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ST UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969  : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAQUI
1997 — 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI

2003 -2013 : Professeur Najia HAJJAJ — HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAQUI

Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopérahon
Professeur Toufiq DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie




Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1088

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. TAZI Saoud Anas

Médecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENABDELLAH Chahrazad
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*
Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992
Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Pharmacologie

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale

Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Ophi:a]mologie M*-F
Gynécologie Obstétrique ff% ,;——-\%

Neurochirurgie J & ( \:':\
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Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI IlTham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995
Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstéirique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. MANSOURI Aziz*

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL. ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mchamed
Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. EZZAITOUNI Fatima
Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Pr. LABRAIMI Ahmed?*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie

Urologie

Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Ohstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie




Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr, EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. EL OTMANY Azzedine

Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAQUT Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. HSSAIDA Rachid*

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAQUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi*
Décembre 2000

Pr.ZOHAIR ABDELLAH *

Décembre 2001

Pr. ABABOU Adil

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BELMEKKI Mohammed
Pr. BENABDELJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BENYOUSSEF Khalil

Pr. BERRADA Rachid

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiclogie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale




Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL MOUSSAIF Hamid
Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. GOURINDA Hassan

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma®
Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL. HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOULE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gymécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie




Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr.CHANI Mohamed

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. AKJOUJ Said*
Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika
Pr. BIYI Abdelhamid*
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal
Pr. ESSAMRI Wafaa
Pr. FELLAT Ibtissam
Pr. FAROUDY Mamoun
Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila
Pr. KARMOUNI Tariq
Pr. KILI Amina
Pr. KISRA Hassan
Pr. KISRA Mounir
Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*
Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*
Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna
Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAOQOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJJI Larbi *

Pr. AMMAR Haddou *

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrigque

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire.
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL
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Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
ELYOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. AMAZOUZI Abdellah
Pi.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
P,
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ATLAOUI Ahmed Essaid
ATLILALI Fadoua

AZI7Z Noureddine*
BAHIRI Rachid

BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina *
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Uroclogie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie

(mise en disponibilité)




Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL ABSI Mochamed

Pr. EL. BEKKALI Youssef *
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *
Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid
Pr. MOUTA. Redouane *

Pr. MRABET Mustapha *

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *
Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007
Pr DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed?*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Anesthésier réanimation
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




mars 2009

Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali *
AGADR Aomar *

. AIT ALI Abdelmounaim *
AIT BENHADDOU El hachmia
AKHADDAR Ali *
.ALLALI Nazik

. AMAHZOUNE Brahim *
AMINE Bouchra

ARKHA Yassir
AZENDOUR Hicham *
BELYAMANTI Lahcen *
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Les infections ostéoarticulaires sur matériel ragemt un nombre
important d’infections osseuses et ostéoarticuidaigeli surviennent apres
chirurgie orthopédique et se distinguent par l&er(articulation, os longs...), le
type de matériel utilisé (matériel d’ostéosynthesmthése articulaire), leur
évolution (aigué, chronique), le(s) micro-organi¢sheen cause, le terrain
(patient immunodéprimé , diabétique , artéritiguasuffisant rénal...), et la
voie de contamination (hématogene, postopéramerepntiguité...) .(1)

Les techniques chirurgicales avec la pose du nehtérthopédique ont
révolutionné le traitement des pathologies ostéiotdaires dégénératives,
inflammatoires ou traumatiques, mais l'infection @& matériel constitue pour
un patient souvent agé un drame a l'origine d'unerbidité difficilement
acceptable pour un acte a visée fonctionnelle gbigsad’'un risque de mortalité
en cas d’atteinte aigué (septicémie).

Le colt du traitement est majeur car, se conjuguetgrventions et
hospitalisations souvent itératives, antibioth@ame longue durée, arréts de
travail et séquelles sévéeres pour les plus jeudes. telle infection risque de
survenir tout au long de la vie du malade.

Il n’existe pas de consensus concernant la priseharge diagnostique et
thérapeutiqgue de ces infections en raison de nestifacteurs influencant la
guérison, il semble difficile de proposer une atté unique vis-a-vis de
l'infection du matériel ostéo-articulaire. Précome tardive, aigué ou torpide,
son diagnostic repose sur un faisceau d’argumelmsgues, biologiques,
radiologiques, histologiques et bactériologiquegmement associes.

L’'ablation du matériel prothétigue ou d’ostéosystheen place est
longtemps apparue comme un élément indispensalitaitkment de l'infection
mais elle compromet le résultat fonctionnel esc@npujourd’hui, le but du
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traitement est double : guérir I'infection mais siuetablir la fonction, ce qui
nécessite parfois une seule mais plus souventgusieurs interventions.

Le traitement repose sur une étroite collaborati@uico-chirurgicale ou
interviennent 3 partenaires : a I'évidence le daigien et I'infectiologue mais
aussi 'anesthésiste-réanimateur car il s’agitdgggment de sujets agés avec un
état général altéré par des lésions traumatiqueciges et d’'une chirurgie en
milieu septique et souvent hémorragique.
microbiologique a au moins six mois de la fin daitement antibiotique. (2)

L'objectif de notre travail est d’évaluer le risguiectieux apres la pose de
matériel d’ostéosynthése en chirurgie orthopédigiud’analyser leur prise en

charge médico-chirurgicale.






C'est une étude rétrospective durant la périodetalie janvier 2008 a
décembre 2013. Concernant les cas suivis danserlece de traumatologie-

orthopédie | a I'hdpital militaire d’instruction M@amed V de Rabat.

|. CRITERES D'INCLUSION:
Ont été inclus dans I'étude, 21 patients hospésliau service de traumatologie
orthopédie | de 1'Hopital Militaire d'Instruction dhammed V (HMIMV) de

Rabat présentantes infections ostéo-articulaires sur matériel.

ll. CRITERES D’EXCLUSIONS :

On a exclue de I'étude les infections ostéo-amical sur matériel du rachis

ainsi que les patients initialement opérés danaué®s services.

I1l. PRELEVEMENTS MICROBIOLOGIQUES:

L’étude micro biologique était réalisée par prélaeats per opératoire de pus,
des collections, tissus, fragment osseux, prodig@tparage profond ainsi que du
matériel d'ostéosynthese infecté.

Ces prélevements étaient multiples au niveau aheélae Iésion. Aucun milieu

de transport n'était utilisé.

V. DIAGNOSTIC MICROBIOLOGIQUE :

Tous les prélevements ont préalablement été trawdsn les techniques

suivantes :



 L’examen microscopique :

Réalisé apres coloration de Gram afin de recheteh@esence d’'une flore
bactérienne, apprécier sa densité, sa morpholsgie,aspect et la présence
d’une réaction cellulaire.

» La mise en culture :

Faite sur gélose columbia avec 5% de sang de maitgelose au sang
cuit additionnée d’'un mélange vitaminique, incub@esatmosphére aérobie
avec 5% de CO2.

Parallélement, une gélose Schaedler au sang eshensée et incubée en
atmosphére anaérobie. Les cultures sont gardéegodrs a 37°C et des
bouillons d’enrichissement aérobie et anaérobi¢ sesemencés et repiqués a la
48eme heure et au 9eme jour.

L’identification des micro-organismes isolés ar@glisée par les méthodes
de bactériologie classique ; coloration de Gramaréinde la colonie, étude de la
mobilité, recherche d’'une oxydase, d’'une catalasd’'one coagulase (pour les
staphylocoques). Les galeries d’identification étdt utilisées pour compléter les
autres caracteres biochimiques.

Les antibiogrammes ont été réalisés par la tecknigudiffusion en gélose
selon les recommandations de la commission d’agiaimme de la Société

francaise de microbiologie.

V. ANALYSE DU DOSSIER CLINIQUE :

Pour chaque cas d’infection sur matériel inclussdiégtude une fiche de
renseignement a eté remplie afin d'élaborer une thlaslonnées.

L’analyse statistique a été réalisée en collabmmadivec le département de

santé publique de la Faculté de médecine et denaltse de Rabat.
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Toutes nos données ont été d’abord saisies etrom#ées sur Excel alors
qgue leur exploitation a été réalisée a l'aide djidiel SPSS (Statistical Package

for the Social Sciences) version 13.0.

VI. ANALYSES STATISTIQUES :

Afin d'établir le lien entre la présence d'une atifan osseuse sur matériel
et d'un facteur de risque donné, nous avons s@heeti quatre facteurs parmi
ceux que nous avons pu recueillir a partir desidmsmédicaux.

Il s'agit des facteurs suivants:

* La chirurgie : patient ayant subit une interventichirurgicale osseuse
avec mise en place du matériel d'ostéosynthesgupisbit la localisation ou le
matériau utilisé;

* Le diabete,

* Le type de fracture: patient ayant une fractuigeste ou fermée avec ou

sans perte de substance.



FICHE D’EXPLOITATION IOA -

IDENTITE

NOM ET PRENOM : N° D’HOSPITALISATION :

LA DATE D’ENTREE : LA DATE DE SORTIE : LA DATE D’OPERATION :

SEXE : AGE : LA DATE DE DEBUT DE LA SYMPTOMATOLOGIE APRES OSTEOSYNTHESE
INITIALE:

TYPE OSTEOSYNTHESE INITIALE

TYPE FRACTURE

DUREE DU GESTE OPERATOIRE

HEUR DU GESTE OPERATOIRE : NUIT OU JOUR

DELAI DU GESTE OPERATOIRE

GARROT OU PAS

ANCIENNETE DU CHIRURGIEN OPERATEUR : JUNIOR OU SENIOR
ANTIBIOPROPHYLAXIE PERIOPERATOIRE

ANTECEDENTS
Tabagisme : CO  Alcoolisme :(  Diabéte :() ) Néoplasie :
corticothérapie : (O
Immunodépression:(”)  ArtériopathieC) Ostéomyélite dans 'enfance(”) Autres:

Fracture: ouverte: () fermée:() localisation: date :
matériel d’ostéosyntheése :
Chirurgie : nombre: type: Prothése type: date :
Clinique
Fievre CO Douleur (Cdénopathie (Onpotence fonctionnelle (O
L’état cutané : Tuméfaction : Chaleur locale :
Déformation du membre () localisation : I'os : I"articulation :
la Diaphyse (Cépiphyse (O
Fistule: CO localisation : I’écoulement: (O
Collection : C Jocalisation : séreuse: (O purulente: O
Pseudarthrose suppurée (O Infection sur prothése A v (@)
MO interne : MO externe : Autres :
IMAGERIE

Rx: Mo: (D lyse: (O apposition périoste (O déminéralisation(D
cedeme des parties molles (O autres (O



Echographie :
TDM :
IRM :

Scintigraphie osseuse :

BIOLOGIE

Hyperleucocytose : (O

VS avant I'opération : Apres guérison : (nombre vs, fréquence
demande cet examen)

CRP : avant I'opération : Apres guérison : (nombre vs,

fréguence demande cet examen)

Pro calcitonine:  Avant I'opération : Apres guérison
(nombre vs, fréquence demande cet examen)

Vs: Glycémie : Prélevement profond :
Examen directe
Culture
Prélevement superficiel : Hémoculture :
Examen directe
Culture
Traitement
Antibiothérapie générale : mode administration : VIV
VO la durée :

Geste opératoire : Excision : alésage centromédullaire :
Séquestrectomie :
MO :
Comblement : lambeaux :
Greffe spongieuse
Matériel inerte :
Pas fait : fermeture

Résultats
Guérison : Clinique:
Biologique :
Recule :
Récidive : la durée apres 'opération :



Les complications : fracture @)
Hématome nécessitant une reprise O
Plaie artérielle ()
Embolie pulmonaire (O
Cpcliéesaux ATB (O
Réopéré : nouvelle excision et nettoyage
Guérison :
Echec : amputation
Perdue de vue
Perdue de vue :
Recule :

Conclusion :

Remarque :
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|  ASPECT EPIDEMIOLOGIQUE  CLINIQUE ET
PARACLINIQU e

1.1Fréquence annuelle des infections sur matériels :
Sur le tableau suivant on note le nombre de ca¥ediion sur matériel
survenu annuellement au sein du service de tralmgatoorthopédie
'HMIMed V :

Année IOA PTG PTH Totale
matériel infectée infectée

2008 3 1 0 4

2009 Indisponible Indisponible Indisponible Indisponible
2010 4 0 0 4

2011 3 0 0 3

2012 5 0 0 5

2013 3 0 2 5

Totale 18 1 2 21

Tableau 1 : Fréquence annuelle des infections suratériels
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Figure 36: fréquence annuelle des inféctions sur matérie

1.2 Taux de prévalence des infections sur materie :
Les taux de prévalence annuelle des infectionsr&iériel dans le servic
de traumatologi®@rthopédie | de 'HMIMed V sont représentés sul

tableau suivant :

Année Taux de prévalence
2008 4/205=0,019
2009 Indisponible
2010 4/162=0,024
2011 3/199=0,015
2012 5/187=0,026
2013 5/210=0,023

Tableau 2: Taux de prévalence des infections sur materie
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1.3 caractéristiques des patient
Al age
L’age moyen est de 44 15ans avec comme ages extrémes 16 et 76 ar

répartition des cas par groupe d’age est représgatélafigure 1.

16% -

14% -

12% -

10% -

8% -

6% -

4% -
2% -

0% I | | I I | | I I | | I I | | I
16 25262731344042454950515556616376

Figure 1: distribution des cas selon les groupe d'a

B/ le sexe :
Sur les 21patients recrutés, on note une prédomie masculine avec
patients, alors que le seféminin était représenté pe patientes
Le sexratio homme/femme est de .
Les hommes représentent,2 % alos que les femmes représentent %
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B femmes

B hommes

Figure 2 : Répartition des patients en fonction du se»

Clles antécédent :
1/Tabac:
2 patients ont été tabagiques, pour les autres gégalent de tabac n'était

précisé dans leurs dossi
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tabagisme

M oui

M non précisé

Figure 3: distribution des cas selorl’'antécédent de tabagism

2/Alcoolisme :

2 patients ont présenté un antécédent d’alcoo(9,5%).

3/Diabete :
1 patient était diabétique (4,8

16




diabete

%

M oui
M 2e trim.

Figure 4 : distribution des cas selon I'antécédent de diabé

4/Néoplasie
2 patients inclus danl'étude ont présenté un antécédent de néo|
(9,5%)
5/ Corticothérapie :
1 patient étaisous corticothérag (4,8 %)
6/Immunodépressiol :
3 patientetaient immunodéprins (14,3%)
7/0stéomyelite :
1 patient gorésenté une ostéomyélite dans I'enfi (4,8%
8/Autres:

D’autres antécédents ont été rel¢ et figurent sur Idableau suivar
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antécéedents effectif Pourcentage
Insuffisance rénale 1 4,8
thyroidite 1 4.8
Rétrécissement 1 4.8

aortique

Hépatite B 1 4,8
toxicomanie 1 4,8

Tableau 3 : Proportion des autres antécédents

9/Antécédents de fracture :

Les 21 cas inclus dans I'étude ont présenté dexceaents de fractures

ayant nécessité une ostéosynthese avant I'ingtallde I'infection.

a/ La distribution de cas selon le type de fracture

Selon le type de fracture, 5 patients ont présentantécédent de fracture
ouverte (23,8%), 16 cas ont présenté une fractunaée (76,2%).

18



m fracture ouverte

W fracture fermée

Figure 5: La distribution de cas selon le type difracture

b/La topographie des fractures selon leurkcalisations:
L’analyse des caselon la localisation da fracture initéle est présentée

au niveau du tableawuivan :

Localisation Présence de fracture  Pourcentage
bras 3 14,3

coude 1 4,3

hanche 2 9,5

cuisse 7 33,3

genou 2 9,5

jambe 4 19

cheville 2 9,5

total 21 100

Tableau 4: répartition des cas selon la localisation de la fracture initial
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Quatre patients (18,6%) ont présenté une infediomiveau du membre
supérieur et 17 patients (81,4%) ont présenténfeetion au niveau du membre
inferieur.

c/ Le délai entre les fractures et la pose du mati
d’ostéosyntheése :

Parmi les 21 cas que nous avons colligés, le eélae les fractures et la

mise en place de matériel d'ostéosynthese a étéanea chez 4patients

patients Type de fracture Le délai
1 Rotule 8j

2 Tibia et Péroné 0j

3 Fémur 10j

4 Fémur 30j

Tableau 5 : le délai entre les fractures et la posiu matériel
d/ Le type de matériel d’ostéosynthése

L’analyse des cas selon le type de matériel utdiséreprésentée par le

tableau suivant
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matériel fréquence Pourcentage
Broche 1 4,8

Plaque 6 28,6

Clou 6 28,6

FE 2 9,5
FE+Plaque 2 9,5
FE+Spacer 1 4.8

PTH 2 9,5

PTG 1 4,8

Tableau 6 : distribution des patients selon le typde matériel

H plaque
Eclou

H broche

B FE

B FE+plaque
B FE+ spacer
1 PTH

B PTG

Figure 6 : distribution des patients selon le typelu matériel
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1.4. Signes cliniques :
A. Signes généraux :
« Lafievre:
La fievre était présente dans 8 cas (38%), abseéats 13 autres cas
(61,9%).

Les signes généraux effectifs Pourcentage valide
Absents 13 61,9
Fievre 8 38,1
total 21 100

Tableau 7 : la répartition des cas en fonction dalfievre

A. Signes locaux :
La distribution des cas en fonction des principaignes cliniques locaux

relevés est représentée par le tableau suivant :

Les signes locaux effectif pourcentage
douleur 16 76,2
impotence 13 61,9
fonctionnelle

inflammation 13 61,9

cutanée

tuméfaction 9 42,9

Chaleur locale 9 42,9

déformation 2 9,5
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adénopathie 0 0

Tableau 8: répartitions des cas en fonction des signes clqies locau;

C. Nombre et localisations des fistules
a.Nombre des fistule
La fistule cutanéettait présente chez 9 cas (42,9%d)sent chez 12 cas
(57,1%).

b. Localisations des fistule
La distribution des fistules en fonction de leuiféédentes localisations e

représentée par la figure.

M cheville
M jambe
W cuisse
® hanche

M coude

M absence

Figure 7 : distribution des cas en fonction de la localisation des fistu
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1.5. Données de I'imagerie:
A. Examens réalisés :
La radiographie standard était réalisée chez toas patients. La
distribution des cas en fonction des examens d'ariagéalisés est représentée

par la Figure 7.

120%

100% -

80% -

60% -

40% -

0% - ; . I . I

rx standard TDM IRM scintigraphie

Figure 8 : La distribution des cas en fonction deesxamens d’'imagerie

réalisés

B. Signes :
a) Radiographie standard (RS) :
La radiographie standard avait été réalisée cle2lecas. Les principaux

signes relevés sont résumeés dans le Tableau 9.

