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: UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
A
‘ 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 ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

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

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie




Décembre 1989

Pr
Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

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

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

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

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Doyen de la FMPA

Gynécologie Obstétrique




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

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie




Novembre 1997

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA
.BENOMAR ALI
.BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
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



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

CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
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.

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
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZOUZI Abdellah

. AZ1Z Noureddine*

. BAHIRI Rachid

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
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 o F
Gynécologie Obstétrique Wmsmw /
Pédiatrie o -ﬂ"’
Cardiologie ﬂi o

. . ‘o o
Chirurgie Générale g
Pédiatrie s

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie



Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIJAMANE 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. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

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. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*

Pédiatrie

Cardiologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardio logie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation

Microbiologie - ot
Radiologie N\ A
Urologie li
Pédiatrie el
Psychiatrie e

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale



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.

AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation

Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale

Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation

Microbiologie

Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologie biologique

Meédecine 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



Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie
Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie



Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir
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La hernie inguinale est une pathologie essentiellement chirurgicale. C’est

une maladie connue a travers le monde, et trés fréquente au Maroc.

Les herniorraphies constituent les procédés les plus simples connus de tous
les chirurgiens avec un risque opératoire faible. En contrepartie, les suites
opératoires sont souvent douloureuses avec, a distance, un taux de récidive
important. En effet, de nombreuses études analysant les techniques avec mise en
place de matériel prothétique ont montré une nette diminution du risque de

récidive qui passe de 10 % a moins de 2% (entre 0.5% et 3%) [1, 2, 3].

Cependant, 1’usage des prothéses en chirurgie pariétale a longtemps été
controversé, compte tenu des risques allégués que faisait courir aux patients

I’insertion d’un corps étranger.

Ce matériel étranger provoque une réaction inflammatoire remplacée
progressivement par de la fibrose [4]. La réaction inflammatoire initiale peut
provoquer la fixation de bactéries et €tre ainsi le nid d’infection de prothese.
L’infection profonde de prothése est ainsi la complication majeure de ce

matériel prothétique.

Une infection profonde est définie comme une infection affectant les tissus

ou les espaces situés au niveau ou en dessous de 1I’aponévrose.

Lors d’une infection de prothése, la plupart des auteurs proposent une
ablation compléte de la prothese [5, 6]. Cependant, d’autres alternatives sont
actuellement proposées en vue de diminuer les complications que peut

engendrer 1’ablation totale de la prothese.



Dans notre expérience, a travers une étude rétrospective d’une série de 33
cas d’infection de prothése, nous montrons qu’une attitude plus conservatrice
peut étre réalisée dans la plupart des cas permettant ainsi d’une part d’épargner

le capital pariétal des patients et d’autre part d’éviter une intervention

chirurgicale lourde.






1. TYPE ET DUREE DE L’ETUDE :

Notre travail porte sur 1’étude rétrospective d’une série de 33 malades,
traités dans le service de chirurgie viscérale I a I’'Hopital Militaire d’Instruction
Mohammed V de Rabat, pour une infection de prothése aprés cure de hernie

inguinale durant une période de 12 ans allant de janvier 2006 a décembre 2017.

2. DONNEE DU PROBLEME :

L’usage d’une prothése de renforcement pariétal est devenu le traitement
de référence des hernies, cette technique en contrepartie de son efficacité peut
engendrer des complications spécifiques a savoir D’infection vu qu’elle se

comporte initialement comme un corps étranger.

3. BUT DE L’ETUDE :

Objectif général :

Evaluer I’incidence de ce type de complication et préciser les modalités
diagnostiques et I’attitude thérapeutique optimale a savoir le choix entre le
traitement conservateur (antibiothérapie/drainage) ou le traitement radical
(ablation de la prothése).

Objectifs spécifiques :
1- Savoir faire le diagnostic d’une infection sur prothése que ce soit une

infection précoce ou tardive.

2- Déterminer les principaux facteurs qui interviennent dans 1’infection

prothétique et les moyens de prévention.
3- Préciser ’attitude thérapeutique et savoir en déterminer les indications.
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4. ETAPES DE L’ETUDE :
Etape I :
Collection du nombre de malades opérés pour hernie inguinale.
Critere d’exclusion :

Les malades qui ont été opérés par le biais des urgences et n’ont pas

bénéficié de pose de plaque.
Etape 2 :

Recueil et analyse des données obtenues a partir des registres du service de
chirurgie viscérale I, des dossiers médicaux des malades, ainsi que des comptes

rendus opératoires.

L’exploitation a été faite grace a une fiche contenant un questionnaire qui

comporte les renseignements suivants :



Tableau n°1 : Fiche d’exploitation

C=RJREEN
IDENTITE DU MALADE -
Age:
Zaye (Y] | =
[ TYPE DE PLAQUE prolens mirsiene autre
T TECHNIQUE OFERLTOIRE
DELAI CraPRARITION DE o Lot i1 mosg—-1an »1En
LINFECTION :
SKSNES CUNOLES :
BIOLDGIE ] CRP VS
RADIOLOGIE Exmmen reslse
repunats
PRILEVEMENT Ouynon resgTat
BACTERIOLOGIQUE
TRAITEMENT
TRAMEMENT COMSERVATELUR :
ANTIBOTRERARE ANTIBOTIQUES ADMINIS TRES | DUREE
DRAINAGE MOMENT DE REALSATION MOMBRE
SOING LOCAUX RYTHME DUREE
RESECTION DE L& PLAQUE : |
PARTIELE : MOMENT DE LA RESECTION NOMBRE DE RESECTIONS
“TOTALE : MOMENT DE LA RESECTION
SUNI ET RECUL
| COMPUCATIONRECIDIVE] OUI/NON DELAI DE SURVENU
RECUL




RESULTAT ETANALYSE




1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1.1. Incidence :
Sur une période de 12 ans allant de janvier 2006 a décembre 2017 :

- 4532 cures de hernies inguinales ont été pratiquées dans le service dont

4402 poses de plaque soit 97% de cure prothétique.

- Nous avons recueilli 27 cas d’infection de prothése soit un taux

d’incidence de 0,61%.

- Nous avons traité¢ 33 cas d’infection de prothése dont 27 malades du
service (80%) et 6 malades référés (20%) a partir d’une autre

formation. Le taux d’incidence était de 0,61%.
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m Nombre decas ® Pourcentage %

Diagramme n°l1 : Pourcentage des malades référés et propres du service



1.2. Age:

L’4ge des patients au moment de 1’hospitalisation variait de 18 a 70 ans,

avec une moyenne de 36 ans.
1.3. Sexe :

Les patients que nous avons recrutés étaient exclusivement de sexe

masculin.
1.4. Type de plaque :

Le type de plaque utilis¢ dans notre série était des plaques non résorbables

(type prolene).
1.5. Technique opératoire :

Sur les 4402 de pose de plaque :

- 4368 cures ont été réalisées par une technique conventionnelle
o Lichtenstein : dans 4353 cas (99,67%)
o Rives : dans 9 cas (0,09%)
o Stoppa : dans 4 cas (0,2%)
o Bassini : dans 1 cas (0,02%)
o Mac Vay : dans 1 cas (0,02%)

- 34 ont été réalisées par ccelioscopie.
o TAAP : 28 cas

o TEP : 6 cas
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Les 33 cas d’infection de prothése collectés étaient tous constatés apres

cure selon la technique de Lichtenstein.
2. DIAGNOSTIC DE L’INFECTION :

2.1. Délai d’apparition de I’infection :

Tableau n°2 : Répartition des malades selon le délai d’apparition de I’infection

< 1 mois 17 52%
1 mois — 1 an 11 33%
>] an 5 15%

m<Ilmois =1mois-lan =>1an

Diagramme n°2 : Répartition des malades selon le délai d’apparition de I’infection

Plus de 50 % des infections étaient précoces <1 mois, 33 % sont apparues

entre 1 mois et 1 an et 15 % étaient tardives >1 an.
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2.2. Mode de révélation clinique :

Dans notre collectif de malades, on a observé 28 signes inflammatoires, 26
écoulements purulents, 6 sérosités et 3 bourgeonnements inflammatoires.
L’¢écoulement purulent associ¢ aux signes inflammatoires était le mode de

révélation chez presque la totalité des patients.

Tableau n°3 : Répartition des malades selon le mode de révélation clinique

Mode de révélation Nombre
Signes inflammatoires 28 (85%)
Ecoulement purulent 26 (79%)
Sérosités 6 (18%)
Bourgeonnement inflammatoire 3 (9%)

Signes inflammatoires

Sérosités

Bourgeonnement inflammatoire
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Diagramme n°3 : Répartition des patients selon le mode de révélation clinique




Figure n°2 : Ecoulement purulent en regard de la plaie opératoire

Figure n°3 : Infection tardive : Abcés en regard de la plaie opératoire
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2.3. Biologie :
NFS :
Réalisée chez 20 malades (60%) : I’hyperleucocytose est notée dans 16 cas.
CRP:
Réalisée chez 16 malades (48%) : franchement positive chez 14 cas.
Prélevement bactériologique

Les préléevements bactériologiques ont été réalisés chez 27 malades soit

(80%)
Ils sont revenus positifs chez 24 malades soit 89%.
Les germes incriminés sont essentiellement :
Le staphylocoque a été retrouvé dans 18 cas.
Le pseudomonas dans 5 cas.

L’actinomycete dans un cas.
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Germes incriminés

Actinomycéte
5%

Pseudomonas
20%

Staphylocoque
75%

M Staphylocoque MW Pseudomonas M Actinomycete

Diagramme n°4 : Répartition des malades selon les germes incriminés

2.4. Radiologie :

Le diagnostic est essentiellement clinique. Les images radiologiques ont été

réalisées surtout dans les infections tardives.

Figure n°4 : Scanner : Collection en regard de la région inguinale droite
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Figure n°S : Scanner : Collection en regard de la région inguinale droite avec infiltration

des parties molles pré-inguinales

Figure n°6 : IRM : Collection en regard de la région inguinale droite

3. PROTOCOLE OPERATOIRE

3.1. Circonstances d’intervention :

Tous nos malades ont ét¢ opérés a froid. En effet, les malades qui ont été

opérés par le biais des urgences et n’ont pas bénéfici¢ de pose de plaque sont

exclus.
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3.2. Les mesures opératoires :
Cette préparation comporte :

» L’antibioprophylaxie systématique a ét¢ adaptée dans notre service a
base d’Amoxicilline protégée ou de Céphalosporine de 17°
génération.

» Les mesures prophylactiques peropératoires : La désinfection est
scrupuleuse (Betadine®) et étendue. L'asepsie pendant l'intervention
est respectée a savoir le changement de gants avant la manipulation

de la prothese.

» La durée opératoire a été en moyenne de 45 min.

