 73,5mg/L; 

p=0,033). 

Conclusion : En conclusion, l’administration de clindamycine en monothérapie semble acceptable 

et n’est pas retrouvée comme facteur de risque d’échec du traitement dans les IOA mais semble 

prescrite lors d’IOA moins sévères. 

Mots clés : Infection ostéoarticulaire, clindamycine, monothérapie, efficacité, tolérance. 
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Abstract  
 

Efficacity of clindamycin monotherapy for bone and joint infections: a 

monocentric retrospective cohort study 

 

Introduction: Bone and joint infections (BJI) are difficult to treat due to their complexity. 

Clindamycin, recommended in combination as an alternative for the treatment of those infections, 

is widely used, even in monotherapy. Our aim was to assess the efficacity and safety of clindamycin 

monotherapy for BJIs.  

Methods: a monocentric retrospective cohort study was performed based on CRIOGO data from 

2014 to 2019. All patients with microbiological confirmed BJI receiving clindamycin after 

multidisciplinary meeting were included, except for those with clindamycin non-susceptible strain. 

Failure was defined as relapse of the infection, changes of treatment and death, for one year follow-

up. Multivariable regression models were used to estimate odds ratios of clindamycin monotherapy 

and failure, and was completed with a weighted analysis by the inverse probability of treatment 

weighting (IPTW) using the propensity score to receive monotherapy. 

Results: 169 patients, of which 84 (49.7%) were treated with monotherapy, were included. 50 

(29.59%) failures occurred during the one-year follow-up with 21 (25%) failures in the monotherapy 

group and 29 (34.12%) in combination group. Clindamycin monotherapy was not significantly 

associated with failure in multivariable models (OR : 1.53; 0.76-3.11, p=0.235), or weighted model 

(OR : 0.86; 0.43-1.73; p=0.68). the population receiving monotherapy had milder infections with 

significantly lower baseline-CRP level (62.4 vs 73.5mg/L; p=0.033) and significantly fewer knee 

prothesis (5.3% vs 36.4% of the Prothesis related infections; p=0.043). No significant association 

was found between monotherapy and adverse events.  

Conclusion: Clindamycin monotherapy appears to be a reliable and safe therapeutic option to treat 

BJIs. 

 

Key words: Bone and joint infection, clindamycin, monotherapy, efficacity, safety 
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1 Introduction  

1.1 Problématique 

 

Les infections ostéoarticulaires (IOA) sont des infections polymorphes et complexes affectant 

70 patients pour 100 000 habitants par an en France, avec une incidence en augmentation [1–3]. 

Du fait d’une grande diversité des sites infectés, des délais d’évolution et de la présence ou non 

de matériel orthopédique, les modalités de traitement de ces infections sont hétérogènes [4]. 

Malgré une prise en charge médico-chirurgicale longue et coûteuse, les IOA sont associées à un 

risque d’échec thérapeutique estimé à 20% et à une mortalité de 5% [2]. De plus, elles sont 

responsables de séquelles impactant la qualité de vie des patients dans 40% des cas. Les IOA 

constituent ainsi un enjeu majeur de santé publique et ont motivé la création depuis 2008 d’un 

maillage de 30 centres de référence et correspondants pour la prise en charge des IOA complexes 

(CRIOAc). Ces centres offrent une expertise sur la prise en charge des IOA qui leur sont adressées 

à l’occasion de réunions de concertation pluridisciplinaires, et répondent à la nécessité de faciliter 

la recherche clinique et fondamentale dans ce domaine, afin d’améliorer la qualité de prise en 

charge des personnes concernées [5]. 

Le traitement des IOA repose sur une prise en charge médico-chirurgicale, associant un 

traitement médical par antibiotique, complété dans la majorité des cas par un geste chirurgical. 

Le choix du traitement antibiotique est dans tous les cas adapté aux résultats des prélèvements 

microbiologiques, dont les Staphylococci sont les principaux représentant (50.6%) [6] . Les 

molécules recommandées en première intention, selon la bactérie, sont les Bêtalactamines, les 

Fluoroquinolones et la Rifampicine avec fréquemment une association de 2 molécules. La 

Clindamycine est quant à elle proposée en seconde ligne ou comme alternative en cas d’allergie, 

pour les infections à Staphylococci, Streptococci et anaérobies, quel que soit le type d’IOA [7–9].  

La Clindamycine est un antibiotique ancien de la famille des lincosamides, apparentés dans 

leur mode d’action aux macrolides et possédant une activité sur les bactéries aérobies à Gram 

positif et anaérobies par une action sur la sous-unité 50s du ribosome [10]. Ses paramètres 

pharmacocinétiques, avec une biodisponibilité orale de 90%, une très bonne diffusion osseuse 

[11,12], en font une molécule de choix dans le traitement des IOA [13–15]. De plus, la clindamycine 

possède une bonne activité intra-cellulaire et est active sur les réservoirs bactériens internalisés 
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au sein des cellules osseuses et responsable d’échec thérapeutique [16]. Enfin, son métabolisme 

principalement hépatique permet une simplicité d’utilisation sans adaptation à la fonction rénale. 

Ces différents avantages font que la clindamycine est de plus en plus utilisée dans le traitement 

des IOA. Elle est actuellement proposée dans 10.7% des IOA prises en charge en CRIOAc [6], le 

plus souvent en association. 

Cependant, l’utilisation de la clindamycine au sein d’associations d’antibiotiques commence 

à être remise en question. Des publications récentes ont montré qu’en association avec la 

Rifampicine, les taux sériques de Clindamycine sont drastiquement réduits du fait de l’induction 

de son métabolisme hépatique [17]. Malgré ces données, les différentes publications concernant 

cette association montrent une efficacité thérapeutique conservée [18] et cette dernière reste 

indiquée dans les recommandations de la société de pathologie infectieuse (SPILF) et de la haute 

autorité de santé (HAS) [7–9]. 

Ces remises en question d’association d’antibiotiques s’inscrivent également dans la politique 

actuelle visant à la réduction de l’utilisation des antibiotiques, que cela soit en termes de durée 

ou d’associations thérapeutiques, afin de proposer une prise en charge plus ciblée, limiter 

l’émergence de mutants résistants en diminuant l’impact sur le microbiote et améliorer la 

tolérance au traitement.  

Concernant la clindamycine, il n’existe actuellement pas de données sur son utilisation en  

monothérapie dans les infections ostéoarticulaires en dehors de quelques données anciennes [19] 

ou de sous-groupe [13] ne montrant pas de surmortalité, alors que cette pratique est utilisée 

couramment.  

 

1.2 Objectif 

L’objectif principal de cette étude était d’évaluer l’efficacité de la Clindamycine utilisée en 

monothérapie versus association dans les IOA. 

Les objectifs secondaires étaient de décrire les caractéristiques des patients présentant un 

échec de traitement, d’évaluer la tolérance aux traitements et la concordance de la prise en charge 

réalisée par rapport à la proposition définie en RCP. 
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2 Matériel et méthode  

2.1 Design de l’étude  

Nous avons conduit une étude observationnelle de cohorte rétrospective et monocentrique 

au sein du CHRU de Tours. 