Le signe présence absence pourcentage
Ostéolyse 17 4 81
Apposition périoste 12 9 57,1

Déminéralisation 16 5 76 ,2
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(Edeme des parties 9 12 42,9
molles
autres 13 8 62

Tableau 9 : Fréquence des signes de Radiographiawstiard (RS)

b) Tomodensitométrie (TDM) :
La tomodensitométrie avait été réalisée chez hodecas . Les principaux

signes relevés sont résumeés dans le Tableau 10.

Le signe Présence Absence Total
Abcés 2 2 4
Intraosseux

Abcés sous 1 3 4
périosté

Périostite active 3 1 4
Ostéolyse 2 2 4
PSA 1 3 4
Epanchement 0 4 4
intra articulaire

Descellement de 1 3 4

prothese

Tableau 10 : fréquence des signes TDM
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c) Imagerie par résonance magnétique (IRM) :
L’'IRM obtenue pour 2 de nos cas, les signes saimés dans le tableau
11

Le signe Présent Absent Total
Collection 2 0 2
intarmédullaire

Remaniement 1 1 2
0SSeux

Tableau 11 : fréquence des signes IRM

d) scintigraphie au Tc99 :
La scintigraphie avait été réalisée chez un seigmamais elle n’a montré

aucune anomalie.

1.6. Données de la Biologie :
A. Leucocytose sanguine :
La leucocytose sanguine obtenue pour 13 cas
La valeur médiane des leucocytes est de 10700 [8¥B950]

B. Vitesse de sédimentation (VS) :
La VS obtenue pour 6 cas

La valeur médiane de VS est de 50+19

C. C-réactive protéine (CRP) :
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La CRP obtenue pour 13 cas en préopératoire et filurcas en
postopératoire,

La valeur moyenne de CRP avant le traitement 8877 [17 ; 96]

La valeur moyenne de CRP apreés le traitement es6 @0 [7,75 ; 22,25]

patient GB VS avant CRP avant CRP aprés
3 10200 34 35 21
4 9100 52 20

6 10700 7 1

8 7900 15 10
9 15400

10 10700 80 80 26
12 17000 125 7
13 10900 30 28 8
14 9300 112 21
16 4300 63

17 12500 40 43 18
19 23000 45 38
21 119 13

Tableau 12 : Les paramétres biologiques recueillis

1.7. Etude des données bactériologiques:
A. Prélevements superficiel :
Les prélevements superficiels étaient réalisés cBezatients qui
représentent 38% des patients inclus dans I'étude.
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1) Examen direct:
L’épidémiologie des morphologies bactériennes &abeen direct es

représentée sue tableau suiva :

Gram Effectif Taux %
Absence 1 12,5
CG+ 4 50
BG+ 1 12,5
BG - 1 12,5
BG+ CG+ 1 12,5

Tableau 13: Données de I'examen direct du prélevement supeciel

M abscence
m CG+
W BG+
M BG_
W BG+ CG+
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Figure 8’ : Données de I'examen direct du prélévenme superficiel

2) Culture :

La culture des prélévements superficiels a étdestdans 12,5%.

La fréquence des bactéries isolées est reprégamtée tableau suivant :

Espece Effectif Taux%
Stérile 1 12,5

SA 2 25
Staph E 2 25
SA-MR 1 12,5
Coryn S 1 12,5
Entérob C 1 12,5

Tableau 14 : Données de la culture du prélevementgerficiel
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W sterile
SA
Staph E
SA-MR
M coryn S
m Entéro B

Figure 9 : Données de la culture du prélevement superfici

B. Prélevements profond :
Les prélevements profonds reéalisés a visée balti@igpne eétaien
mentionnés chez 20 cas.
1) Examen direct :
L’épidémiologie des morphologies bactériennes &aleen direct es

représentée sie tableau suiva :

Gram Effectif Taux%

Absence 2 10
CG+ 12 60
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BG - 3 15
CG+ BG - 2 10
CG+ BG+ 1 5

Tableau 15Données de I'examen direct du prélevement profot
15%des cultures étaient dimorpt

W CG+
H BG-
w CG+ BG-
m CG+ BG+

M absence

Figure 10 : Données de I'examen direct du prélévement profor
2) Culture:
La culture des prélevements profonds a réaliséepour 1¢ cas qui
représentent 8296 des patients inclus dans I'étude dont 8,7% etaieriles

La fréquence des bactéries isoléesreprésentépar le tableau suive :
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Espéece Effectif Taux%

Stérile 2 10,5
SA 4 19
Staph E 1 5,3
SA-MR 6 28,6
Pseu A 2 10,5
Aerom H 1 5,3
Prot M 1 5,3
Act B + Pseu P 1 5,3
ActB+AerV+SCN 1 5,3

Tableau 16 : Données de la culture du prélevementgfond
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M stérile
mSA

m Staph E
B SA-MR

M Pseudo A

m AeromH

® ProtM

m Act B+ Pseud P

Act B+Aer V+SCN

Figure 11 : Données de la culture du prélevement profor

II. ETUDE DES DONNEES THERAPEUTIQUES :

2.1 Antibiothérapie systémique

Une antibiobérapie empiriqL était instaurée de maniére systématis
Cette antibiothérapie était adaptée par la suitfomtion des résultats ¢
I'antibiogramme.

L’antibiothérapie a été poursuivie 6 semaines a idiéempour tous no
patients étudiés apres lors sortie de I'ho.

L’observance thérapeutique a été controlée lorvidéss de contrdle:
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Patient  Germes antibiothérapie Voie Ladurée
d’adminis
tration
1 Staph E Ci1G VL 2 Jrs
2 SCN C1G IVL 2 Jrs
Fucidine VO 4 sem
3 Staph E Vancomycine IVL 6 sem
Fucidine VO 4 sem
4 SA-MR
5 SA-MR Amox+ac clav IVL 2jrs
métronidazole IVL
Gentamycine IVL 5jrs
Flustaph VO 8 sem
6 SA-MR Ciprofloxacine VL 17jours
métronidazole VL 7jours
Gentamycine VL 5jrs
7 Psedo A Amox+ac clav VL 2jours
Coryn S Amox+ac clav VO 13jours
Ciprofloxacine VO 4jours
8 SA Amox+ac clav VL 5jours
Gentamycine IVL 5jours
métronidazole IVL 5jours
Ciprofloxacine VO 27jours
Fucidine VO 27jours
9 AeromH Amox+ac clav VO 8jours
Cl1G IVL
10 SA Amox +ac clav VL 5jours
Gentamycine VL 5jours
11 Amox+ac clav VO
12 AerV Volimicine+amikacine IVL 10jours
Actb B Volimicine+vancomycine VL 10jours
SCN
Enterob C
13 SA Amox +ac clav IVL 8jours
C1G IVL 2jours
14 Stérile Amox+ac clavIVL 21jours
Gentamycine IVL 21jours
Ciprofloxacine IVL 21jours
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15 Pseu A Amox+ac clav VL

Gentamycine IVL
16 SA-MR Gentamycine IVL 3jours
17 SA-MR Amox+ac clav VL
Ciprofloxacine VO
18 SA
19 SA-MR Ciprofloxacine VL
20 Pseu P Vancomycine VL
Act B Tienam VL
Amiklan IVL
21 SA Amox+ac clav IVL 8jours
Prot M Gentamycine IVL 5jours

Tableau 17 : L’antibiothérapie en fonction du germeau cours de
I’hospitalisation
2.2. Traitement chirurgical :
Tous nos patients ont été opereés.
L’'ablation du matériel étranger a été envisagés @ancas.

On n’a pas procédé a la dépose de la PTG infectée.

Acte chirurgical effectif Pourcentage
Excision 16 76,1
Alésage 7 33,3
centromedullaire

Séquestréctomie 4 19

Ablation du matériel 20 95,2

Greffe spongieuse 3 14,2
Matériel inerte 5 23,8

Lavage abondant 21 100
Drainage 17 80

Tableau 18 : les actes chirurgicaux réalisés dansd cas d’infections sur

matériel d’ostéosynthése
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Nous consignons dans Tableau 19 :les actes chirurgicaux réalisés dans

les 3 cas d’infection sur prothése articulaire

Acte chirurgical Effectif Gestes realisés

Dépose de la PTH 2 Lavage abondant
Synovectomie
Résection osseuse

Spacer
Pas de dépose de |1 Lavage prothétique
PTG massive
total 3
lIl. EVOLUTION:

17 patients ont bien évolués.
3 patients ont récidivé et ont été repris chiruatgiment.
1 patient qui présentait I'infection sur PTG massaveté décedeé suite a des

métastasasses pulmonaires.

Patient Récidive Manifestations Geste thérapeutique Evolution  Antibiothérapie
apres : de la récidive en cours
12 10 mois  Fistule Ablation du FE Bonne
Ostéite du fémui Lavage abondant
droit
17 6 mois Fistule Ablation du Fistule Cirpofloxacine
Sepsis matériel+lavage cutanée 500mg fois 2
abondant+trépanation
18 10 mois  Ostéite du fémui 1°* temps : Bonne Tienam
droit Ablation du fixateur Fucidine 250 mg 2
externe cp fois 2 par jours
2*™temps :
Résection osseus
+Spacer
3™ temps :
Greffe 0SSeus!
programmée

Tableau 20 : Evolution des patients qui ont récidigs
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| ASPECTS BACTERIOLOGIQUES

Chez les patients qui ont été porteurs de matétiahger, I'interprétation
des résultats repose sur la comparaison de plagieéievements chez un méme
malade. Les études indiquent qu’il est nécessait@udier plusieurs
prélevements profonds pour interpréter les résul&at].

Il s’agit :

e D’une véritable infection si plusieurs prélévensesbnt positifs avec les
mémes bactéries ayant les mémes phénotypes danés aux antibiotiques;

e D’une infection probable si un ou deux prélevermesunt positifs : une
confrontation bactériologique, anatomopathologigtiique, radiologique et
chirurgicale sera nécessaire pour décider de ldwtma tenir.

e D’une probable contamination lorsqu'un seul prélaent est positif
dans un seul milieu de culture alors que plusipugevements effectués au site
de I'infection sont restés négatifs

e D’'un résultat ininterprétable lorsqu’un seul milide culture est positif
dans l'unigue prélevement effectué.

Lorsque du matériel étranger est présent, le dgtgnbactériologique est
délicat car les bactéries cultivent lentement, etitg quantité ; il est donc tres
facile de les méconnaitre ou de sous-estimer tepoitance et le diagnostic de
certitude n’est établi qu'apres I'étude de plussepiréléevements peropératoires,
effectués avant toute antibiothérapie et technigdéms des conditions
satisfaisantes.

A coté de S. aureus et des staphylocoques a ceagul@gative qui
représentent 60 a 70 % des bactéries responsabdss imfections
ostéoarticulaires séveres et dont le caracterei madistant de la moitié des

souches est tres préoccupant, il ne faut pas oublie dautres micro-
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organismes (mycobactéries et champignons) peuuentir@pliqués dans ces
infections.

La culture de nos prélevements a montré la présgmépondérante des
staphylocoques qui représentaient 58% dans lesvar@ents profonds et 62,5%
dans les prélevements superficiels.

Ces résultats sont proches de I'étudELDUENNASS [124] sur les ostéites
(46,4%), ainsi que de celle &JZUKI [125] (64,6%) .

Dans notre étude, 10,6% des infections étaientmityobiennes.

L’équipe dELOUENNASS [124] avait présenté un taux plus important
(36,5%). Ce taux était plus important dans I'étddd. BAUER [123] (40%)
alors qu’il n’était que de 12% dans I'étude@EILLON [119] .

Le réle de staphylocoque aureus dans les infecstéoarticulaires est lié a leur
présence au niveau cutané et muqueux, a leur diate les bactériémies et a
une adaptation particuliere a I'infection de I'car fpa présence de récepteurs de
surface au fibrinogéne la fibronectine et la siedtfine de type 1[159].les
mécanismes moléculaires d’adhésion sur matériehlhogte et tissu nécrotique
ont été étudiés[164][165] cela semble mieux justifier la fréquence de
staphylocoque dans les infections ostéoarticulagessurtout lorsqu’il y a

présence de matériel.

I.PHYSIOPATHOLOGIE :

L’infection sur matériel orthopédique est liée apeésence de micro-
organismes en phase de réplication, générant w@aatia@ immunitaire locale
puis générale. La colonisation du matériel corradp@® une simple présence de
bactéries sans réaction anti-infectieuse de I'nG&e.processus infectieux peut

évoluer vers une généralisation et provoquer urtéragion du résultat
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fonctionnel attendu. Un faible inoculum bactérianfgrieur 1000 germes) peut
générer une infection sur matériel [5].

Les germes responsables d’infection sur matéri¢l das niveaux de
virulence variable. Les germes de virulence atténigtaphylocoques a
coagulase négative ou propionibactéries par exgnguat le plus souvent
responsables d’infections dites chroniques (inféee a quatre semaines
d’évolution). Ce type de bactéries utilise un corgment métabolique
protectionniste comme la production de biofilm dun@ hibernation telle que
les « Small colonies variants ». Les germes ayaatforte virulence intrinséque
(staphylocoque doréseudomonas aerugingsanduisent le plus souvent un
tableau infectieux aigu et bruyant.

La gravité des infections sur matériel orthopédicest liée a leur
localisation au sein de tissus profonds, a uneuér@tp évolution naturelle vers
la chronicité, a des difficultés de prise en chalggapeutique et a la mise en

jeu du pronostic fonctionnel ou vital.

1. Mécanisme d’entrée de la bactérie

En cas de chirurgie propre (sans contaminationébacne préalable), le
mécanisme d'entrée de la bactérie le plus fréquarhmecriminé est
«l'inoculation per-opératoire» de bactéries. Lessumes strictes d’asepsie et
'usage systématique d’'une antibioprophylaxie ga#ratoire ont permis de faire
considérablement diminuer le taux d'infection auurso de la chirurgie
orthopédique « propre » et cela particulieremenst die la pose d’implant.

Les analyses dair de salles d'opération sur filtawec cultures
microbiologiques montrent la présence de particdi@snant naissance a des

colonies bactériennes. L'origine de ces partic@ss multiple : surfaces, air,
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personnel, patients. Ces particules sont présentiss taux variables et n’ont
pas forcement de conséquences cliniques. Les nsespexifiques telles que
I'utilisation d'air filtré, de flux laminaire et decombinaison chirurgicale
étanches diminuent le taux des colonies bactérseenne

Les préléevements bactériologiques systématiquesitduopératoire(PBO)
de fin dintervention ne permettent pas de détedéerou les bactérie(s)
responsable(s) d’'une éventuelle infection futuje E® revanche, le fait d’isoler
une bactérie par PBO en fin d’intervention en caschirurgie propre est un
risque relatif de 6,8 d’avoir une infection futuMais la bactérie isolée ne sera
pas celle qui sera responsable de l'infection tut@ela est probablement lié au
fait que le site opératoire peut étre contaminé& ales bactéries peu pathogénes
et que les techniques bactériologiques utiliséepammettent pas d’isoler le «
bon agent pathogéne ». De plus, la durée d’intérmenla présence d’'un
hématome, la pathologie articulaire sous-jacentdy§othrite rhumatoide par
exemple) augmentent fortement le risque infect{@&]

En cas de chirurgie souillée (fracture ouvert@pkulation bactérienne est
liée a la contamination extérieure par contigulifinfection sur matériel par
contiguité peut également survenir lors d’'une awoiriation bactérienne de la
plaie opératoire, parfois lors d’'une plaie a distsous-jacente par drainage
lymphatique.

La voie hématogene est classique surtout pour rethgses articulaires.
Selon la classification (CONVERTY) des infections prothéses articulaires, il

existe trois types d’infection sur prothese [9].tipe IIl est hématogéne.
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Tableau 21 : Classification des infections sur prbieses

ostéo-articulaire [31]

Type | Aigué et précoce Période post-opératoire immeédiatérieure a
un mois)
Type Il | Chronique Plus tardive Prothése souvent doulourdegeis la pose

Type lll | Aigué Tardive Voie hématogéne Prothése le plus eayv

asymptomatique

2-Mécanismes de persistance bactérienne :

La difficulté d’obtenir une éradication bactérienseir les implants
orthopédiques est essentiellement due aux mécasistiisés par les bactéries
pour s’organiser et survivre au contact du matédehs un environnement
hostile.

2.1-Surface des biomatériaux :

Implanté dans l'organisme, le matériel orthopédiglest pas inerte. La
procédure de fabrication, la surface des matératificiels non plane peuvent
étre sources d’interaction cellulaire et tissulailes structures membranaires
bactériennes [10]. Il peut apparaitre des mécarsisoreques d’oxydoréduction
avec modification du pH au niveau de linterfaceplamt-tissu osseux par
exemple. Ces modifications ioniques et électromhggiques participent au
processus d’intégration ou de non-intégration ghepfant dans le tissu osseux.
De plus les cellules du systeme phagocytaire (pml@aires neutrophiles,
macrophages) peuvent par des mécanismes de diapédigser jusqu’a
'implant. Des phénomenes inflammatoires peuventpseduire méme en
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'absence de toute bactérie combinée aux mécanismahatifs, cette réaction
inflammatoire peut se majorer lors de la dégradaii® I'implant (fragmentation
du ciment, microparticules de polyéthylene...) [IcHtte physiopathologie est a
la base du descellement aseptique de prothesecaiel toute greffe bactérienne

peut avoir des conséquences cliniques le plus sbolbwayantes.

2.2-Adhérence de la bactérie :

Le premier contact bactérie-matériel obéit dangnemier temps a des lois
physiques. L’'adsorption réversible est une phase rapide (forces attractives
gravitationnelles et répulsives électrostatiquesiee suffit pas pour obtenir la
fixation et le maintien de la bactérie. Le plus\ant I'adhérence bactérienne
primaire est favorisée par un dépdét protéique aukdace du matériel ou la
présence de microscopiques défauts de surfacemiBeanismes moléculaires
d’attachement sur matériel métallique ont partergiment été étudiés avec des
germes comme Staphylococcus aureus Staphylococcus epidermidis
Escherichia coliet Pseudomonas aeruginogd?2, 13]. Le contact avec une
surface solide constitue pour la bactérie un facti stress induit par son
environnement. Ainsi, la surface métallique priadactérie de fer. Il existe une
anaeérobiose locale. Ces facteurs de stress prowbtjaetivation des genes de
synthése des adhésines spécifiques et la produtBainpolysaccharidpour P.
aeruginosa 15 minutes aprés le contact avec une surface, symthese
d’alginate est observée pour toutes les souchesenm@m mucoides [14]. De
méme, une synthése tres rapide d’'adhésines a && eni évidence chez.
epidermidislors d’'un contact avec une surface. Lors d'un adnd&E. Coliavec
un support, une heure apres I'adhésion de la bactarrésistance au chlorure
de benzalkonium est multipliée par un facteur 10.
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2.2.1-Structure des adhésines :

S.aureus possede des composantes de surface, appelées nadhési
reconnaissant différentes protéines du plasma d#da matrice extracellulaire.
Les adhésines les mieux caractérisées sont cellesragonnaissent le
fibrinogene (clumping factor) ou la fibrine (élénerdu caillot sanguin), le
collagéne ou la fibronectine. D’autres protéines lddte éventuellement
adsorbées sur les biomatériaux : la thrombospor{dewété par les plaquettes),
la vitronectine, le collagéne et la laminine poigma aussi contribuer a
'attachement et jouer un réle important. Ces aimé8ssont aussi appelées
microbial surface components recognizing adhesivatrisn molecules
(MSCRAMMS). Lors d’'une infections bactérienn8, aureusreconnait et
s’attache de manieres spécifique a ces protéinpesdés a la surface des
biomatériaux qu’il colonise. Cette adhérence regnmtEs une premiére étape
menant a la colonisation et éventuellement a I$ma de I'héte. La
fibronectine présente sur les cellules endothd&liateevient une surface
d’adhésion pour les bactéries circulantes. Celi# a@é&montré in vitro et in vivo
dans le modele d’ostéomyélite expérimentale [13, APres son adhérence,
S.aureuspeut s’internaliser dans les cellules de I'hétehappant ainsi aux
mécanismes de défense et aux antibiotiques ou Kmplieu et disséminer dans
d’autres organes. Ce comportement est sous la dapea de régulateurs tels
gue l'accessory gene regulator (AGR) et le stapgiodoal accessory regulator
(SAR), qui en fonction de la densité bactériennatverovoquer ou non la
sécrétion de toxines et d’hémolysine pour assuimvakion des tissus [17].
Quelgues heures aprés I'inoculation bactérienneplanisation du matériel est
irréversible et l'antibiothérapie ne peut plus sedradiquer les bactéries,
impliquant I'ablation du matériel pour obtenir laégison.
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2.2.2-régulation de la virulence chez S. aureus e¢ponses au stress
chez les bactéries
Le locus AGR est identifié comme régulateur desefas de virulence.