4. TRAITEMENT :

4.1. Traitement radical
Il a été réalisé d’emblée chez 4 malades (12%).
4.2. Traitement conservateur
o Il a été tenté chez 29 malades (88%).
o Succes chez 10 malades avec conservation de la plaque
o Echec chez 19 malades avec ablation de la prothése :
Traitement radical apreés 2 a 12 mois : 16 malades
En deux temps : 01 malade

En trois temps : 02 malades
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= Succés = Echec

Diagramme n°5 : Pourcentage de réussite et d’échec du traitement conservateur

Traitement radical Résectionen 3 Résectionen 2 Plaque laissée en
aprés 2 a 12 mois temps temps place

16

14

12

10

00

L=

=

[

Diagramme n°6 : Résultat du traitement conservateur chez les 29 malades



M Traitement radical aprés 2 a 12
mois
M Résection en 3 temps

M Résection en 2 temps

Plaque laissée en place

Diagramme n°7 : Pourcentage du résultat du traitement conservateur chez les 29

malades

Dans ces 29 malades, la conservation de la plaque a été constatée chez 10
malades soit 34,5% des cas, un passage au traitement radical entre 2 a 12 mois
d’évolution chez 16 malades soit 55% des cas, une résection en trois temps chez

2 malades soit 7% des cas et une résection en deux temps chez un malade soit

3,5% des cas.

Chez les 10 malades ou la plaque a été laissée en place, 9 ont connu une
réussite et chez le dixieme la plaque a été laissée en place malgré la persistance

d’une fistule chronique car opéré a 4 reprises.
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Tableau n°4 : Traitement conservateur réalisé

6 Antibiothérapie pendant 15j + soins

2 Drainage + antibiothérapie

1 Résection du granulome

1 Plaque laissée en place malgré la persistance
d’une fistule chronique (opéré a 4 reprises)

L’ablation de plaque a été réalisée chez 23 malades (70%) : de premicre

intention chez 4 malades et aprés échec du traitement conservateur chez 19

malades.

Tableau n°5 : Traitement réalisé avant ablation de la plaque

4 Résection de premiére intention

16 Echec du traitement conservateur apres une
durée de 2 a 12 mois

2 Résection en 3 temps

1 Résection en 2 temps
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Figure n°7 : Image peropératoire d’une reprise chirurgicale pour extraction de la

plaque infectée

Figure n°8 : Image montrant la plaque infectée aprés extraction
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5. RECUL ET EVOLUTION :

L’évolution a été marqué par la disparition des signes de 1’infection avec

une plaque sauvée chez 10 malades soit 30% des cas.

On a eu 3 récidives entre 5 et 8 mois avec remise de plaque ; pour le reste 1l

n’y a pas eu de récidive avec un recul de 3 mois et 10 ans.
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1. EPIDEMIOLOGIE :

L’infection est un risque pour toute intervention chirurgicale, ainsi, on
retrouve des bactéries pathogénes dans plus de 90 % des plaies opératoires lors
de la fermeture. Ceci existe quelle que soit la technique chirurgicale et quel que
soit I’environnement (le flux laminaire ne supprime pas complétement ce
risque). Ces bactéries sont peu nombreuses mais peuvent proliférer. Elles
trouvent dans la plaie opératoire un milieu favorable (hématome, ischémie,
modification du potentiel d’oxydoréduction...) et I’intervention induit des

anomalies de défenses immunitaires.

La chirurgie pariétale ne saurait donc pas échapper a ce risque majeur
redouté lors de I’insertion d’une prothese. Ce risque est variable selon les séries,
le site d’implantation et le type de prothése mise en place [7]. Le nombre de
prothéses disponibles sur le marché est important, avec méme pour certains

matériaux « tolérants » une possibilité de pose en milieu septique.
1.1. Incidence :

L’incidence des sepsis sur prothese est trés variable d’une série a 1’autre,
variant de 0,2 a 8% [8, 9].

Pour les hernies inguinales proprement dites ce taux est estimé entre 0,17 a
0,7 % [6, 10].

Sur dix études totalisant 22916 cas, le taux de sepsis a vari¢ de 0 a 0,94 %

dans huit séries et n’a dépassé 1 % que dans deux [11].

Dans notre série, sur 4402 de pose de plaque de janvier 2006 a décembre
2017, 27 cas d’infection ont été observés dans notre service soit un taux de

0.61% plus 6 cas référés d’une autre formation mais ce taux peut étre minoré du
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fait du délai d’apparition de I’infection qui peut étre trés long aprés la pose

(supérieur a un an et jusqu’a 8 ans dans certaines séries).

Malgré sa rareté, I’infection sur prothése reste un évenement grave en

raison des conséquences qu’elle peut engendrer et ses difficultés thérapeutiques.
1.2. Microbiologie :

La contamination de la prothése semble survenir au moment de
I’intervention comme en atteste 1’origine cutanée des germes les plus souvent
retrouvés lors des prélévements bactériologiques et donc 81% des infections de
prothése sont liées au Staphylocoque Aureus dont 52% sont méthicilline-

résistants ; 17 % de germes Gram négatifs sont impliqués [12].

Les bacilles Gram négatifs d’origine digestive sont plus souvent retrouvés
lorsqu’associé au geste de chirurgie pariétale on retrouve un geste de chirurgie

digestive et lorsqu’il existe une fistule entérocutanée tardive.

Tableau n°6 : Germes prédominants incriminés

Nombre de prélévement .
Auteurs . . " Germes prédominants
bactériologique positif

Jaya Maheshwaril et KM

2/5 Staphylocoque aureus (2)
Garg [13]
H. Johanet, N. Contival, 31235 Staphylocoque (17 dont 11
Club Coelio [14] aureus)
AS Fawole, RPC Chaparala,

6/8 Staphylocoque aureus (6)
NS Ambrose [6]
Notre série 24/27 Staphylocoque aureus (18)
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Pratiquement, le germe est le plus souvent introduit au moment de la pose
de la prothése. Il est exceptionnellement « livré avec la protheése », présent au
sein méme de la prothése ou de son emballage, soit en raison d’une stérilisation
initiale imparfaite, risque quasi-nul sauf peut-&tre en cas de prothése contrefaite
[15], soit en raison de réutilisation / re-stérilisation(s) des chutes, comme
observé en Argentine au cours de la grave crise économique de la fin des années

90 [16].

Ceci s’explique par rupture de la « chaine de I’asepsie », qu’il s’agisse
d’une contamination par un germe du patient (mal éradiquée par la préparation
notamment en cas de dermatoses et comorbidités générales), qu’il s’agisse d’un
germe d’un soignant (portage sain ou non), ou plus souvent d’un germe
hospitalier transmis par un soignant. Le typage du germe oriente sur le
mécanisme de contamination : germe sauvage porté par le patient lui-méme,
germe multi-résistant plutdt contracté dans la structure de soins (Staphylocoque
Méticilline Résistant par exemple) et sur les mesures de prophylaxie secondaire

qui en découlent.
1.3. Facteurs favorisants :

L’infection du matériel prothétique est associée a plusieurs causes associant

le patient, le type de défect pariétal, la technique et la prothése elle-méme.
1.3.1. Facteur patient :
Obésiteé
Diabete
Tabac
La bronchopneumopathie chronique obstructive
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Les traitements immunosuppresseurs

Ces patients sont aussi ceux qui sont le plus a risque de développer une

récidive herniaire si une prothése n’est pas mise en place [17].

Dans I’é¢tude de Stremitzer et coll, deux facteurs ont été retrouvés prédictifs
de la survenue d’une infection : un IMC élevé et une durée opératoire allongée

[18].

Cependant, 1’état du patient peut étre défini selon différents scores de

gravité.

Le score ASA (Score de I’American Society of Anesthesiology) est le plus
souvent utilis€ en France [19]. Il qualifie 1'état de santé préopératoire d'un
patient. Il permet ainsi d'en évaluer le risque anesthésique c'est a dire la
morbidit¢ (infection postopératoire, infarctus, défaillance respiratoire ou
rénale...) et la mortalité. Son utilisation offre également la possibilité d'étudier et
de déterminer les facteurs interférant dans l'infection post-opératoire (IPO) et les
principes de prévention. Allant de 1 a 6, c'est un indicateur de la probabilité de
mortalité péri-opératoire globale. Si ce score est supérieur ou égal a 3, il est

considéré comme un facteur de risque anesthésique et pour les IPO.
Il est composé de 5 classes :
- Classe 1 : patient normal
- Classe 2 : patient avec anomalie systémique modérée
- Classe 3 : patient avec anomalie systémique sévere

- Classe 4 : patient avec anomalie systémique sévere représentant une

menace vitale constante
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- Classe 5 : patient moribond dont la survie est improbable sans

intervention

- Classe 6 : patient déclaré en état de mort cérébrale dont on préleve les

organes pour greffe [20].
1.3.2. Facteurs liés a ’intervention :
Les facteurs de risque liés a I’intervention sont moins clairement identifiés.

Le traitement d’une récidive herniaire ou une hernie étranglée semble

augmenter le risque.

La réalisation d’un autre geste chirurgical en méme temps que la cure de la

hernie.

Une durée opératoire prolongée. En effet, La durée opératoire serait un
facteur de risque infectieux dans le travail de Stremitzer [18], ’analyse
statistique retrouve une durée augmentée de 42 min dans le groupe prothéses

infectées. Cependant cela n’est pas retrouvé dans le travail de Cobb [12].

L’influence de I’antibioprophylaxie peropératoire sur le taux d’infection de
prothése semble moins claire comme en témoigne les résultats de la Cochrane
database. Dans cette méta-analyse, le taux d’infections dans le groupe des
patients ayant eu la mise en place d’une prothése pariétale était de 1,4% en cas
d’antibioprophylaxie et de 2,9% en I’absence d’antibioprophylaxie. Les auteurs
de cette méta-analyse concluent que l’on ne peut pas recommander
I’antibioprophylaxie a titre systématique pour réduire le taux d’infection dans les

cures de hernies [21].

L’objectif de cette derniére est de s’opposer a la prolifération bactérienne

au niveau de la plaie opératoire. Elle est habituellement décidée lors de
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I’entretien préopératoire par 1’anesthésiste. Elle doit s’adresser a une cible
bactérienne reconnue comme la plus fréquemment en cause et ne doit pas
chercher & couvrir toutes les bactéries éventuellement rencontrées. Elle dépend
¢galement du type de chirurgie, de la flore endogéne du patient et de 1’écologie
de l'unité d’hospitalisation. Les bactéries cibles, reconnues comme le plus
souvent en cause, de la chirurgie digestive sont Escherichia Coli,
Staphylococcus aureus Méti-S, et les bactéries anaérobies. Le réle pathogene

d’Enterococcus dans la chirurgie digestive avec ouverture est discuté [22].
Les molécules recommandées selon les indications sont :

Tableau n°7 : Molécules recommandées selon les indications.

actes chirugicaux antibiotigue Posologie Dureée
chirurgie digestive sans ouverture du tube
digestif dose unigue
2 g pré-
céfazoline opératoire réinjection de 1 g si durée
chirurgie gastroduodénale (y compris
gastrostomie intervention >4 heures
endoscopigue) dose unigue
si allergie: &00 mg
clindamycine réinjection de 600 mg de
23 3ImgfKg
hernie ou éventration avec mise en place d'une + gentamycine clindamycine si durée
pre-operatoire
plaque prothétique intervention >4 heures

hernie simple [raphie)

pas d'antibioproph

ylaxie

dose unigue

2 g pre-
cefotetan opératoire réinjection de 1 g =i durée
intervention > 3 heures
chirurgie colorectale, appendiculaire et de dose unigue
lintestin 2 g pré-
cefoxitine opératoire réinjection de 1 g si durée
griéle y compris anastomose bilio-digestive et
intervention > 2 heures
plastie coligue
dose unigue
2 g pré-
plaie de I'abdomen bénicilline + inhibiteur] opératoire reéinjection de 1 g si durée
de béta-lactamase
intervention > 2 heures
1g pré-
si allergie: imidazole operatoire
dose unigue
+ gentamycine + 2 a3mg/Kg

Source : Recommandations pour la pratique de ’antibioprophylaxie en chirurgie [23].
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Depuis la conférence de consensus de la SFAR en 1999,
I’antibioprophylaxie ne serait pas nécessaire lors d’une intervention pour hernie
simple et méme étendue a la hernie ou éventration avec pose de prothése en

absence de facteur de risque [22].