 

2.2 Population d’étude 

La population étudiée correspondait aux patients adultes ayant présenté une IOA certaine et 

documentée, dont la prise en charge avait été validée en réunion de concertation pluridisciplinaire 

(RCP) du centre de référence en infections ostéoarticulaires complexes du Grand Ouest (CRIOGO) 

au CHRU de Tours et ayant bénéficié d’un traitement par Clindamycine soit en monothérapie soit 

en association entre le 28/06/2013 et le 23/12/2019. 

Ont été exclus les patients présentant une infection par au moins une souche bactérienne 

résistante à la Clindamycine, une absence de traitement par Clindamycine administré, une 

absence de prise en charge et de suivi au CHRU de Tours ou un refus de participation à l’étude. 

 

2.3 Critère de Jugement principal  

Le critère de jugement principal était la survenue d’un échec de traitement à 1 an. Il s’agissait 

d’un critère de jugement composite défini par l’aggravation sous traitement de l’infection, la 

nécessité de modification de l’antibiothérapie, le décès et la rechute clinique, radiologique et/ou 

microbiologique de l’IOA. 

 

2.4 Critères de jugement secondaire 

Les critères de jugement secondaires étaient : 

• La tolérance des traitements : définit par la survenue d’une intolérance digestive 

(nausées/vomissements, troubles du transit), d’une colite à Clostridium difficile, d’une 
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réaction d’hypersensibilité au traitement, d’une hépatite médicamenteuse ou d’une 

insuffisance rénale. 

• La compliance de la prise en charge aux propositions émises par la RCP CRIOGO. 

 

2.5 Recueil de données 

Les patients éligibles ont été détectés à partir de la base de données locale du CRIOGO : ils 

correspondaient aux patients pour lesquels une prescription de clindamycine a été préconisée par 

la RCP du CRIOGO. Les données ont été recueillies à partir de la base de données des CRIOACs et 

les données complémentaires à partir du Dossier Patient Informatisé. 

 

2.6 Variables recueillies 

Les variables recueillies correspondaient aux données de réussite ou non au traitement avec 

un recul de 1 an (échec de traitement, rechute et décès), aux caractéristiques démographiques, 

aux données de comorbidités, du diagnostic (site infecté, type d’infection, présence de matériel 

orthopédique, nombre d’articulations atteintes, données clinico-biologiques à la prise en charge), 

microbiologiques (espèce bactérienne, sensibilité aux macrolides) et de traitement (acte 

chirurgical, suivi des préconisations de la RCP, lignes d’antibiothérapies antérieures ou ultérieures, 

modalités de l’antibiothérapie (molécule, voie d’administration, posologie, durée), caractère 

curatif ou suppressif de l’antibiothérapie). 

 

2.7 Méthodes statistiques 

Les analyses ont été conduites sur Excel 365 et sur le logiciel R (version 4.0.3). Les valeurs 

manquantes ont été implémentées par imputation multiple par chaine d’équation (package MICE 

dans R). 
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2.7.1 Méthodes d'analyse des résultats : 

L’analyse univariée consistait pour les données catégorielles en un test de Chi2 ou de Fisher 

selon les cas. Pour les données continues, les tests utilisés étaient le test de Student ou le test de 

Mann Whitney selon leur distribution. Une valeur de p <0,05 était considérée comme significative.  

Après analyse d’interaction entre les variables, une analyse multivariée a été réalisée par 

régression logistique à partir des variables présentant un p <0,3 [20] en analyse univariée et 

multivariée. Le mode d’administration de la clindamycine (monothérapie vs association) a été 

forcé dans le modèle. Le modèle définitif a été choisi selon le critère d’Akaike [21]. L’analyse de 

l’association entre la monothérapie et l’échec thérapeutique a été complétée avec une 

pondération par l’inverse du score de propension décrit ci-après.  

 

 

2.7.2 Pondération par l’inverse du score de propension (IPTW) 

La comparaison de l’effet d’un traitement en monothérapie versus en association a été 

réalisée en appliquant une pondération par l’inverse du score de propension à recevoir l’un de ces 

traitements [22]. Le score de propension était défini comme la probabilité qu’un patient reçoive 

le traitement en monothérapie ou en association en fonction de ses caractéristiques initiales. La 

sélection de ces caractéristiques initiales a été basée sur une approche non parcimonieuse 

prenant en compte les facteurs de confusion potentiels ainsi que les variables pouvant être 

responsable d’un facteur de confusion inconnu ou non mesuré. De plus, la priorité a été donnée 

aux variables pronostiques permettant une réduction de la variance de l’IPTW, les variables 

fortement associées au traitement mais peu ou pas aux critères de jugement (variables 

instrumentales) pouvant induire une pondération instable pour une faible réduction des biais.  

Le score de propension a été estimé par régression logistique et les caractéristiques suivantes 

ont été prises en compte dans le calcul du score de propension : 

 

➢ Âge (variable continue) 

➢ Sexe (Homme/Femme) 

➢ Infarctus du myocarde (Oui/Non) 

➢ Insuffisance cardiaque (Oui/Non) 

➢ Accident vasculaire cérébral (Oui/Non) 
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➢ Démence (Oui/Non) 

➢ Pathologie respiratoire chronique (Oui/Non) 

➢ Pathologie ulcéreuse digestive (Oui/Non) 

➢ Hémiplégie (Oui/Non) 

➢ Diabète (Oui/Non) 

➢ Néoplasie (Oui/Non) 

➢ Hémopathie (Oui/Non) 

➢ SIDA (Oui/Non) 

➢ Insuffisance rénale, clairance <60mL/min (Oui/Non) 

➢ Hépatopathie (Oui/Non) 

➢ Obésité, IMC>30kg/m² (Oui/Non) 

➢ Artériopathie (Oui/Non) 

➢ Tabagisme (Oui/Non) 

➢ Rhumatisme inflammatoire (Oui/Non) 

➢ Premier traitement (Oui/Non) 

➢ Infection sur matériel (Oui/Non)    

➢ Localisation de l’infection  

➢ Infection polybactérienne (Oui/Non) 

➢ Staphylococcus aureus (Oui/Non) 

➢ CRP au diagnostic (continue) 

➢ Fièvre au diagnostic (Oui/Non) 

 

Les interactions 2-à-2 entre les variables sélectionnées ont également été analysées pour 

évaluer les possibilités d’amélioration de la balance entre les caractéristiques initiales. Pour 

vérifier la capacité de l’IPTW à obtenir des bras équilibrés avec une réduction des facteurs de 

confusion, la différence standardisée entre les bras avant et après pondération a été calculée. Une 

différence standardisée inférieure à 10% était considérée comme un équilibrage réussi, et utilisé 

comme cible pour la construction du score de propension, sans garanti d’atteinte de cet objectif.  
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3 Résultats 

Sur la période de janvier 2014 à décembre 2021, 256 patients ont été inclus (Figure 1). Parmi 

eux, 87 ont été exclus pour les raisons suivantes : 48 patients présentaient une infection par au 

moins un germe résistant à la clindamycine, 17 patients présentaient une infection non 

documentée, 19 erreurs d’extraction (aucun traitement par clindamycine n’était proposé pour la 

prise en charge), 2 patients ne disposaient d’aucune donnée de suivi, 1 patient a été transféré au 