A I'étape initiale : I'expression AGR est inhibdes protéines de surface
sont sécrétées.

Au cours de la croissance bactérienne et en phastexponentielle, le
systéme AGR est activé par un peptide auto-induc¢fd®). Cela résulte en une
diminution des protéines de surface (Facteurs tmisation) et une activation
de la sécrétion des facteurs de virulence: prosé&@méa-cellulaire et enzymes.
Les souches d8.aureugpeuvent étre divisées en quatre groupes sur laddase
polymorphisme de séquences du peptide AIP [41].

Le systeme SAR est un autre régulateur global damhinfluencer I'expression
des protéines sécrétées dans le milieu. La réaaiwnquorum sensing
déclenchée par le facteur sigmaB sécrété dansol@slgtions bactériennes de
densité croissante, lorsque les bactéries passenphase stationnaire de
croissance ou sont exposées a des stress divem (@brmique, éthanol,
oxydants et hyperosmolarité) intervient dans Ration des systemes de

régulation [18.

2.2.3-Régulation de la virulence chez S. epidermali

La formation du biofilm che&. epidermidi®st dépendante de I'opéron ica
qui code la production de lI'adhésine polysacchauedi intracellulaire PIA :
celle-ci assure l'adhérence des bactéries entes @b I'accumulation des
multicouches du biofilm [19]. La présence de cetrop ica dans les souches
responsables de septicémies a été demontrée : 88%odches d’hémoculture
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étaient ica positives versus 2% souches cutanéems Des infections
articulaires, 44 /54 des isolats étaient ica pgesticomparés a 2 /23 isolés de

patients témoins [20, 21].

2.2.4-Slime et biofilm bactériens :

Apres la colonisation, les bactéries infectantdsedt survivre et éviter les
défenses de I'hnéte. Le point crucial de cette suedt la formation d’'un biofilm
au sein duquel les bactéries seront totalemergriégs [12, 13].

Le slime est une substance polysaccharidique gécpar les bactéries : |l
constitue le premier composant du biofilm bactérien

On estime que la proportion de bactéries dans unité de volume de
biofilm représente environ 1 % et la matrice seigide 85 %.

Le biofilm se concoit actuellement comme une emljt@¢amique constituée
pour implanter, structurer et réguler la survicdenmunautés bactériennes dans
un environnement hostile. Dés lors, se mettent kEteples réseaux de
communication intercellulaires (quorum sensing)les signaux de passage
transitionnel en phase stationnaire de croissdre@eécanisme du changement
structural de la bactérie vers un « phénotype Inofi nécessite probablement
une modification du génome bactérien.

Une protéine régulatrice a récemment été mise ededse chezP.
aeruginosg22].

Des microcolonies de bactéries peuvent prospéraers das niches
structurales et développer des réseaux de comntiamdaterbactériens ainsi
que des systemes de médiation et de protectioa-vis-de I'extérieur. Cette
organisation permet aux bactéries d'effectuer leglifications métaboliques

nécessaires a leur survie.
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En structure tridimensionnelle, le biofilm maturessemble a des
proéminences sessiles, viscoélastiques en forme&hdenpignons avec des
travées intermédiaires le permettant une proteatiences bactéries tout en
assurant I'apport des nutriments a tous les nivealiglimination des déchets.

Les bactéries enchassées dans le biofilm sont,lUpapp du temps,
asynchrones entre elles avec une alternance deeliEs quiescence et de
croissance [23, 24].

Enfin, quand les conditions environnementales dagat défavorables,
des cellules se détachent de la structure et patéas le flux circulatoire pour
trouver de nouvelles surfaces d'attachement prepawe développement d'un
nouveau biofilm. On les nomme cellules planctonggdent la sensibilité aux

antibiotiques bactéricides est intacte.
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1 : colonisation2 : adhérenc@&-4 : élaboration de glococalix (slim)

5prolifération et relargage bactérien

Figure 12 : Biofilm

2.3-Variants microcolonies

Les bactéries au sein du biofilm réduisent leuéttque de multiplication
et se trouvent en phase stationnaire ou réduites Dwdifications de
comportements se produisent :

__Phénotypiques (hypopigmentation),
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_Meétaboliques (lenteur de croissance et persistatieeellulaire),

_Biochimiques (peu d’expression de la coagulasepindition de la
fermentation des sucres et faibles besoins nutngts).

Cet état de différenciation phénotypique réversibkt a l'origine de
'émergence de sous-populations appelées « varianisrocolonies »
responsables de la survie du pathogéne malgréésempece d’antibiotique(s)
bactéricide(s).

Ce ralentissement de croissance est lié a I'absgmpeoduction d’ATP par
suite d’'une carence essentielle en pigments dedmne respiratoire. Cela a pour
conséquence lI'expression réduite de certains fesctdi virulence et la carence
en transport actif transmembranaire nécessaire péfgtration de certains
antibiotiqgues comme les aminosides [24, 25].

Une diminution de production d'alpha-toxine, dae la virulence dé&.
aureus assure sa survie intracellulaire dans des csllaamme les cellules
endothéliales ou les ostéoblastes [26], celluled’ld#e qui deviennent une
niche de survie pour la bactérie et la protege dies mécanismes de défense de
I'héte et des antibiotigues. Une moindre protectiddhémolysine diminue

également la phagocytose.
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Figure 13 : Small colony variant A) and normal-phenotypeStaphylococcus

aureus (B
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Figure 14 : Columbia blood-agar plates that show ta normal (@ and the

small colony variant () phenotype ofStaphylococcus aureuare shown.
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3-Systeme immunitaire et infection sur matériel :

Au décours de la pose dun implant orthopédique,existe une
hypervascularisation osseuse et péri-prothétiguanduguelques semaines. La
présence d’'un corps étranger provoque une réartftaimmatoire locale avec
libération de radicaux libres oxygénés et de meédiattels que l'interleukine-
1(IL-1), le tumor necrosis factor-alpha (TN-et l'interféron-gamma (IFN)
[30]. L’hyperhémie physiologique au contact du mietés’atténue au fil des
mois pour laisser place a un tissu scléroatrophigupseudocapsule marguant «
l'intégration tissulaire » de l'implant. Parfoigriflammation persiste (réaction
contre le corps étranger) avec dépoét régulier desteats protéigues. Cette
situation favorise I'adhérence bactérienne. La rfragtation et l'usure du
matériel orthopédique produisent une multitude r@dgrhents microscopiques,
probablement nanométriques de haut poids moléeutasponsables d’'un état
inflammatoire chronique [28, 29]. La réponse phataice est dépendante de la
taille, de la composition et des particules in.sRlus les particules sont petites
(0,1 a 1um) et en nombre important plus il y a stimulatioogortionnelle des
phénomenes de phagocytose et d’hyperactivation @abulisme oxydatif. La
nature du matériel semble plus ou moins encouragivation phagocytaire,
gu'’il s’agisse de particules de polyéthylene, deXade nylon, de céramique ou
de métal [29, 30]. Quand les particules sont tnasges pour étre internalisées
(supérieures a 1), les cellules phagocytaires s’agregent autosgyia
former un granulome composé de cellules en étahithition fonctionnelle
(frustrated phagocytosis) [28]. Le rOle clé de pbgnomenes est hautement
probable dans les descellements aseptigues de epeothUne altération
significative de la bactéricidie des phagocytesdas modeles macroscopiques
in vivo (mini-cages de téflon infectées, implantées sous-cutanée) ou
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microscopiques in vitro (Co-incubation de partisutie polyéthylene, de PNN et
de S. aureup a été démontrée [29, 30]. Outre les altératiordcamiques,
l'incapacité de ces effecteurs de l'immunité a echeé la prolifération

bactérienne joue un réle critique.

4-Echappement bactérien aux antibiotiques :

Les modifications structurales métaboliques desébi@s au voisinage du
matériel ont pour conséquence une perte de setssidicertains antibiotiques.
Des suspensions bactériennesSdeaureusprélevées in vivo a proximité d’un
corps étranger ont une augmentation significatedadconcentration minimale
inhibitrice (CMI) de certains antibiotigues. Ce pbéene est instable et
transitoire car il disparait dés que I'on cultive touveau ces bactéries dans un
milieu conventionnel bactériologique ne contenaas pl’'antibiotique. Cette
approche est a nuancer en fonction des catégoaesikdotiques concernées
avec une nodulation de la tolérance phénotypiguensqu’il s’agisse de
glycopeptides, d’aminosides ou de fluoroquinolof# 33]. Les antibiotiques
sont d’autant plus efficaces que les bactéries sonphase de croissance et
d’autant moins efficaces que les bactéries sonplese stationnaire. Enfin,
d’autres travaux suggerent I'émergence de souskgiipu de S. aureus
transitoirement résistantes aux glycopeptides {(popsilations) ne s’exprimant
que in vivo et en présence de matériel étranger B%. Ce phénomene
représente peut étre une phase préliminaire dulajgpement endogéne de

résistance aux glycopeptides chez certaines sodehstmphylocoques dorés.
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IIILANATOMOPATHOLOGIE :

Il est recommandé, dans tous les cas, de réaliser examen
anatomopathologique intéressant le tissu osselx ®fnoviale. Le diagnostic
histologique d’une infection sur matériel repose lsuprésence de plus de 5
polynucléaires neutrophiles par champ (grossissemd®0) dans au moins 5
champs microscopiques séparés sur le prélevemaseuxasDans ce cas, la
sensibilité et la spécificité de I'examen variemt &nction des études,
respectivement entre 43 et 100 % et entre 81 6.98

La pratique d’'un examen extemporané est limitéaaljpart par la taille de
I’échantillon osseux lorsque celle-ci est imporgaat, d’autre part, par la moins
bonne qualité technique des coupes histologiquasieées. Si sa sensibilité est
satisfaisante en cas de descellement septique, estedbeaucoup moins en cas
de descellement aseptique [36, 37]. Enfin, l'inté&€ 'examen histologique est
de pouvoir orienter le diagnostic vers une infatt@omycobactérie sur matériel
prothétique et de permettre la culture sur milipac#fique. Il peut également

permettre de faire le diagnostic d’infection fongq

IV.ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES :

1.La fréquence annuelle des ISM :
Sur plus de 5 ans (2008 — décembre 2013), nousaecenseé 21 cas d’'ISM au
sein du service de traumatologie-orthopédie | MMV, soit une moyenne
de 4 cas par an. Nous avons souhaité nous compadkautres équipes,
cependant, les articles rapportant la fréquenceedlen des ISM chez les adultes

sont inexistants.
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2. Caractéristiques des patients :
2.1. Age

L’age moyen de nos patients était de 44 + 15 ams. r€sultats peuvent
s’expliquer par le fait que la population jeune @site la plus active, et la plus
exposée ainsi aux traumatismes de tous les gemogsmment les fractures
ouvertes qui sont un facteur de risque importastl@& [118].

Notre population était plus jeune que celleGI¢ILLON [119] dont I'age
moyen (63,1 ans) est remarquablement supérieurotne.nLes différences
peuvent étre liées, d’'une part, a la taille dedpypation dans I'étude francaise,
qui a porté sur la totalité des cas d’'lOA hospstdi en France en 2008 et au fait
que l'auteur avait inclus dans son étude les sgdodibgites qui surviennent
souvent chez des sujets afEa0], et d’autre part, a la nature démographique du
pays (France) caractérisée par la prédominancea dmpulation agée, et le
recours fréquent a la chirurgie prothétique pous g@athologies articulaires

dégénératives ou inflammatoifd1].

2.2.5exe

Dans notre série la prédominance masculine étdie revec 77,2 %
d’hommes et 23,8 % de femmes et un sexe ratio legfamme de 3,2 . Ce
résultat rejoint la plupart de ceux de la littérafid 19, 122 - 125]Ainsi, on peut
conclure que la prévalence des infections sur neh&Est sexe dépendante. Cette
prédominance dans notre contexte peut aussi Siglipar le fait que I'étude a
été réalisée dans un cadre militaire ou le perdaomme dans tout le pays est
majoritairement masculin, lequel est souvent voudea multiples exercice
physiques prédisposant au divers traumatismes xspeuvant plus tard

favoriser la survenue d’infections ostéoarticulaire
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2.3. Antécédents et Comorbidités

Dans notre travail, les antécédents ont été pieciséz les 21 patients recrutes.

A. Antécédents de fracture :
Les 21 cas inclus dans I'étude ont présenté dexéaénts de fractures ayant
nécessité une ostéosynthese avant l'installatidindection.
Selon le type de fracture, 5 patients ont présemtéantécédent de fracture
ouverte (23,8%), 16 cas ont présenté une fractunaée (76,2%).

Tableau 18 : Type de traumatisme selon les séries

Notre étude T.BAUER et al. [123]
Type de Taux (%) Type de Taux(%)
traumatisme traumatisme
Fracture fermée 76,2 Fracture fermée 39
Fracture ouverte 23,8 Fracture ouverte 26
Plaie 0 Plaie traumatique 10

traumatique

B. Antécédents chirurgicaux :
Dans notre série, tous les patients avaient uncédédt de chirurgie
orthopédique.
T.BAUER [125] rapporte que (70,1%) des patients inclus dans taleé
avaient subit un geste chirurgical auparavant.
L’étude deSUZUKI [127] portant sur les infections sur PTG, a démontré
via une analyse univariée l'implication de la chiyie antérieure autour du

genou dans la survenue de l'infection.
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D’autre part, MIGAUD [128] a classé I'acte chirurgical préalable comme
étant un facteur suspecté d’avoir un effet favotisar la survenue d’'une 1ISO
en chirurgie orthopédique.

Tous ces résultats, refletent I'importance du rmsdaofectieux lié a la
chirurgie orthopédique déja rapporté par le « Qefde Diseases Control »
(CDC)[129].

C. Matériel étranger :

Sur les 21 patients dont les dossiers cliniquasrdtdisponibles, 18 parmi
eux étaient porteurs d’'un materiel d’ostéosynth@&e7%) et 3 portaient un
matériel prothétique (2 PTH et 1 PTG) (14,2%) .

GUILLON [119] rapporte un taux de 33,1% de patients porteurs de
matériel, parmi lesquels 58,1% étaient porteurproégheses, mais ceci sur une
longue série de 28579 patients. L'équipeRIBGER [122] en avait toutefois
présenté un taux de 49% sur une série de 87 matient

Concernant le type du matériel, les plaques vissEks clous viennent en
premiere place avec 28,6% du total du matériel amig chez notre population
(21 patients). Dans une étude sur les complicasepsiques des ostéosyntheses
[130], les infections sont survenues dans 90,5% suplegies vissées, ce qui
est confirmé par d’autres étudés1, 132, 133]ll semble donc que les plaques

sont de loin les plus pourvoyeuses d'lOA.

On note que dans notre série I'embrochage et le fixateur externd aassi
exposes a développer ulgM ce qui est le cas dans 'étude réalisée au GiU
Rochd a Casa [168].alors q&calea et al [169] ont montré que la fixation

précoce des fractures réduisent le risglee complications infectieuses, ils
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soulignent lintérét de la fixation externe précamemme procédure rapide et
peu hémorragique.

Du point de vue physiopathologique, la présencendé&riel induit une
inhibition fonctionnelle des cellules phagocytajreen particulier des
macrophages et des PNN, constituant I'équivalennea’immunodépression
locale. Le délitement particulaire des prothesesdyit une multitude de
fragments microscopiques de haut poids moléculssponsables d'un état
inflammatoire chronique générant une ostéolyse, reOuUkes altérations
mécaniques, l'incapacité de ces effecteurs de lumbd a empécher la
prolifération bactérienne joue un réle importanhglde développement de ces
infections[134, 135, 136]

D. Antécédent de diabete
(4,8%) de nos patients étaient diabétiques. Sysoost, nous présentons

des résultats inférieurs a ceux rapportés pattéadiure.

Etude Période Type d'IOA Taux de patients
concerné diabétiques %

S.BAUER et al. 2007_2011 Toutes les IOA 20,4

[123]

GUILLON et al. 2008 Toutes les I0A 24,4

[119]

BERNARD et 1996 2007 Infections sur 21,5

al.[139] prothese

WICHOU et al. 1992 2001 Pseudarthroses 27,3

[126] septiques

Notre étude 2008_2013 Les IOA sur 4,8
matériel

Tableau 19 : la distribution des patients diabétiges selon les différentes

infections
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Plusieurs études ont montré I'implication du diabddns la survenue d’'une
IOA. MIGAUD [126] l'a identifie comme facteur de risque infectiewaatyun
niveau de preuve élevé en chirurgie orthopédiquautte part, il a été classé
par CIERNY-MADER [137] comme un facteur systémique de risque de
survenue d’une infection osseuse.

Dans notre série la frequence du diabéte étaikefgiér rapport aux autres

études

E. Autres antécédents et Comorbidités
Un tabagisme chronique était relevé chez 3(14,3%4)as$ patients dont les
dossiers cliniques ont été étudiés, sur ce poaxigte une petite différence entre

notre résultat et ceux rapportés par la littérafliedvleau 20)

Etudes Taux de patients tabagiques ( %)
WICHOU et al. [124] 18,2%

ROGER et al. [120] 15%

SUZUKI et al. [125] 29,4%

Notre étude 14,3%

L’étude de DURANT [138] a conclu, a son tour, que le tabac est
formellement un facteur de risque de survenue dumbection sur matériel
prothétique en analyse multivariée.

