
 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 
      

  

    

  
  

 

        

    

 

 

 



UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 

 

DOYENS HONORAIRES : 

1962 – 1969 : Docteur 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   

 

ADMINISTRATION : 

Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ    

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines 

 Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  

 Professeur Ali BENOMAR  

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  

 Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT   

  

PROFESSEURS : 

 

Février, Septembre, Décembre 1973 

1. Pr. CHKILI Taieb     Neuropsychiatrie 

 

Janvier et Décembre 1976 

2. Pr. HASSAR Mohamed    Pharmacologie Clinique 

 

Mars, Avril et Septembre 1980 

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam   Neurochirurgie 

4. Pr. MESBAHI Redouane    Cardiologie 

 

Mai et Octobre 1981 

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid   Cardiologie 

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 

7. Pr. HAMANI Ahmed*     Cardiologie 

8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 

9. Pr. SBIHI Ahmed     Anesthésie –Réanimation 

10. Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 

 

Mai et Novembre 1982 

11. Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 

12. Pr. BENOMAR M’hammed    Chirurgie-Cardio-Vasculaire 



13. Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif    Chirurgie Thoracique 

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma   Physiologie 

 

Novembre 1983 

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 

17. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie 

18. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 

19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia   Rhumatologie 

20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine    Cardiologie 

 

Décembre 1984 

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 

22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 

23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 

24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 

25. Pr. NAJI M’Barek *     Immuno-Hématologie 

26. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 

 

Novembre et Décembre 1985 

27. Pr. BENJELLOUN Halima    Cardiologie 

28. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 

29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 

30. Pr. IHRAI Hssain *     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 

31. Pr. IRAQI Ghali     Pneumo-phtisiologie 

32. Pr. KZADRI Mohamed    Oto-Rhino-laryngologie 

 

Janvier, Février et Décembre 1987 

33. Pr. AJANA Ali      Radiologie 

34. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 

35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie   

36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 

37. Pr. EL HAITEM Naïma    Cardiologie 

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*   Chimie-Toxicologie Expertise 

39. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 

40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 

41. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 

42. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne 

43. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 

 

Décembre 1988 

44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 

45. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 

46. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 

47. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 



48. Pr. TOLOUNE Farida*     Médecine Interne 

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 

49. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 

50. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 

51. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 

52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali  Cardiologie 

53. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 

54. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 

55. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH Pédiatrique 

56. Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 

57. Pr. HACHIMI Mohamed    Urologie 

58. Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 

59. Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 

60. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 

61. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 

62. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

63. Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 

64. Pr. ATMANI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

65. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 

66. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 

67. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 

68. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 

69. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif Chirurgie Générale 

70. Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 

71. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 

72. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 

73. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 

74. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 

75. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 

76. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 

77. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 

78. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 

79. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 

80. Pr. NEJMI Maati     Anesthésie-Réanimation 

81. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

82. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH Pharmacologie 

83. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 

 

Décembre 1992 

84. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 

85. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 

86. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 



87. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 

88. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 

89. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 

90. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 

91. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 

92. Pr. EL HADDOURY Mohamed   Anesthésie Réanimation 

93. Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 

94. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 

95. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 

96. Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 

97. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 

98. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 

99. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 

 

Mars 1994 

100. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 

101. Pr. AL BAROUDI Saad    Chirurgie Générale 

102. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 

103. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 

104. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 

105. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 

106. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 

107. Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

108. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 

109. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 

110. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 

111. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

112. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 

113. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 

114. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 

115. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 

116. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 

117. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 

118. Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 

119. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 

120. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 

121. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 

122. Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 

123. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 

124. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 

125. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 

126. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 

 

  



Mars 1994 

127. Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 

128. Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 

129. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 

130. Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 

131. Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 

132. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 

133. Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 

134. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 

135. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 

136. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 

137. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 

138. Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 

139. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 

140. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 

 

Mars 1995 

141. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 

142. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 

143. Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 

144. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 

145. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 

146. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 

147. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 

148. Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 

149. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  Anesthésie Réanimation 

150. Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 

151. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 

152. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 

153. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 

154. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 

155. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 

156. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 

157. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie 

159. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

160. Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 

161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 

  

Décembre 1996 

162. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 

163. Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 

164. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

165. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 

166. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 



167. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie 

168. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 

169. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 

170. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 

171. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 

172. Pr. MOULINE Soumaya    Pneumo-phtisiologie 

173. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 

174. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 

175. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   

 

Novembre 1997 

176. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 

177. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 

178. Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 

179. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 

180. Pr. BOULAICH Mohamed    O.RL. 

181. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie 

182. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 

183. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 

184. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 

185. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 

186. Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 

187. Pr. KANOUNI NAWAL    Physiologie 

188. Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 

189. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 

190. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 

191. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 

192. Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 

193. Pr. SAFI Lahcen*     Anesthésie Réanimation 

194. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 

195. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique 

 

Novembre 1998 

196. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 

197. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 

198. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 

199. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

200. Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 

201. Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 

202. Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 

203. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 

204. Pr. LAZRAK Khalid ( M)    Traumatologie Orthopédie 

     

Novembre 1998 

205. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 



206. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 

207. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

 Janvier 2000 

208. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 

209. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 

210. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 

211. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 

212. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 

213. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 

214. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 

215. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 

216. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 

217. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 

218. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 

219. Pr. GHANNAM Rachid    Cardiologie 

220. Pr. HAMMANI Lahcen    Radiologie 

221. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 

222. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 

223. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 

224. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 

225. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 

226. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 

 

 Novembre 2000 

227. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 

228. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 

229. Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 

230. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 

231. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 

232. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 

233. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 

234. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 

235. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 

236. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 

237. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 

238. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

239. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 

240. Pr. LACHKAR Azzouz    Urologie 

241. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 

242. Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 

243. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 

245. Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 

246. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 



Décembre 2001 

247. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 

248. Pr. AOUAD Aicha     Cardiologie 

249. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 

250. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 

251. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 

252. Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 

253. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 

254. Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 

255. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 

256. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 

258. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 

259. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 

261. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 

262. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 

263. Pr. CHAT Latifa     Radiologie 

264. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 

265. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira   Gynécologie Obstétrique 

268. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 

269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 

270. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 

271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 

272. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 

274. Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 

275. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 

276. Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 

277. Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 

278. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 

279. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 

280. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 

281. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 

282. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 

283. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 

284. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 

285. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 

286. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 

287. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 

288. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie 

289. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 

290. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 



291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 

292. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie 

 

Décembre 2002  

293. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 

294. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 

295. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 

296. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 

297. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 

298. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

299. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie 

300. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 

301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 

302. Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 

303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 

304. Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 

305. Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 

306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 

307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed    Urologie 

308. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 

309. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 

310. Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 

311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 

312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 

313. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 

314. Pr. HAJJI Zakia      Ophtalmologie 

315. Pr. IKEN Ali      Urologie 

316. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 

317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 

318. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie 

319. Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie 

320. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 

321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 

322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 

323. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie 

324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 

325. Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 

326. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 

327. Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 

328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 

329. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 

330. Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 

331. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 

332. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 

333. Pr. ZRARA Ibtisam*     Anatomie Pathologique 



PROFESSEURS AGREGES : 
 

 Janvier 2004 

334. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 

335. Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 

337. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 

338. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  

339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

340. Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

341. Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  

342. Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 

343. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 

344. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   

345. Pr. EL HANCHI ZAKI     Gynécologie Obstétrique  

346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  

347. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  

348. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 

349. Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  

350. Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  

351. Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 

352. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

353. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  

354. Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  

355. Pr. NAOUMI Asmae*      Ophtalmologie  

356. Pr. SAADI Nozha      Gynécologie Obstétrique 

357. Pr. SASSENOU ISMAIL*     Gastro-Entérologie  

358. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  

359. Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 

360. Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  

 

Janvier 2005 

361. Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 

362. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 

363. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 

364. Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 

365. Pr. AMAR Yamama     Néphrologie 

366. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 

367. Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 

368. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 

369. Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 

370. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 

371. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 

372. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 

373. Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 



374. Pr. BOUKLATA Salwa    Radiologie 

375. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 

376. Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 

377. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 

378. Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 

379. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 

380. Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 

381. Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 

382. Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 

383. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 

384. Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 

385. Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 

386. Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 

387. Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 

388. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam   Ophtalmologie 

389. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 

 

AVRIL 2006 

 

423. Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie 

424. Pr. AFIFI Yasser     Dermatologie 

425. Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 

426. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra   Dermatologie 

427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 

428. Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 

429 Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 

430. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  

431. Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 

432. Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio – Vasculaire 

433. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 

434. Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 

435. Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 

436. Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 

437. Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 

438. Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 

439. Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  

440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine   Microbiologie 

442. Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 

443. Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 

444. Pr. KILI Amina      Pédiatrie  

445. Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 

446. Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 

447. Pr. KHARCHAFI Aziz*    Médecine Interne 

448.Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 



449.Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 

450. Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 

451. Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 

452. Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 

453. Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 

454. Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 

455. Pr. SEFIANI Sana     Anatomie Pathologique 

456. Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 

457. Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 

458. Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 

 

Octobre 2007 

 

458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila   Anatomie pathologique 

459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 

460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 

461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *    Anesthésie réanimation 

462. Pr. BAITE Abdelouahed *    Anesthésie réanimation 

463. Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 

464. Pr. OUZZIF Ez zohra*     Biochimie 

465. Pr. BALOUCH Lhousaine *    Biochimie 

466. Pr. SELKANE Chakir *    Chirurgie cardio vasculaire 

467. Pr. EL BEKKALI Youssef *    Chirurgie cardio vasculaire 

468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *    Chirurgie cardio vasculaire 

469. Pr. EL ABSI Mohamed     Chirurgie générale 

470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *    Chirurgie générale 

471. Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 

472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 

473. Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique 

474. Pr. TABERKANET Mustafa *    Chirurgie vasculaire périphérique 

475. Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 

476. Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 

477. Pr. RABHI Monsef *     Médecine interne 

478. Pr. MRABET Mustapha *     Médecine préventive santé publique et hygiène 

479. Pr. SEKHSOKH Yessine *     Microbiologie 

480. Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 

481. Pr. LOUZI Lhoussain *     Microbiologie 

482. Pr. MRANI Saad *     Virologie 

483. Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 

484. Pr. ICHOU Mohamed *     Oncologie médicale 

485. Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 

486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine     Ophtalmologie 

487. Pr. MELLAL Zakaria     Ophtalmologie 

488. Pr. AMMAR Haddou *     ORL 

489. Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 



490. Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 

491. Pr. MOUTAJ Redouane *     Parasitologie 

492. Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 

493. Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 

494. Pr. BENZIANE Hamid *     Pharmacie clinique 

495. Pr. CHERKAOUI Naoual *     Pharmacie galénique 

496. Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 

497. Pr. MAHI Mohamed *     Radiologie 

498. Pr. RADOUANE Bouchaib*     Radiologie 

499. Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 

500. Pr. SIFAT Hassan *     Radiothérapie 

501. Pr. HADADI Khalid *     Radiothérapie 

502. Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 

503. Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 

504. Pr. TANANE Mansour *     Traumatologie orthopédie 

505. Pr. AMHAJJI Larbi *     Traumatologie orthopédie 

      

Mars 2009 

 

Pr. BJIJOU Younes      Anatomie 

Pr. AZENDOUR Hicham *     Anesthésie Réanimation 

Pr. BELYAMANI Lahcen*     Anesthésie Réanimation 

Pr. BOUHSAIN Sanae *     Biochimie 

Pr. OUKERRAJ Latifa     Cardiologie 

Pr. LAMSAOURI Jamal *     Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen     Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AMAHZOUNE Brahim*     Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *    Chirurgie Générale 

Pr. BOUNAIM Ahmed *     Chirurgie Générale 

Pr. EL MALKI Hadj Omar     Chirurgie Générale 

Pr. MSSROURI Rahal     Chirurgie Générale 

Pr. CHTATA Hassan Toufik *    Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. BOUI Mohammed *     Dermatologie 