Concernant la technique opératoire, le risque infectieux parait cependant
faible en cas de cure laparoscopique des hernies inguinales. On ne retrouve que
0,6% d’infection apres 500 cures laparoscopiques selon TAPP dans I’expérience
de Hofbauer [24] bien que dans la plus grande série d’infection prothétique (45
cas / 53976), la cure prothétique a été principalement réalisée par voie

coelioscopique [14].

Dans notre série, toutes les infections ont été constatées sur technique
conventionnelle type Lichtenstein (sachant qu’il a été réalis¢ 4367 techniques

conventionnelles et 34 coelio).
1.3.3. Facteur prothese :

La pariétoplastie prothétique tend a devenir la méthode de référence pour le
traitement de la hernie inguinale, quelle qu’en soit la taille. En effet, le confort
postopératoire dans ces traitements sans tension est largement amélioré avec une

reprise précoce des activités.

Dans un travail publi¢ en 2007 dans Hernia, I’équipe de Gerard Champault
[25] titrait que le choix de la prothése est plus important que le choix de la
technique. Dans le cadre du risque infectieux lors de la mise en place de matériel
prothétique, un élément majeur reste une sélection rigoureuse des indications et

une technique chirurgicale parfaite.
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Actuellement sont développés des prothéses dites biologiques, ce type de
matériel pourrait présenter I’avantage de ne pas nécessiter d’ablation en cas
d’infection, cependant leur cofit est important et leur efficacité a long terme dans

ces cas complexes d’infection est encore inconnue [26].

Afin de connaitre le risque infectieux du matériel prothétique, il est
important de savoir ce qu’est une prothese, raison pour laquelle nous allons le

traiter de maniere plus approfondie dans le chapitre qui va suivre.

2. MATERIAUX ET DIFFERENTES FORMES
PROTHETIQUES:

La prothese idéale serait composée d’un matériel inerte, qui induirait une
réponse inflammatoire minime, qui favoriserait la colonisation vasculaire et
fibroblastique en évitant I’encapsulation du matériel et son érosion. Elle devrait

de plus s’intégrer dans les tissus voisins et limiter donc I’infection [27].
2.1 Rappel historique :

L’usage de matériel prothétique pour la chirurgie de la paroi abdominale
date de plus d’un siecle. C’est en effet dés 1900 que Goebel a proposé I'usage
d’un filet métallique en argent pour le traitement des hernies inguinales,
premicre expérience d’une longue série de renforts prothétiques pariétaux [28].
Apres lui, ont été proposés d’autres matériaux métalliques : filets en acier, puis
ultérieurement toiles d’acier inoxydable (Toilinox®) utilisées jusque dans les
années 1980 [29], plaques de Tantale. Ces prothéses ont été peu a peu
abandonnées car elles sont trop rigides et mal supportées par le patient ; elles

durcissent avec le temps et deviennent friables avec fragmentation de leurs
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composants ; elles sont trop inertes biologiquement, et ne provoquent aucune
réaction permettant leur incorporation tissulaire et favorisent ainsi leur

migration.

Apres la Seconde Guerre mondiale, grace a l'essor de 1'industrie chimique,
on voit apparaitre les prothéses synthétiques qui ont rapidement supplanté les
autres types de prothése du fait de leurs caractéristiques physiques tout a fait

adaptées a leur utilisation en chirurgie pariétale.

Ce sont les alcools de polyvinyl (Ivalon®), les polyéthylenes, le
polypropyléne (Prolen®, Marlex®, Surgipro®), les polyméres de fluor (ePTFE,
Teflon®), le polyamide (nylon®, Crinoplaque®) et enfin les polyesters saturés
(Mersilene®, Dacron®) [7].

Ces nouveaux matériaux, particuliecrement dans les pays anglo-saxons,
n’ont pas eu I’essor que I’on aurait pu attendre. En effet, implanter un « corps
¢tranger » dont on ne connaissait pas encore les effets a long terme a découragé
beaucoup de chirurgiens qui n’ont pas voulu courir le risque de les utiliser pour

traiter une maladie toute bénigne.

D’autres, en revanche, pour ne citer que Bourret, et bien stir Stoppa, en
regard du nombre d’échec des cures de hernies difficiles selon la méthode
traditionnelle, ont commencé a opérer systématiquement avec des filets. Les
résultats furent surprenants. La récidive était rarissime et les complications

négligeables par rapport au bénéfice d’une cure solide.

Aujourd’hui, le filet non résorbable est 1I’option moderne et fondamentale
pour la réparation de hernies difficiles. On assiste a la mise sur le marché de plus

en plus de nouveaux matériaux dont il est parfois difficile de se faire une idée.
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2.2. Les caractéristiques de la prothese :

Les protheses pariétales initialement fabriquées sous forme d’un filet
(Mesh des anglo saxons) ont actuellement la structure d’un treillis textile fait de
fibres mono ou multi-brins tissées, tricotées ou collées. Les textiles prothétiques
sont caractérisé€s par la taille des pores qu’ils présentent. Elles sont fabriquées a
partir de fibres non résorbables de polypropyléne, de polyesters saturés a bas
poids moléculaire (Dacron), ou de Polytétrafluoroéthyléne expansé¢ (ePTFE).
Certaines autres prothéses sont fabriquées a partir de fibres a résorption lente

type Vicryl®.
2.2.1. Porositeé :

La porosité des implants est un facteur déterminant de la réaction tissulaire.
Le filament est dit macroporeux pour des pores de plus de 75 um et
microporeux pour des pores de moins de 10 um. Les pores doivent étre au moins
de 75 um pour permettre 1’infiltration des macrophages, des fibroblastes, ainsi

que la néovascularisation et la colonisation de collageéne.

Les implants présentant de larges pores permettent une réaction tissulaire
moindre en évitant la formation de granulomes en pont. En effet, chaque fibre de
I’implant entraine une réaction inflammatoire isolée ; si I’implant est
microporeux, les différents granulomes fusionnent ce qui encapsule

completement 1’implant donnant un ensemble rigide [30].
2.2.2. Elasticité :

Elle varie selon qu’il s’agit d’implants légers (20-35 % a une pression de

16 N/cm2) ou d’implants lourds (4-16 % a une pression de 16 N/cm?2).
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Les couvertures de hernie inguinale se font avantageusement par une
prothése légeére a grandes mailles, car on recherche I’élasticité qui diminue
I’inconfort lors des mouvements de fermeture de 1’aine a la flexion des cuisses

et une réaction inflammatoire minime dans une région trés innervée [30].
2.2.3. Poids :

Celui-ci varie de 30 a 200 g/m2, et dépend donc de I’épaisseur (donc du
mode de tricotage) et de la quantité¢ de matériel utilisé pour former la prothése.
C’est un élément souvent mis en avant par l’industrie pour différencier les
prothéses et qui peut avoir un intérét lors d’infection. Les implants dits lourds
(poids > 90 g/m2) sont fabriqués par tressages serrés de filaments épais et
microporeux. Les implants légers sont composés de filaments fins et/ou
macroporeux a maillage large (> 1 mm) et entrainent moins de réaction

inflammatoire et plus d’¢lasticité [30].

Il s’agit cependant d’un parametre mal utilisé car souvent confondu avec le
maillage prothétique. Le poids d’un implant dépend certes de la taille de ses
pores, mais varie également avec le diametre, la surface totale et la modalité de
tressage du filament choisi pour sa fabrication. La terminologie correcte pour un
implant dit léger devrait donc étre « a porosité importante et surface faible ».
C’est ce qui ressort d’une étude tres récente de Klinge, qui au terme de ’analyse
de 1000 protheses pariétales explantées, met en avant la porosité¢ effective

comme facteur discriminant a utiliser [31].
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2.2.4. Taille :

Elle doit étre adaptée a la taille de I’orifice a couvrir. Il ne faut pas oublier
I’effet de shrinkage qui est un raccourcissement in vivo de I’implant du fait de la

réaction tissulaire [30].
2.2.5. Surface :

La surface prothétique va étre directement dépendante de trois variables : le
diametre et la longueur totale du filament utilisé ainsi que le caractére mono ou
multifilamenteux du tressage. Sa mesure obéit a un exercice de calcul
trigonométrique de la surface d’un cylindre, figurant la surface totale du

filament utilisé. On peut en effet écrire la formule suivante :

Surface totale = (CxL) + (2xS), ou C représente la circonférence du
filament (C = 2xmxR), L la longueur du filament et S la surface de section du

filament (S = 7xR2).

Il est alors ais€¢ de comprendre la variation de surface prothétique totale en
fonction de ses caractéristiques de fabrication. Par exemple, a diametre de fil
constant, la calibration d’un maillage trois fois plus large utilisera pour la
fabrication d’un implant de taille identique trois fois moins de fil et développera
une surface totale trois fois moins importante ; a I’opposé, le choix d’un fil deux
fois plus gros (par exemple pour rendre un implant plus rigide et faciliter sa
manipulation chirurgicale) aura pour autre effet de multiplier sa surface

¢galement par deux.

Ce calcul, simple en cas de treillis mono-filamenteux, devient plus
complexe pour un treillis multi-filamenteux. Il est toutefois admis que

I’augmentation de surface induite par ce type d’architecture est de 135 % [32].
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Ces ¢léments de calcul de surface prennent toute leur importance en cas de
colonisation bactérienne de I’implant. On observe alors un risque de
pérennisation du processus septique directement majoré par 1’augmentation de
surface de I’implant [32, 33] et ce quel que soit le seuil de concentration
bactérienne selon le travail expérimental de Meritt [34]. Ce qui conclut que les
treillis de tissage mono-filamenteux et avec filament fin sont & moindre risque

de complication septique.
2.3. Classification des protheses :

Il existe plusieurs classifications des types de prothése. Estour propose trois
types basée sur la taille des pores [35]. Amid les a classés en quatre groupes
basés sur la taille des pores et le type de fibre constituant la prothése, cela serait
important dans la prise en compte du risque infectieux [36]. Autre élément
souvent mis en avant par I’industrie pour différencier les prothéses et qui peut
avoir un intérét lors d’infection, le poids de la prothése qui varie entre 30 a
200g/m?, et dépend donc de I’épaisseur (donc du mode de tricotage) et de la

quantit¢ de matériel utilisé pour former la prothese.

* le type I correspond aux prothéses macroporeuses : elles contiennent des
pores de diamétre supérieur a 75 microns autorisant ainsi le passage des
macrophages, des fibroblastes, des néovaisseaux et des fibres collagénes sans
constitution d’une gaine fibre d’encapsulation et d’exclusion. Dans ce groupe se
trouvent les différentes prothéses monofilamentaires a base de polypropylene

(Marlex®,Proléne®, Surgipro®,Biomesh®).

* le type II correspond a des prothéses microporeuses avec des pores < 10u.