La néoplasie osseuse avait également été relevee Zh9%) de nos
patients, un taux qui est tout a fait proche deia la littérature qui est de 9 a
23%([122, 138, 139]
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V.ASPECTS CLINIQUES :

Les infections ostéo-articulaire sur matériel séspntent sous forme de
tableaux tres différents. Ces infections peuveanther ’lhomme a tout age sur
des terrains particuliers (diabétiqgue, immunodég@ripolyarthrite rhumatoide)
ou sans antécédent. L’évolution peut étre aiguéclmonique. Le mode de
contamination est également tres varié. De ce fait, distingue plusieurs

tableaux cliniques, selon la date d’apparitioreanbde de survenue :

1. Infections précoces :

Elles succédent a une contamination massive, paatpre, et
apparaissent le plus souvent tres rapidement, desmsjours qui suivent
l'intervention. Le tableau le plus fréquent estuceli’'une infection aigue,
associant une douleur du membre a des signes g&ngrarqués, avec une
fievre élevée et oscillante. A I'examen, les siglmsmux sont manifestes : le
membre est rouge, chaud, tendu et luisant. Panfeésgoutte de pus sourd déja
entre les fils de suture cutanée. Ailleurs la tciidm de I'infection est un peu
plus tardive, au-dela du 10émé jour ou méme dagantle évolue alors sur le
mode subaigu, avec des signes généraux plus medestefievre ne dépassant
pas 38,5 et des signes locaux discrets : légerlewoat membre modérément
inflammatoire.

Quel que soit le tableau réalisé, I'examen radiglog n'est d’aucun
secours puisqu’a ce stade les lésions n'atteigmecre que les parties molles.
Par contre il est indispensable d’identifier ausptat la bactérie responsable.
C’est généralement trés facile, la suppuration tésanis-cutanée, voire déja
extériorisée. Dans les cas douteux, il ne fauthgzster a ponctionner le site
infectieux.
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2. Infections tardives :

Elles sont la conséquence d’une inoculation du merphr vois sanguine,
a la faveur d'une septicémie ou d'une bactériéndiepartir d’'un foyer
guelconque (biliaire, urogénital, ostéo-articulaite.). Les signes d’atteinte du
membre (douleur, limitation de la mobilité) appasaint brusquement, d’'un jour
a l'autre, au cours ou au décours de la maladisataulls évoluent tantot sur le
mode aigue, tantot sur le mode subaigu. Il faustessur le fait que dans tous
les cas, le matériel était parfaitement toléré gepa mise en place, avec un
résultat fonctionnel tout-a-fait satisfaisant. €ettotion d’intervalle libre est
capitale, de méme que l'absence de toute altératidivlogique. Dans les
observations les plus caractéristiques le méme @esnretrouvé dans le foyer
infectieux responsable, dans le sang par hémoeulpwis dans le membre, au

contact du matériel.
P ™ = N ——— = O Ty N
INFECTED TOTAL HHNEE -1

AR THROCPLASTT

{aatn oS

Figure 15 : prothése totale du genou infectée
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3. Infections secondaires :

Bien que la contamination soit d'origine per-opeérat elle n’évolue
cependant, dans ces cas, qu’'a bas bruit versdtinfg de facon véritablement
torpide, et la symptomatologie ne se compléte gas kentement. Ce n’est
souvent qu’apres plusieurs mois ou années quealgndstic est évoqué. On
retrouve des antécédents : des suites opératmrdddes (persistance anormale
de la fievre, survenue d’'un hématome, etc.), maitogt le résultat n’a jamais
été véritablement parfait, en particulier que lembee n’est jamais redevenue
completement indolore. Ainsi, les signes d’appehtsis le plus souvent
I'association de douleurs et de petites modificetioadiologiques qu'il faut
rechercher avec attention. Sinon I'évolution vapsearsuivre, avec majoration
du syndrome infectieux : vitesse de sédimentatimelarée, parfois fébricule,
au maximum pousseée inflammatoire plus ou moins éighboutissant a la
survenue d'une ou plusieurs fistules par ou s'&xtée la suppuration.
Simultanément les signes radiologiques s’accentueaduisant la progression

de la destruction osseuse.

4. discussion de nos résultats cliniques :

Les infections sur matériel sont le plus souverdtf@umatiques et font
généralement suite a des interventions chirurgscptaur fractures fermées ou
ouverteqg125, 137, 141-142]ce qui convient parfaitement au contexte marocain
ou le nombre d’AVP ne cesse d’augmenter annuellemen

Quant aux infections sur protheses articulairesisren avons relevé dans
notre série un taux de 14%. Ce taux est faiblecanparaison avec I'étude de
S.BAUER [123] ou ces infections représentaient 35% du total @ssddOA
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inclus. Ceci est lié a la fréequence de pratiqudadehirurgie prothétique en
Franceg121].

Localisation de I'infection
Tableau 21 Topographie des infections ostéoarticulaires, compaison de

différentes études

localisation Les auts

Azayi [166] Dsouli[167] Martini [167] Notre série
Fémur 40% 48,38% 39,3% 33,3%
Tibia 26,66% 28,22% 29% 19%

Dans notre série comme dans d’autres études, haglications spécifiques
sont beaucoup plus fréquentes au membre inferisl@augmembre supérieur
[160] cette disposition est retrouvé par br¢d&l] .J P .Bryl162] et Hall[163]

La série de Hall ayant éliminé les pieds diabésgqetrouve surtout une
localisation préférentielle au niveau des os Iqf7@86 des ostéites sa seérie).

Ceci peut s’expliquer par le fait que les membaerieur demeure la
partie du corps la plus exposée aux fractures dude la présence des
principaux os longs du corps , leurs calibres,deailles et leur réle majeur du
support du poids du corps font de ceux-ci les splas exposés aux infections

ostéoarticulaires .
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SIGNES CLINIQUES :
*Signes généraux :

Les signes cliniqgues généraux étaient représemtsmye exclusivement
par la fievre qui était présente chez 38 % desldagésultat qui est inférieur a
celui de la littérature.

ALAYA [144] rapporte dans son étude sur les arthrites septigu¢aux
de 85,7% de patients présentant une fievre maisirseiicourte série de 14 cas.
Dans I'étude d°OURRE [138] portant sur 100 cas d’infections sur prothéses,
la fievre a été relevée chez 40% du total desatass QUEPENSOTTI [145] en
a rapporté un taux de 14%.

*Signes locaux :

Les signes locaux avaient été relevés chez un gramibre de nos patients
(soit 78,2%), alors que leur présence n'avait pasénfirmée chez 21,7% des
cas.

La fistule, signe capital de ces infections notammeéans les formes
chroniqueq134,146] était présente dans 42,9% de nos cas, et dansléd¥%as
de WICHOU [126]. D’autresétudes en avaient présenté des taux beaucoup
moins important§125, 138, 140, 145]

Sachant que la fistule est une forme d’extériansatdu germe par
I'organisme, ceci pourrait donc étre lié a une ghdractérienne importante chez
les cas concernés. Quant a leur localisation sadds étaient localisées dans la
plupart des cas en regard du matériel ou au mideala cicatrice opératoire.
Ces deux localisations permettent de confirmerdgrobstic[134].

La douleur, a été présente chez 76,2% de nos castr€& études en ont
relevé des taux proche de notre résultat (78%, 12%6)[138, 145, 147]
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Quant a I'impotence fonctionnelle, nous I'avonsevéle chez 61,9% des
cas alors qu’elle n'a été retrouvée que dans unle skes étuded47], avec un
taux de 66,6%. Cependant, cette étude avait portare tres courte série de 6
patients.

Les tableaux cliniques dégradés que nous avonswvelsseattirent notre
attention sur I'inconstance des signes cliniquessicigrés, jusque la, comme
essentiels au diagnostic de ces affections, etemntetainsi le point sur
'importance de I'analyse bactériologique dansdaftmation du diagnostic.

D’autre part, certains tableaux cliniques assogtates signes cliniques
aigus et chroniques a la fois. lls correspondeo¢ &ue nous avons considereé
comme mode d’évolution particulier « aigu sur focdlgronique ». Il s’agit
probablement de variantes de la forme aigue qdéseloppent dans le contexte
d’'une bactériémie, suite a une régression tempooks défenses immunitaires,

en présence d’une infection déja passée a la ghageique.
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Figure 34 : fistule au niveau de la cuisse chez yratient hospitalisé au
service de traumatologie | a HMIMV pour inféction sur enclouage

centromédullaire
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Figure 35 : perte de substance cutanée apres ablai de plaque vissée du

tibia suite a une infection sur matériel
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Figure 36 : Ecoulement purulent d’une cicatrice d’nfection sur matériel

pour fracture de I'extrémité supérieure du tibia

67



VI .DONNEES DE LA BIOLOGIE

Le nombre de globules blancs et leur répartitidiuleére dans le sang ne
sont pas assez discriminatifs pour affirmer ourimdér une infection. La
protéine-C réactive dans le sérum(CRP) est éleyg®sachaque geste
chirurgical et se normalise en I'espace de quelgaesaines. C’est pour cette
raison que des contrdles a répétition donnent aaidenres informations qu’une
valeur unique en postopératoire. Une augmentatienlad CRP apres une
diminution initiale post-chirurgicale est hautemeniggestive d’'une infection.
Dans une étude récente, la valeur de la procaloggi?CT) apres une chirurgie
orthopédique a été étudif38] par contre dans la notre ce paramétre n'a pas été
étudié. La vitesse de sédimentation (VS) est péaifigue, la VS s'éléve dans
tout syndrome inflammatoire, sa variation dépendadix de fibrinogene et de
I’'hématocrite. Au décours d’une intervention chigigale, laVS se normalise en
7 a 10 jours. La CRP semble plus sensible et speéeifque la VS dans la
détection et le suivi thérapeutique d’'une infectida prothése[39]. Ces
différents éléments sont importants non seulemepur pl'orientation
diagnostique mais aussi pour le suivi thérapeutique

Le controle des leucocytes dans le liquide synoeilla répartition
représentent un test simple, rapide et précis dotérencier une infection de
prothése d’'un descellement aseptique. Un tauxutméytes de >1,7x109/1 dans
le liquide synovial et une proportion de > 65 % weutrophiles ont une
sensibilité respectivement de 94 et 97 % en fadkure infection de prothese et
une spécificité de 88 et 98 PA0].
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1. Hémocultures :
Trois hémocultures doivent étre réalisées sur flacérobie et anaérobie,
au mieux lors de l'ascension thermique et/ou desdms, sinon a titre
systématique.

Dans notre étude aucune hémoculture n'a été réalisé

2. Prélevements au niveau de la porte d’entrée
Tant6t la porte d’entrée est facilement accesgjidau, tissu sous-cutanée,
urine, cathéter, prélevement génital si la clinideesuggere), tantét elle est
profonde et nécessite un acte chirurgical ou radi#g En cas de traitement
chirurgical de la porte d’entrée, des préleveméatstériologiques doivent étre
systématiques (drainage d'une sinusite ou d'un sabcdentaire,
cholécystectomie, etc.). En présence de signepelajigestifs (diarrhée fébrile,

syndrome dysentérique) une coproculture est réalisé

3. Microbiologie conventionnelle :

La coloration de Gram du liquide synovial et dusudisoéri-prothétique
montre une spécificité eélevée (> 97%) mais générate une sensibilité basse
(< 26%) [84]. Les cultures de plaies superficielles ou de fstulsont
freguemment positives a cause de la colonisatiooraiienne du tissu
périlésionnel mais ne correspondent souvent pasgauxies qui se trouvent
vraiment en profondeur. Ces examens devraient ditne évités. Il est
primordial si possible d’arréter toute antibiotipea deux semaines avant
d’effectuer des prélévements tissulaires pour ldsi@s microbiologiques, et la
sensibilité de ces cultures peut ainsi aller dé/®%a 90 %[41, 42]. Lors des
prélevements d’échantillons au cours de l'opératibrfaudrait prélever au
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moins trois spécimens afin d’augmenter les chadeesouver un germe. Il ne
faut cependant pas oublier que des cultures pe@ennégatives a cause d’'un
traitement antibiotique antérieur, d’'un nombre tbes de germes, d’un moyen
de culture et de transport inapproprié, d’'organsimnes fragiles ou d’'un temps

de transport trop important entre la salle d’opéragt la microbiologie

VIl . APPORT DE L'IMAGERIE :

1. la radiographie standard :

Il est fortement recommandé de réaliser une radpige standard méme si
50 % d’entre-elles restent normaldg]. Les signes radiologiqgues a rechercher
sont les suivant@gl3, 44]:

_ Présence d’'un séquestre, petit fragment ossesxdense, élément rare
mais hautement suggestif d’'une infection.

_ Liseré clair et étendu autour du matériel daratgeur évolue de plus de
2 mm pendant une période d’'l an, 'augmentation’'@misseur de ce liseré
clair sur plusieurs clichés successifs ou I'exiseed’un liseré clair dépassant 2
mm d’épaisseur constituent des criteres en favemr dkescellement de prothese
de hanche. Ceci pourrait étre sensibilisé pardhsation de clichés en traction.

_ Zones d’ostéolyse floues et mal définies.

_ Réaction périostée extensive circonférentieflen incorporée a la
corticale

_ Présence de gaz intra-articulaire

_ Mobilisation ou fracture du matériel d’ostéos@de. La sensibilité de la
radiographie est de 14 % et sa spécificité de 70 %.

[1Certaines particularités sont liées au matériébkati [45]
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_ L’ostéite sur clou centromédullaire se traduibihgellement par une
ostéolyse aux pourtours flous qui apparait homogénebords nets, sans
condensation.

__En cas de fixateur externe ou de plaque, itexislontiers une ostéolyse
aux pourtours du matériel de fixation et une pdit®sctive souvent irréguliere
de proximité.

_ Les protheses infectées présentent des partiéslaémiologiques bien
spécifiques, en particulier I'infection sur protbése hanche pose d’une part des
problemes de diagnostic positif, d’autre part degdostic différentiel.
Radiologiguement, il s’agit d’'une prothése en vaie descellement, trois
étiologies principales doivent étre envisagées :

- Le descellement mécanique
- Le descellement septique
- Le descellement granulomateux.

Certains criteres radiologiques permettent de mdifféier ces trois
étiologies : En cas de descellement mécaniquepeulk exister un liseré clair a
la jonction métal-ciment, *On constate volontiers déplacement de I'implant
par rapport au ciment, *Il existe volontiers unrgissement de I'espace clair a
la jonction os-ciment. Le point le plus caractégise¢ est que I'élargissement de
ces espaces clairs s'effectue de facons asymérisuigant les contraintes de
force ainssi de bascule en varus, I'espace appanaliis large sur le versant
supéro-latéral et sur le versant inféro-interne constatera l'inverse en cas de
valgus. Par ailleurs, les érosions endocorticabes lsien régulieres, la réaction
périostée est également réguliére, chronique, iegrie évolutive et s’'incorpore
rapidement a la corticale. En cas de descellensgtigsie 1l existe souvent une
association de signes mécaniques et de signesnm#édoires. On recherchera
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donc avec beaucoup d’attention des signes évosateuwlescellement septique :
*Périostite et érosion sont de distribution disparalurifocale, *Les érosions

sont floues, *La périostite apparait aigué ou @osivent subaigué avec un
aspect d’appositions périostées réactives parallalda corticale En cas de
descellement granulomateuse : On constate haleitnetit une ostéolyse

massive qui ne répond pas aux critéres de disitibmécanique. Il n’y a pas de
réaction périostée. Ces formations lacunaires nragpect pseudotumoral avec,
parfois, des foyers fractures. Bien souvent, cesti@ns surviennent dans des

zones ou il y a peu ou pas de ciment.

Figure 16 : Radiographie d’aspect normal d’'une infetion d’'une PTH a

staphylococcus lugdunensis.
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Figure 17 : Radiographie d’'une infection tardive aS. lugdunensisi’une
PTH avec apparition d’une géode et d’appositions pistées (fleches).
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Figure 18 : Radiographie d’'une infection de PTG &. epidermidisS.
lugdunernsiset Corynébactérie avec descellement fémoral et tddifranc et

d’appositions périostées fémorales (fleches).
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Figure 19 : Ostéolyses péri prothétiques multipleavec réaction périostée

Figure 20 : Radiographie d’'une infection d’'une PTHgauche aS.
epidermidisavec présence d’'un descellement cotyloidien, de dés
endostées et d'appositions périostées fémoralee(fhes). La PTH droite qui

n’est pas infectée, est indemne de lésions.
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Figure 21 : Radiographie d’'une infection d’'une PTGa Staphylococcus
capitiset S. epidermidisavec présence d’appositions périostées fémorales,
tibiales et liseré sous le plateau tibial et soua fueue de la piéce tibiale. Il
existe des fragments de ciment dans le fat tibialug peuvent étre source de

récidive, s'’ils ne sont pas retirés lors de l'intarention (fleches).
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Figure 22 : Radiographie d’'une PTG avec mobilité dé€implant et

résorption osseuse péri-prothetique .
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Figure 23 : Radiographie d’'une surinfection tardived’un clou

centromédullaire du fémur a staphylocoque doré avefracture consolidée.

2. Echographie :

Il s’agit d’'une meéthode particulierement intéressamcar les images
échographigues ne sont quasiment pas artéfactéés patériel métallique. Par
ailleurs, des progres techniques récents ont tetsement augmenté les
performances diagnostiques de I'échographie degpanolles. Cette technique
nécessite une bonne expérience de I'opérateurldatmmaine de la pathologie
ostéo-articulaire. L’obstacle principal est essdlgiment constitué par des
structures osseuses profondes (les os du bassiexpample). L'échographie
recherchera essentiellement une image d’abcesattespmolles au contact de
'os et, éventuellement, sa communication avec tlactire osseuse. On
recherchera également une collection sous-périosté&s abcés sont a
difféerencier d'un hématome, d'un anévrysme, d’unstky mucoide ou

éventuellement d’'un schwannome. Certaines collestiaux pourtours des
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prothéses ne sont pas constituées par des abgestienlier en cas de prothése
de hanche, I'échographie peut parfois mettre edeéve des collections qui
sont souvent iso ou hyperéchogenes et qui corrdgmbnsans doute, a des
hématomes vieillis. L’échographiste s’aidera du pdep couleur. En effet,
'abcés n’est pas vascularisé a la partie centiaést par contre entouré d’'une
coque hypervasculaire bien mise en évidence enleloppuleur. En cas de
suspicion d’infection de prothese de hanche, I'§caphiste recherchera la
présence d'un épanchement intra-articulaire et edgaht la présence de
collections extra articulaires, I'association de deux signes est trés évocatrice

d’une infection sur prothése.
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Figure 24 : prothése totale de la hanche infectéegupe échographiques
axiale : poche liquidienne le long de la face latate du grand trochanter et
de la partie supérieure du fémur, dont la paroi esépaisse irréguliere et
hyperhémique au Doppler puissance. Il y avait uneesonde poche médiale

en regard du petit trochanter
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3. Scanner:

Le scanner demeure le meilleur examen, en présehae materiel
d’ostéosynthese, pour apprécier la structure osssus os périphérique. Il
permet également l'analyse des parties molles.ellt @tre artéfacté par le
matériel d’ostéosynthése. Il est fortement recontéatieffectuer une injection
intra-veineuse de produit de contraste iodé. Lgees tomodensitométriques
d’une infection du matériel d'ostéosynthese sostlgvantg§45] :

Une périostite active,

Un abces intra et extra osseux, ces derniers gtantx mis en évidence
apres injection de produit de contraste par vdmimeineuse,

La présence d’érosions,

La présence de séquestres,

La disparition de la graisse centromédullaire partissu plus dense que
I'on met aisément en évidence par des coupes C@lnNES.