Pr. KABBAJ Nawal      Gastro-entérologie 

Pr. FATHI Khalid      Gynécologie obstétrique  

Pr. MESSAOUDI Nezha *     Hématologie biologique  

Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  

Pr. DOGHMI Kamal*     Hématologie clinique 

Pr. ABOUZAHIR Ali*     Médecine interne 

Pr. ENNIBI Khalid *      Médecine interne 

Pr. EL OUENNASS Mostapha    Microbiologie 

Pr. ZOUHAIR Said*      Microbiologie 

Pr. L’kassimi Hachemi*     Microbiologie 

Pr. AKHADDAR Ali*     Neuro-chirurgie 

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia    Neurologie 



Pr. AGADR Aomar *      Pédiatrie 

Pr. KARBOUBI Lamya     Pédiatrie 

Pr. MESKINI Toufik      Pédiatrie 

Pr. KABIRI Meryem      Pédiatrie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *    Pneumo-phtisiologie 

Pr. BASSOU Driss *      Radiologie 

Pr. ALLALI Nazik      Radiologie 

Pr. NASSAR Ittimade     Radiologie 

Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 

Pr. AMINE Bouchra      Rhumatologie 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *    Traumatologie orthopédique 

Pr. KADI Said *      Traumatologie orthopédique  

 

Octobre 2010  

 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*     Médecine interne 

Pr. ERRABIH Ikram      Gastro entérologie 

Pr. CHERRADI Ghizlan     Cardiologie 

Pr. MOSADIK Ahlam     Anesthésie Réanimation 

Pr. ALILOU Mustapha     Anesthésie réanimation 

Pr. KANOUNI Lamya     Radiothérapie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*    Radiologie 

Pr. DARBI Abdellatif*     Radiologie 

Pr. EL HAFIDI Naima     Pédiatrie 

Pr. MALIH Mohamed*     Pédiatrie 

Pr. BOUSSIF Mohamed*     Médecine aérotique 

Pr. EL MAZOUZ Samir     Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar    Chirurgie pédiatrique 

Pr. EL SAYEGH Hachem     Urologie 

Pr. MOUJAHID Mountassir*    Chirurgie générale 

Pr. RAISSOUNI Zakaria*     Traumatologie orthopédie 

Pr. BOUAITY Brahim*     ORL 

Pr. LEZREK Mounir      Ophtalmologie 

Pr. NAZIH Mouna*      Hématologie 

Pr. LAMALMI Najat      Anatomie pathologique 

Pr. ZOUAIDIA Fouad     Anatomie pathologique 

Pr. BELAGUID Abdelaziz     Physiologie 

Pr. DAMI Abdellah*      Biochimie chimie 

Pr. CHADLI Mariama*     Microbiologie      

  



ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

PROFESSEURS 

 

1. Pr. ABOUDRAR Saadia    Physiologie 

2. Pr. ALAMI OUHABI Naima    Biochimie 

3. Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 

4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma   Histologie-Embryologie 

5. Pr. ANSAR M’hammed    Chimie Organique et Pharmacie Chimique 

6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz    Applications Pharmaceutiques  

7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 

8. Pr. BOURJOUANE Mohamed    Microbiologie 

9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia  Biochimie 

10. Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 

11. Pr. DRAOUI Mustapha   Chimie Analytique  

12. Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 

13. Pr. ETTAIB Abdelkader    Zootechnie 

14. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes    Pharmacologie 

15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique 

16. Pr. IBRAHIMI Azeddine     

17. Pr. KABBAJ Ouafae     Biochimie 

18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 

19. Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 

20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med   Chimie Organique 

21. Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 

22. Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 

23. Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 

 

* Enseignants Militaires  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Dédicaces 

 



AA  AAllllaahh  

TToouutt  ppuuiissssaanntt  

QQuuii  mm’’aa  iinnssppiirréé  

QQuuii  mm’’aa  gguuiiddéé  ddaannss  llee  bboonn  cchheemmiinn  

JJee  vvoouuss  ddooiiss  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  ddeevveennuu  

LLoouuaannggeess  eett  rreemmeerrcciieemmeennttss  

PPoouurr  vvoottrree  cclléémmeennccee  eett  mmiisséérriiccoorrddee  



AA  

FFEEUU  SSAA  MMAAJJEESSTTEE  LLEE  RROOII  

  

HHAASSSSAANN  IIII  

  

  

  

QQuuee  DDiieeuu  aaiitt  ssoonn  ââmmee  ddaannss  ssoonn  SSaaiinntt  PPaarraaddiiss  



AA  

SSAA  MMAAJJEESSTTEE  LLEE  RROOII  

  

MMOOHHAAMMEEDD  VVII  

  

  

  

CChheeff  ssuupprrêêmmee  eett  cchheeff  dd’’ééttaatt  mmaajjoorr  ggéénnéérraall    

ddeess  ffoorrcceess  aarrmmééeess  rrooyyaalleess..  

QQuuee  ddiieeuu  llee  gglloorriiffiiee  eett  pprréésseerrvvee  ssoonn  rrooyyaauummee..  



AA  

SSOONN  AALLTTEESSSSEE  RROOYYAALLEE  LLEE  PPRRIINNCCEE  HHEERRIITTIIEERR  

MMOOUULLAAYY  EELL  HHAASSSSAANN  

  

  

  

QQuuee  ddiieeuu  llee  ggaarrddee..  

  

  

AA  TTOOUUTTEE  LLAA  FFAAMMIILLLLEE  RROOYYAALLEE  



AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  GGéénnéérraall  ddee  BBrriiggaaddee    

AALLII  AABBRROOUUQQ  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’oottoo--rrhhiinnoo--llaarryynnggoollooggiiee..  

IInnssppeecctteeuurr  dduu  SSeerrvviiccee  ddee  SSaannttéé  ddeess  FFoorrcceess  AArrmmééeess  RRooyyaalleess..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottee  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

MMOOHHAAMMMMEEDD  HHAACCHHIIMM  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  mmééddeecciinnee  iinntteerrnnee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  ll’’HHMMIIMMVV  ––RRaabbaatt..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottee  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  



AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

KKHHAALLIIDD  LLAAZZRRAAKK  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  TTrraauummaattoollooggiiee  OOrrtthhooppééddiiee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  LL’’HHôôppiittaall  MMiilliittaaiirree  ddee  MMeekknnèèss..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

MMOOHHAAMMMMEEDD  JJAANNAATTII  IIDDRRIISSSSII  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  vviissccéérraallee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  LL’’HHôôppiittaall  MMiilliittaaiirree  ddee  MMaarrrraakkeecchh..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

HHDDAA  AABBDDEELLHHAAMMIIDD::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CCaarrddiioollooggiiee..    