Hospices civiles de Lyon pour suite de la prise en charge. Au total, l’analyse a porté sur 169 

patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

256 patients analysés 

169 patients inclus 

87 patients exclus :  

▪ 65 sur données microbiologiques :  

o 48 infections à un germe 

résistant à la Clindamycine  

o 17 infections non documentées 

▪ 18 sur l’absence de traitement par 

Clindamycine indiqué par la RCP 

▪ 1 traitement par clindamycine non reçu 

▪ 2 absences de données de suivi 

▪ 1 transfert de dossier 

85 patients ayant reçu la 

clindamycine en 

association avec au moins 

une autre molécule 

84 patients ayant reçu la 

clindamycine en 

monothérapie 

Figure 1 : Diagramme de Flux 
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3.1 Description de la population  

Parmi les 169 patients, 84 ont reçu un traitement par clindamycine en monothérapie (Figure 

1). Cette cohorte présentait un âge médian de 66 ans (IQR : 21) et de nombreuses comorbidités 

avec un score de Charlson ajusté à l’âge médian à 6 (4) (Tableau 1). 57,40% des patients 

présentaient une obésité (IMC≥30kg/m²) et 61.54% étaient diabétiques. Les patients ayant reçu 

le traitement en monothérapie n’étaient pas significativement plus comorbides que ceux traités 

par une association avec un score de Charlson de respectivement 5 (3,25) et 6 (4) (p=0,503). Parmi 

les différentes comorbidités analysées, seul un antécédent d’infarctus du myocarde était associé 

significativement à une prescription en monothérapie (21(25%) vs 6(7,06%), p=0,003). 

La quasi-totalité (98,82%) des infections était des mono-arthrites, principalement chroniques 

avec 127(75,15%) infections évoluant depuis au moins un mois, et localisées aux membres 

inférieurs pour 121 (71,60%) des cas. Les patients traités par clindamycine en monothérapie 

présentaient des infections significativement moins graves et moins complexes avec une CRP au 

diagnostic à 62,40mg/L (82,72) contre 73,50mg/L (123,2) (p=0,033) et moins d’infection sur 

prothèse de genou (1 (5,26%) vs 8 (36,36%), p= 0,043). Il n'y avait pas de différences sur les 

données microbiologique avec 39 infections polybactériennes dans chaque groupe.  

Staphylococcus aureus était présent dans plus de la moitié des infections (56,80%) dont 21 

(21,87%) étaient résistant à la méticilline, suivi par les staphylocoques à coagulase négative 

(36,46%) et Cutibacterium sp (17,16%) (Figure 2.A). 

La médiane de durée de traitements pour les deux groupes était de 42 jours et environs deux 

tiers des patients de chaque groupe ont bénéficié d’une prise en charge chirurgicale associée à 

l’antibiothérapie. Parmi les thérapeutiques utilisées en association avec la clindamycine, on 

retrouvait en première intention les fluoroquinolones (32) puis la rifampicine (18) (Figure 2.B). Il 

n’y avait pas de différence significative en termes d’échec de traitement, ni en termes de survenue 

d’événement indésirable. 
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En association 
(n=85) 

Monothérapie 
(n=84) 

Total 
(n=169) p-value 

Données démographiques      
Sexe (Homme) 54 (63,53%) 64 (76,19%) 118 (69,82%) 0,104 
Age (années) Médiane (IQR) 66,00 (25,00) 67,50 (19,25) 66,00 (21,00) 0,733 
     
Comorbidités     
Score de Charlson  

Médiane (IQR) 
6,00 (4,00) 5,00 (3,25) 6,00 (4,00) 0,503 

Insuffisance rénale, 
DFG<60mL/min 

27 (31,76%) 18 (21,43%) 45 (26,63%) 0,178 

Insuffisance cardiaque 26 (30,59%) 35 (41,67%) 61 (36,09%) 0,181 
Infarctus du myocarde 6 (7,06%) 21 (25,00%) 27 (15,98%) 0,003* 
Artériopathie 9 (10,59%) 14 (16,67%) 23 (13,61%) 0,353 
Accident Vasculaire Cérébral 7 (8,24%) 10 (11,90%) 17 (10,06%) 0,591 
Hémiplégie 2 (2,35%) 2 (2,38%) 4 (2,37%) >0,999 
Démence 8 (9,41%) 8 (9,52%) 16 (9,47%) >0,999 
Obésité 49 (57,65%) 48 (57,14%) 97 (57,40%) >0,999 
Dénutrition 3 (3,53%) 4 (4,76%) 7 (4,14%) 0,987 
Pathologie pulmonaire 
chronique 

18 (21,18%) 11 (13,10%) 29 (17,16%) 0,234 

Hépatopathie chronique 10 (11,76%) 9 (10,71%) 19 (11,24%) >0,999 
Diabète 53 (62,35%) 51 (60,71%) 104 (61,54%) 0,952 
Néoplasie 25 (29,41%) 24 (28,57%) 49 (28,99%) >0,999 
Hémopathie 3 (3,53%) 6 (7,14%) 9 (5,33%) 0,482 
Immunodépression 26 (30,59%) 20 (23,81%) 46 (27,22%) 0,414 
VIH Stade SIDA 2 (2,35%) 0 (0,00%) 2 (1,18%) 0,482 
Rhumatisme inflammatoire 20 (23,53%) 17 (20,24%) 37 (21,89%) 0,740 
Tabagisme 32 (37,65%) 32 (38,10%) 64 (37,87%) >0,999 
Ethylisme chronique 25 (29,41%) 27 (32,14%) 52 (30,77%) 0,827 
Antécédent de colite a 
Clostridium 

0 (0,00%) 1 (1,19%) 1 (0,59%) 0,995 

     
Type d’infection     
Nombre de site infecté    0,368 

Mono-arthrite (1) 84 (98,82%) 83 (98,81%) 167 (98,82%)  
Oligo-arthrite (2-3) 0 (0,00%) 1 (1,19%) 1 (0,59%)  
Polyarthrite (>3) 1 (1,18%) 0 (0,00%) 1 (0,59%)  

Localisation de l’infection    0,125 
Axial 4 (4,71%) 3 (3,57%) 7 (4,14%)  
Membres inférieurs 66 (77,65%) 55 (65,48%) 121 (71,60%)  
Membres supérieurs 14 (16,47%) 26 (30,95%) 40 (23,67%)  
Multiples 1 (1,18%) 0 (0,00%) 1 (0,59%)  

Arthrite 21 (24,71%) 11 (13,10%) 32 (18,93%) 0,084 
Ostéite 19 (22,35%) 18 (21,43%) 37 (21,89%) >0,999 

 
En association 

(n=85) 
Monothérapie 

(n=84) Total p-value 

Type d’infection (suite)     
Infections sur matériel 43 (50,59%) 50 (59,52%) 93 (55,03%) 0,311 
Dont prothèse articulaire 28 (32,94%) 29 (34,52%) 57 (33,73%) 0,956 
Type de prothèse    0,043* 

Genou 8 (36,36%) 1 (5,26%) 9 (21,95%)  
Hanche 14 (63,64%) 18 (94,74%) 32 (78,05%)  