Les signes tomodensitométriques d’une infection pdethese sont les
suivantq46-47]:

Présence d’appositions périostées (sensibilitéad@olmais spécificité de
100%)),

Ostéolyses floues et mal limitées autour du mdtérie

Anomalie des tissus mous (sensibilité de 100 %étificité de 87 %)

Collection non hématique dans les parties mollak(r prédictive positive
de 100 %)

En cas de suspicion d’infection articulaire, I'albse d’épanchement intra-
articulaire a une valeur prédictive négative d&Qenfin, dans certains cas, le
fistulo-scanner sera préféré a la simple fistulpgra en rappelant qu’il est
souvent utile d’effectuer, tout d’abord, des coupesscanner a blanc sans
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injection dans la fistule au préalable afin de kdgférencier les hyperdensités
intra-spongieuses qui proviennent de séquestresosie celles qui proviennent

du produit de contraste injecté.

4 r
. . ff'
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Figure 25 : coupe frontale du cotyle. Liseré péri-atyloidien supérieur a
deux millimétres qui traduit un descellement précoe (fleches noires). Fuite
de ciment intra-pelvien (tétes de fleches). Il y ait également une
résorption du Merckel, un liseré clair en zone 2 d&ruen et une
inhomogénéité de la corticale fémorale médiale, teut évoquant fortement

un sepsis.
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Figure 26 : coupes axiales a fenétre des parties has avant (b) et apres (c)
injection IV de contraste. L’injection permet de dénasquer une collection
liquidienne intra-psoique (fleche ondulée) dont Igparoi prend le contraste,
au contact de débris de ciment (tétes de fleche€ette collection n’était pas

visible sans injection.

82



Figure 27 : arthrographie et arthro-scanner.

4. IRM :

En cas d’ostéomyélite, la moelle osseuse appaesithlypointense en T1,
tres hyperintense en T2 en particulier avec desies&gps en suppression de
graisse ainsi qu’apres injection de gadolinium.signe essentiel est constitué
par la mise en évidence d’abces intra-osseux, I'IBfsint I'examen le plus
sensible pour la recherche de ces abceés intraxas®eurecherchera également
une périostite active visible sous forme d’une tpetzone en hypersignal
doublant la corticale bien visualisée en T2 et eh dprés injection de
gadolinium et suppression de la graisse. Le maténétalliqgue engendre
d’'importants artéfacts mais la réalisation d’undiBst sans danger puisque ce

matériel est habituellement bien fixé. Ces artéfaont d’autant plus importants
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qu’il s’agit de matériel ferro-magnétique, que lamp est élevé et que lI'on
utilise certaines séquences en écho de gradienbsancoup plus artéfactés que
les séquences en écho spin. Par ailleurs, cesa@sggbeuvent persister apres
I'ablation de matériel puisque I'IRM est tres séhsiaux dépbts ferriques y
compris a ceux laissés en place lors d'une simpiervention sur le rachis
lombaire du fait de la dispersion de micro partsuinétalliques dans les parties
molles par le matériel ancillaire, particules mi@aks qui sont d’ailleurs
invisibles a l'oeil nu. De ce fait, la présence d&s artéfacts constitue une
importante limitation a I'utilisation de I'IRM enas de suspicion de sepsis sur

matériel d’autant qu’il s’agit d’'un examen coutezbxde faible disponibilité

Figure 28 : Prothese totale de la hanche infectéeséaphylocoque : Poche

para-trochantérienne et fusée intra-psoique.
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1. Scintigraphie :

La scintigraphie osseuse a [I'Hydroxy-Diphosphonatemarqué au
technétium 99 (HDP-Tc99m) ou a [I'Hydroxy-Méthyl-Diphosphonate
marqué au technétium 99 (HMDP-Tc99m) :

Il est possible de réaliser une scintigraphie assea |'Hydroxy-
Diphosphonate marqué au technétium 99 (HDP-Tc99m)aol'Hydroxy-
Méthyl-Diphosphonate marqué au technétium 99 (HMI2B9m) traduisant
I'activité ostéoblastique (avec 3 temps successifgsculaire, tissulaire et
osseux plus tardif) en cas d’infection, cet exampegtocement positif, montre
une fixation anormale aux 3 temps. Sa sensibibtéde 90 & 100 % mais sa
spécificité n'est que de 30 a 40 %. Ainsi, une tagiaphie osseuse au HDP-
Tc99m ou au HMDP-Tc99m neégative, exclut quasimeat diagnostic
d’infection (valeur prédictive négative voisine d®0 %). Un résultat de
scintigraphie osseuse au HDP-Tc99m ou au HMDP-Tc@8ormal n’est pas
spécifiqgue d'une infection. En effet, apres la pabene prothese ou d'un
matériel d’ostéosynthese, persiste une anomaliixdgon variant en fonction
des études entre 6 et 12 mois pour la hanche etpballer jusqu’a 24 mois

pour le genou.

La scintigraphie aux polynucléaires marqués a ['Hea-Méthyl-
Propyléne-Amine-Oxime marqué au technétium 99 (HMP®-Tc99m)

Il est fortement recommandé d'associer une scegigie aux
polynucléaires marqués a I'Hexa-Méthyl-PropyleneidgrOxime marqué au
technétium 99 (HMPAO-Tc99m) avec images tardives hdires apres la
réinjection des polynucléaired06]. S’il existe une infection, cet examen

montre une fixation anormale qui doit persisterlsarclichés realisés 24 heures
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apres linjection. En présence d’'une imagerie pasitt 24h, il est possible
d’améliorer la localisation du foyer infectieux gralisant un scanner hélicoidal
couplé a une tomographie par Emission MonoPhoteniGtEMP-TDM) si
I'examen est disponible. Cette scintigraphie asaesibilité de 81 a 97 % et une
spécificité de 89 a 100 %. Un délai d’au moins Gistentre la pose de la
prothése et la réalisation de la scintigraphie Beétessaire pour son
interprétation. Si le marquage in vitro des leutesyautologues n’est pas
possible, une scintigraphie aux anticorps antigi@ytes (par exemple
leukoscan®) peut étre réalisée (facilité de prémaralu radio-pharmaceutique).
La sensibilité rapportée dans la littérature poeir éamen est comparable a
celle de la scintigraphie aux polynucléaires masquéais avec une spécificité
inférieure[49] Dans certains cas, afin d’augmenter encore laifspt; il est
possible de pratiquer une scintigraphie médulléatgfo-colloides marqués par
le Technétium 99 de taille supérieure a 50 nm) esfiiste une suspicion de
remodelage médullaire consécutif a la chirurgienDae cas, I'absence de
congruence entre les deux radio-pharmaceutiquesessgvocatrice de sepsis
[50, 51].

scintigraphie au Gallium 67

En cas de suspicion d’'infection rachidienne surénigtd’ostéosynthese, il
est possible de réaliser une scintigraphie au @alé7 son principe est basé sur
les similitudes de comportement du gallium aveaicdk I'ion ferrique. Le
gallium, liee a la transferrine, est extravasé igeau des foyers inflammatoires
et est capté par le tissu inflammatoire ou les éas. Habituellement les
images sont effectuées 48 a 72 heures apres timjedu radio-pharmaceutique.
Couplé a la scintigraphie osseuse au HMDP-Tc99m, esemen permet

86



d’atteindre une spécificité diagnostique de 75 a%152]. Par contre, cet
examen est assez irradiant compte tenu de I'éndagerayons gamma de cet
isotope et de sa demi-vie assez longue (78h). Ratie indication, il est

recommandé de ne pas effectuer de scintigraphipalyrucléaires marqués.

La tomographie d’émission de positons au 18 fluoragbxyglucose :

Cet examen débute par l'injection d’'un produit cagharmaceutique qui
se compose d'un vecteur et d’'un radionucléide guetéune lumiére invisible,
analogue aux photons X. on détecte ensuite laaatiaté émise par le nucléide
qui reflete la distribution du vecteur, permettdet déceler les anomalies. Le
nucléide utilisé est le 18 fluorodéoxyglucose (F&DDans la cellule, dans
laquelle il pénétre via un transporteur, le F-FB3¥&mhosphorylé. Le F-FDG-6-P
s’accumule reflétant ainsi la captation de glucage de [l'activation du
métabolisme glucidiquplO]. Le concept du TEP avec F-FDG est né en 1973 et
sa premiére utilisation fut en 1976 en PennsylvisBé La TEP est supérieure
aux meéthodes scintigraphies conventionnelles pastinduer infection des
parties molles et infection osseuse du fait de sdleure résolution spatiale et
de ses reconstructions tomographiques dans leen3.dla TEP-FDG serait tres
sensible pour le diagnostic d’infection sur prothds hanche ou de genou avec
une sensibilité de 90 %53] mais reste moins spécifique que le couple
scintigraphie aux biphosphonates technétiés ettig@phie aux leucocytes
marqués, avec des taux de spécificité de 72-73Wblpayenou et 86-89 % pour
la hanchg40, 53]. Ce manque de spécificité est di a une fixatiosig@nte

pendant plusieurs années autour de la prothése.
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Dans notre série aucun patient n’a bénéficié daaatigraphie.

Temps tissulaire Temps osseux

Figure 29 : prothése du genou droit infectée : - Atemps tissulaire, une
hyperfixation modérée en regard du genou droit et jus intense au contact
de la composante tibiale de la prothése; - Au temmssseux, une
hyperfixation au contact des deux composantes de pmothése de genou
droit. Cependant la réaction ostéoblastique est phiintense au niveau du

tibia. Aspect scintigraphique en faveur d’'une infetion sur prothése.
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Temps tissulaire

¥

Face antérieure Face postérieure

w

Temps osseux

Corps entier
Figure 30 : a, b : prothése totale du genou gauchefectée, prothése mis en
place il y'a 3 ans, La scintigraphie osseuse dynaque montre : - Au temps
tissulaire, une franche hyperfixation au contact dd¢'ensemble des
composantes de la PTG gauche; - Au temps osseuxpahyfixation marquée
qui dessine les contours de la PTG gauche. Les bliss corps entier mettent
par ailleurs en évidence des remaniements arthrosigs du rachis et des

articulations.
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Figure 31 : Prothese totale du genou gauche infeetélLa scintigraphie aux
anticorps antigranulocytes marqués au 99mTc (Leukaan®) montre : - A
la 6eme heure, une hyperfixation franche au contaate I'ensemble des
composantes de la PTG gauche; - A la 24eme heur@gethyperfixation
marquée au contact de lI'ensemble des composanteslaé® TG gauche, au
MoiNs aussi marquée que sur les images précocesadpect est en faveur

d'une infection sur prothése.

90



6. Radiologie interventionnelle :

- Arthrographie : Si l'arthrographie ne permet pds confirmer le
diagnostic d’infection ostéo-articulaire sur magérelle peut étre indiquée dans
le cadre du bilan dextension de [linfection en ipée pré-opératoire.
L’arthrographie permet de visualiser un trajetufistix et/ou une collection para-
articulaire et de pratiquer, avant l'opacificatiomne ponction a visée
bactériologiqug54,55] Cet examen ne doit pas étre réalisé pour le slivie
infection sur matériel. Exploration des protheseshenche par arthrographie :
La ponction s’effectue sous scopie par voie lagésal-trochantérienne jusqu’au
contact du col métallique. En cas d'infection, Ya®viale est irréguliere, on
opacifie des poches extra articulaires et il exigtdontiers un passage
lymphatique. Enfin, on recherchera avec soin lsg@ges de produit de contraste
a l'interface os-ciment. Le liquide sera prélevétégatiquement pour analyses
bactériologique, chimique et cytologique. On rafgpeu’il peut exister des

synovites réactionnelles qui doivent étre differéas des synovites septiques.

91



Figure 32 : Prothese de hanche descellée : ponctiarthrographie : passage
péri-prothétique du produit de contraste autour ducotyle, associé a une
poche sans doute abcédée au-dessus de I'éperon deckél. Notez les

appositions périostées sur le fémur et les zonesdteolyse (fleches).

- Ponction, biopsie, drainage d’abces :

La ponction d’une collection a proximité d’'un maeéid’ostéosynthese ou
dans une articulation prothésée est impérativeiesd faire dans des conditions
d’asepsie chirurgicale. Si sa réalisation est diffj elle peut étre réalisée sous
contrble scopique ou lors d’'une échographie, dioneodensitométrie ou d’'une
arthrographie. Cette ponction dirigée permettraadér le germe, voire dans
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certains cas de mettre en place un ou plusieunssdoarcutanés afin d’effectuer
une aspiration et des lavages. La sensibilité de ceéthode diagnostique est
variable selon les études (variant entre 77 et 975% 57]. Elle ne doit étre
recommandée qu’en cas de suspicion cliniqgue diidecsur matériel et doit
étre réalisée a distance de toute antibiothérfgB¢ Des biopsies osseuses
percutanées sous scopie ou sous scanner peuvégnégaétre réalisées, qu'il

s'agisse d’os périphérique ou surtout du rachis.

Figure 33 : Prothese totale de la hanche infectégonction, prélévement (a
I'examen : pus) et opacification. La poche communige avec la néo-cavité

articulaire et, via cette cavité, avec la secondephe.

7. Stratégie d’'imagerie a adopter en cas d’infectio ostéo-articulaire
sur mateériel :
-Infection précoce (dans le premier mois suivantpgse du matériel

orthopédique) ou hématogene : la place de I'imagest restreinte.
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-Collection au contact du matériel dont la ponctiest difficile, il est
recommandé de la faire pratiquer sous contrélegralphique en respectant les
conditions d’asepsie chirurgicale.

-Infection retardée (survenant entre le deuxiémde etixieme mois) ou
tardive (apres le sixieme mois) :

1. La radiographie standard est I'examen de pmenigention du fait de
sa simplicité, de son faible colt et de sa reprtoilit2.

2. Le scanner avec injection de produit de cordramié est 'examen de
deuxiéme intention.

3. L'IRM est d’'interprétation difficile dans cettedication (artéfacts liés au
matériel), mais peut parfois étre contributiveesinatériel est en titane ou s'il
s’agit de céramique

-Si résultat négatif ou en I'absence de collectibmagerie utilisant les
radio-isotopes (scintigraphie osseuse couplé a weatigraphie aux
polynucléaires marqueés), a condition d’étre réaldans les conditions définies

dans le paragraphe précédent. Permettra une auiagnostic.

VIl .LES COMPLICATIONS :

On distingue les complications initiales, pouvainé ®bservées a l'arrivée
et jusqu’au 5eme jour d’hospitalisation, ainsi dgege complications secondaires
survenant apres 5 jours d’hospitalisation.

Parmi ces complications ily a ;

Les complications locorégionales: Abces des pantieles
Abceés sou périostés
Abces intraosseux

Luxation séptique
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Cellulites / myosites
Les récidives d’arthrite ou d’abces
Les thrombophlébites
Les complications générales : Les pneumopathies
Emlsopulmonaire
Chapsque
Passag réanimation

IX . ASPECTS THERAPEUTIQUES :

1/LE TRAITEMENT CHIRURGICAL :
a/ Le traitement des prothéses infectées :
a .l/Le but
Il est recommandé d’atteindre trois objectifs awrsode la prise en charge
chirurgicale d’'une prothése infectée (avis d’expert
- éradiquer l'infection,
- sauvegarder le capital osseux,

- préserver la fonction.

a.2/ Conservation de la prothese

Synovectomie lavage (« le débridement ») dans dieecd’'une infection
vue tres précocement

Excision totale jusqu’a obtention d’un tissu bieseularisé et sain

La luxation de la prothése et le nettoyage dediiigne prothétique sont

recommandés
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Ne pas utiliser I'irrigation lavage.

Antibiothérapie dés la réalisation des prélevemdaistériologiques, tout
d’abord de facon probabiliste puis adaptée a baogramme. La durée
recommandée est de 6 semaines. Il est inutile derdbbonger au-dela. La
persistance, a ce terme, de signes cliniques bitdogiques doivent conduire a
déposer le matériel d’ostéosynthese sauf en casodte-indication liée au
terrain du patient.

Dans notre série, la prothése (PTG) était consataas 1 patient, chez qui,

un lavage prothétique abondant était effectué.

a.3/Ablation des implants

a.3.1/Evaluation initiale.

Il est recommandé d’effectuer une évaluation ikgtiqui doit prendre en
compte :

- 'état cutané du patient,

- la fonction globale,

- la situation osseuse,

- I'état infectieux,

- les co-morbidités associées.

a.3.2/ Les gestes chirurgicaux
a.3. 2.1/ Choix de la voie d’abord.
Il est recommandé de reprendre la voie d’abordduléate a condition de

pouvoir I'étendre. Au genou, il peut étre nécessale faire appel a des
lambeaux de couverture.

a.32.2/ Ablation des implants.
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a.32.2.1.A la hanche

La voie endo-fémorale

Il n'est pas recommandé de faire appel a des méthadécaniques
d’extraction du ciment utilisant des systemes d@eiintra-canalaire au risque
de conduire a des fausses routes ou a des fracturest indispensable de
s’assurer de l'ablation totale du matériel et deqlalité du nettoyage de
I'interface.

La fémorotomie

Il est recommandé de choisir la fémorotomie plugée le volet distal
antérieur pour améliorer I'ablation du ciment.

Il est recommandé deffectuer des fémorotomies andgs valves
vascularisées, de réduire soigneusement la fémoiet@t de I'ostéosynthétiser
par des cerclages puissants. Apres fémorotomiglidation d’'une entretoise
(espaceur) en ciment reste possible.

Ablation de I'implant acétabulaire

En cas de luxation intra-pelvienne de I'implant,ptetrusion sans barriére
osseuse, ou de corps étrangers intrapelvienst flogement recommandé de
connaitre les situations a risque vasculaire. Aéres apprécier, il est fortement
recommandé d’effectuer en pré-opératoire une agephie ou a défaut un
angioscanner . Il peut étre nécessaire de prémeivaie d’abord spécifique.

L’ablation des implants infectés ne pose pas dblpnoes spécifiques.

a.3.2.2.3. Autres articulations.