DDiirreecctteeuurr  ddee  ll’’EE..RR..SS..SS..MM  eett  ddee  LL’’EE..RR..MM..II..MM..  
EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    
eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  



AA  mmoonn  ppèèrree  ::  

  

MMoonn  cchheerr  ppaappaa,,  ttoouuss  lleess  mmoottss  dduu  mmoonnddee  nnee  ssaauurraaiieenntt  eexxpprriimmeerr  ll’’iimmmmeennssee  

aammoouurr  qquuee  jjee  ttee  ppoorrttee,,  nnii  llaa  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee  qquuee  jjee  ttee  ttéémmooiiggnnee  ppoouurr  ttoouuss  lleess  

eeffffoorrttss  eett  lleess  ssaaccrriiffiicceess  qquuee  ttuu  nn’’aass  jjaammaaiiss  cceesssséé  ddee  ccoonnsseennttiirr  ppoouurr  mmoonn  

iinnssttrruuccttiioonn  eett  mmoonn  bbiieenn  êêttrree..  

JJ’’eessppèèrree  aavvooiirr  rrééppoonndduu  aauuxx  eessppooiirrss  qquuee  ttuu  aass  ffoonnddéé  eenn  mmooii..  

JJee  ttee  rreennddss  hhoommmmaaggee  ppaarr  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  eenn  gguuiissee  ddee  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  

éétteerrnneellllee  eett  ddee  mmoonn  iinnffiinnii  aammoouurr..  

TTuu  rrééssuummeess  ssii  bbiieenn  llee  mmoott  ppèèrree  qquu’’iill  sseerraaiitt  ssuuppeerrfflluu  dd’’yy  aajjoouutteerr  qquueellqquuee  

cchhoossee..  

QQuuee  jjee  tt’’aaiimmee  ppaappaa..  QQuuee  jjee  ttee  rreemmeerrcciiee..  

AA  mmoonn  ppaappaa  cchhéérrii,,  QQuuee  ddiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  ttee  ggaarrddee  eett  ttee  pprrooccuurree  ssaannttéé,,  

bboonnhheeuurr  eett  lloonngguuee  vviiee  ppoouurr  qquuee  ttuu  ddeemmeeuurreerraass  llee  ffllaammbbeeaauu  iilllluummiinnaanntt  llee  cchheemmiinn  

ddee  tteess  eennffaannttss..  

    



AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  mmèèrree  ::  

  

SSii  aavveecc  lleess  lliiggnneess  qquu’’oonn  eexxpprriimmee  llee  rreessppeecctt,,  ll’’aaffffeeccttiioonn  eett  llee  ddéévvoouueemmeenntt,,  

ttoouuttee  ll’’eennccrree  dduu  mmoonnddee  nnee  ppoouurrrraa  ssuuffffiirree  ppoouurr  ééccrriirree  llaa  ttrraadduuccttiioonn  ddee  mmeess  

sseennttiimmeennttss  eennvveerrss  uunn  êêttrree  cchheerr..  

AA  mmoonn  aaddoorraabbllee  mmèèrree,,  àà  cceellllee  qquuii  eesstt  ttoouujjoouurrss  pprréésseennttee  eett  ccoonnttiinnuuee  ddee  

ll’’êêttrree  ppoouurr  ffaaiirree  mmoonn  bboonnhheeuurr..  MMeerrccii  ppoouurr  tt’’êêttrree  ssaaccrriiffiiééee  ppoouurr  qquuee  tteess  eennffaannttss  

ggrraannddiisssseenntt  eett  pprroossppèèrreenntt..  TTaa  nnoobblleessssee  eett  ttaa  bboonnttéé  ssoonntt  ssaannss  lliimmiittee..  

CCeettttee  tthhèèssee  eesstt  ddééddiiééee  àà  ttooii  mmaammaann,,  ttuu  mm’’aass  ttoouujjoouurrss  ppoouusssséé  eett  mmoottiivvéé  

ddaannss  mmeess  ééttuuddeess,,  cceettttee  tthhèèssee  rreepprréésseennttee  ll’’aabboouuttiisssseemmeenntt  dduu  ssoouuttiieenn  eett  ddeess  

eennccoouurraaggeemmeennttss  qquuee  ttuu  mm’’aass  pprrooddiigguuééss  ttoouutt  aauu  lloonngg  ddee  mmaa  ssccoollaarriittéé,,  qquuee  ttuu  ssooiiss  

rreemmeerrcciiééee  ppaarr  cceettttee  ttrroopp  mmooddeessttee  ddééddiiccaaccee..  

QQuuee  ddiieeuu,,  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt,,  ttee  pprroottèèggee  eett  ttee  pprrooccuurree  bboonnnnee  ssaannttéé,,  lloonngguuee  

vviiee  eett  bboonnhheeuurr..  

  JJee  tt’’aaiimmee  ttaanntt  mmaammaann..  

    



AA  mmaa  cchhèèrree  ssœœuurr  kkaaoouuttaarr  ::  

  

VVrraaiimmeenntt  jjee  nnee  ppeeuuxx  eexxpprriimmeerr  mmeess  sseennttiimmeennttss  eennvveerrss  ttaa  ggeennttiilllleessssee  eett  ttaa  

tteennddrreessssee  qquuii  mm’’oonntt  ssoouutteennuu  llee  lloonngg  ddee  mmoonn  ppaarrccoouurrss..  

TTuu  mm’’aass  ccoommbblléé  dd’’aammoouurr  eett  dd’’aaffffeeccttiioonn..  LLaa  ppuurreettéé  ddee  tteess  sseennttiimmeennttss  mm’’aa  

ééttéé  dd’’uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn  eett  mm’’aa  aaiiddéé  àà  éévvoolluueerr  eett  àà  ggrraannddiirr..  