Cette porosit¢ semble insuffisante car elle ne permet pas la pénétration et
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I’adhésion cellulaire précédant la colonisation du matérial. Ces protheses sont

essentiellement fabriquées a base de ePTFE (Gore-tex®).

* le type III correspond a des prothéses macroporeuses faites de

multifilaments, type Mersiléne®.

* le type IV correspond a des prothéses imperméables faites de silastic ou

autre.

Figure n°11 : Filet en PTFE [37] Figure n°12 : Filet de Mérsyléne [37]
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Actuellement sont développées des protheses dites « biomatériaux ».

Ces protheses ont fait la preuve de leur utilit¢ en chirurgie pariétale,
cependant le concept de renfort pariétal mis en avant par 1’utilisation de ce type
de matériel est actuellement bousculé par la notion Anglo-Saxonne de «
remodelling » pariétal. Les protheses classiques dont le principe est d’intégrer la
paroi se voit balayé par une incorporation biologique de la prothése permettant
de créer un nouveau tissu pariétal comparable en fonction et en histologie au
tissus de I’hdte. Pour cela de nouvelles protheéses « biologiques » ont été

développées. Elles sont constituées par une matrice acellulaire.

Les protheses peuvent étre classées en deux grandes familles : les protheéses

synthétiques et les protheéses biologiques.
2.3.1. Protheses synthétiques :
2.3.1.1. Prothéses non résorbables :

Actuellement, il reste a disposition trois types de prothéses non résorbables
qui différent par leur composition chimique et le type de tressage (les treillis de
nylon ont été abandonnés en raison d’altération au long cours de ce type de

matériel).

Ces trois types sont: le polypropyléene, le polyester et Ie
polytétrafluoroéthyléne expansé :

* Polypropyléne : hydrophobe, inerte, rigide, trés résistant, c¢’est le matériel
de base de la plupart des implants tressés (ex. : Proléne®, Marlex®).

* Polyester polyéthyléne téréphtalate (dacron) : élastique, hydrophile,
tressé. Ces treillis sont souples, d’usage facile et existent sous une forme tricotée

« a larges mailles » trés poreuse (ex: Mersutures®).
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* Polytétrafluoroéthyléne expansé (ePTFE) (ex. : Dual Mesh®). C’est un
matériel rigide, hydrophobe. Son absence d’intégration par I’organisme diminue

le risque d’adhérence.

Pour étre efficaces, ils doivent provoquer une faible réaction inflammatoire
et une forte réaction fibroblastique garante de leur intégration pariétale. Cette
colonisation fibroblastique est directement en rapport avec la porosité des
treillis. On oppose sur ce plan les prothéses macroporeuses (type I : ex. Marlex)
a fort potentiel adhésiogéne qui ont des interstices supérieurs a 75 pm, taille
requise pour la pénétration des macrophages, des fibroblastes et des fibres de
collagéne, et les prothéses microporeuses (type II : ex. Gore-Tex) aux interstices
inférieurs a 10 um qui générent peu d’adhérence et ne s’intégrent pas a la paroi.
La taille des pores joue également un role important dans le risque infectieux. A
moins de 10 pm, elles permettent la colonisation bactérienne mais s’opposent au
passage des macrophages et des granulocytes. En cas d’infection déclarée, la
tolérance est bonne pour les prothéses de type I permettant un traitement
conservateur. En revanche, 1’exérése d’une protheése de type 11 infectée est, en

général, indispensable.

Tableau n°8 : Récapitulatif des caractéristiques des prothéses synthétiques non

résorbables
Polyester Polypropyléne e-PTFE
Hydrophilie + + +
Pores <10 microns - - 4+
Pores = 10microns = 1mm + 4+ ++ .-
Pores = 1mm ++ 4 + 4+

Source : Estour E., Tolerance pf hernia repair ueshes, Osp ital chir, 2005 [35]
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2.3.1.2. Protheses synthétique résorbable (Vicryl, Dexon) :

Ils ont une durée de vie insuffisante pour assurer une réparation définitive.
Environ 60 % de la résistance a la traction du Vicryl est perdue en 21 jours alors
que la phase de maturation de la cicatrisation ne survient qu’a partir de la 6eme
semaine. Le taux de récidive apres cure par protheése résorbable peut atteindre 75
%. Ils ne sont, peut-&tre, indiqués que pour la réparation temporaire d’un defect

pariétal dans un contexte septique.
2.3.1.3. Prothéses composites ou bifaces :

Elles sont constituées de deux faces, une face pariétale et une face viscérale
hydrophile, au contact des viscéres diminuant le risque adhérentiel. Leur
indication est la pose en intra-abdominal dans la cure des hernies par voie

laparoscopique (TAPP).

Tableau n°9 : Biomatériaux utilisés en chirurgie pariétale

Biomatériaux synthétiques résorbables Durée de
Indication : réparation temporaire d'un
défect pariétal dans ur bt

Vieryl®
Dexon®

Biomatériaux synthétiques non résorbables

Polytétrafluorodthyléne expansé .
{ePTFE) Elles ne peuvent pas étre posées en
intra pérnitonéal {risque adhérentiel).
Biomesh® Mersiléne® Bard Mesh® Solides et moins onéreuses que les
Proléne® Parietex® Dual Mesh®  prothéses compasites.

Promesh NT® Promesh Flex®

Polypropyléne Polyester

Biomatériaux composites ou biface
Bard Ventralex® Polypropyléne + ePTFE
Bard Mesh® Polypropyléne +ePTFE - hydrophile, au

Parietex composile® Polyester + film hydrophile résorbable contact des viscéres diminuant le
risgue adhérentiel.
Sil Promesh® Polypropyléne + collagéne Indication :

Constituées de
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2.3.2. Prothese biologique :

Ces prothéses peuvent avoir deux origines : humaine ou animale. En
France, seules les prothéses d’origine animale sont autorisées. Leur but est de
réparer et régénérer les tissus, en stimulant les ¢éléments de la matrice
extracellulaire une fois implantés. Les dermes, d’origine porcine ou bovine,
subissent un traitement spécifique pour les rendre acellulaires et ne laisser que
les composants de la matrice (dont les collageénes et les élastines), dans I’objectif
de limiter les réactions immunitaires et la réaction inflammatoire. En effet, ces
prothéses correspondent a I’introduction de tissu xénogénique et risquent de

provoquer des réactions antigéniques.

Certaines subissent des traitements de réticulation dans le but de diminuer
ces réactions immunitaires. Ces traitements permettraient de limiter la
dégradation enzymatique de 1’implant, puisque in vivo, le collagéne est dégradé
par des enzymes comme les collagénases ou métalloprotéinases humaines ou
anti-microbiennes [38, 39]. Cependant, ces traitements pourraient altérer la
structure de la matrice extracellulaire et pourraient inhiber [Dinfiltration

cellulaire, la revascularisation et le remodelage potentiel de la matrice [40].

La mise sur le marché de ces prothéses biologiques permet de proposer une
nouvelle solution chirurgicale dans le cas ou les protheéses synthétiques sont
contre-indiquées. Elles présentent des propriétés spécifiques [41] en particulier
dans le domaine de I’infection. Elles ne serviraient pas de « foyer » d’infection,
ne « favoriseraient » pas l’infection et permettraient d’éviter le retrait du

matériel si I’antibiothérapie controle I’ infection.

Ainsi ce type de matériel prothétique permettrait de traiter un défect

pariétal y compris en milieu septique [42].
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Il existe deux types de protheses biologiques : les prothéses non réticulées

et réticulées.

La réticulation est obtenue par un processus chimique HMDI
(hexamethylene diisocyanate), ADC (éthyl carbodiimide) permettant des
liaisons ioniques fortes entres entre les fibres de collagéne, rendant la prothese
plus résistante a la dégradation enzymatique par les collagénases, avec pour
conséquence un soutien mécanique de tension pariétale plus durable. Cependant,
la réticulation est a I’origine d’une moindre invasion fibroblastique, diminuant la
fabrication de collagéne endogéne et la néo-angiogenése. De ce fait, la

résistance a I’infection serait moindre [43].

La fenestration, quant a elle, favorise la néo-angiogenese et la colonisation
cellulaire pour une meilleure incorporation et probablement une meilleure

résistance a I’ infection.
2.3.2.1. Les protheses biologiques non réticulées :
Il existe a ce jour 3 origines animales de ces prothéses :

* Prothéses en derme porcin acellulaire non réticulé : STRATTICE®,

XENMATRIX® et PROTEXA®.

* Une prothése est une membrane de collagéne de sous-muqueuse

intestinale porcine acellulaire : SURGISIS BIODESIGN®.

* Et une prothe¢se de péricarde bovin acellulaire : TUTOMESH®. Pour

limiter les réactions immunitaires.

Chaque fabricant a développé des stratégies différentes ; par exemple
I’implant STRATTICE® est traité enzymatiquement pour supprimer 1’antigéne
galactosyl-a(1,3)-galactose [40].
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2.3.2.2. Les protheéses biologiques réticulées :

Parmi les prothéses composées d’une membrane de collagéne dermique
porcin acellulaire réticulée, il existe COLLAMEND® et PERMACOL®. La
réticulation aurait pour avantage de diminuer 1’antigénicité, et la résistance a la
dégradation enzymatique serait proportionnelle au taux de réticulation.
Inversement, un taux de réticulation trop €élevé limiterait ’infiltration cellulaire
de I'implant. D’aprés 1’étude menée par Liang et al, avec un taux de réticulation
de 60%, la régénération tissulaire serait assurée, tout en évitant la dégradation

enzymatique de I’implant [44].
2.4. Caractéristiques de la prothése a privilégier :

C’est aux travaux de recherche expérimentaux menés in vitro et chez
I’animal a Aix la Chapelle par I’équipe de Schumpelick [45] que 1’on doit la
définition du cahier des charges a respecter pour définir aujourd’hui I’implant
prothétique idéal. Lors de sa fabrication, que celle-ci utilise un procédé de
tricotage, de tissage ou de production en masse par effet thermique et
indépendamment de la composition chimique du matériel utilisé, un certain
nombre de caractéristiques textiles doivent en effet €tre prises en considération.

Ce sont :
-Le diametre du filament de textile utilisé.
-Le type de tressage (mono ou multi-filamenteux).

-Le calibre de maillage (définissant la taille des pores).
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En agissant directement sur les composantes architecturales du treillis, ces
¢léments sont les leviers de 1’optimisation des qualités de solidité, d’¢élasticité,
de porosité, de surface et d’hydrophilie de I'implant qu’il faut prendre en

considération aujourd’hui.

Au total : Le choix de la prothése est dicté par ses qualités physiques de
résistance et de plasticité, sa bonne tolérance biologique et sa possibilité de

colonisation par les tissus.

L’expérience des dernieéres années montre que les prothéses macroporeuses
(treillis) permettant une meilleure réhabilitation par le tissu de granulation, sont
les plus tolérées par I’organisme. Ainsi, le treillis de Dacron (Mérsylene*) et de
Polypropyléne (Marlex*) semblent étre les prothéses les plus avantageuses
actuellement. Elles ont une trés bonne tolérance biologique et une trés bonne
résistance meécanique. Celles-ci deviennent un véritable tissu organique, la
structure en maille servant de trame au réseau collagéne. Si la prothése
perméable est résorbable, seule la trame conjonctive persistera et ses capacités a
se distendre ne manqueront pas de se manifester. Si la prothése perméable est
non résorbable, elle persiste comme une armature dans la trame conjonctive et
interdit toute distension. Cette capacité des treillis non résorbables a étre
recolonisés, pour offrir une structure solide non distensible, est leur atout

majeur.