La littérature ne permet pas de définir une atétuty a lieu d’extrapoler
les mémes principes que pour la hanche et le genou.

a.3.2. 3Principes de reconstruction
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a.3.2.3.1. Utilisation d’'une greffe

L'analyse de la littérature met en évidence querdeonstruction par
allogreffe morcelée ou structurale n’entraine pas ridque infectieux ou
mécanique supplémentaire .

a.3.2.3.2. Influence du mode de fixasior le résultat infectieux

En cas de changement en deux temps : il est pes$ibfaireune reprise
par prothese cimentée ou non cimentée sans obsewerdifférences
significatives en termes d’échec pmause infectieuse

En cas de changement en un temps : il n'existelpascommandation sur
I'utilisation ou non d’une prothése cimentée.

En cas d'utilisation d’une prothése cimentée silfertement recommandé
d’utiliser un ciment aux antibiotigues au moins thit de ses propriétés
d’antibioprophylaxie

a.3.2.3.3. |l existe des cas ou la retrastion prothétiqgue s’avere
problématiqug62].

Si idéalement il est préférable de retirer toumnktériel et de reconstruire
une articulation prothésée, cela n’'est pas toujéacse en cas d’importants
dégats osseux ou ligamentaires (genou) ou si ésedlts infectés sont d’acces
difficile.

A la hanche, si on a pu tout retirer, la reconsionc peut nécessiter
I'utilisation de protheses extensives fémoralegy@stlongues (parfois réalisées
sur mesure), des greffes osseuses de la cotylal éérdur et un imposant
matériel d’ostéosynthése. Mais si la repose d’'umm¢hpse s’'avere impossible
(infection non contrdlable, intervention technigwrrisquée), les solutions ne
sont que palliatives. La désarticulation de haredteabsolument exceptionnelle.

La résection entraine une hanche instable (pistaloyloureuse et un
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raccourcissement préjudiciable (7 cm). En revantzhepaptation trochantéro-
iliague apparait comme la meilleure solution avedaible raccourcissement (3
cm) d’une hanche stable et indolore assurant urléeore fonction.

Le genou souleve des problemes supplémentairepelktes de substances
osseuses sont parfois majeures : fémur, tibialeratwn appareil extenseur
difficilement réparable entraine une mauvaise fonct enfin la couverture
cutanée peut s’avérer difficile nécessitant un kaawb musculaire d’étendue
variable. Les solutions résident dans la pose dpmoghése massive, dans une
amputation si I'appareil extenseur est détruit oucas de grosse perte de
substance osseuse, ou enfin dans l'arthrodése épaissite toutefois un stock
osseux suffisant.

a.4. Changement de la prothése en un temps ou clg@ment en
deux temps ?

Il n'existe pas d'études randomisées démontrantsu@ériorité du
changement de prothése en deux temps par rappohasgement en un temps
quant a la guérison de linfectiof60,61]. En revanche, le changement
prothétique en un temps donne un bien meilleurltasionctionnel qu’un
changement de prothése en deux temps, particukgéteau niveau du genou
[59]. Nous réservons les remplacements prothétiquesiéanups aux patients
dont le diagnostic bactériologique a pu étre ételblrement en préopératoire, et
dont I'articulation ne nécessite pas de reconsomasseuse. Un changement en
deux temps peut étre préconisé chez des patientoopénés, au long passé
septique et chez qui les dégats osseux sont telaeimportante reconstruction
sera nécessaire, ou lorsque le diagnostic baa§riple n'est pas connu ou
documenté avec certitude. Il existe hélas beaudeugas intermédiaires ou le «

un temps » et le « deux temps » seront décidésléormtervention.
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Une dépose de la prothese avait été indiquée chag 8e PTH qui avaient
bénéficié d’'une résection osseuse, synovéctomieagéa abondant plus
comblement par spacer.

D’aprés nos résultats, Aucune repose n'a été émkm cours du méme
temps opératoire chez notre cas ayant subi unesdép® la prothese infectée.
Ceci signifie que la stratégie adoptée était abli@ changement en deux temps,
ou que la frequence dépose définitive de la prethéait importante. Cette
derniere solution est parfois la plus raisonnable faux échecs successifs des
autres méthodg451]

b/Le traitement des pseudarthroses infectées
La prise en charge d’'une pseudarthrose infect@mmaande de passer par
3 temps opératoires :

b.1/ L’excision

Il est recommandé de réaliser I'excision des tisgryoseés et d’effectuer
I'ablation de la totalité du matériel d'ostéosyrgbéCette excision doit s'arréter
a l'os vascularisé. Elle réalise souvent une « téade résection ». Le
comblement de cette cavité peut se faire soit desdilles de ciment acryliques
soit avec un bloc de ciment, soit en un temps, dliémpar greffe osseuse. En
cas d'utilisation de ciment, il est recommandé idagr un ciment imprégné
d’antibiotiques |l est habituel d’associer une antibiothérapie&@ystjue adaptée
aux résultats des prélevements chirurgicaux powr durée moyenne de 6

semaines.
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b.2/ La stabilisation
Il est classiguement recommandé d’utiliser un éxatexterne. Les fiches
seront placées loin du foyer osseux infecté. llresbommandé d’employer un
systéme de fixateur externe mono-plan. Dans certeas ou l'infection est

contrblée, il est possible d’utiliser une ostéobgse interne.

b.3/ La reconstruction
Elle peut étre réalisée en un temps ou en deuxserdans ce cas un délai

d’environ 6 semaines apres la détersion initialgpesconisé.

b.3.1/ L’autogreffe spongieuse

C'est le meilleur moyen de reconstruction pour céea infectée. A la
jambe, il est intéressant de pratiquer un apporssihal’os spongieux (en
s’appuyant sur le péroné) qui autorise une coukertutanée partielle, ce qui
peut faciliter le temps cutané. Sauf exceptiorgesi recommandé de ne plus
utiliser la greffe spongieuse a ciel ouvert (tegoeide Papineau).

Il est recommandé de ne pas faire de reconstrug#nos cortical ou
cortico-spongieux. Il est recommandé de ne pasertid’os de banque ou de

substituts osseux dans ce cadre.

b.3.2/ La couverture
Il est fortement recommandé de recouvrir la regcooibn osseuse. La
fermeture cutanée sans tension est indispensdl@edtit étre obtenue de fagon
primaire, ce qui est le plus souvent le cas au férou faire appel, a la jambe, a

des lambeaux de couverture locaux ou exceptiormetie lambeaux a distance.
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Le pansement aspiratif sous vide est une variamta dicatrisation dirigée, dont

le rapport colt-bénéfice reste a évaluer.

c/Le traitement chirurgical de I'ostéite chroniquesur os continu

Il est recommandé de respecter les 3 temps op@stoi excision,
comblement, couverture.

L’excision répond aux mémes exigences que pour daugarthrose
infectée. Elle expose au risque de fragilisatiom, geut imposer l'utilisation
d'une ostéosynthese selon les mémes principes que lp pseudarthrose
infectée.

Les principes du comblement et de la couverturé Sgperposables a ceux

de la pseudarthrose infectée.

d/Le traitement des arthrites septiques postopéraices

d.1/Arthrite associée a une fracture articulaireavec materiel

Au stade liquidien, sans synovite notable, il esbmmandé de réaliser un
lavage articulaire.

Au stade synovial, il est recommandé de pratiquer synovectomie qu'il
sera possible de répéter si besoin. En cas d'atiéide, il N’y a pas d’attitude
consensuelle. Le matériel doit étre enlevé s’ishjgus nécessaire ; dans le cas
inverse, il sera lavé s'il est stable, changé et instable. La place de
I'arthroscopie n'est pas définie (contrairement 'arthrite sur articulation

native).
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d.2/ Arthrite et ligamentoplastie du genou
Plusieurs options thérapeutiques sont utiliséesesti recommandé de
pratiqguer un lavage arthroscopique éventuellemss@é a une synovectomie.
La conservation de la ligamentoplastie doit étneéte.
Néanmoins, il est parfois nécessaire de procétiablation des moyens de

fixation (vis d’interférence, vis corticales).

e/ la prise en charge de fixateur externe infecté :
L’infection sur fiches de fixateur externe se réppan deux catégories :
I'infection mineure pour laquelle un traitement servateur est recommandé et

I'infection majeure qui nécessitera le retrait ddithe infectée.

e.1l/ diagnostic

e.1.1/ La clinique
Il est recommandé de chercher un érythéme autoutadéche, un

écoulement purulent ou une douleur localisée.

e.1.2/ La biologie
Il est recommandé de suivre I'évolution de la CRR,I'absence de tout

autre foyer infectieux.
e.1.3/ La bactériologie

L’écouvillonnage de I'écoulement présent autourlaldiche de fixateur

externe est déconseillé. Apres nettoyage antigeptitg I'orifice de la fiche il
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est recommandé, a laide d’'une seringue montée dathéter, d’aspirer le
liquide purulent le long de la fiche incriminée.

En cas de production liquidienne Insuffisante,stl possible d’injecter du
sérum physiologique le long de la fiche, de le sgh&r puis de I'envoyer au
laboratoire de bactériologie.

e.1.4/ L'imagerie

Les clichés radiographiques centrés sur la fichensglusieurs incidences
sont recommandés afin de dépister une ostéolysearade celle-ci.

e.2/ traitement

Si les protocoles thérapeutiques ne sont pas ceuskn tous s’accordent a
proposer un traitement conservateur pour les iigiestmineures et le retrait de
la fiche infectée pour les infections majeures.

En pratique, trois situations peuvent se présenter

- en cas d’inflammation local¢rougeur localisée sans écoulement ni
ostéolyse), il est recommandé la mise au repdeirhisation des soins locaux
antiseptiques (il N’y a aucune place pour une aitiBrapie locale) ;

- en cas d’écoulemeifinflammation locale associée a un écoulement sans
ostéolyse), il est recommandé de réaliser un peélewnt bactériologique. Suite
a cela, il est recommandé la mise au repos et dtigoe de soins locaux
antiseptiques. Il est recommandé d’'associer unmbiathierapie adaptée aux
résultats des prélevements bactériologiques. Laedde cette antibiothérapie
n’est pas codifiée.

- en cas d'ostéolysdinflammation locale associée a un écoulement
purulent et a une ostéolyse radiologique), il esbmmandé de retirer la fiche,
de réaliser une excision de son trajet par curetagéenvoyer au laboratoire de
bactériologie la fiche et les prélevements chimagk. Une antibiothérapie
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adaptée a la documentation bactériologique esbpige pour une durée de 6
semaines. Si le fixateur externe n’est plus indispble, il est recommandé de
I'6ter dans son intégralité. S’il est toujours diglité, il faudra rajouter une
fiche au montage, placée en zone saine ou remplacsemble du fixateur
externe afin de ne pas déséquilibrer le montadgmpédique.

Dans I'étude[170] pour les 21 lésions compliquées d’IN, 10 cas ont
nécessité l'ablation du matériel d’ostéosynthése,ors été traités par
antibiothérapie adaptée par voie générale et $onaix, et 3 ont nécessité une
reprise pour drainage.

Traitement du matériel d’osteosynthése

Dans I'étude précédentg70] pour les 21 lésions compliquées d’'IN, 10 cas
ont nécessité l'ablation du matériel d'ostéosyrghed ont été traités par
antibiothérapie adaptée par voie géneérale et $onaix, et 3 ont nécessité une
reprise pour drainage.

Dans notre étude, l'ablation de matériel d’ostetdsyse était envisagée
dans 20 cas (95,2%), associé a une excision (d&0%o), lavage (dans100%),
drainage (dans 80%) séquestréctomie (dans 19%grefte spongieuse pour 3
cas(14,2%) ,I'alésage centromedullaire a été eféechez 7 cas (33,3%).

De méme Gouger [171] a du procéder a 19 ablatimn23&complications
Septiques, cette attitude n’empéche pas toujoévsliition du processus

Infectieux, et le meilleur traitement de I'infeatioeste encore sa prévention.
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2. LE TRAITEMENT MEDICAL :

2.1. Traitement antibiotique :

2.1.1. Antibiothérapie locale :

Elle est utilisée dans le cas des poses de pratloestors du comblement
d'une cavité infectée. Elle se fait par le biais dment ou de « billes » de
polyméthylmétacrylate (PMMA) contenant un ou dessbastiques.

Lors de la pose de la prothese, le ciment se palgmau niveau du tissu
0SSeux provoquant une réaction exothermique qwigopee une nécrose osseuse
avec une dévascularisation favorisant I'infectioaisne bénéfice physique du
ciment sur la solidité de la prothése, malgré ssque infection, fait que son
utilisation reste répandue [63]. Ces ciments congat des antibiotiques qui
sont relargués a dose élevée pendant la premignarse, puis a dose plus faible
pendant des années. Les antibiotiques utilisés ¢tmngment doivent étre
hydrosolubles, résister a la température élevéair & moins d’effet possible
sur les propriétés mécaniques du ciment et étiés ads-a-vis de la bactérie
identifiée lors des prélevements. Ce sont actuelignies aminosides, la
vancomycine, la clindamycine [64]. Cette mesureall®cest adjuvante et ne
dispense en aucun cas d’'un traitement par voiergenge5]. L'adjonction
d’antibiotiques permet d’obtenir des concentratitotales élevées, en évitant
théoriguement la toxicité systémique. Il n'y a pé&tude contrélée démontrant
la supériorité du ciment antibiotique sur lantithiérapie générale. Les
espaceurs (dispositifs polymériques placés darss diol’'espace laissé par la
résection de la prothése) sont largement utilisé®n le méme principe. Une
étude prospective randomisée comparant I'antibiagié parentérale a
I'utilisation de billes de PMMA imprégnées de genieine, dans 22 infections

de prothése, n'a pas retrouvé de différence saaiifie entre les deux groupes
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[66]. Cependant, peu d’études approfondies permtettie conclure a une
efficacité de ce type de traitement et il existeriggue de sélection de mutants
résistants. Certains auteurs conseillent de neifileser ce type de ciment [67],
malgré l'existence d'études qui montrent un risguiectieux amoindri lors
d’utilisation de ciment imprégné d’antibiotique8,8 % versus 1,9 % sans apres
la pose d’'une premiere prothese [68] ou une efieate 86 % versus 59 % lors
de son utilisation dans une chirurgie en un tentus pne infection sur prothese
de genou [68].

Dans notre série, I'antibiothérapie locale a éadisée chez 2cas de PTH.
Apres dépose de prothese associée a une excision.

Le traitement des infections par excision et aathi@rapie locale permet
d’obtenir, selon les séries, entre 92 et 100% dérigon [ZWIPP et al,

Walenkamp et al, Wininger et Fass].

2.1.2. Antibiothérapie générale :

2.1.2.1.Principes généraux :

La prescription de [l'antibiothérapie au cours dededtions ostéo-
articulaires sur matériel répond a certaines obbga :

- Documenter I'infection (en cas de sepsis, I'aottérapie sera débutée de
facon probabiliste apres réalisation des prélevésnancrobiologiques et en
attente de leurs résultats),

- Antibiothérapie débutée en association,

- Obtention de concentrations plasmatiques élevées,

- Utilisation de molécules ayant une bonne diffasigseuse,

- En cas d'infection staphylococcique, ne jamaisisat la rifampicine,
I'acide fusidique, les fluoroquinolones et la fasfgcine en monothérapie.
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- Le linézolide, la daptomycine, la tigécycline mtgas, en 2009, d’AMM
dans le traitement des infections ostéo-articudaiteur éventuelle utilisation,
hors AMM, ne se fera qu’en I'absence d’autre chatixloit étre validée par un

référent en infectiologie [69, 70].

a. Voie d’administration :

Il est recommandé d’administrer initialement latéaent par voie intra-
veineuse [71, 72]. La durée de l'antibiothérapieepterale n’est validée par
aucune étude. Elle est habituellement de 15 jours.

A ce terme, il est recommandé de proposer un rglaisvoie orale a
condition [71, 73] :

- Que les antibiotiques aient une bonne biodispliéibet une bonne

diffusion osseuse,

- Que la tolérance digestive du traitement soitneon

- De s’assurer de I'absence d’interactions médicaeuses diminuant la
biodisponibilité de I'antibiothérapie envisagée,

- D’étre certain de I'observance. Pour ce faire,edt recommandeé
d’'informer le patient des effets secondaires indéses du traitement et qu'il
bénéficie de consultations régulieres afin d’évalisdservance thérapeutique.

En présence d’antibiotiques a forte biodisponibilét répondant a ces
critéres, il est possible de les prescrire par woae plus précocement afin de
réduire la durée du traitement intra-veineux. It escommandé de ne pas
associer a I'antibiothérapie des pansements gasfrigt du fer en raison d’'une
mauvaise absorption des antibiotiques. Il est recanué de vérifier 'absence

d’interaction médicamenteuse entre les antibioBogteles autres traitements en
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cours. En cas de relais oral impossible (glycopegti ceftazidime, uréido et
carboxy-pénicillines, carbapénémes), il est indispble de se donner les
moyens de poursuivre I'antibiothérapie parentélaleemps nécessaire, soit en
secteur hospitalier soit en ambulatoire [74, 75].

Dans ce cas, il est recommandé de faire poser thétea central que I'on
peut changer si la durée prévue de I'antibiothéragsi inférieure a 6 semaines
ou un dispositif implantable si la durée excedeethanes. Ces dispositifs
peuvent se compliquer d’infection, d’obstruction d& thrombose (environ 10
%) [76]. Le dispositif devra étre retiré a la fim draitement s’il s’agit d’'un
cathéter central et en moyenne 3 mois apres ldefitantibiothérapie en cas de
chambre implantable.

Dans notre série la voie parentérale a été meré®ohez 19 patients mais
la durée a été précisée seulement chez 13 patients.

La durée moyenne de la voie parentérale est daiR)jsuivie d’un relais

par voie orale pendant 6 semaines pour tous lesnpst

b.Association d’antibiotiques :

Il est souhaitable de la poursuivre le plus longtemossible [71, 72, 75,
77, 78]. En cas d'infection a staphylocoque, caigociation sera prolongée au
moins 6 semaines (en privilégiant la rifampicin@slée schéma associatif si la
bactérie y est sensible et a condition de ne jamtliser cette molécule en
monothérapie) [71, 72, 144, 145] En cas d’infectiobacille a Gram négatif, a
streptocoque, a entérocoque, la durée de l'asgmtiarest pas clairement
définie. Il est recommandé de ne pas mainteniraitetnent par aminosides au-
dela de 7 jours [79, 80]. En cas dinfection Pseudomonas aerugingsa

'association sera maintenue pendant 3 semainesmomm [77]. En cas
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d’infection a anaérobie, I'intérét d’'une associatid’antibiotiques n’est pas
démontré.

Dans les 19 cas ou l'antibiothérapie a été menéendans le dossier
clinique, La stratégie thérapeutique comprenaisiplurs antibiotiques différents
et était dominée par la polythérapie administréezc9% des cas alors qu’'une
monothérapie n'a été envisagée que chez 21% d’'enke

L'amoxicilline protégée était la molécule la plirequemment prescrite
(dans 11 cas en polythérapie) suivie de la gentamaygrescrite dans 8 cas (1
cas en monothérapie et 7 cas en polythérapie) &t diprofloxacine 6 (dans 1
cas en monothérapie et dans 5 cas en polythérdpagide fusidique et la
vancomycine viennent en 3éme place avec une frégu#nsage de 3 fois pour
chaqun’une uniguement en polythérapie.