PPoouurr  mmooii  ttuu  aass  ttoouujjoouurrss  ééttéé  ll’’eexxeemmppllee  ddee  llaa  ppaattiieennccee,,  ddee  ll’’eenndduurraannccee,,  ttuu  

mm’’aass  aapppprriiss  qquu’’iill  ffaauutt  ttoouujjoouurrss  aalllleerr  jjuussqquu’’aauu  bboouutt  eett  nnee  jjaammaaiiss  bbaaiisssseerr  lleess  bbrraass..  

JJee  ttee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eenn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  ssiinnccèèrree  eett  ddee  mmoonn  

pprrooffoonndd  aattttaacchheemmeenntt..  

QQuuee  ddiieeuu  ttee  pprréésseerrvvee  uunn  aavveenniirr  rraaddiieeuuxx  eett  uunnee  vviiee  ffaammiilliiaallee  eett  

pprrooffeessssiioonnnneellllee  pplleeiinnee  ddee  jjooiiee  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  

JJee  tt’’aaiimmee  mmaa  ssœœuurr  kkaaoouuttaarr  ::  ««    II’’mm  lloovviinngg  yyoouu,,  yyoouu  kkoonnww,,  ffoorreevveerr  ii  wwiillll  

lloovvee  yyoouu  »»  

    



AA  mmoonn  cchheerr  ffrrèèrree  nnaaoouuffaall  ::  

  

NNuullllee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  mmoonn  pprrooffoonndd  aammoouurr,,mmoonn  eessttiimmee  eett  

mmoonn  aaffffeeccttiioonn  ppoouurr  ttooii..  

TTeess  rriirreess  ccoonnttiinnuueellss  eett  tteess  pphhrraasseess  ddrrôôlleess  mm’’oonntt  ssoouuvveenntt  rrééccoonnffoorrttéé  ttoouutt  aauu  

lloonngg  dduu  cchheemmiinn  ddee  mmeess  ééttuuddeess..  TToonn  eesspprriitt  ggaaii  eett  jjooyyeeuuxx  mm’’aa  ééttéé  dd’’uunn  ggrraanndd  

sseeccoouurrss..  

PPuuiissssee  ll’’aammoouurr  eett  llaa  ffrraatteerrnniittéé  nnoouuss  uunniisssseenntt  àà  jjaammaaiiss..  

QQuuee    ddiieeuu  tt’’aaccccoorrddee  ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr  eett  ccoouurraaggee  ppoouurr  ccoonnttiinnuueerr  dd’’aavvaanncceerr  

dd’’aavvaannttaaggee  ddaannss  ttaa  ccaarrrriièèrree..  

    



AA  mmaa  ggrraanndd--mmèèrree  llaallaa  HHiibbaa  EElljjaammaallii  ::  

  

AAuuccuunnee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  ttoouutt  ccee  qquuee  jjee  rreesssseennss  ppoouurr  ttooii,,  jjee  ttee  

rreemmeerrcciiee  ppoouurr  ll’’aammoouurr  eexxcceeppttiioonnnneell  qquuee  vvoouuss  mmee  ppoorrtteezz  ddeeppuuiiss  mmoonn  eennffaannccee  eett  

jj’’eessppèèrree  qquuee  ttaa  bbéénnééddiiccttiioonn  mm’’aaccccoommppaaggnneerraa  ttoouujjoouurrss..  PPuuiissssee  ddiieeuu  ffaaiirree  eenn  ssoorrttee  

qquuee  ttuu  ccoonnttiinnuueess  àà  nnoouuss  aaiimmeerr  lloonnggtteemmppss,,  eett  ffaaiirree  qquuee  nnoouuss  ttee  rreennddiioonnss  

hheeuurreeuussee  eennccoorree..    

QQuuee  ddiieeuu  ttee  pprroottèèggee  eett  ttee  pprréésseerrvvee  mmaa  ggrraanndd--mmèèrree..  OOnn  tt’’aaiimmee..  

    



AA  mmeess  oonncclleess,,  DDoocctteeuurr  MMUUSSTTAAPPHHAA  SSEEFFIIAANNII  eett  MMoonnssiieeuurr  

AABBDDEESSSSAALLAAMM  EELL  BBAAKKKKAALLII  eett  mmaa  ttaannttee  AAZZIIZZAA  EELL  BBAAKKKKAALLII    

QQuuee  ddiieeuu  vvoouuss  pprroottèèggee,,  aaiinnssii  qquuee  vvooss  eennffaannttss  eett  vvoouuss  aaccccoorrddee  ssaannttéé,,  

bboonnhheeuurr  eett  pprroossppéérriittéé..  JJ’’eessppèèrree  qquuee  ccee  ttrraavvaaiill  sseerraa  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmoonn  aammoouurr  

pprrooffoonndd  eett  mmoonn  rreessppeecctt..  

  

AA  ttoouuttee  llaa  ffaammiillllee  RROOUUFFIIKK  eett  ssppéécciiaalleemmeenntt  IIMMAANNEE  eett  NNAAJJAATT..  

    



MMeess  aannnnééeess  àà  llaa  ffaacc  ffuurreenntt  uunnee  ooccccaassiioonn  mmeerrvveeiilllleeuussee  ddee  rreennccoonnttrreerr  eett  

dd’’éécchhaannggeerr  aavveecc  ddee  nnoommbbrreeuusseess  ppeerrssoonnnneess..  JJee  nnee  ssaauurraaii  ppaass  lleess  cciitteerr  ttoouutteess  ssaannss  

ddééppaasssseerr  llee  nnoommbbrree  ddee  ppaaggeess  rraaiissoonnnnaabblleemmeenntt  aaddmmiiss..  

  

JJee  ttiieennss  àà  cciitteerr  SSAABBUURR  SSAARRAAHH,,  SSEELLLLOOUUTTII  MMOOHHAAMMEEDD,,  RRHHOOFFIIRR  

YYAASSMMIINNAA,,  jjee  nnee  ppeeuuxx  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  jjuusstteess  eett  ssiinnccèèrreess  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  

mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  ppeennssééeess,,  vvoouuss  êêtteess  vvrraaiimmeenntt  ddeess  aammiiss  ssuurr  qquuii  jjee  ppeeuuxx  

ccoommpptteerr..  