A Tinverse, les prothéses microporeuses ou imperméables (plaques) ne
laissent passer que peu ou pas de fibroblastes et la prothése n’est jamais
vraiment intégrée. Leur vocation est de se comporter comme un €cran assurant
la contention viscérale. Elles s’entourent d’une coque fibreuse et la solidité

ultérieure d’une réparation pariétale utilisant ce type de matériel, dépend des
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moyens de fixation de la prothése aux tissus organiques. Cette structure
microscopique explique en outre, la formation fréquente de séromes

postopératoires [7, 46].

Le PTFE expanded polytetrafluoroethyléne (Gore-tex*) est aussi largement
utilisé surtout dans les pays anglo-saxons et contrairement aux autres protheses
imperméables, il est incorporé a la paroi grace a une réaction fibroblastique

importante et surtout semble a I’origine de peu d’adhérences avec les viscéres.

La taille des pores joue également un role important dans le risque
infectieux. A moins de 10u, elles permettent la colonisation bactérienne mais
s’opposent au passage des macrophages et des granulocytes. En cas d’infection
déclarée, la tolérance est bonne pour les prothéses macroporeuses permettant un
traitement conservateur (débridement, irrigation lavage et antibiothérapie). En
revanche, I’exérése d’une prothése microporeuse infectée est, en général,

indispensable [47].

Tableau n°10 : Type de prothése utilisée

Auteurs Type de prothése infectée

AS Fawole, RPC Chaparala, NS Ambrose [6] | Polypropyléne (100%)

H.Johanet, N. Contival, Club Coelio [14] Polypropyléne (53%) polyester (38%)

Notre série Polypropylene (100%)
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2.5. Site d’implantation de la protheése :

Le siége de la prothése par rapport au siege de I'infection a évidemment
son importance : Plus le si¢ge de la prothese est superficiel (pré-aponévrotique),
plus la prothése risque d’étre contaminée par une « simple » infection de paroi,
plus elle est profonde rétro-musculaire, ou intra-péritonéale, moins elle est
menacée de contamination de dehors en dedans. C’est une des raisons pour
lesquelles I’incidence des infections est moindre aprés cure laparoscopique [48],
ou la prothése est trées profonde, intra-péritonéale en régle, qu’apreés cure
classique ou le positionnement de la prothése est souvent plus superficiel. A
I’inverse, I’infection de prothése est plus grave et plus difficile a traiter si la

prothese est profonde.

3. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’INFECTION :

L’insertion d’une prothése dans 1I’organisme entraine une réaction a corps
étranger. La réponse immédiate est de type inflammatoire avec apparition de
polynucléaires et de macrophages. Vers le 5e jour survient la réaction a corps
étranger avec apparition de cellules géantes multinucléées. Ce n’est qu’a partir
de la fin de la 2e semaine que débute la prolifération de fibroblastes précurseurs
de la fabrication ultérieure des fibres de collagene de type III puis I, gage d’une
bonne cicatrisation. C’est de la possibilité d’incorporation des fibres collagénes
au sein des mailles de la prothése que dépend I’intégration de la prothese,
incorporation qui est maximale des la fin de la 6e semaine postopératoire. La
tolérance d’une prothése dépend du rapport réaction fibroblastique sur réaction

inflammatoire, ratio variable selon les différents matériaux [49]. Certains ont pu
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proposer d’accélérer cette intégration en enduisant la prothése de B-glucan

(protheése Glucamesh®).

Les prothéses avec de larges pores (mono- ou multibrins) autorisent leur
colonisation par les cellules de I’organisme, ce qui explique leur intégration et
leur bonne tolérance a long terme. En effet, la taille de ces pores permet la
pénétration des fibroblastes, des néovaisseaux et des fibres de collagéne au sein
méme de la structure prothétique. Celle-ci devient un véritable tissu organique,
la structure en maille servant de trame au réseau collagéne. Les vues en
microscopie attestent bien de cette intégration ou on observe des faisceaux de

fibres collagéne au sein des mailles de la prothése (Figure n°13).

Figure n°13 : Aspect microscope de I’intégration d’une prothése de Proléne

Les brins de la prothése sont engainés par des fibres collagénes. La réaction inflammatoire

est limitée. Il existe des néovaisseaux.

L’infection d’une prothése résulte habituellement d’une contamination
peropératoire. Les moyens de défense de ['organisme font appel aux

macrophages venant phagocyter I’agent pathogene. Les bactéries mesurant en
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moyenne un micron peuvent facilement coloniser la prothése, mais les

macrophages dont la taille est d’environ 70 microns nécessitent pour venir au

contact de 1’agent pathogéne un matériel macroporeux.

4. DIAGNOSTIC DE L’INFECTION :

Le diagnostic d’une infection prothétique peut prendre différentes formes

depuis un simple érythéme cicatriciel jusqu’au sepsis grave.

Le délai d’apparition de ces infections est trés variable, parfois précoce

dans les jours suivant I’intervention, parfois a distance dans quelques semaines

ou mois voire tres a distance, plusieurs années plus tard et donc les infections

prothétiques peuvent étre classées en infections précoces et en infections

tardives.
Tableau n°11 : Délai d’apparition de I’infection
H. Johanet, N. Contival, Club .
Auteurs . Notre série
Coelio [14]
Délai diagnostique <1 mois | Imois-lan | >1 an <1 mois | Imois-lan | >1 an
Nombre de cas 20 (51%) | 9 (23%) 10(26%) | 17(52%) | 11(33%) 5(15%)

4.1. Infection précoce :

4.1.1. Infection superficielle :

Les infections superficielles, de loin les plus fréquentes, surviennent

précocement, comme de banales infections de paroi, qu’elles sont le plus
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souvent, du moins au tout début, ou elles n’intéressent pas ou plutét pas encore
la prothése. Elles ne doivent cependant pas étre négligées, ni considérées comme
banales, du fait de la prothése sous-jacente, surtout si celle-ci est pré-

aponévrotique.

Des collections précoces peuvent apparaitre le plus souvent non infectées,

il s’agit surtout de sérome ou de séro-hématome.

L’hématome est le plus souvent observé apres laparotomie. C’est une

collection spontanément dense évoluant vers la phase liquidienne.

Son traitement est variable, de 1’abstention thérapeutique a I’évacuation

(hématome volumineux ou infect¢).

Figure n°14 : Echographie : Hématome : collection liquidienne sous cutanée (étoile) en
regard d’une plaque (fleche) intra-péritonéale (Ventralex®) fixée par du fil non

résorbable (Coroléne®).

Le « sérome » est une collection sous la peau d’un liquide clair (exsudat),
non hémorragique, parfois d’origine lymphatique. Il est plus fréquent aprés pose

de protheése qu’apres raphie.
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Sa traduction clinique, outre une voussure transitoire, est parfois marquée
par la diffusion sous-cutanée d’un placard ecchymotique (comme un gros
"bleu") qui s’étend vers la berge et les bourses dans les jours suivants
I’intervention. Il peut méme faire penser a une récidive herniaire. En 1'absence
d'infection associée, il n'y a pas de douleur ni de signes inflammatoires. 11 ne
nécessite pas de traitement particulier. La résorption se fait en général
spontanément en 2 & 3 semaines, mais peut parfois prendre plusieurs mois. La
ponction est efficace immédiatement mais expose aux risques de récidive
précoce et surtout d'infection. Si on est tent¢ de proposer une ponction

évacuatrice de ces collections, il faut savoir que :
1. la plupart d’entre elles se résorbent en 2 a 8 semaines ;
2. ’enkystement est exceptionnel ;
3. la ponction transcutanée comporte toujours un risque d’infection ;

4. les collections d’origine lymphatique récidivent souvent.

{

Figure n°15 : TDM : Collection liquidienne (étoile) au contact d’une plaque Perfix plug

(fleche) posée pour hernie inguinale
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Infection vs aspect post-opératoire précoce normal :
» Aspect post-opératoire précoce normal :
L’épanchement liquidien est modéré et peut persister 2 semaines.

L’épanchement gazeux est de faible abondance que ce soit en ccelioscopie

comme en laparotomie et peut persister pendant 5 a 15 jours.

L’¢lément essentiel est la régression progressive de ces anomalies sur des

examens successifs.
» Arguments en faveur d’une infection :
Les épanchements ont tendance a augmenter de taille au cours du temps.
Les épanchements ont tendance a s’enkyster/se cloisonner.
La densité du liquide est un peu plus ¢élevée (25 UH).

Les parois externes de la collection se rehaussent aprés injection de

contraste [V.
La bactériologie est positive.
4.1.2. Infection profonde :

Elle se manifeste le plus souvent sous forme d’un abces (rougeur, chaleur,

douleur, tumeur).

Il est difficile a ce stade de savoir s’il s’agit d’un simple abces de paroi,
superficiel qui va pouvoir guérir par des soins locaux appropri€és ou une simple
antibiothérapie ou s’il existe déja une surinfection de la prothese. Certes, la
visualisation de la prothése au sein de cet abces (notamment si elle a été placée

en position pré-aponévrotique) ne laisse pas beaucoup de place au doute, mais
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bien souvent ce n’est que I’évolution a moyen terme qui permettra de trancher

entre sepsis superficiel et/ou sepsis sur prothese.

Figure n°16 : TDM : Collection latéro-pelvienne gauche (fleche verte), qui se situe en

sous-péritonéal (car en avant et en dessous de la vessie). La prothése n’est pas visible.

NB : Aspect flou et cedémateux du canal inguinal gauche par rapport au c6té opposé

(fleche rouge).

4.1.2.1. Clinique :

Le diagnostic clinique associe des signes généraux a type de douleurs,
d’abces péri-cicatriciels ou péri-prothétiques, de fievre. La présence d’un
¢coulement purulent par un orifice de drainage aprés chirurgie ouverte ou par un
ou plusieurs orifices de trocart aprés ccelioscopie doit faire suspecter une

infection.

Dans notre série, le mode de révélation clinique était dominé par des signes
inflammatoires et un écoulement purulent. Dans I’expérience du Club Coelio
[14] sur 45 cures, la clinique était dominée par des signes inflammatoires avec
ccdéme dans 25 cas, douleur dans 23 cas, fievre dans 14 cas et un écoulement

dans 13 cas.
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4.1.2.2. Biologie :

La biologie se manifeste par un syndrome inflammatoire avec
hyperleucocytose, augmentation des protéines de I’inflammation et de la vitesse
de sédimentation. Dans notre série, les examens biologiques étaient

pathologiques dans la majorité des cas.

Tableau n°12 : Résultat des examens biologiques

H. Johanet, N. Contival,
Club Coelio [14]

Notre série

Hyperleucocytose 21/26 16/20
CRP 20/22 14/16
4.1.2.3. Radiologie :

Les examens radiologiques peuvent étre d’une assistance importante,
cependant la présence de liquide péri-prothétique peut €tre normale, c’est la
présence de gaz au sein de cette collection qui fera suspecter une infection. Bien
¢videmment une image de fistule avec une structure digestive affirmera le

diagnostic, mais en général le diagnostic reste clinique.