En effet, De part la diversité des ISM rencontréeless modalités
thérapeutiques optimales restent imparfaitementwes[122, 149, 15Q]D’une
part, le choix de l'antibiotique doit se faire eenant compte des données
suivanteg151]:

- Le germe isolé, son profil de sensibilité et ésistance.

- La pharmacocinétique qui doit étre adaptée adalisation infectieuse
(bonne diffusion au niveau de 'os et du liquidiecataire).

- Le terrain qui peut étre intolérant ou allergiqueertaines molécules ou
présentant des contre-indications

D’autre part, Il est recommandé d’administrer alément le traitement par
voie intraveineuse. La durée de l'antibiothérapaeeptérale n’est validée par
aucune étude.

Ensuite, un relais par voie orale est proposeé diton [148, 151]:
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- que les antibiotiques aient une bonne biodisplitéilpar voie orale et une
bonne diffusion osseuse.

- que la tolérance digestive du traitement soitneon

Quant a la durée du traitement, elle repose plusias habitudes que sur
des certitude$152, 153] De fait, les durées d’antibiothérapie proposénd s
variables, allant de quatre semaines a neuf maois dartaines étud¢s22, 152,
154], et de 6 semaines a un an dans d'ayttd8]. Cependant, deux études
prospectives récentes sur le syE®8, 155]concluent a la suffisance d’une
durée de six semaines d’antibiothérapie pour leetreent des IOA.

En tenant compte des données de la littératures wbsgervons que la
stratégie thérapeutique adoptée était dominée @sradtibiotiques ayant une
tres bonne diffusion osseuse (fluoroquinolonesdeadusidique). La durée
moyenne du traitement était supérieure a 4 seapeequi est conforme avec
la durée minimale proposée par certaines ét{ild¥s 152, 154].Cependant, la
convenance du traitement et des posologies auxegesulés et leurs profils de
sensibilité n’a pas pu étre étudiée. Ainsi, la g@alu traitement médical ne peut
étre évaluée que par I'absence de récidive suuidéedla plus longue possible

apres arrét du traitement.

c.Durée totale de traitement :

La durée de traitement est longue. Les propositiendurée du traitement
antibiotique en fonction du geste chirurgical peu\&re répertoriées ainsi :

- Si le matériel orthopédique a été retiré, 6 sapwmd’antibiotique peuvent
suffire.

- En cas de remplacement prothétique en deux tetapgjurée de
I'antibiothérapie peut étre raccourcie.
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- En cas de remplacement prothétique en un tenrmesdurée minimale de
6 semaines semble nécessaire apres le geste.

- Si le matériel étranger est laissé en place, durée d’au moins 6
semaines d’antibiothérapie est préconisée.

Dans notre étude la durée de I'antibiothérapid d&ab semaines pour tous
les patients

d. Surveillance de I'antibiothérapie :

Il est recommandé de surveiller [lefficacité et alérance de
I'antibiothérapie :

- L’efficacité et appréciée avant tout sur la cune (aspect de la cicatrice,
disparition de la fievre, diminution des douleum)is sur les paramétres
biologiques (essentiellement la CRP, en sachantlgusormalisation de ce
parameétre ne prouve pas la guérison de linfectibbr@st recommandé de doser
les antibiotiques pour lesquels il existe dimpotés variations inter-
individuelles de concentrations seériques pouvantdaome a prescrire des
posologies maximales. Il est ainsi recommandé derdes aminosides (au pic)
et les glycopeptides. En cas d’utilisation de rifgcime, il est conseillé, du fait
de sa capacité dinduction enzymatique, de vérifar des dosages
pharmacologiques que I'antibiotique qui lui estog$se n’est pas sous-dosé. En
particulier, il faut noter que la rifampicine dimi@ de moitié les concentrations
plasmatiques de la clindamycine (dosage de laatiydine recommandé) ; cela
peut entrainer des sous-dosages importants deindacilycine qu’'elle soit
administrée par voie orale ou par voie intraveied84g, 82].

- La tolérance est évaluée par linterrogatoire phtient et par les

parametres biologiques (NFS/plaquettes, biologmatgue, fonction rénale). I
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est également nécessaire de mesurer les concem$ragériques de certains

antibiotiques comme les aminosides (a la vallé@®stlycopeptides.

2.1.2.2. Choix des antibiotiques en fonction degént pathogéne a traiter

Nous avons établi dans notre travail une ficheaib@uatique pour chaque
patient dans laquelle on a noté les différentdaniques administré, leurs voies
d’administration, et la durée du traitement, adinfaire des paralléles avec les
schémas thérapeutiques recommandés par la littératu

Nous n’avons pas pu avoir des renseignements éuollition de nos
patients apres leur sortie de I'hdpital. Celleuposee étre bonne a la sortie.

Compte tenu de nos résultats bactériologiquesstigshylocoquesoivent
constituer la cible majeure de l'antibiothérapielabiliste qui est sensée étre
basée sur I'épidémiologie locale, puis adaptée action des résultats des
examens bactériologiques et de I'antibiogramme ptévalence préoccupante
des staphylocoques résistants a la méticilline sapane surveillance réguliére
pour évaluer la pertinence de leur prise en congdes le traitement
probabiliste.

Dans notre étude, nous nous sommes plutdt intéreés$antibiothérapie
curative qui fait suite aux résultats des analybestériologiques et de

I'antibiogramme. La durée moyenne du traitemerit @6 semaines

- Infections a staphylocoque :
Les staphylocoques représentent 45 a 55 % destionfecsur matériel
orthopédique quel que soit le type d’'implant [83].8.a rifampicine est un
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antibiotique clé et a été testée in vitro, sur ndmimal et dans des études
cliniques [85, 86]. Elle ne doit jamais étre admsirae seule, car elle sélectionne
tres rapidement des souches résistantes [87]. Dangnodele animal, la
rifampicine seule est capable de stériliser uneectidn lorsqu’elle est
administrée dans les 12 heures apres la déclardgofiinfection [88]. La
discordance entre la sensibilité in vitro et desheés thérapeutiques est
généeralement liée a une mauvaise diffusion de ilbantiqgue dans le site
infectieux [89, 90]. De nombreux travaux ont monguée I'association de la
rifampicine a une fluoroquinolone était capable tdmter et stériliser des
implants orthopédiques infectés a staphylocoques au taux de succes global
de 67,9 % chez les patients porteurs de prothésanehe infectée, et 61,5 %
chez ceux porteurs d’'une prothese de genou [91le @ssociation est la seule
ayant fait sa preuve, par un essai randomisé erblelomsu comparé a
l'utilisation de fluoroquinolone seule [92]. Bienug les posologies soient
inférieures a celles proposées, une efficacitéaiolde 65 % a été rapportée
dans une récente étude sur 60 malades, insistalat jgus grande efficacité si la
durée des symptdmes est courte, si le diagnodtiprésoce, s'’il s’agit d’'une
prothése de hanche et si la souche est sensibleéticilline [93].

L’acide fusidique et une molécule, administrable paie orale avec une
tres bonne tolérance pendant plusieurs mois [Hi,aee contre les souches
résistantes a la méticilline et aux fluoroguinolravec un taux de succes de
52,4 % pour les infections sur prothese de hanegbe Cette molécule doit étre
administrée en combinaison avec d’autres moléadesme la rifampicine pour
éviter la sélection des souches résistantes. tafiié de cette molécule a été
rapportée dans une courte étude de 11 patients, ®e@n association avec une

bétalactamine [96] et plus récemment en associawat la rifampicine dans
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une série de 20 malades [97]. Le cotrimoxazole aquime trés bonne activité in
vitro contre la plupart des staphylocoques, a étéeiment utilisé dans le
traitement des ostéomyélites aigués ou chronic@@set I'apparition du sida a
amené a utiliser de fortes posologies de cet aritijoie dans le traitement des
pneumocystoses et des encéphalites toxoplasmigb®s [e traitement
ambulatoire des infections a staphylocoque muisitésts par des posologies
élevées de cotrimoxazole afin d’obtenir des coma#iohs suffisante dans l'os,
a été rapporté comme efficace [100]. Ce traitengemermis d’obtenir une
guérison dans 65 % des cas sans enlever le matéed 39 malades.
L’efficacité est comparable non seulement aux aypretocoles de traitements
administrables per os mais aussi aux traitements/ecionnels par voie
intraveineuse associée a la chirurgie [94]. Lestgf§econdaires sont fréquents,
en particulier les manifestations gastro-intesésal souvent liées a une
candidose digestive.

Lorsque toutes ces alternatives par voie orale smuisées, les seuls
antibiotiques capables de diffuser dans le tissews sont les glycopeptides
(vancomycine ou teicoplanine) [101, 102]. Le tnauémt des infections causées
par des souches multirésistantes est difficile awedaux d’échec de 38 %
[103]. Le codt d’'un traitement par vancomycine fegble, mais l'utilisation au
long cours est assez difficile car elle doit édlenmistrée en perfusion continue,
ou en deux injections lentes par jour. La teicojplarprésente I'avantage d’étre
administrable en une seule injection par jour [1@#r voie intramusculaire,
sous-cutanée, ou intraveineuse rapide en obteeartahcentrations articulaires
osseuses équivalentes a celles de la vancomyaineing étude de 20 malades
traités pendant une durée moyenne de 145 joursuxnde succes de 100 % en
'absence de matériel, et de 84,6 % en présenceatiériel a été rapporté [94].
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Une surveillance de la toxicité rénale et auditieit étre effectuée. Les

dernieres recommandations, concernant les infectiostéo-articulaires sur

prothéses a staphylocoques, de la SPILF parueB@nhsbnt les suivantes :

Tableau 22 : propositions d’antibiothérapie en cas’infections ostéo

articulaires a staphylocoque sensible a la méticitie [65]

Mode

Absence d’allergie a la

Allergie a la pénicilline

d’administration pénicilline
Antibiothérapie Oxacilline ou Clindamycine ou teicoplanin
initiale Ceéfazoline ou vancomycine

par voie intraveineuse + +
pendant 15 jours Gentamicine(5-7jours) Gentamicine ou Rifampicin
ou ou Teicoplanine ol
Rifampicine Vancomycine
+
Acide fusidique
Relais par voie orale Rifampicine
+
Fluoroquinolone ol

Acide fusidique ol
clindamycine Ou Acidd
fusidique

+

Fluoroquinolone ol
clindamycine Oy
Rifampicine

+

Cotrimoxazole

1”4

e

e
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Tableau 23: proposition dantibiothérapie en cas {hféction
ostéoarticulaires a staph sensible a la méticillifé5]

Mode d’administration | Absence d’allergie a IgAllergie a la pénicilline

pénicilline
Antibiothérapie initialg Oxacilline ou Clindamycine ou teicoplanine
par voie intraveineuseCéfazoline ou vancomycine
pendant 15 jours + +
Gentamicine (5-7 jours) guGentamicine ou Rifampicine
Rifampicine ou Teicoplanine ou
Vancomycine
+

Acide fusidique

Relais par voie orale Rifampicine

+

Fluoroquinolone ou Acid
fusidique ou clindamycin
ou

Acide fusidique

+

Fluoroquinolone ou
clindamycine ou
Rifampicine

+

Cotrimoxazole

(D

D
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Tableau 24 : proposition d’antibiothérapie en cas thfections ostéo-

articulaires a staphylocoques résistants a la métltine [65]

Mode d’administration Antibiotiques

15 jours en intraveineux Vancomycine ou teicoplanine
+

Rifampicine ou acide fusidique ou
fosfomycine ou doxycycline QOu
Clindamycine
+

gentamicine Puis Clindamycine
+

rifampicine

Relais par voie orale si possible, selétifampicine
la sensibilité du germe +
Acide fusidique ou clindamycine qu
cotrimoxazole ou doxycycline aqu
linézolide (hors AMM)

Infections a entérocoques et streptocoques :

Ces bactéries sont plus rarement impliquées dans/pee d’infection.
L’émergence de souches résistantes aux glycopsptidestitue le probleme
majeur du traitement. Un traitement par voie oessociant des doses élevées
d’amoxicilline et de rifampicine a été décrit et dedt de ce traitement est
extrémement faible lorsqu’il est comparé a une halsgation [94]. En cas

d’allergie, un traitement par clindamycine peutébroposé. Si la durée des
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symptémes est courte et la prothése non descellgetraitement sans
changement de prothése a montré son efficacitd.[M¥gré la bonne

sensibilité in vitro, ces infections sont diffiglé éradiquer et des rechutes sont
freiguemment observées, ce qui amene a proposertraigsments a vie,
éventuellement associés a un changement de prefh@sedt qu’une prise en

charge par un traitement médical isolé des six mois

- Infections aPseudomonas aeruginosa :

Cette bactérie est la plus fréquente des bacill&@amn négatif isolés et
représente 4 a 6 % de toutes les bactéries imglqdans les infections de
prothése. La ciprofloxacine possede une excellgifiiesion dans I'os. Il s’agit
de la seule molécule par voie orale, mais elle @ie jdmais étre administrée
seule pendant les six premieres semaines a caussqie de sélection de
mutants résistants. Des traitements, associanpiafloxacine a la ceftazidime,
et éventuellement un aminoside en injectable, amitra leur efficacité dans des
traitements de longue durée [106]. En cas de afsist I'imipéneme ou la
ticarcilline sont proposés en substitution. En d@asnultirésistance, la colistine
reste l'alternative mais nécessite un traitemetraweineux pendant six moins
[107]. Dans tous les cas, le choix des molécul@stti@ basé sur les résultats de

I'antibiogramme.

- Infections a entérobactéries :

Comme la plupart des bactéries a Gram négatif aeguidans un
environnement hospitalier, les souchegstherichia coliou Klebsiella sont
généralement résistantes a de multiples antibiesiges bactéries donnent

généralement des tableaux cliniques bruyants, rearg assez facilement
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éradiquées. Une céphalosporine a large spectreg tygftriaxone, une

fluoroquinolone par voie orale ou le cotrimoxazpkuvent étre proposés. Ces
trois molécules peuvent étre administrées en meénapiie pendant au moins six
mois aprés une bithérapie initiale pour éviter Elestion des bactéries

résistantes [94].

- Infections a bactéries anaérobies :

Il s’agit fréquemment d’infections mixtes, conségee d'une atteinte du
tissu adjacent. Compte tenu de la difficulté d’iferation, ces infections sont
probablement sous-estimées. Le microorganismeuke fptquemment rencontré
estPropionibacterium acnesn particulier dans les infections de I'épaul@g]JL
Le traitement n’est pas parfaitement défini, mambxicilline éventuellement

associée a la rifampicine a montré son efficacité.

Tableau 25 : choix des antibiotiques en fonction debactéries

Bactéries Antibiotiques

Pseudomonas aeruginosa Ceftazidime IV + Ciprofloxacine PO :|6
semaines (+/-Tobramycine 21jours)
Puis ciprofloxacine PO : 4,5 mois Si
résistance, imipénéme ou Ticarpen®|ou

colistine

Entérobactéries Ceftriaxone IM ou IV + ciproflaxae
PO : 4 semaines, puis Ciprofloxaine PO
5 mois

Streptococcus/ Enterococcus Amoxicilline + rifampicine per 0§

Alternative : Dalacine® per os

Propionibacteriumacnes Amoxicilline (+/- rifampicine) per os
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- Antibiothérapie probabiliste :

Il s’agit du schéma antibiotique a préconiser deeisente des résultats
bactériologiques per-opératoires lorsqu’il n’exiatecune documentation fiable
dans l'anamnese du patient et lorsqu’ils existemts dignes généraux
conditionnant l'urgence du traitement. Plusieursoamtions d'antibiotiques
peuvent étre retenues. Elles sont a adapter etidarde I'écologie microbienne
de chaque établissement. Ou proposera par ordférgméel les associations
suivantes :

1- Uréidopénicilline/inhibiteur de béta-lactamaseahcomycine

2- Céphalosporine de 3eme génération + vancomycine

3- Carbapénem (sauf ertapénem) + vancomycine

4- Céphalosporine de 3eme génération + fosfomycine

- Antibiothérapie suppressive :

Elle consiste a maintenir une antibiothérapie odaes la grande majorité
des cas pour une durée indéterminée dont le buohidér la multiplication
bactérienne autour de la prothése. Elle ne s’appliqu’aux situations pour
lesquelles la documentation bactérienne est coaenpeur lesquelles l'infection
persiste chez un malade inopérable ayant une ptiem descellée. Elle ne se
concoit qu'avec des molécules bien supportées, ndiadtration aisée(voie

orale) et pour lesquelles une monothérapie esitpeg&09, 110]

2.1.2.3. Infection fongique sur matériel :
Il n'existe aucun essai randomisé dans la littéeapermettant de fournir
un niveau de preuve fiable. En cas d’infection fqug sur prothése articulaire,

il est recommandé d’enlever la prothése ainsi qué rhatériel adjacent. Il est
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recommandé de ne pas reposer la prothése qu'aprém Idu traitement
antifongique. En cas d’infection sur matériel dastynthese non prothétique, il

est recommandé d’enlever la totalité du matérigdlane.

- Traitement antifongique :

Infection a candida [111, 112] :

Il est recommandé d'utiliser de I'amphotéricine & poie 1V pendant au
moins 15 jours. En cas de mauvaise tolérance msuffisance rénale, il est
possible d’avoir recours a I'amphotéricine B soosme liposomale. Il est
possible d’effectuer une association a la 5-flugtasine en cas de souche
fongique sensible et en I'absence de contre-indicaAu terme des 15 jours, il
est recommandé d’effectuer un relais par du fluzoleapar voie orale si la
souche fongique y est sensible. En cas de résestdiadternative est le
voriconazole par voie orale. La durée du traiteraaritfongique est comprise
entre 3 et 6 mois chez le patient immunocompékmntas d'immunodépression
sévere, il est recommandé de maintenir une propieykecondaire a la méme

posologie pendant toute la durée de 'immunodépess

Infection a Aspergillus [112, 113] :

Il est recommandé d’utiliser en premiére intentlonvoriconazole par voie
orale ou IV. En cas de contre-indication, il estoramandé d'utiliser de
I'amphotéricine B par voie parentérale. La durédrditlement est au moins de 6
mois chez le patient immunocompétent. En cas d’inodeépression sévere, il
est recommandé de maintenir une prophylaxie segendda méme posologie

pendant toute la durée de I'immunodépression.
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2.1.2.4. Particularités de I'antibiothérapie de héant ayant une infection
ostéo-articulaire :

Les infections sur matériel d’ostéosynthése sumerhez l'enfant se
rencontrent essentiellement dans le cadre de gierude la déformation
rachidienne au cours de laquelle est souvent mmage un matériel de fixation
interne important. Dans les infections précocemageriel sera laissé en place et
ne pourra étre retiré qu’'aprés consolidation ossel¥ans les infections
retardées, I'ablation du matériel orthopédiqueeffeictuée. Les autres situations
clinigues sont représentées par les ostéotomiesnagsbres supérieurs et
inférieurs et par la traumatologie. Aucune étudeloaisée et controlée n’'a été
publiée concernant les infections sur matériel tdasynthése chez I'enfant. Les
modalités du traitement antibiotique recommandé& dlemfant sont les mémes
qgue chez l'adulte dans la mesure ou presque tguanigbiotiques peuvent étre
utilisés en respectant les posologies adaptéesoals e I'enfant et les
restrictions liées a son age.