SSAAHHEELL  NNAAOOUUAALL,,  nnooss  mmoommeennttss  ddiiffffiicciilleess  ccoommmmee  nnooss  ééccllaattss  ddee  rriirree..  AAuu  

ppiirree  ccoommmmee  aauu  mmeeiilllleeuurr..  QQuuee  ttoouutt  cceellaa  dduurree..  

    



OOUUAAZZZZAANNII  TTAAIIBBII  NNEEZZHHAA,,  GGRRIIBBII  NNAAJJLLAAAA,,  SSAAHHLLII  NNAADDIIRR,,  aa  nnooss  

ssoouuvveenniirrss  hheeuurreeuuxx..  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aammiittiiéé  qquuii  nnoouuss  uunniitt,,  jjee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eett  jjee  

vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  

 

AA  ttoouuss  mmeess  ccoollllèègguueess,,  eexxtteerrnneess  eett  iinntteerrnneess  ddee  llaa  ffaaccuullttéé  ddee  mmééddeecciinnee  eett  ddee  

pphhaarrmmaacciiee  ddee  rraabbaatt,,  aavveecc  qquuii  jj’’aaii  ééccrriitt  uunnee  ppaaggee  ddee  mmaa  vviiee  rriicchhee  eenn  eexxppéérriieennccee  

hhuummaaiinnee,,  eett  eenn  ssoouuvveenniirrss  iinnddéélléébbiilleess..  

AA  ttoouuss  lleess  mmééddeecciinnss  eett  lleess  pprrooffeesssseeuurrss  aauupprrèèss  ddee  qquuii  jj’’aaii  eeuu  ll’’hhoonnnneeuurr  dd’’eexxeerrcceerr..  

AAuuxx  mmaallaaddeess,,  qquuii  nnoouuss  aapppprreennnneenntt  ttoouuss  lleess  jjoouurrss,,  eett  ppaarr  ccee  qquu’’uunn  jjoouurr  oouu  

ll’’aauuttrree,,  ssaannss  rriieenn  ddeemmaannddeerr,,  oonn  ppaassssee  ddee  ll’’aauuttrree  ccôôttéé,,  eett  ppoouurr  qquuee  ccee  jjoouurr  llàà,,  iill  yy  

aaiitt  ddeess  hhoommmmeess  eett  ddeess  ffeemmmmeess,,  aavveecc  uunn  ssaavvooiirr  eett  uunn  ssaavvooiirr--ffaaiirree..  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  ppaarrttiicciippéé  ddee  llooiinn  oouu  ddee  pprrééss  àà  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

AA  ttoouutteess  lleess  ppeerrssoonnnneess  nnoonn  cciittééeess  eett  qquuii  ssaavveenntt  qquuee  jjee  ppeennssee  àà  eeuuxx..  

AAuuxx  eennffaannttss  dd’’AAffrriiqquuee  eett  ddee  PPaalleessttiinnee,,    

AA  ttoouuss  lleess  oopppprriimmééss  dduu  mmoonnddee..  
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AA  nnoottrree  MMaaîîttrree,,  PPrrééssiiddeenntt  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  ZZOOUUHHDDII  MMIIMMOOUUNN  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  mmiiccrroobbiioollooggiiee  eett  cchheeff  dduu  sseerrvviiccee  ddee  llaabboorraattooiirree  ddee  bbaaccttéérriioollooggiiee  àà  

ll’’hhôôppiittaall  AAvviicceennnnee  ddee  RRaabbaatt..  

  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  aaccccoorrddeezz  eenn  aacccceeppttaanntt  llaa  

pprrééssiiddeennccee  ddee  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee  eett  ddee  jjuuggeerr  ccee  ttrraavvaaiill..  

VVoottrree  ccuullttuurree  sscciieennttiiffiiqquuee,,  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  eett  vvooss  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  ssoonntt  

ppoouurr  nnoouuss  uunn  eexxeemmppllee  àà  ssuuiivvrree..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  cchheerr  mmaaiittrree,,  ll’’aassssuurraannccee  ddee  nnoottrree  eessttiimmee  eett  nnoottrree  pprrooffoonndd  

rreessppeecctt  eett  qquuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  ppoouurr  nnoouuss  ll’’ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnooss  

rreemmeerrcciieemmeennttss  eett  nnoottrree  pprrooffoonndd  rreessppeecctt..  

    



AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  rraappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  SSEEKKHHSSOOKKHH  YYAASSSSIINNEE  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  mmiiccrroobbiioollooggiiee  

  

NNoouuss    vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  ddee  llaa  ccoonnffiiaannccee  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  aavveezz  aaccccoorrddééee  eenn  

aacccceeppttaanntt  ddee  nnoouuss  ccoonnffiieerr  ccee  ttrraavvaaiill  eett  ddee  llee  ddiirriiggeerr..  

VVoottrree  sséérriieeuuxx,,  vvoottrree  ccoommppéétteennccee,,  vvoottrree  ggeennttiilllleessssee  eett  vvoottrree  sseennss  dduu  ddeevvooiirr  

nnoouuss  oonntt  éénnoorrmméémmeenntt  mmaarrqquuéé..  

VVeeuuiilllleezz  aaggrrééeerr  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  pplluuss  ggrraannddee  ggrraattiittuuddee,,  ddee  nnoottrree  pprrooffoonndd  

rreessppeecctt  eett  ddee  nnooss  vviiffss  rreemmeerrcciieemmeennttss  eett  ppeerrmmeetttteezz  nnoouuss  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  

pprrooffoonnddee  aaddmmiirraattiioonn  ppoouurr  ttoouutteess  vvooss  qquuaalliittééss  sscciieennttiiffiiqquueess  eett  hhuummaaiinneess..  