Infections chroniques 66 (77,65%) 61 (72,62%) 127 (75,15%) 0,563 
Episode inaugural 47 (55,29%) 51 (60,71%) 98 (57,99%) 0,577 
CRP au diagnostic (mg/L) 
Médiane (IQR) 73,50 (123,20) 62,40 (82,78) 

66,40 
(110,00) 

0,033* 

Fièvre au diagnostic 35 (41,18%) 27 (32,14%) 62 (36,69%) 0,290 
     
Microbiologie     
Infection Polybactérienne 39 (45,88%) 39 (46,43%) 78 (46,15%) >0,999 
Staphylococcus aureus 54 (63,53%) 42 (50,00%) 96 (56,80%) 0,105 
Staphylocoques à coagulase 
négative 

27 (31,76%) 38 (45,24%) 65 (38,46%) 0,101 

Streptocoques du groupe A 4 (4,71%) 0 (0,00%) 4 (2,37%) 0,132 
Streptocoques du groupe B 2 (2,35%) 2 (2,38%) 4 (2,37%) >0,999 
Autres Streptocoques 5 (5,88%) 9 (10,71%) 14 (8,28%) 0,390 
Entérocoques 3 (3,53%) 2 (2,38%) 5 (2,96%) >0,999 
Cutibacterium sp 10 (11,76%) 19 (22,62%) 29 (17,16%) 0,095 
Autres germe anaérobies 11 (12,94%) 8 (9,52%) 19 (11,24%) 0,646 
Autres germes 9 (10,59%) 8 (9,52%) 17 (10,06%) >0,999 
     
Prise en charge et outcomes     
Réalisation d’un geste 
chirurgical 

59 (69,41%) 54 (64,29%) 113 (66,86%) 0,586 

Durée de traitement (jours) 

Médiane (IQR) 
42,00 (3,00) 42,00 (14,25) 42,00 (3,00) 0,857 

Echecs de traitement 29 (34,12%) 21 (25,00%) 50 (29,59%) 0,259 
Echecs cliniques 23 (27,06%) 16 (19,05%) 39 (23,08%) 0,292 
Echecs microbiologiques 11 (12,94%) 8 (9,52%) 19 (11,24%) 0,646 
Echecs radiologiques 5 (5,88%) 4 (4,76%) 9 (5,33%) >0,999 

Evènements indésirables 
sous traitement 

8 (9,41%) 5 (5,95%) 13 (7,69%) 0,579 

Complications digestives 3 (3,53%) 1 (1,19%) 4 (2,37%) 0,621 
 Dont Colite a Clostridium 1 (1,18%) 1 (1,19%) 2 (1,18%) >0,999 

Réaction d’hypersensibilité 3 (3,53%) 3 (3,57%) 6 (3,55%) >0,999 
Insuffisance rénale 3 (3,53%) 1 (1,19%) 4 (2,37%) 0,621 

 Tableau 1 : Caractéristiques de la population 

* : p < 0.05 
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3.2 Impact de la monothérapie sur l’efficacité  

Au total, 50 (29.59%) échecs thérapeutiques à un an sont survenus. On retrouvait parmi ces 

échecs (parfois de causes multiples) : 39 échecs cliniques, 19 échecs microbiologiques et 9 échecs 

radiologiques.  Les patients ayant présenté un échec thérapeutique étaient significativement plus 

comorbides avec un score de Charlson à 7,00 (5,00) contre 5,00 (4,00) (p=0,007) (Tableau 2). La 

dénutrition ressortait également associée à la survenue d’un échec thérapeutique avec 5 patients 

(10%) contre 2 (1,68%) (p=0,04). Les autres facteurs de risque d’échecs ne ressortaient pas 

significativement. L’administration du traitement par clindamycine en monothérapie n’était 

également pas associée significativement à la survenue d’un échec thérapeutique.  

Afin d’évaluer l’association entre la monothérapie et la survenue d’un échec thérapeutique à 

un an, une première analyse univariée a été réalisée ne retrouvant pas d’association entre ces 

deux facteurs OR : 0,64 (0,33-1,25; p=0,196) (Tableau 4). Parmi les facteurs analysés, seuls la 

dénutrition OR : 6,50 (1,35-46,54; p=0,029) et un antécédant de rhumatisme inflammatoire OR : 

2,20 (1,02-4,69; p=0,042) étaient significativement associés à la survenue d’un échec 

thérapeutique. A noter, l’association d’un traitement par rifampicine à la clindamycine n’était pas 

associée à un échec thérapeutique avec 5 échecs (10%) contre 13 (10,9%), OR : 0,91 (0,28-2,56; 

p=0.859) (données non montrées). 

Figure 2 : Répartition des microorganismes retrouvés (A) et des thérapeutiques utilisées en association à la clindamycine (B) 

(A) MS : Sensible à la méticilline, SARM : S. aureus Résistant à la méticilline, SCN : Staphylocoque à coagulase négative. 

(B) IBL : Inhibiteur de bétalactamase 

A  B  
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Echec  
(n=50) 

Réussite 
(n=119) 

Total 
(n=169) p-value 

Données démographiques      
Sexe (Homme) 37 (74,00%) 81 (68,07%) 118 (69,82%) 0,560 
Age Médiane (IQR) 69,00 (22,00) 65,00 (21,00) 66,00 (21,00) 0,203 
     
Comorbidités     
Score de Charlson  

Médiane (IQR) 
7,00 (5,50) 5,00 (4,00) 6,00 (4,00) 0,007* 

Insuffisance rénale, 
DFG<60mL/min 

18 (36,00%) 27 (22,69%) 45 (26,63%) 
0,110 

Insuffisance cardiaque 21 (42,00%) 40 (33,61%) 61 (36,09%) 0,389 
Infarctus du myocarde 9 (18,00%) 18 (15,13%) 27 (15,98%) 0,814 
Artériopathie 10 (20,00%) 13 (10,92%) 23 (13,61%) 0,185 
Accident Vasculaire 
Cérébral 

4 (8,00%) 13 (10,92%) 17 (10,06%) 
0,767 

Hémiplégie 0 (0,00%) 4 (3,36%) 4 (2,37%) 0,449 
Démence 4 (8,00%) 12 (10,08%) 16 (9,47%) 0,893 
Obésité 34 (68,00%) 63 (52,94%) 97 (57,40%) 0,102 
Dénutrition 5 (10,00%) 2 (1,68%) 7 (4,14%) 0,040* 
Pathologie pulmonaire 
chronique 

12 (24,00%) 17 (14,29%) 29 (17,16%) 
0,192 

Hépatopathie chronique 8 (16,00%) 11 (9,24%) 19 (11,24%) 0,316 
Diabète 31 (62,00%) 73 (61,34%) 104 (61,54%) >0,999 
Néoplasie 17 (34,00%) 32 (26,89%) 49 (28,99%) 0,457 
Hémopathie 2 (4,00%) 7 (5,88%) 9 (5,33%) 0,903 
Immunodépression 14 (28,00%) 32 (26,89%) 46 (27,22%) >0,999 
VIH Stade SIDA 2 (4,00%) 0 (0,00%) 2 (1,18%) 0,157 
Rhumatisme inflammatoire 16 (32,00%) 21 (17,65%) 37 (21,89%) 0,063 
Tabagisme 22 (44,00%) 42 (35,29%) 64 (37,87%) 0,373 
Ethylisme chronique 19 (38,00%) 33 (27,73%) 52 (30,77%) 0,255 
Antécédent de colite a 
Clostridium 