Figure n°17 : TDM : Liquide péri-prothétique avec fistule
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4.2. Infection tardive :

L’infection se manifeste quelques semaines apreés I’intervention. Elle se
manifeste sous forme d’une cicatrisation torpide avec infiltration des berges de

la cicatrice et secondairement un abcés va survenir.

Les infections prothétiques plus tardives peuvent survenir aprés plusieurs
mois voire années et se manifestent le plus souvent par une suppuration
persistante (abces ou fistule) sans signes inflammatoires ou infectieux locaux ou

généraux pendant des années. L’ infection se développe a bas bruit.

Une étude a été menée sur les infections tardives aprés cure de hernie
inguinale entre 2000 et 2012 montrant le délai d’apparition de ces infections qui

est de [50] :

Tableau n°13 : Délai d’apparition des infections tardives

Délai d’apparition (an) Nombre de malades
<l 1 (6.7%)
2-5 10 (66.6%)
6-9 3 (20%)
>10 1 (6.7%)

Elles vont s’exprimer soit de facon aigué€, abces, soit de fagon chronique,
plus insidieuse, sous forme d’un sinus chronique (figures n°18,), a prendre tres

au s€rieux car I’infection intéresse toujours la prothese.
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Figure n°18 : Sinus chronique aprés réparation d’une hernie par la technique de

Lichtenstein

Le diagnostic peut étre confirmé par des moyens d’imagerie :
fistulographie et/ou TDM qui peuvent montrer un abces, la présence d’une bulle

gazeuse au contact de la prothese.

Mais le diagnostic certain d’une infection prothétique tardive ne peut
parfois se faire qu’apres culture du liquide abcédé péri-prothétique ou aprés

culture de la prothese elle-méme.

Figure n°19 : Collection pré et rétro-fasciale inguinale droite
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En résumé, le diagnostic d’une infection de protheése est posé dans deux

circonstances différentes :
e Devant une collection post-opératoire précoce, il faut déterminer si :
La collection est infectée ou non ?
La prothése elle-méme est infectée ou menacée ?

Le diagnostic doit €tre rapide pour ne pas retarder le traitement et éviter la

contamination de la prothese.
e Devant une collection tardive :
La prothése est toujours infectée.

Le probléme qui se pose est d’évaluer si la prothése est conservable ou non,

partiellement ou en totalité.

COLLECTION PRECOCE COLLECTION TARDIVE
v N

non infectée

Prothése infectée

Partiellement
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5. TRAITEMENT :

Les infections prothétiques sont des situations rares dont la prise en charge
est difficile. Le traitement classique associe une antibiothérapie a une exérese
complete de la prothese, qui régle le probleme infectieux mais reste un acte
chirurgical difficile qui doit étre mirement réfléchi et réalisé avec prudence si

on ne veut pas aggraver une situation déja critique.

Les conséquences et les difficultés techniques de 1’ablation de la prothese

pourraient étre un argument en faveur d’un traitement conservateur ?
5.1. Objectif :

L’infection d’une prothése pariétale est toujours un événement grave qui
doit étre considéré avec la plus extréme attention, guetté, anticipé et

diagnostiqué le plus tot possible.

D’une part I’exérése complete de la prothése et de son environnement
septique est le meilleur gage de guérison de I’infection mais reste un acte
chirurgical difficile en raison des conséquences qu’il peut entrainer notamment
des défects pariétaux majeurs aboutissant a des récidives herniaires, d’autre part
le traitement conservateur a son tour ne peut étre réalis¢é dans toutes les
situations et présente des indications particuliéres qui dépendent essentiellement
de la prothése et du moment de survenue de I’infection avec un risque d’échec et
de réintervention. Ceci incite fortement a explorer tous les moyens susceptibles

de réduire les complications et bien étudier les indications.

Bien évidemment, la gravité potentielle de ces sepsis sur prothese justifie

une prévention rigoureuse de cette complication.
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5.2. Moyens :

L’infection profonde est définie par des signes cliniques ou
bactériologiques ou d’imagerie au contact de la prothese. Le traitement radical a
été défini par D’ablation de toute la protheése; le traitement conservateur
comporte [’antibiothérapie et/ou le drainage qu’il soit radiologique ou
chirurgical. Des exéréses partielles de prothése ont été ¢galement proposées et

peuvent étre suffisantes pour obtenir une cicatrisation définitive.
5.2.1. Traitement conservateur :

5.2.1.1. Traitement médical :

5.2.1.1.1. Antibiothérapie :

Il s’agit d’une composante essentielle du plan de sauvetage de la prothese.
Son efficacité¢ dépend de la dose, de la voie d’administration, de la durée du
traitement et de son spectre d’activité. Avant le résultat des prélévements
peropératoires, il est logique de débuter une antibiothérapie probabiliste dirigée
contre le Staphylocoque qui est le germe le plus fréquemment rencontré dans les
interventions propres de classe 1 (chirurgie propre). Si la prothése a été mise en
place au cours d’une intervention de classe 2 (chirurgie propre contaminée),
voire de classe 3 (chirurgie contaminée), une antibiothérapie a visée «digestive»
dirigée contre les entérobactéries doit étre discutée. La durée de cette
antibiothérapie n’est pas clairement définie et ne fait I’objet d’aucun consensus.
Un délai de 6 semaines a ¢été proposé [16] par analogie au traitement des
prothéses vasculaires infectées [51], mais des délais plus longs, jusqu’a 18

semaines ont été publiés [52].

58



5.2.1.1.2. Systeme VAC :

L’utilisation du systéeme VAC (Vacuum Assisted Closure Therapy)
représente un réel progrés et raccourcit de facon significative les délais de

cicatrisation [53, 54, 55].

Le Vacuum Assisted Closure (VAC) est une technique de fermeture des
plaies abdomino-périnéales complexes efficace en cas de perte de substance
cutanéo-musculaire voire de plaies abdominales ouvertes (laparostomie). Son
principe repose sur I’application sur la plaie d’un systéme de pression négative
qui favorise la cicatrisation en diminuant la prolifération bactérienne, stimulant
la néo-angiogenese et réduisant I’cedéme 1ésionnel. Ces mécanismes diminuent
progressivement la taille de la plaie et favorisent la création d’un tissu cutané
sain, a condition de procéder a une détersion et un parage chirurgical de la plaie

avant chaque procédure pour en assurer son efficacité.
Il comporte trois composants essentiels :

1-L’unité¢ de thérapie V.A.C. Therapy délivre une thérapie intermittente
et continue avec des caractéristiques de sécurité intégrée pour le

patient.

2-La technologie SensaTRAC régule la pression au niveau du site de la
plaie pour une administration précise des réglages de thérapie

prescrite.

3-Les pansements V.A.C. GranuFoam favorisent les mécanismes

nécessaires a la formation du tissu de granulation.
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Figure n°20 : Systéme VAC

Dans I’expérience de Tamhankar et coll, 4 patients ont été traités de la sorte
avec succes, sans nécessité de retirer la prothése de proléne [56]. Dans
I’expérience de Stremitzer [18], la prothése a pu étre laissée en place chez 17

des 31 patients ayant un sepsis sur prothése traités de la sorte.
5.2.1.2. Traitement chirurgical :

3.2.1.2.1. Débridement chirurgical :

Plus classiquement la prothése peut étre sauvée par un large débridement
chirurgical réalis¢ au bloc opératoire sous anesthésie général [51, 58]. La
protheése doit étre complétement exposée, détergée éventuellement a la brosse, et
irriguée avec des antiseptiques iodés. Un préleévement bactériologique est
pratiqué pour adapter secondairement I’antibiothérapie probabiliste mise en
place immédiatement. Une cicatrisation dirigée est alors débutée d’abord en
hospitalisation puis en soins externes, et surveillée trés régulierement en

consultation.

Les délais de cicatrisation compléte peuvent prendre de longs mois.
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Les greffes cutanées ou les lambeaux de recouvrement sont rarement
nécessaires [S51, 57] : la rétraction des berges due a la cicatrisation réduit la taille

du défect cutané dans des proportions surprenantes.

5.2.1.2.2. Fistulectomie :

S’il s’agit d’un sinus chronique, un traitement conservateur inspiré¢ des
techniques de fistulectomie peut é&tre proposé apres avoir ¢liminé une
communication digestive par une fistulographie. On réalise alors une excision
monobloc du trajet de la fistule préalablement repéré par une injection de bleu
de méthyléne et du séquestre de prothése non incorporé, la protheése bien
incorporée ne fixant pas le colorant. Cette technique a ét¢ employée par 1I’équipe
d’Amiens 23 fois sur 25 cas d’infection de prothése, associée a 7 jours
d’antibiothérapie. La cicatrisation fut obtenue dans tous les cas aprés en
moyenne 1 réintervention, sans aucune morbidité immédiate mais avec un taux
de récidive de 20% a 40 mois [58]. Elle a également été réalisée dans notre

série.

Figure n°21 : Repérage du trajet fistuleux par injection de bleu de méthyléne
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5.2.2 Traitement radical :

Que ce soit apres échec du traitement conservateur ou d’emblée devant une
infection tardive, I’explantation de la protheése représente encore souvent le seul
moyen d’enrayer 1’infection pariétale. Dans une cohorte multicentrique de 1071

réparations pariétales avec prothese, le taux d’explantation était de 5% [59].
5.2.2.1. Principe :

Le principe général est de pratiquer I’ablation de toute la prothése, de ses
moyens de fixation et de faire I’exérése de tous les tissus péri-prothétiques

infectés pour faciliter la cicatrisation secondaire [60].

L’explantation de la prothése est parfois facile lorsque celle-ci n’est pas
intégrée du tout et qu’elle « flotte » dans une cavité pleine de pus. Il faut
cependant s’assurer que 1’exérése est bien complete car le plus petit séquestre
non intégré laissé en place peut conduire a la persistance de I’infection et donc a

I’échec de I’intervention.

L’intervention peut étre beaucoup plus difficile lorsque la prothése est plus
ou moins adhérente, voire incluse dans les structures anatomiques de voisinage.
Il est prudent dans ces cas de pénétrer dans la cavité péritonéale au-dessus ou en
dessous de la prothése de fagon a pouvoir trouver du péritoine libre et accéder a
sa face profonde. On peut alors disséquer pas a pas les adhérences viscérales en
fendant progressivement la prothese. Ce temps de dissection terminé,
I’intervention devient plus facile et il ne reste plus qu’a séparer les deux
lambeaux de prothése de la paroi au bistouri électrique ce qui ne souléve en

général pas de difficulté majeure.
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D’autres difficultés peuvent étre liées a la découverte d’une migration
intra-viscérale de la prothése qui va obliger a pratiquer une résection viscérale et

aggraver potentiellement les suites opératoires.
5.2.2.2. En fonction de I’emplacement de la prothése :

- Lorsque la prothese est superficielle, pré-faciale : la réintervention se fait
évidemment par voie inguinale et le principal danger est représenté par le cordon
spermatique. Il faut donc s’efforcer de rester a distance et fendre la prothese a sa
partie supérieure jusqu’au contact de I’arche musculaire. On peut ensuite
entreprendre la dissection de sa face profonde et découvrir peu a peu le cordon.
La difficulté de cette dissection est variable en fonction du degré d’incorporation

de la prothese.