    



AA  mmoonn  mmaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  TTlliigguuii  hhoouussssaaiinn  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  ppaarraassiittoollooggiiee  

  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  dduu  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  eenn  aacccceeppttaanntt  

ddee  jjuuggeerr  nnoottrree  ttrraavvaaiill..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  nnoottrree  aaddmmiirraattiioonn  ppoouurr  vvooss  qquuaalliittééss  dd’’eennsseeiiggnnaanntt  eett  vvoottrree  

ccoommppéétteennccee  eett  ddee  ttrroouuvveerr  iiccii  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnooss  rreemmeerrcciieemmeennttss  eett  ddee  nnoottrree  

ggrraattiittuuddee..  

    



AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  RRaaddoouuaannee  bboouucchhaaiibb  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  rraaddiioollooggiiee  

  

NNoouuss  aavvoonnss  llee  pprriivviillèèggee  eett  ll’’hhoonnnneeuurr  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  ppaarrmmii  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  

nnoottrree  jjuurryy..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  nnooss  rreemmeerrcciieemmeennttss,,  aaiinnssii  qquuee  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  

rreessppeecctt  eett  nnoottrree  rreeccoonnnnaaiissssaannccee..    
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abréviations  

 

 

 

 

  



 

Abréviation Noms au complet 

ISO Infection du site opératoire 

RAISIN Réseau d’alerte, d’investigation et de 

surveillance des infections 

nosocomiales 

PTH Prothèse totale de hanche 

PTG Prothèse totale du genou 

NNISS National nosocomial infection 

surveillance score  

SARM Staphylococcus aureus résistant à la 

méticilline 

PBO Prélèvements bactériologiques 

systématique du site opératoire 

AGR Accessory gene regulator 

SAR  Staphylococcal accessory regulator 

AIP Peptide auto-inducteur 

SCV Small colony variant 

PCR Polymerase chain reaction 

18 FDG 18 Fluorodésoxyglucose 

SPILF Société de pathologie infectieuse de 

langue française 

PMMA Polyméthylmétacrylate 

HAS Haute autorité de santé 
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Les techniques chirurgicales avec la pose du matériel orthopédique ont 

révolutionné le traitement des pathologies ostéo-articulaires dégénératives, 

inflammatoires ou traumatiques, mais l’infection de ce matériel demeure une 

complication redoutable, tant au niveau individuel qu’en terme de santé 

publique, associant des difficultés diagnostique  et thérapeutique mais aussi une 

importante morbidité (longue durée hospitalisation) et un cout élevé, qu’il 

s’agisse de la chirurgie prothétique ou de l’ostéosynthèse. Elle met toujours en 

jeu le pronostic fonctionnel et parfois le pronostic vital, directement ou par le 

biais de pathologies associées. 

Il n’existe pas de consensus concernant la prise en charge diagnostique et 

thérapeutique de ces infections en raison de multiples facteurs influençant la 

guérison, il semble difficile de proposer une attitude unique vis-à-vis de 

l’infection du matériel ostéo-articulaire.  

Précoce ou tardive, aiguë ou torpide, son diagnostic repose sur un faisceau 

d’arguments cliniques, biologiques, radiologiques, histologiques et 

bactériologiques, diversement associés. 

L’ablation du matériel prothétique ou d’ostéosynthèse en place est 

longtemps apparue comme un élément indispensable du traitement de l’infection 

mais elle compromet le résultat fonctionnel escompté. Aujourd’hui, le but du 

traitement est double : guérir l’infection mais aussi rétablir la fonction, ce qui 

nécessite parfois une seule mais plus souvent 2 ou plusieurs interventions. 

Le traitement repose sur une étroite collaboration médico-chirurgicale où 

interviennent 3 partenaires : à l’évidence le chirurgien et l’infectiologue mais 

aussi l’anesthésiste-réanimateur car il s’agit fréquemment de sujets âgés avec un 

état général altéré par des lésions traumatiques associées et d’une chirurgie en 

milieu septique et souvent hémorragique. 
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1-Données épidémiologiques en France concernant les 

infections sur matériel : 

La surveillance des infections du site opératoire (ISO) constitue une 

priorité française nationale en termes de lutte contre les infections nosocomiales. 

Cependant, cette surveillance est délicate en raison de l'absence de consensus 

international quant aux définitions et à la méthodologie retenues. L'objectif de ce 

chapitre est de faire une synthèse des données disponibles en France en 

regroupant les études cliniques et les données de surveillance du système 

RAISIN (Réseau d’Alerte, d’Investigation et de Surveillance des Infections 

Nosocomiales). 

1.1-Épidémiologie des infections sur prothèses articulaires : 

Les données rassemblées de 1999 à 2005 à partir de la base de données 

RAISIN sont résumées dans le tableau I [1]. La comparaison des incidences 

pour les prothèses totales de hanche(PTH) et les prothèses totales de genou 

(PTG) ne permet de dégager aucune tendance linéaire significative. 

L’inconvénient majeur de ces données de surveillance est que le suivi 

postopératoire des patients n’était que de 30 jours maximum. 

Une synthèse des six études françaises d’incidence est présentée dans le 

tableau II. Un rapide descriptif des travaux y figure [2, 3, 4]. 

1.2. Épidémiologie des infections sur matériel (prothèses 

exclues) 

D’après les données du RAISIN, l’incidence des infections sur matériel 

d’ostéosynthèse était de 1 % (sur 63 839 interventions) et variait de 0,5 % pour 

les interventions de score NNISS (National Nosocomial Infection Surveillance 
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Score) = 0 à 3,7 % pour les interventions de NNISS >1 [29]. Ce score comprend 

4 strates (de 0 à 3) utilisant la classe de contamination d’Altemeier (de I à IV), le 

score de risque anesthésique ASA (de 1 à 5) et la durée de l’intervention 

chirurgicale (1 point si supérieure au 75e percentile [temps T]). 

Les données microbiologiques des principales études françaises 

d’infections sur prothèses sont rapportées dans le tableau II [30, 34]. Les 

staphylocoques sont les bactéries le plus souvent isolées (60 % des cas). 

La fréquence des souches de staphylocoque à coagulase négative 

(particulièrement Staphylococcus epidermidis) rejoint celle du Staphylococcus 

aureus et représente actuellement la moitié des cas [5]. Les infections sont le 

plus souvent monomicrobiennes mais 10 % sont polymicrobiennes. 