1 (2,00%) 0 (0,00%) 1 (0,59%) 
0,654 

     
Type d’infection     
Nombre de site infecté    0,090 

Mono-arthrite (1) 48 (96,00%) 119 
(100,00%) 

167 (98,82%) 
 

Oligo-arthrite (2-3) 1 ((2,00%) 0 (0,00%) 1 (0,59%)  
Polyarthrite (>3) 1 (2,00%) 0 (0,00%) 1 (0,59%)  

Localisation de l’infection    0,340 
Axial 1 (2,00%) 6 (5,04%) 7 (4,14%)  
Membres inférieurs 35 (70,00%) 86 (72,27%) 121 (71,60%)  
Membres supérieurs 13 (26,00%) 27 (22,69%) 40 (23,67%)  
Multiples 1 (2,00%) 0 (0,00%) 1 (0,59%)  

 
Echec  
(n=50) 

Réussite 
(n=119) 

Total 
(n=169) p-value 

Type d’infection (suite)     
Arthrite 6 (12,00%) 26 (21,85%) 32 (18,93%) 0,202 
Ostéite 11 (22,00%) 26 (21,85%) 37 (21,89%) >0,999 
Infections sur matériel 28 (56,00%) 65 (54,62%) 93 (55,03%) >0,999 
Dont prothèse articulaire 15 (30,00%) 42 (35,29%) 57 (33,73%) 0,627 
Type de prothèse    0,076 

Genou 5 (45,45%) 4 (13,33%) 9 (21,95%)  
Hanche 6 (54,55%) 26 (86,67%) 32 (78,05%)  

Infections chroniques 39 (78,00%) 88 (73,95%) 127 (75,15%) 0,718 
Episode inaugural 25 (50,00%) 73 (61,34%) 98 (57,99%) 0,233 
CRP au diagnostic 
Médiane (IQR) 

71,75 
(121,25) 

66,00 (89,50) 66,40 
(110,00) 

0,085 

Fièvre au diagnostic 23 (46,00%) 39 (32,77%) 62 (36,69%) 0,146 
     
Microbiologie     
Infection Polybactérienne 22 (44,00%) 56 (47,06%) 78 (46,15%) 0,845 
Staphylococcus aureus 29 (58,00%) 67 (56,30%) 96 (56,80%) 0,975 
Staphylocoques à coagulase 
négative 

21 (42,00%) 44 (36,97%) 65 (38,46%) 
0,660 

Streptocoques du groupe A 2 (4,00%) 2 (1,68%) 4 (2,37%) 0,726 
Streptocoques du groupe B 1 (2,00%) 3 (2,52%) 4 (2,37%) >0,999 
Autres Streptocoques 3 (6,00%) 11 (9,24%) 14 (8,28%) 0,695 
Entérocoques 0 (0,00%) 5 (4,20%) 5 (2,96%) 0,330 
Cutibacterium sp 8 (16,00%) 21 (17,65%) 29 (17,16%) 0,972 
Autres germe anaérobies 6 (12,00%) 13 (10,92%) 19 (11,24%) >0,999 
Autres germes 4 (8,00%) 13 (10,92%) 17 (10,06%) 0,767 
     
Prise en charge      
Réalisation d’un geste 
chirurgical 

34 (68,00%) 79 (66,39%) 113 (66,86%) 
0,981 

Durée de traitement (jours) 

Médiane (IQR) 
42,00 (3,00) 42,00 (3,00) 42,00 (3,00) 0,227 

Monothérapie 21 (42,00%) 63 (52,94%) 84 (49,70%) 0,259 

 

 

 

  

Tableau 3 : Répartition des caractéristiques de la population et des infections 

selon la survenue d’un échec thérapeutique.  

* : p < 0.05 
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 Echec  
(n=50) 

Réussite  
(n=119) 

OR (univarié) 
OR (ajustés -  

modèle complet) 
OR (ajustés -  
modèle final) 

Age Moyenne (SD) 65,3 
(16,9) 

61,9 
(17,0) 

1,01 (0,99-1,03; p=0,235) 1,01 (0,99-1,03; p=0,512) 
1,01 (0,99-1,03; 

p=0,335) 

Insuffisance rénale, 
DFG<60mL/min 

18 (36,0) 27 (22,7) 1,92 (0,93-3,93; p=0,076) 2,16 (0,90-5,23; p=0,085) - 

Artériopathie 
10 (20,0) 13 (10,9) 2,04 (0,81-5,01; p=0,121) 1,19 (0,40-3,43; p=0,751) 

1,72 (0,65-4,47; 
p=0,266) 

Obésité 
34 (68,0) 63 (52,9) 1,89 (0,95-3,86; p=0,073) 2,14 (0,98-4,85; p=0,061) 

1,86 (0,92-3,87; 
p=0,091) 

Dénutrition 5 (10,0) 2 (1,7) 6,50 (1,35-46,54; p=0,029)* 7,80 (1,29-65,18; p=0,033)* - 

Pathologie 
pulmonaire 
chronique 

12 (24,0) 17 (14,3) 1,89 (0,81-4,32; p=0,130) 2,01 (0,74-5,37; p=0,163) - 

Hépatopathie 
chronique 

8 (16,0) 11 (9,2) 1,87 (0,68-4,95; p=0,210) 1,37 (0,42-4,24; p=0,588) - 

Tabagisme 22 (44,0) 42 (35,3) 1,44 (0,73-2,82; p=0,288) 1,24 (0,57-2,67; p=0,590) - 

Ethylisme chronique 19 (38,0) 33 (27,7) 1,60 (0,79-3,20; p=0,189) 1,56 (0,68-3,57; p=0,292) - 

Rhumatisme 
inflammatoire 

16 (32,0) 21 (17,6) 2,20 (1,02-4,69; p=0,042)* 2,27 (0,89-5,77; p=0,082) - 

Arthrite 6 (12,0) 26 (21,8) 0,49 (0,17-1,20; p=0,142) 0,52 (0,16-1,46; p=0,238) - 

CRP au diagnostic 
(mg/L) Moyenne (SD) 

109,9 
(101,1) 

85,8 
(103,9) 

1,00 (1,00-1,01; p=0,176) 1,00 (1,00-1,00; p=0,864) 
1,00 (1,00-1,00; 

p=0,671) 

Episode inaugural 
25 (50,0) 73 (61,3) 0,63 (0,32-1,23; p=0,174) 0,53 (0,24-1,15; p=0,111) 

0,64 (0,32-1,27; 
p=0,201) 

Fièvre au diagnostic 
23 (46,0) 39 (32,8) 1,75 (0,89-3,44; p=0,105) 1,95 (0,81-4,71; p=0,134) 

1,46 (0,67-3,17; 
p=0,342) 

Monothérapie 
21 (42,0) 63 (52,9) 0,64 (0,33-1,25; p=0,196) 0,71 (0,33-1,51; p=0,369) 

0,65 (0,32-1,31; 
p=0,235) 

      

 

 

 

 

L’analyse multivariée par régression logistique ne retrouvait pas d’association entre la 

monothérapie et la survenue d’un échec thérapeutique ORa : 0,65 (0,32-1,31; p=0,235). L’analyse 

a été complétée par un second modèle (Annexe 1) ainsi qu’une analyse multivariée du modèle 

complet (Tableau 4), ne retrouvant également pas d’association entre ces deux facteurs avec 

respectivement ORa : 0,63 (0,30-1,30; p=0,213) et OR : 0,71 (0,33-1,51; p=0,369). 