- Lorsque la prothese est profonde, sous-péritonéale : 1l faut réintervenir en
transpéritonéal, soit par voie ouverte, soit par voie coelioscopique. Apres
incision du péritoine pariétal, la prothése est retirée en totalité¢ ainsi que les
moyens de fixation. Il s’agit toujours d’une dissection difficile et dangereuse
compte tenu de la proximité des éléments du cordon, des vaisseaux et des nerfs.
Apres résection des tissus inflammatoires un drainage est le plus souvent laissé

en place.

En général, I'¢limination de la prothése infectée est préconisée sans nouvel

implant, puisque le fascia transversalis est épaissi par la fibrose.
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Figure n°22 : Exploration de la plaie avec exéreése de la prothése montrant un fascia

transversalis épaissi

Figure n°23 : Prothese en polypropyléne infectée et complétement retirée

N.B : A noter la croissance tissulaire excessive et les tissus cicatriciels
5.2.2.3. La réparation pariétale :
Lors de I’ablation d’une protheése inguinale la récidive n’est pas tres
fréquente par rapport a la localisation ventrale [6], probablement en raison de la

sclérose importante générée par les phénomenes inflammatoires locaux qui

confére une certaine solidité locale, une ré-intervention est donc rarement
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nécessaire. Ainsi, Fawole et Al rapportent seulement deux récurrences sur 3,5

ans de suivi apres 14 explantations de prothése inguinale [6].

L’ablation de la prothese est parfois a risque pour la vitalit¢ du testicule
compte tenu de la proximité du cordon avec le matériel prothétique, et parfois
dangereuse en cas de prothése sous-péritonéale a proximité des vaisseaux
iliaques. Il est souhaitable de retirer le maximum de prothése (toute la partie non
intégrée a la paroi + tout ce qui est non dangereux a retirer) en laissant si
nécessaire une pastille de prothése contre les vaisseaux iliaques. Dans cette
situation, i1l n’y a pas de souci particulier pour refermer la paroi : il est
pratiquement toujours possible de proposer une raphie si elle s’avere nécessaire,
mais I’inflammation et le sepsis chronique engendrent une importante sclérose et

rendent souvent cette réparation inutile.
5.2.3 Traitement préventif :
Plusieurs approches ont ét¢ décrites :

La plaie peut étre rincée avec une solution contenant des antibiotiques, en
commencant immédiatement aprés la dissection du sac herniaire, puis par
intermittence jusqu'a ce que la peau soit suturée. Cela a été montré dans un
mod¢le animal ou cette approche va inhiber 1'adhésion des bactéries a la surface
de la prothese, ainsi que leur croissance [61]. En outre, dans un essai randomisé
sur 162 patients qui ont subi une réparation de la hernie inguinale, il n'y avait
pas d’infection de plaie suite a I'application d'une dose de Céfamandole
directement a la plaie [62]. Cependant, I'efficacité du lavage avec les solutions
contenant des agents antimicrobiens sont controversées, car les antibiotiques
nécessitent une durée de contact définie avec les agents pathogenes, alors que le

lavage est généralement un processus plus rapide.
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Une deuxieme approche implique l'utilisation de matériel placé en face de
la prothése pour livrer lentement un agent antimicrobien localement. Dans un
essai randomisé, l'utilisation de tampons de collagéne a base de gentamicine
¢tait testée chez 301 patients sur une prothése de la région de I'aine. Les tampons
de collageéne ont été placés devant la protheése avant la suture de I'aponévrose du
muscle oblique externe. Cette nouvelle technique a entrainé moins d'infections
post-opératoires par rapport a 294 patients subissant une réparation chirurgicale
pour la méme hernie sans 1’utilisation de tampons de collagéne contenant de la
gentamicine [63]. Une prothése contenant des agents antimicrobiens incorporés
peut étre utilisée. Elle peut aider a prévenir l'adhésion bactérienne et la

colonisation, avec une probabilité réduite d'infections post-opératoires.

Ce qui est également important en ce qui concerne la prévention des
infections, est que les réactions corporelles dépendent de la quantité de prothese
(maille) utilisée, pour cette raison les chirurgiens devraient essayer de minimiser
la zone de prothése qui est introduit pendant la chirurgie puisque le matériel

étranger inséré est un milieu idéal pour la colonisation bactérienne [64].

Une expérience €tudiant le réle de 1'antibioprophylaxie dans la prévention
de l'infection prothétique aprés cure de hernie inguinale primaire par méthode de
Lichtenstein a retrouvé 8 infections (1,6%) dans le groupe d’antibioprophylaxie
et 9 (1,8%) dans le groupe placebo, ce qui a permis de conclure qu’il n'y avait
pas de différence entre la prophylaxie antibiotique ou le groupe placebo. Les
résultats ont montré que, dans la réparation de la hernie inguinale primitive de
Lichtenstein, 1'antibioprophylaxie n'est pas indiquée chez les patients a faible

risque [10].
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En général, le traitement préventif va consister en :

Une antibioprophylaxie ou non fonction des antécédents chirurgicaux.
Des regles d’asepsie minutieuse.

Eviter la pose de prothése non résorbable en cas de chirurgie contaminée.
Choix adéquat du site d’implantation de la prothese.

Choix argumenté du type de prothese.

Technique opératoire rigoureuse pour éviter les hématomes, source d’abces

ultérieurs.
5.3. Indication :

Le traitement de l'infection de la prothése dépend avant tout de 1'état
clinique du patient. Les patients qui sont instables a la suite de sepsis sévere
secondaire a une infection présumée de la prothése doivent étre opérés de toute
urgence pour le drainage de [l'infection, éventuellement en différant
l'explantation (ce qui peut nécessiter une longue et fastidieuse dissection) jusqu'a

ce que le patient se soit stabilisé.

Les possibilités de conserver ou non la prothése dépendent surtout du type
de la prothése et du moment de survenue (précoce ou tardif) de I’infection. La
position de la prothése peut entrainer des difficultés variables mais ne doit pas

faire écarter 1’éventualité d’un traitement conservateur.
5.3.1. En fonction du type de prothese :

Les possibilités de sauvetage dépendent de la porosité et de la structure des
prothéses. La conservation n’étant possible que pour les protheses

macroporeuses et non pour les microporeuses (ePTFE) pour les uns [65, 66],
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plus facile pour les prothéses mono ou pauci filamenteuses [11, 36] pour les
autres, plus difficile voire impossible pour les prothéses a composante
multifilamenteuse (Polyester) pour certains [33, 65], parfois possible avec e-

PTFE dans certaines publications [17, 67, 68].

L’expérience clinique rejoint cependant ce que nous savons du
comportement biologique des prothéses : les prothéses a composante
macroporeuse sont intégrées dans le tissu cicatriciel, elles ont une meilleure
résistance a I’infection et suscitent moins de réaction inflammatoire lorsqu’elles
sont « allégées » alors que les prothéses microporeuses sont encapsulées, ne
peuvent étre pénétrées par les macrophages et se comportent donc comme de

véritables corps étrangers.

En définitive, plus les pores sont larges et la prothése « légére », plus

grandes seront les chances de succés du traitement conservateur.
5.3.2. En fonction du moment de survenue de I’infection :

L’infection peut survenir dans les suites immédiates de I’intervention
(infection précoce), plus rarement a distance : des mois voire des années apres

I’intervention initiale (infection tardive).

Que faire en cas d’infection précoce ?

Tout syndrome infectieux survenant dans les suites immédiates d’une
intervention ayant comporté la mise en place d’une prothese doit immédiatement

faire évoquer 1’éventualité d’une contamination bactérienne de la prothese.
On distingue deux situations :

-Les infections superficielles, sous cutanées, les plus fréquentes [11, 69]

qui n’intéressent pas - ou plutdt pas encore- la prothése (sauf si celle-ci a été
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placée en pré- musculaire). Elles doivent étre prises trés au sérieux et traitées de
manicre agressive de facon a prévenir la contamination de la prothése sous-
jacente : large débridement au besoin sous anesthésie générale, détersion et
irrigation de la paroi, antibiothérapie probabiliste secondairement adaptée et

soins locaux éventuellement aidés d’un systeme VAC.

Les collections péri-prothétiques peuvent se présenter sous la forme d’une
collection, souvent non infectée, autour de la prothese ; il peut s’agir de sérome,
d’hématome ou de séro-hématome. La présence d’un sérome en avant du
matériel prothétique serait un facteur de risque infectieux [70], cependant son
drainage est associé¢ a un risqué accrue d’infection [71]. L’évolution se fait en

général vers la résorption spontanée.

En cas d’abces, on peut ainsi proposer son drainage par voie percutanée

associ¢ a une antibiothérapie intraveineuse.

-Les infections peuvent étre profondes intéressant la prothése mais
heureusement elles sont globalement plus rares. Elles sont plus fréquentes et
plus graves en ventral qu’en inguinal [5, 65, 72] et un traitement conservateur
mérite toujours d’étre tenté. Dans certains cas trés favorables la prothése peut
étre sauvée par drainage percutané sous scanner associ¢ a une antibiothérapie
par voie générale ou en instillation locale. Quelques succes ont été publiés avec
cette technique sur différents types de prothéses y compris du ePTFE [17, 67].
Un succes a court terme a €té publi¢ une premicre fois puis démenti quelque
mois plus tard par une lettre a la rédaction [73, 74] illustrant le fait que le
sauvetage de la prothése par ce procédé n’est pas la reégle. Sinon I’ablation
compléte de la prothese régle rapidement le probleme infectieux. Parfois on ne

peut pas faire autrement, la prothése séquestrée flotte dans le pus, son ablation
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est facile. Cette complication s’observe surtout avec des protheses de type Il ou
bifaces, mais peut se rencontrer aussi avec des prothéses macroporeuses de type

Mersiléne.

En régle le traitement conservateur n’est possible que pour les protheses
macroporeuses [75] : on peut alors voir le tissu de granulation se développer a

travers les mailles et envahir progressivement la prothése.

Quelle doit étre la durée du traitement conservateur et quand doit-on
considérer qu’il s’agit d’un échec ? Il s’agit d’une question encore non tranchée
avec précision sachant les difficultés et le colt de la mise en place d’un

traitement conservateur.

En général, I’échec du traitement conservateur va se manifester par la
persistance d’un écoulement purulent, d’un syndrome infectieux ou

inflammatoire. Dans ce cas, I’explantation de la prothése est de reégle.

Que faire en cas d’infection tardive ?

Les infections profondes périprothétiques surviennent souvent tardivement,
parfois apres plusieurs mois, voire apres plusieurs années [5, 69]. Parfois liées a
la mauvaise gestion d’une complication pariétale précoce [11, 16], elles n’ont

souvent aucune corrélation apparente avec des suites initialement trés simples.

L’évolution d’un abcés tardif autour d’une protheése signifie toujours
I’organisation d’un biofilm empéchant I’incorporation de la prothese. Le biofilm
bactérien est un facteur essentiel de résistance aux antibactériens : Les bactéries
s’engluent dans une espece de gel polymere qu’elles sécrétent, qui les protege

des agents antibactériens [51], source d’infections persistantes ou chroniques
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[76] et également de faible taux d'identification des organismes par les examens

bactériologiques [77] d’ou I’importance de la clinique.