L'utilisation des fluoroquinolones n’est pas autég avant I'age de 15 ans
en raison d’une toxicité sur le cartilage articrdabien que des études récentes
contrblées n’aient rapporté que des arthralgiesdes arthrites transitoires.
Lorsque l'utilisation d’'une fluoroquinolone doitrétenvisagée chez un enfant de
moins de 15 ans (hors AMM), la décision doit étrese par le référent en
infectiologie aprés appréciation au cas par caséhéfice et du risque attendus,
avec les mémes restrictions que chez ladulte [1145]. Parmi les
fluoroquinolones, la ciprofloxacine est la plusguéte chez I'enfant [115, 116].
La lévofloxacine peut étre utilisée, hors AMM, datss infections a

staphylocoque avec les mémes restrictions quelcterdte [117].
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2.2. Autres mesures meédicales :

2.2.1. Prise en charge de la douleur :

Il est indispensable de prendre en charge la dodiesipatients.

2.2.2. Prise en charge médico-psychologique :

Il est conseillé que les équipes meédico-chirurgEgdrenant en charge les
infections ostéo-articulaires sur matériel puissaitaborer avec un psychiatre
ou un psychologue ayant une compétence spécifiqares da gestion du
handicap.

La prise en charge médico-psychologique des irdfiestbstéo-articulaires
sur matériel nécessite d’appréhender la notion deepd’une intégrité
corporelle, d'un role familial, d’'un statut professnel et social, d’'une image
idéale de soi. Le patient est dépendant. Il neipairypas a se projeter dans
I'avenir. Il peut étre ambivalent et méfiant. Lessures d’'isolement ont pour lui
un caractere discriminatoire qu’il faut savoir aisakr. Enfin, il peut exister une
relation étroite entre la co-morbidité physique msychiatrique. 1l est
recommandé :

- De s’informer des antécédents psychiatriques atieqt dés le premier
entretien.

- De connaitre les pathologies psychiatriques halb&ment rencontrées au
cours des infections ostéo-articulaires (trouble Khedaptation, anxiété
généralisée, état dépressif majeur).

- De dépister les prodromes d’une souffrance psyehen ne décourageant
pas I'expression de I'émotion, en mesurant ce Guiedtion représente pour le
patient, en appréciant certaines stratégies dépéasp par le patient afin de

lutter contre la maladie.
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- De savoir connaitre un état dépressif majeur mtemae dévalorisation,
une anhédonie, un ralentissement psycho-moteurtrasles du sommeil, une
passivité ou au contraire une hostilité.

- De proposer un traitement pharmacologique et/eychothérapique
adapté en cas de troubles psychiques.

- De ne pas négliger la souffrance psychologiquepalient en centrant
I'attention sur le somatique.

- De proposer au patient une préparation psychglegi en cas
d’amputation.

- De ne pas craindre lintrusion du psychologueletdu psychiatre et de
l'intégrer a la stratégie de prise en charge.

Au cours de la prise en charge médico-psychologujurdection ostéo-
articulaire sur matériel, il est recommandé de maedh place une organisation
multidisciplinaire permettant de tenir face au @ati un discours cohérent,
univoque. Quand des troubles psychiques sont siéspelcest recommandé de
faire appel a un psychiatre ou a un psychologuerécisant qu’ils font partie de
I'équipe soignante et en annoncgant leur venuestlhécessaire que le psychiatre
ou le psychologue puissent disposer de renseigrisneiiniques clairement
définis et qu’en retour les informations recuedlitors de l'entretien soient
disponibles dans le dossier du patient. Le psyehm@t le psychologue peuvent
également accompagner I'équipe médicale et paraalédén cas de situations
difficiles. Les annonces successives qui sont dadie patient lors d’infections
ostéo-articulaires sur matériel doivent suivrerégges suivantes :

- Elles doivent se faire dans un lieu adapte, amagathie.
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- Il est recommandé que I'annonce soit effectuéel@asoignant qui a
habituellement en charge le patient et dans certzas, en présence d’un tiers
nomme par le patient.

- Il est recommandé de fragmenter I'annonce, déévie mensonge, la
banalisation, la fausse réassurance, la fuite antav

- Il est recommandé de respecter les mécanismaiéfdmse du patient

(déni, maitrise de soi, révolte, lutte).

X. PREVENTION :

Elle repose sur un ensemble de mesures primordralsss en ceuvre
avant, pendant et aprés lintervention pour rédues facteurs locaux
prédisposant a l'infection, adopter les meilleueshhiques chirurgicales et
ameéliorer ou suppléer les mécanismes de défense I'déte

I'antibioprophylaxie par exemple [172]

1. Antibioprophylaxie :

L’antibioprophylaxie est un acte médical dont l'etjf est de réduire
significativement l'incidence des infections en rangie orthopédique, Il
consiste a I'administration d’une séquence cousdstibiotiques dont le spectre
anti-bactérien doit couvrir la majorité des pathwegimpliqués [173] dans notre
cas la durée de I'antibioprophylaxie n'a pas ét@ttnenée dans presque tous
les cas, et l'antibiothérapie standard en chirurgithopédique (Protocole
céphalosporine de deuxieme génération ou Amoxieillprotégée*UNASINE
1g) *cefamandole ou cefuroxime 1,5g en préopémtpuis 0,759 toutes les 6

heures pendant 24 a 48 heures.
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2. . Mesures préopératoires : [174]

Préparation du patient :

Traitement de toute infection préexistante.

Hospitalisation pré-operatoire aussi courte queiptes

Douche pré-operatoire avec un savon anti-septique.
Rééquilibration nutritionnelle du patient.

Si rasage nécessaire, utilisation d’'un rasoir Btpees.

La désinfection du site opératoire se fait du aemers la
périphérie.

En salle d’opération, le patient doit étre couveat des champs

stériles ne laissent voir que le site opératoire.

3-environnement : [175]

3-1. conditionnement de l'air :

Une bonne ventilation de la salle d’'opération, afir@tion a haut degré

d’efficience, 20 renouvellements d’air par heure.

Le flux laminaire consiste a filtrer l'air de facoa le débarrasser des

contaminants et le diffuser a une vitesse tellal g& déplace sous forme de

filets rectilignes et paralleles.

Les filtres utilisés nécessitent un controle réguliet une bonne

maintenance des batteries des filtres.

La direction du flux doit étre verticale, solutitmplus adaptée a la chirurgie

orthopédique.
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3-2. Gestion de I'eau : [176]
L’eau sanitaire délivrée doit étre de « I'eau peopt cette qualité d’eau
peut étre obtenue soit par chloration a partiraeau, soit par filtration a l'aide

des filtres stérilisables.

3-3. stérilisation : [177]

Doit étre efficace, elle porte sur les implantaniatériel, le linge opératoire
et les liquides utilisés pour décontaminer le gjiératoire.
Tout le matériel contaminé par l'intervention ddite décontaminé, et acheminé
vers le service de stérilisation.

Il est recommandé d’utiliser des dispositifs médica usage unique, ou
munis d’une protection a usage unique, chaquegioespossible.
Le traitement du matériel en milieu orthopédiqumporte 3 méthodes : la
chaleur, les rayonnements ionisants (gamma, électaocéléres), et 'oxyde de

I'éthyléne pour le matériel & usage unique.

4. I'acte opératoire :

-les techniques utilisées doivent étre les moiasnatiques possible, et
permettre une durée opératoire minimale.

-En cas de chirurgie sale- infectée, I'incisiondmt en général pas étre
refermée primairement.

-les gants doivent étre changés toutes les 2 hdarssd’intervention
prolongee.

Prise en charge d’une plaie en post opératoire :

-le personnel soignant doit se désinfecter les snavant et apres chaque
soin a une plaie opératoire.
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-Un changement de pansement doit étre réalisé imate@oent si le
pansement est humide ou sale.
-Education du patient ou de la famille pour faies doins corrects de la
cicatrice et détecter des signes d’infection efesuapporter.
-Le drain de Redon : les regles de prévention :
- Réduction de la durée de drainage.
- Cultures répétées des liquides pour survédtemalades infectés.
- Surveillance de la propreté de l'orifice ddis.
-si un hématome s’installe, il faut éviter qu’ilirdecte (évacuation

chirurgicale si volume important, ponction mémespgurs fois s'il récidive

Xl. FORCES ET LIMITES DE L’'ETUDE :

1. les forces
L’étude inclut I'ensemble des infections bactériesinsur matériel, a
I'exception des spondylodiscites, qu’elles soiamt siatériel ou non. D’autre
part, les études épidémiologique et bactériologigeporté sur la totalité des
cas d’inféctions sur matériel recus dans les sesuite traumatologie-orthopédie
durant une longue période dépassant cinq ans.deétuprésenté une mise au
point sur les inféctions sur matériel de I'adudtns le cadre d’un manque de

données nationales sur ces affections.

2. Les limites :
Un grand nombre de dossiers cliniques était intables et méme sur les
dossiers trouvés certains renseignements manguatentqui a conduit

inévitablement a créer drultiples petits groupes de patients dont il eSicile
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de tirer des conclusions statistiquemeatides. S’ajoute a ceci le caractere
rétrospectif de I'étude limitant la collection deenseignements a ceux

disponibles.
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L'infection est une complication rare mais redolgaten chirurgie
orthopédique. Qu'il s’agisse de la chirurgie prdithge ou de l'ostéosynthese,
elle engendre souvent des difficultés diagnostiqaesthérapeutiques, une
importante morbidité et un codt élevé médical.

Hormis S. aureus et les staphylocoques a coagutegmtive qui
représentent une grande partie des bactéries ipglen des IOA dans notre
série, et dont le caractére résistant d’'un tauxomamt de souches est tres
préoccupant, il ne faut pas oublier que d’autrestdsees se sont avérées
impliquées dans ces infections notamment les dmaétéries qui sont rarement
retrouvées dans la littérature mais qui viennentdenxieme place apres les
staphylocoques dans notre étude. Ces résultatennh@ plus d’efforts dans la
lutte contre l'infection nosocomiale.

Les mécanismes physiopathologiques des infections matériel
orthopédiques sont multiples, ils associent plusiefacteurs : le type du
matériel (adhérence bactérienne variable), la bac{@daptation structurale,
sensibilité aux antibiotiques), I'h6te (réaction nmmitaire, susceptibilité
génétique aux infections), la compréhension de ce®canismes
physiopathologiques de linfection sur matériel @sfispensable et permet
d’optimiser la prise en charge de ces infections.

Son diagnostic est parfois difficile en raison @@ €volution torpide et
repose sur un faisceau d’arguments cliniques, ¢iglees, radiologiques,
histologiques et bactériologiques, mais il n'exsteun test diagnostique parfait
permettant d’affirmer ou d’infirmer l'infection ahaque fois. La complexité de
la prise en charge et la gravité des infectionsliqupnt une prise en charge
rigoureuse qui ne peut étre que multidisciplinaitme collaboration entre
chirurgiens-orthopédistes, anesthésistes, infegms, microbiologistes et
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médecin traitant s'impose. Le choix thérapeutigesoaie une antibiothérapie
prolongée a une des différentes stratégies choaleg, résection définitive ou
arthrodése, excision-lavage des tissus infectéx awaintien de limplant,
changement en un ou deux temps de lI'implant.

Aujourd’hui, le but du traitement est double guéiitfection mais aussi
rétablir la fonction. La guérison infectieuse estggnéral obtenue, parfois au
prix de plusieurs interventions, mais le résultatctionnel est toujours inférieur
a celui de 'implant de premiére intention.

Le taux d’infection a diminué depuis, I'éliminatiqoréalable des foyers
infectieux chroniques, [utilisation systématiquéaid filtré dans la salle

d’opération et I'utilisation d’'une antibioprophylaxpréopératoire.
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RESUME
Titre : Prise en charge des infections ostéo-articulaires materiel
d’ostéosynthese : analyse et évaluation
Auteur : Kaoutar BELGASSI
Mots clés :Matériel, orthopédie, infection, diagnostic

Objectifs :

Evaluer le risque infectieux apres la pose de nmtélostéosynthese en
chirurgie orthopédique et analyser leur prise eargda médico-chirurgicale.
Matériel et méthode :

Il s’agit d'une série rétrospective de 21 cas &ations sur matériel
d’ostéosynthese localisées aux membres, survenuesei@ du service de
traumatologie orthopédie | a 'THMIMV de janvier 20@ décembre 2013.
Résultats et discussion :

L’age moyen des patients était de 44ans avec uédopinance masculine
(H/F=3,2). 23,8% des patients avaient dans leutgecédents une fracture
ouverte ou une chirurgie prothétique. 3patienteitaorteurs de prothese alors
que 18 portaient un matériel d’ostéosynthese. laaligation au niveau du
membre inférieur était dominante avec 81,4%. &&phylococcus aureus
représentait 56,5%. Nos patients ont été opérés sel protocole associant
ablation du matériel d’'ostéosynthese, excisionrdge. Un lavage prothétique a
été reéalisé dans un seul cas.une antibiothérapierglé adaptée a été
systématiquement associée et poursuivi pendante@fises pour tous nos
patients. Avec un recul moyen de 02 ans, 81% dgenps ont été considérés
guéris. Plus le caractere était multirésistant alesduche isolée et plus les
patients étaient porteurs de plusieurs germes,l@lteix d’échec et de récidive
augmentait.

Conclusion :

L’infection sur matériel est une complication ramais redoutable en chirurgie
orthopédique. Elle engendre souvent des diffisultdiagnostiques et
thérapeutiques, une importante morbidité et un etdwté médical. Le recours a
'ablation du matériel d'ostéosynthése, la techaigdiexcision-drainage et
'administration d’antibiothérapie par voie veineugactéricide, synergique,
associée et prescrite de facon codifiée ont pademdiminuer largement le taux
de récidives et d’améliorer la prise en charge idsctions sur matériels
d’ostéosynthese.
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SUMMARY

Title : Taking in charge the osteo-articulatory infectiamsng osteosynthesis
material: analysis and evaluation

Author : Kaoutar BELGASSI

Key words: Material, orthopedics, infection, diagnosis

Objectives:

Evaluate the risk of infection after placing ostguhlesis material in orthopedic
surgery and analyze their medico-surgical acceptanc

Equipment and method:

A retrospective series of 21 infection cases dueosteosynthesis material
spotted in limbs. They arose inside the traumatotothopedics department | in
the HMIMV from January 2008 until December 2013.

Discussion of the findings:

The average age of the patients were 44 years itthdanmasculine dominance
(H/F= 3.2). 23.8% of the patients had an open @ir@cbr a prosthetic surgery
before. 3 patients were prosthesis bearers, whefaswere bearing
osteosynthesis devices. The inferior part was madtected with a dominance
of 56.5%.The Staphylococcus aurexepresented 81.4%.

Our patients were operated on following a protazsdociating osteosynthesis
material ablation, excision and drainage. A prastheashing was carried out in
one case. A general adapted antibiotherapy wagragsically associated and
followed up during 06 weeks for all the patients.

With an average decline of 02 years, 81% of theeptt were regarded as cured.
The more the character was multi-resistant tosbkmted stump and the more
The patients were bearers of several germs; the & failure rate and the
relapse were increasing.

Conclusion:

The infection due to the material is a rare congpiom but it still almost
produces diagnostic and therapeutic difficulties,important morbidity and a
high medical cost. Resorting to the ablation of dlséeosynthesis material, the
excision and drainage technique and the adminwmtraif the antibiotherapy
through a bactericidal venous way, which is syn#cgeassociated and
prescribed in a codified manner, has led to an mapb rate of relapse and to
the taking in charge of the infections using osgatisetic material.
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FICHE D’EXPLOITATION I0A -

Annexes

IDENTITE

NOM ET PRENOM : N° D’HOSPITALISATION :

LA DATE D’ENTREE : LA DATE DE SORTIE : LA DATE D’OPERATION :
SEXE : AGE : LA DATE DE DEBUT DE LA SYMPTOMATOLOGIE APRES OSTEOSYNTHESE
INITIALE:

TYPE OSTEOSYNTHESE INITIALE

TYPE FRACTURE

DUREE DU GESTE OPERATOIRE

HEUR DU GESTE OPERATOIRE : NUIT OU JOUR

DELAI DU GESTE OPERATOIRE

GARROT OU PAS

ANCIENNETE DU CHIRURGIEN OPERATEUR : JUNIOR OU SENIOR

ANTIBIOPROPHYLAXIE PERIOPERATOIRE

ANTECEDENTS
Tabagisme : CO  Alcoolisme :(  Diabéte :() (Oplasie :
corticothérapie : (D
Immunodépression: () Artériopathie() Ostéomyélite dans I'enfance()

Autres : Fracturg ) ouverte ()  fermée: localisation :
date :

matériel d’ostéosynthese :

Chirurgie: nombre: type: Prothese type : date :
Clinique

139



Rx: Mo: (O lyse(CD apposition périosC D  déminéralisatCO
cedeme des parties mollesC ) autres(C )

Echographie :
TDM :
IRM :

Scintigraphie osseuse :

BIOLOGIE

Hyperleucocytose :CO

VS avant I'opération : Apres guérison : (nombre vs, fréquence
demande cet examen)

CRP : avant I'opération : Apres guérison : (nombre vs,

frégquence demande cet examen)

Pro calcitonine:  Avant |'opération : Apres guérison
(nombre vs, frégquence demande cet examen)

Vs : Glycémie : Prélevement profond :
Examen directe
Culture
Prélevement superficiel : Hémoculture :
Examen directe
Culture
Traitement
Antibiothérapie générale : mode administration : VIV
VO la durée :

Geste opératoire : Excision : alésage centromédullaire :
Séquestrectomie :
MO :
Comblement : lambeaux :
Greffe spongieuse
Matériel inerte :
Pas fait : fermeture

Résultats
Guérison : Clinique :
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Biologique :
Recule :
Récidive : la durée apres I'opération :
Les complications : fracture CO
Hématome nécessitant une reprise ()
Plaie artérielleCD)
Embolie pulmonaire( )
Cpc liées aux ATB ()
Réopéré : nouvelle excision et nettoyage
Guérison :
Echec : amputation
Perdue de vue
Perdue de vue :
Recule :

Conclusion :

Remarque :
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Serment d’Hippocrate
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sont du.
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malades sera mon premier but.
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Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les
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Les médecins seront mes fréres.
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Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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