Enfin, une pondération par l’inverse du score de propension à recevoir la clindamycine a été 

réalisée permettant une homogénéisation des deux groupes (Annexe 2). Il n’y avait pas non plus 

d’association significative entre la Clindamycine en monothérapie et la survenue d’un échec 

thérapeutique avec ce modèle, OR : 0,86 (0,43-1,73; p=0,680). 

  

Tableau 4 : Estimation de l’association de la monothérapie et des caractéristiques de la population avec la survenue 

d’Echec thérapeutique.   

Résultats exprimés en Odds Ratio avec indice de confiance 95% en univarié, en multivarié « ajustés - modèle 

complet ») et en multivarié avec ajustement du modèle selon le critère d’Akaike (« ajustés - modèle final »). 

* : p < 0.05 
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Absence 

d’EI (n=156) 
EI  

(n=13) OR (univarié) 
OR (ajustés -  

modèle complet) 
OR (ajustés -  
modèle final) 

Age Moyenne (SD) 62,1 (16,7) 73,2 (17,9) 1,05 (1,01-1,10; p=0,026)* 1,03 (0,98-1,08; p=0,246) - 

Insuffisance rénale, 
DFG<60mL/min 

39 (25,0) 6 (46,2) 2,57 (0,79-8,20; p=0,107) 2,13 (0,54-8,14; p=0,268) 2,46 (0,69-8,56; p=0,155) 

Tabagisme 57 (36,5) 7 (53,8) 2,03 (0,64-6,58; p=0,224) 2,03 (0,54-7,87; p=0,289) - 

Immunodepression 45 (28,8) 1 (7,7) 0,21 (0,01-1,09; p=0,134) 0,19 (0,01-1,18; p=0,138) 0,22 (0,01-1,24; p=0,156) 

Ostéite 36 (23,1) 1 (7,7) 0,28 (0,01-1,48; p=0,226) 0,57 (0,03-5,24; p=0,648) - 

Infection à 
streptocoque du 
groupe A 

3 (1,9) 1 (7,7) 4,25 (0,20-36,23; p=0,225) 1,45 (0,05-23,33; p=0,802) - 

CRP au diagnostic 
(mg/L) Moyenne 
(SD) 

88,6 (101,8) 
145,0 

(112,1) 
1,00 (1,00-1,01; p=0,076) 1,00 (1,00-1,01; p=0,580) 1,00 (1,00-1,01; p=0,168) 

Fièvre au diagnostic 55 (35,3) 7 (53,8) 2,14 (0,68-6,96; p=0,190) 1,94 (0,50-7,73; p=0,335) - 

Monothérapie 79 (50,6) 5 (38,5) 0,61 (0,18-1,91; p=0,403) 0,60 (0,15-2,29; p=0,462) 0,68 (0,18-2,39; p=0,547) 

 

 

 

 

 

 

3.3 Impact sur la tolérance 

Au total, 13 patients (7,69%) ont présenté au moins un événement indésirable imputé au 

traitement : 6 réactions d’hypersensibilité, 4 complications digestives dont 2 colites à Clostridium 

difficile, 4 insuffisances rénales. Cinq de ces événements indésirables sont survenus sous 

monothérapie.  

L’instauration d’un traitement par clindamycine en monothérapie n’était pas 

significativement associée à une meilleure tolérance du traitement en univarié ainsi qu’en 

multivarié, avec respectivement : OR : 0,61 (0,18-1,91; p=0,403) et ORa : 0,68 (0,18-2,39; p=0,547) 

(Tableau 5). Parmi les différentes variables testées, seul l’âge était associé à la survenue d’effet 

indésirable en analyse univariée OR : 1,05 (1,01-1,10; p=0,026) .  

 

 

Tableau 5 : Estimation de l’association de la monothérapie et des caractéristiques de la population avec la survenue 

d’événement indésirable.   

Résultats exprimés en Odds Ratio avec indice de confiance 95% en univarié, en multivarié « ajustés - modèle 

complet ») et en multivarié avec ajustement du modèle selon le critère d’Akaike (« ajustés - modèle final »). 

EI : Effet indésirable ; * : p < 0.05 
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3.4 Compliance de la prise en charge aux recommandations 

Parmi les 170 patients pour lesquels la clindamycine avait été proposée en RCP CRIOGO, la 

compliance de la prise en charge était de 98,8%. La prise en charge différait de la recommandation 

pour uniquement 2 dossiers. Un premier n’avait finalement pas reçu d’antibiothérapie par 

clindamycine, et par conséquent a été exclu de cette cohorte. Le second, différait sur la durée de 

traitement, le patient ayant bénéficié d’un traitement par clindamycine associé à une 

bêtalactamine sur une durée de 7 jours pour une recommandation à 21 jours, sans rechute après 

un an de suivi.  

 

 

4 Discussion  

La clindamycine est un antibiotique couramment utilisé pour la prise en charge des infections 

ostéoarticulaires. Notre étude est l’une des rares à analyser son efficacité en monothérapie dans 

les IOA. Nous n’avons pas retrouvé de différence significative d’efficacité entre son utilisation en 

monothérapie ou en association avec d’autres molécules antibiotiques.  

Ces données sont concordantes avec les données de la littérature retrouvant une certaine 

sécurité de l’utilisation de la clindamycine en monothérapie. Pontifex et al. [19]  sur une étude de 

12 cas d’infections ostéoarticulaires traitées par clindamycine en monothérapie retrouvait une 

guérison complète pour 5 cas, 5 autres cas étaient considérés améliorés et 2 cas étaient en échec 

thérapeutique, malgré des posologies inférieures aux posologies usuelles de nos jours (150mg par 

6 h contre 600mg par 8h de nos jours). Ces résultats avaient par la suite été confirmés in vitro sur 

modèle d’ostéite à Staphylococcus aureus chez le lapin [23] avec 84% des infections stérilisées. 

Plus récemment, dans une étude évaluant l’efficacité et la sureté de la clindamycine sur une 

cohorte de 133 patients avec une infection ostéoarticulaire, Courjon et al.  [13] retrouvait 21 

patients traités en monothérapie dont 15 (4%) réussites et 6 (9%) échecs sans différence 

significative sur la survenue d’échec thérapeutique (p=0,105). Compte tenu de ces données et des 

résultats de notre étude, l’utilisation de la clindamycine en monothérapie semble être une option 

thérapeutique efficace dans le traitement des IOA.  



26 

L’instauration de ce traitement semble toutefois être réservée à une sous-population 

spécifique au sein des IOA. En effet, comparativement aux données épidémiologiques de ces 

infections au sein des CRIOAc publié en 2021 [6], la population ayant bénéficiée d’un traitement 

par clindamycine de notre étude semble plus comorbide que la population générale du CRIOAc. 