Le biofilm se développe trés vite avec pour conséquences pratiques : en
préventif, on ne peut espérer une action des antibiotiques que s’ils sont
administrés trés précocement ; en curatif, le sauvetage d’une prothése infectée
suppose une détersion de la prothése la nettoyant de ce biofilm par un nettoyage
mécanique ou par irrigation de la protheése infectée, ou au minimum de sa face

exposee.

1- Adhésion 2 - Fixation 3 - Formation £ - Formation 9 - Prolifération
bactérienne batérienne et croissance du biofilrm et détachement
primaire irréversible des colonies bactérien source

dinfection
chronigue

Figure n°23 : Etapes de formation du biofilm bactérien
De¢s lors le traitement conservateur (drainage percutané + antibiotiques) est
voué a I’échec.
Dans ce cas, la question a poser est donc est ce qu’il faut réaliser une

explantation totale ou une excision partielle ?
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Dans cette situation, la majorité des auteurs s’accorde pour penser qu’il n’y
a pas nécessité¢ de retirer ’ensemble de la prothése, mais seulement la zone
infectée. 11 faut dans un premier temps, notamment s’il existe des signes

inflammatoires traiter par antibiothérapie.

La premiére étape consiste a réaliser un diagnostic topographique pour
repérer la portion infectée non intégrée a exciser. En effet, une prothése infectée
n’est pas incorporée dans la paroi et son ablation est simple. Les zones de
prothése incorporées ne doivent pas étre retirées, mais laissées en place, car
susceptibles de se défendre correctement contre 1’infection. Cette attitude
minimaliste est susceptible de laisser en place des fragments de prothese
infectée et conduire a des interventions itératives. Il est a noter que dans cette
situation de sepsis chronique a distance de I’intervention initiale, la suppuration
a souvent entrainé une grosse réaction fibroblastique et I’ablation de tout ou

partie de la prothése n’entraine pas iné¢luctablement de récidive herniaire.

Figure n°24 : Le trajet fistuleux avec le tissu de granulation a l'extrémité céphalique de

la plaie postopératoire
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INFECTION PRECOCE INFECTION TARDIVE

Traitement conservateur :
-Soins locaux
-Antibiothérapie
-Drainage
-VAC systeme U ECHEC Bj;
\\MM
Facteurs associés a
I'ablation compléte :
-ePTFE
— Y
ECHEC / -Prothése
\\M“ _ M multifilamenteuse

-Prothése composite
-Protheése intrapéritonéale
-Fistule entéro-cutanée

5.4. Résultats du traitement :

Dans notre série, le traitement conservateur a été tenté chez 29 malades sur
33 soit dans 80 % des cas. La littérature confirme €galement 1’importance de
débuter par un traitement conservateur, bien évidemment en tenant compte des

indications, vu qu’il a ét¢ tenté en premier lieu chez plus de 50 % des malades.

Le traitement conservateur comprend en général des soins locaux, une
antibiothérapie, un drainage. Il a surtout son indication dans les infections
précoces, qui sont d’ailleurs les plus fréquentes. La probabilité de son succés

dépend ¢galement du type de prothése : les protheses en treillis macroporeuses
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(polypropyléne ou polyester) s’incorporent facilement a la différence des
prothéses en ePTFE microporeuses qui ont tendance a s’encapsuler sans
véritable intégration tissulaire, il semble qu’une infection sur prothése en ePTFE
n’ait aucune probabilité de cicatriser du fait du caractére hydrophobe de la
prothése, il faut alors la retirer en totalit¢ sachant que les protheses
microporeuses sont les plus faciles a enlever car elles ne suscitent que trés peu
ou pas du tout d’adhérences. A I'inverse, les prothéses macroporeuses, souvent

plus adhérentes, et engendrent des difficultés de dissection.
Il ny a pas de données factuelles dans la littérature.

Dans la plus grande série d’infections profondes aprés cure prothétique
(principalement par voie coelioscopique) de hernies de 1’aine (45 cas / 53976),
le traitement conservateur a €té un échec immédiat ou secondaire dans prés de
80% des cas [14], alors que dans d’autre série le traitement conservateur a été la

meilleure solution avec une guérison dans plus de 60% des cas [10, 75].

L’échec du traitement conservateur peut étre soit dans les suites
immédiates soit secondaire d’ou I’intérét du suivi du malade et de la suspicion
de la réapparition d’infection devant I’apparition de signe inflammatoire méme

apres des mois voire des années suivant 1’intervention.

Tableau n°14 : Délai d’apparition de I’échec du traitement conservateur

Auteurs Délai d’apparition de I’échec
AS Fawole, RPC Chaparala, NS Ambrose [6] 1-49 mois
H. Johanet, N. Contival, Club Coclio [14] 1-43 mois
Notre série 2-12 mois
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Dans notre série, la prothése a pu étre sauvée chez 10 malades soit 30 %
des cas, ce qui n’est pas un taux négligeable et prouve que le traitement

conservateur mérite toujours d’étre tenté.

En cas d’échec du traitement conservateur constaté par la persistance d’un
¢coulement purulent, d’un syndrome infectieux ou d’un syndrome
inflammatoire biologique, I’explantation compléte de la protheése doit Etre

envisagée sans tarder pour €viter I’apparition de complications plus graves.

En cas d’infection d’apparition tardive, le traitement conservateur n’est en
général plus de mise. Des exéreéses partielles de prothése sont souvent
suffisantes pour obtenir une cicatrisation définitive (mais il faut prévenir le

patient du risque d’insucces et de réintervention).

L’ablation compléte ne se fait essentiellement qu’apres échec du traitement
conservateur ou si la prothese « flotte » dans une cavité pleine de pus comme en
général I’a montré I’imagerie préopératoire, son ablation est facile car celle-ci

n’est pas du tout intégrée.

Evolution aprés ablation de prothése :

Le but du suivi de I’évolution est d’identifier si oui ou non cette
suppression de la prothése conduit a la récidive de la hernie, et aussi si elle

entraine une résolution des symptomes.

Les résultats ont montré que le taux de récidive de hernies apres l'ablation
de la prothése infectée n’est pas commun (moins de 5%). De plus, 1'€limination
de la prothése a conduit & une résolution complete des symptomes dans environ

95% des cas [78].
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Dans notre série, 3 récidives sont survenues entre 5 et 8 mois.

Cependant, en raison de la raret¢ des études disponibles, leur nature
rétrospective et le petit nombre de patients, plus de recherches sont nécessaires

pour valider davantage ces résultats.
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L’usage d’une prothése pariétale pour le traitement de la hernie inguinale
autorise un taux de réparation solide a distance ¢€levé. La contrepartie de ce
succes est le risque de survenue d’une infection pariétale superficielle ou

profonde.

C’est un événement heureusement rare car grave qui nécessite d’étre

diagnostiqué et pris en charge le plus tot possible.

En post-opératoire immédiat, un traitement conservateur mérite d’étre tenté
surtout s’il s’agit d’une prothése macroporeuse. Une prise en charge adéquate va
pouvoir permettre de guérir la complication en gardant le bénéfice du traitement

prothétique dans plus de 60% des cas.

Dans notre étude nous montrons qu’une attitude plus conservatrice est
réalisable dans la plupart des cas permettant ainsi d’une part d’épargner le
capital pariétal des patients et d’autre part d’éviter une intervention chirurgicale

lourde.

En cas d’infection d’apparition tardive, le traitement conservateur n’est en
général plus de mise. L’existence d’un sinus chronique peut faire envisager dans
certains cas une résection partielle de la prothése, avec un risque de récidive
éleve.

En cas d’échec du traitement conservateur constaté par la persistance d’un
¢coulement purulent, d’un syndrome infectieux ou d’un syndrome
inflammatoire biologique, 1’explantation compléte de la prothese doit étre

envisagée sans tarder pour éviter I’apparition de complications plus graves.
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En général, ’ablation de la prothése regle le probléme infectieux mais pose
d’autres problémes tout aussi épineux qui incitent, d’une part, a explorer les
traitements conservateurs finalement souvent réalisables sous réserves de
réactivité, de patience et de ténacité¢ et, d’autre part, un strict respect des

indications.

Enfin, le meilleur traitement reste préventif avec respect des mesures
d’hygiéne pré et peropératoires strictes lors de la mise en place de prothése pour

cure de hernie inguinale.
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RESUME

Titre : Infection sur prothése aprés cure chirurgicale de la hernie inguinale a propos de 33 cas
Auteur : Nada JAOUAD

Mots clés : infection _ prothése hernie inguinale

Introduction : L’infection de prothese représente la complication majeure redoutée lors

de I'utilisation du matériel prothétique.

Matériel et méthode : Notre travail porte sur 1’étude rétrospective d’une série de 33
malades, traités dans le service de chirurgie viscérale I a I’Hopital Militaire d’Instruction
Mohammed V de Rabat, pour infection de prothése apres cure de hernie inguinale durant une

période de 12 ans allant de janvier 2006 a décembre 2017.

Résultat : Nous avons traité 33 cas d’infection de prothése dont 27 malades du service
80%) soit un taux d’incidence de 0.61 % et 6 malades référés (20%) a partir d’'une autre
p

formation.

Plus de 50% des infections étaient précoces <1 mois, 33% sont apparues entre 1 mois et
1 an et 151% étaient tardives >1 an. Le mode de révélation clinique était dominé par des

signes inflammatoires et un écoulement purulent.

L’ablation de plaque a été réalisée chez 23 malades (70%) : de premiére intention chez
4 malades et apres échec du traitement conservateur chez 19 malades. Chez 10 malades la
plaque est laissée en place (30%) : réussite du traitement conservateur chez 9, le dixieme
malgré la persistance d’une fistule chronique car opéré a 4 reprises. L’évolution a ét€ marquée
par la survenue de 3 récidives entre 5 et 8 mois avec remise de plaque ; pour le reste il n’y a

pas eu de récidive avec un recul 3 mois et 10 ans.

Conclusion : La décision lourde de conséquences d’ablation de I’ensemble de la
prothese infectée (recommandation classique) ne doit étre prise que lorsqu’il n’y a plus

d’espoir de guérison de la suppuration par des moyens conservateurs.
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ABSTRACT

Title: Prosthesis infection after surgical cure of inguinal hernia about 33 cases
Author: Nada JAOUAD

Keywords: infection prosthesis_ inguinal hernia

Introduction: Prosthetic infection represents the major dreaded complication of using

prosthetic material.

Materiel and method: Our review is a retrospective study about 33 cases, treated in the
department of visceral surgery I at the Mohammed V Military teaching Hospital of Rabat, for
a prosthesis infection after inguinal hernia repair in 12 years from January 2006 to December

2017.

Result: We treated 33 cases of prosthetic infection including 27 patients in the
department (80%), creating an incidence rate of 0.61% and 6 referred patients (20%) from
other institutions. More than 50% of infections were early <1 month, 33% appeared between
1 month and 1 year and 15% were late >1 year. Typically, patients present with inflammatory

signs and purulent flow.

Mesh removal was realized in 23 patients (70%): first-line in 4 patients and after failure
of conservative approach in 19 patients. In 10 patients, the mesh is left (30%): successful of
conservative treatment in 9, the tenth despite the persistence of a chronic fistula because
operated 4 times. There was 3 recurrences between 5 and 8 months with mesh replacement;

for the rest no recurrence was seen on a decline of 3 months and 10 years.

Conclusion: The heavy decision of consequence of removal the entire infected
prosthetic (classic recommendation) should be taken when there is no hope of healing the

suppuration by conservative ways.
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