En effet, on retrouvait 61,54% de patients diabétiques vs 20,1%, 57,4% de patients obèses vs 

23,7% et approximativement le double de patients tabagiques, immunodéprimés, insuffisants 

cardiaques, insuffisants rénaux et avec un rhumatisme inflammatoire. Ces différences peuvent 

s’expliquer par le type d’infections présenté par cette population. Par exemple, la clindamycine 

est un antibiotique largement utilisé et recommandé dans la prise en charge des ostéites 

secondaires aux ulcérations des pieds diabétiques [24] compte tenu de la couverture des cocci à 

gram positif et des germes anaérobies. De plus, comparé à d’autres molécules au spectre similaire 

comme le linézolide, la clindamycine a l’avantage au sein d’une population comorbide et souvent 

polymédiquée, d’avoir moins d’interactions médicamenteuses et d’effets indésirables, et d’être 

facilement utilisable en cas d’insuffisance rénale. 

Au sein de cette population, la sur-représentation de certaines comorbidités décrites comme 

des facteurs de risques d’échec de la prise en charge des infections ostéoarticulaires comme l’âge, 

le diabète ou l’artériopathie [1], peut expliquer pourquoi ces derniers ne sont pas mis en évidence 

dans cette étude. Par ailleurs, en analyse univariée comme dans le modèle multivarié complet, on 

retrouvait la dénutrition, la présence d’un rhumatisme inflammatoire et l’obésité comme facteurs 

associés au risque d’échec du traitement. De même concernant la tolérance au traitement, 

l’obésité est décrite comme un facteur associé à la survenue d’événement indésirable au 

traitement [25] et n’est pas retrouvée dans notre étude. On retrouve toutefois l’âge, comme 

facteur associé en univarié comme décrit dans l’étude de Valour et al. . Enfin, on retrouvait moitié 

moins d’événement indésirable dans notre étude (7,69%) que dans la littérature [25–27] pouvant 

laisser supposer une meilleure tolérance de la clindamycine. 

La première limite de cette étude pouvant être responsable d’une surmortalité est la durée 

de traitement des patients. En effet, 132 patients (78,1%) ont bénéficié d’un traitement par 

antibiotique pour une durée de 45 jours ou moins, parmi lesquels 72 (54,54%) présentaient une 

infection sur matériel. L’étude DATIPO [28] publiée pendant notre étude et évaluant l’efficacité 

d’une antibiothérapie de 6 semaines vs 12 semaines sur les infections sur matériel, retrouve une 

surrisque d’échec dans le groupe traité 6 semaines (18,1% vs 9,4%, différence de risque : 8,7%; 
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IC95 : 1,8-15,6). Compte tenu de ces données et de celles de notre étude, il pourrait être 

intéressant d’évaluer l’efficacité de la clindamycine en monothérapie sur une durée de traitement 

plus prolongée en cas d’infection sur matériel, en particulier en cas de lavage simple sans 

changement de matériel.  

La définition du critère de jugement principal peut également être une seconde limite de 

notre étude. En effet, nous avons choisi de définir l’échec au traitement comme survenant à 1 an 

de suivi compte tenu des dates d’inclusion jusque fin 2019. Il est classiquement admis dans les 

études que la survenue d’échecs thérapeutiques pour les infections ostéoarticulaires s’évalue sur 

un délai de 2 ans [29] et notamment en cas d’infection sur matériel [30]. Toutefois, un suivi à un 

an reste acceptable, la majorité des échecs survenant dans la première année de suivi, et ce délai 

est largement utilisé comme critère principal dans la littérature [31]. Malgré cela, un suivi à un ou 

deux ans pourrait se révéler insuffisant pour évaluer l’efficacité d’un traitement par clindamycine. 

En effet, il a été démontré dans une récente méta-analyse [32] que les antibiotiques inhibant la 

synthèse protéique comme les macrolides et apparentés, dont la clindamycine fait partie, étaient 

associés à un plus grand nombre de bactéries dites persistantes, caractérisées par un métabolisme 

ralenti et une sensibilité moindre aux antibiotiques. Ces bactéries persistantes pouvant être 

responsable de récidive à long terme de l’infection ostéoarticulaire.  

Enfin, compte tenu des interrogations récentes sur l’utilisation d’un traitement par 

rifampicine en association avec la clindamycine, nous avons profité de cette cohorte pour analyser 

l’association entre l’adjonction de rifampicine et la survenue d’un échec thérapeutique. En effet, 

cette association d’antibiotique est responsable d’une réduction drastique des concentrations 

sériques de clindamycine par induction de son métabolisme hépatique par la rifampicine [17]. 

Dans notre étude, la rifampicine n’était pas associée au risque d’échec thérapeutique, concordant 

ainsi avec les données de la littérature [18]. 

Pour conclure, notre étude permet d’apporter des éléments rassurants quant à l’utilisation 

de la clindamycine en monothérapie dans les IOA. Cette pratique est de plus en plus fréquente au 

fil des années, 11 prescriptions en 2015 et 2016 contre 30 et 23 en 2018 et 2019 dans cette 

cohorte, et tend à diminuer l’exposition aux antibiotiques dans une période ou l’antibiorésistance 

est de plus en plus marquée.  
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Annexes 
 

 

 

 

 

 Echec Reussite OR (univarié) 
OR (ajustés -  

modèle complet) 
OR (ajustés -  

modèle final) 

Age Moyenne (SD) 65,3 
(16,9) 

61,9 
(17,0) 

1,01 (0,99-1,03; p=0,235) 1,02 (0,99-1,04; p=0,205) 1,01 (0,99-1,04; p=0,257) 

Insuffisance rénale, 
DFG<60mL/min 

18 (36,0) 27 (22,7) 
1,92 (0,93-3,93; p=0,076) 1,92 (0,80-4,60; p=0,141) 

- 

Artériopathie 10 (20,0) 13 (10,9) 2,04 (0,81-5,01; p=0,121) 1,41 (0,49-3,96; p=0,519) 1,74 (0,63-4,73; p=0,278) 

Obésité 34 (68,0) 63 (52,9) 1,89 (0,95-3,86; p=0,073) 2,30 (1,07-5,20; p=0,038)* 2,10 (1,00-4,57; p=0,054) 

Dénutrition 5 (10,0) 2 (1,7) 6,50 (1,35-46,54; p=0,029)* 6,13 (1,04-50,21; p=0,056) 6,91 (1,29-53,26; p=0,033)* 

Tabagisme 22 (44,0) 42 (35,3) 1,44 (0,73-2,82; p=0,288) 1,23 (0,56-2,65; p=0,604) - 

Ethylisme 
chronique 

19 (38,0) 33 (27,7) 
1,60 (0,79-3,20; p=0,189) 1,64 (0,72-3,76; p=0,235) 

- 

Rhumatisme 
inflammatoire 

16 (32,0) 21 (17,6) 
2,20 (1,02-4,69; p=0,042)* 2,74 (1,12-6,84; p=0,028)* 2,99 (1,28-7,10; p=0,012)* 

Arthrite 6 (12,0) 26 (21,8) 0,49 (0,17-1,20; p=0,142) 0,37 (0,11-1,08; p=0,083) - 

Prothèse 15 (30,0) 42 (35,3) 0,79 (0,38-1,58; p=0,507) 0,46 (0,19-1,11; p=0,090) 0,64 (0,28-1,41; p=0,271) 

CRP au diagnostic 
(mg/L) Moyenne 
(SD) 

109,9 
(101,1) 

85,8 
(103,9) 

1,00 (1,00-1,01; p=0,176) 1,00 (1,00-1,00; p=0,840) 1,00 (1,00-1,00; p=0,845) 

Episode inaugural 25 (50,0) 73 (61,3) 0,63 (0,32-1,23; p=0,174) 0,61 (0,28-1,30; p=0,200) - 

Fièvre au 
diagnostic 

23 (46,0) 39 (32,8) 
1,75 (0,89-3,44; p=0,105) 1,97 (0,82-4,82; p=0,131) 1,89 (0,82-4,37; p=0,135) 

Monothérapie 21 (42,0) 63 (52,9) 0,64 (0,33-1,25; p=0,196) 0,63 (0,29-1,34; p=0,233) 0,63 (0,30-1,30; p=0,213) 

Annexe 1 : Estimation de l’association de la monothérapie et des caractéristiques de la population avec la survenue 

d’Echec thérapeutique.   

Résultats exprimés en Odds Ratio avec indice de confiance 95% en univarié, en multivarié « ajustés - modèle 

complet ») et en multivarié avec ajustement du modèle (« ajustés - modèle final »). 

* : p < 0.05 
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  Non pondéré   Pondéré  

 

Total 

(n=169) 

En association 

(n=85) 

Monothérapie 

(n=84) 
p-value 

 En association 

(n=85) 

Monothérapie 

(n=84) 
p-value 

Données démographiques          

Sexe (Homme) 118 (69,82%) 63,53% 76,19% 0,104  75,68% 70,37% 0,426 

Age Moyenne (SD) 62,92 (16,98) 63,66 (16,76) 62,18 (17,27) 0,733  65 (78,85) 60,36 (34,23) 0,742 
         

Comorbidités         

Insuffisance rénale, DFG<60mL/min 45 (26,63%) 31,76% 21,43% 0,178  25,97% 24,64 >0,999 

Insuffisance cardiaque 61 (36,09%) 30,59% 41,67% 0,181  33,48% 35,01% 0,881 

Infarctus du myocarde 27 (15,98%) 7,06% 25,00% 0,003*  21,99% 15,24% 0,275 

Artériopathie 23 (13,61%) 10,59% 16,67% 0,353  21,52% 15,16% 0,275 

Accident Vasculaire Cérébral 17 (10,06%) 8,24% 11,90% 0,591  18,96% 9,93% 0,107 

Hémiplégie 4 (2,37%) 2,35% 2,38% >0,999  2,51% 2,41% >0,999 

Démence 16 (9,47%) 9,41% 9,52% >0,999  8,58% 8,36% >0,999 

Obésité 97 (57,40%) 57,65% 57,14% >0,999  64,80 56,48% 0,247 

Pathologie pulmonaire chronique 29 (17,16%) 21,18% 13,10% 0,234  17,12% 16,48% >0,999 

Hépatopathie chronique 19 (11,24%) 11,76% 10,71% >0,999  10,11% 10,87% >0,999 

Diabète 104 (61,54%) 62,35% 60,71% 0,952  66,79% 57,26% 0,190 

Néoplasie 49 (28,99%) 29,41% 28,57% >0,999  27,16% 26,27% >0,999 

Hémopathie 9 (5,33%) 3,53% 7,14% 0,482  4,54% 5,68% >0,999 

VIH Stade SIDA 2 (1,18%) 2,35% 0,00% 0,482  1,19% 0% >0,999 

Rhumatisme inflammatoire 37 (21,89%) 23,53% 20,24% 0,740  20,14% 19,74% >0,999 

Tabagisme 64 (37,87%) 37,65% 38,10% >0,999  46,09% 36,33% 0,196 
         

Type d’infection         

Infections sur matériel 93 (55,03%) 50,59% 59,52% 0,311  46,81% 52,84% 0,480 

Episode inaugural 98 (57,99%) 55,29% 60,71% 0,577  55,37% 56,38% >0,999 

CRP au diagnostic (mg/L) 
Moyenne (SD) 

92,90 (103,37) 
108,87 

(114,62) 
76,73 (88,35) 0,033* 

 
93,41 (96,42) 95,39 (193,99) 0,066 

Fièvre au diagnostic 62 (36,69%) 41,18% 32,14% 0,290  35,67% 36,24% >0,999 
         

Microbiologie         

Infection Polybactérienne 78 (46,15%) 45,88% 46,43% >0,999  52,95% 44,66% 0,322 

Staphylococcus aureus 96 (56,80%) 63,53% 50,00% 0,105  65,23% 55,32% 0,194 

Annexe 2 : Répartition des caractéristiques de la population avant/après pondération par l’inverse du score de propension    

* : p < 0.05 

Annexe 2 : Répartition des caractéristiques de la population avant/après pondération par l’inverse du score de propension    

* : p < 0.05 
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Résumé :  

 
Introduction : Les infections ostéoarticulaires (IOA) sont des infections polymorphes et difficiles à traiter. Parmi les 
options thérapeutiques, la clindamycine est recommandée en seconde intention en association, avec un niveau de 
preuve modéré. Elle est de plus en plus utilisée, parfois en monothérapie. L’objectif de ce travail était d’évaluer le 
risque d’échec d’un traitement par clindamycine en monothérapie, versus en association, dans les IOA complexes. 
Méthodes : Nous avons réalisé une étude de cohorte rétrospective sur la base de données du CRIOGO de 2014 à 
2019. Était inclus tout patient adulte ayant présenté une IOA certaine et documentée, dont la prise en charge avait 
été validée en réunion pluridisciplinaire et ayant reçu un traitement par Clindamycine, en monothérapie ou en 
association. Ont été exclues les infections par au moins une souche bactérienne résistante à la Clindamycine. L’échec 
à un an était défini comme la nécessité de reprise chirurgicale ou de changement d’antibiothérapie, une récidive au 
même site, quel que soit le germe, ou la survenue d’un décès toute cause confondue. L’analyse a été réalisée en 
multivarié et complétée par une pondération par l’inverse du score de propension (IPTW) à recevoir le traitement 
en monothérapie. Résultats : Sur les 169 patients inclus, 84 (49,7%) ont reçu la clindamycine en monothérapie et 50 
échecs (29,59%) ont été observés dont 21 (25%) en monothérapie et 29 (34,12%) en association (p=0,259). Il n’y 
avait pas d’association retrouvé entre monothérapie et échec en multivarié (OR : 1,53; 0,76-3,11, p=0,235), ni en 
analyse pondérée par l’IPTW (OR : 0,86; 0,43-1,73; p=0,68). La clindamycine était administrée en monothérapie sur 
des infections moins sévères, les prothèses de genou représentant 5.3% des infections sur prothèses traitées en 
monothérapie vs 36,4% en association (p=0,043) et la CRP au diagnostic était significativement inférieure (62,4 vs 
73,5mg/L; p=0,033). Conclusion : En conclusion, l’administration de clindamycine en monothérapie semble 
acceptable et n’est pas retrouvée comme facteur de risque d’échec du traitement dans les IOA mais semble prescrite 
lors d’IOA moins sévères. 
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