Parmi les autres bactéries isolées, streptocoques (bêta-hémolytiques ou non 

hémolytiques), entérocoques, Pseudomonas aeruginosa, les entérobactéries 

(Escherichia coli, Enterobacter cloacae, Proteus mirabilis),Bacillus cereus et 

les anaérobies (le plus souvent à Gram positif : Propionibacterium acnes) sont à 

retenir [3,6]. Il faut souligner qu’en présence de matériel n’importe quelle 

espèce bactérienne peut être impliquée, y compris Brucella, Pasteurella, 

Listeria, Haemophilus, Campylobacter [7]. Certaines bactéries ne peuvent être 

retrouvées que par des techniques de biologie moléculaire (Mycoplasma, 

Trophyrema whippleii, Coxiella burnetii). Enfin, une infection fongique est 

possible. 

Les données françaises sur les infections du site opératoire sur matériel en 

chirurgie orthopédique concernent principalement les prothèses articulaires de 

hanche et de genou. La France se situe dans la moyenne des pays de l'Union 

européenne pour la prothèse de hanche [8]. L’incidence des infections du site 
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opératoire(ISO) en fonction du score NNISS est similaire aux données 

américaines et britanniques [9,10]. 

En raison de durées d'hospitalisations post-opératoires qui ont tendance à 

être de plus en plus courtes, une proportion croissante d'ISO survient après la 

sortie des patients de l'hôpital [11]. Le risque de perdu de vue est donc grand. 

Le choix d'un délai post-opératoire de 12 mois pour le diagnostic d'ISO est 

remis en question. Plusieurs études françaises ont identifié une majorité 

d'infections après 12 mois [2,12]. Cependant, la question du lien entre 

l'intervention et l'infection peut alors se poser. Dans une étude, seulement 30 % 

des infections tardives survenant après 3 mois pourraient être secondaires à 

l'intervention chirurgicale [13]. 

La plupart des surveillances épidémiologiques des ISO retiennent des 

définitions d'infection incluant des critères microbiologiques. Il existe cependant 

des infections sur matériel sans documentation. Une antibiothérapie préalable en 

est souvent la cause [14]. Ceci peut sous-estimer le nombre d’ISO. 

S’il existe bien des données épidémiologiques françaises sur l’incidence 

des ISO sur matériel en chirurgie orthopédique, elles concernent principalement 

les infections sur prothèses articulaires, et l’hétérogénéité des méthodes et 

définitions employées rend délicate l’interprétation des résultats. Comme l’ont 

souligné Manian et al., il n’existe pas de système de surveillance idéal et aucun 

système n’a fait la preuve de sa supériorité sur les autres [15].  

Une revue systématique récente analysant 6 méthodes de recueil des 

données après la sortie de l'hôpital n'a permis d'identifier aucune méthode 

optimale [16]. En France, la méthodologie la plus employée est celle proposée 
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par RAISIN. Elle nécessite une organisation complexe, très exigeante en temps 

pour le personnel des blocs, des services et les équipes opérationnelles d'hygiène 

hospitalière. De plus, elle apparaît assez peu réactive et peu adaptée aux 

infections sur matériel (suivi d’un mois au plus). Enfin, d’après les données de 

l’inter-région Paris-Nord, 72 % des patients seulement seraient suivis au moins 

15 jours, avec un pourcentage d’erreurs de 22 % sur la date des derniers 

renseignements [17]. En l'absence de registre inter hospitalier, chaque 

établissement doit donc pouvoir disposer de la possibilité financière de mettre en 

place sa propre surveillance avec une méthodologie adaptée à ses objectifs et à 

ses capacités. L'utilisation conjointe de la liste des reprises opératoires, des 

résultats de bactériologie et d'un système de convocation automatique des 

patients à 12 mois pourrait être une possibilité de simplification de la 

surveillance, afin qu'un plus grand nombre de services puisse disposer de 

données d'incidence des ISO. Ceci permettrait un auto-contrôle et une 

amélioration de ses propres performances [18]. Dans l’avenir, il pourrait être 

proposé un système de surveillance basé sur le modèle scandinave [19] : 

création d’un registre national. 
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Tableau I : Incidence des infections du site opératoire sur prothèses 

articulaires. Données nationales du Réseau d’alerte, d’investigation et de 

surveillance des infections nosocomiales (1999-2005) [1]. 

Types 

d’interventions 

Incidence 

pour les 

interventions 

en NNISS = 0 

Incidence 

pour les 

interventions 

en NNISS = 1 

Incidence 

pour les 

interventions 

en NNISS > 1 

(2 ou 3) 

Incidence 

globale 

Prothèse totale 

de hanche 

(PTH) 

0,7% 1,2% 2,6% 0,9% 

Prothèses 

articulaires de 

hanche (sauf 

PTH) 

1,1% 2,2 % 2,9 % 1,6 % 

Prothèses 

articulaires de 

genou 

0,4 % 0,6 % 2,3 % 0,6 % 

Autres 

prothèses 

articulaires 

0,7 % 1,5 % 1,4 % 1,0 % 
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Tableau II : Principales études françaises (hors RAISIN) sur 

l’incidence des infections du site opératoires sur prothèses articulaires. 

Etudes Types d’étude 
Nombre 

d’interventions 

Types 

d’intervention 

Définition de 

l’infection 
Microbiologie 

Durée de 

suivi post-

opératoire 

Incidence 

Dumaine et 

al. 2007 [3] 

Prospective, 

monocentrique 
2646 

Prothèses 

articulaires 

(hanche et 

genou) 

2 prélèvements 

profonds positifs 

+ arguments 

cliniques et 

biochimiques 

(CRP) 

S. aureus : 58% 

SARM : 10% 

monomicrobiennes 

dans 70% des cas 

12 mois 0,9 % 

Debarge et 

al. 2007 

[20] 

Rétrospective, 

monocentrique 
923 

PTG en 

première 

intention 

Isolement de 

bactéries sur au 

moins un 

prélèvement 

profond réalisé 

lors d’une ré-

intervention 

pour suspicion 

d’infection 

S. aureus=90% 

monomicrobiennes 

dans 100 % des cas 

12 à 123 

mois 
2 ?1 % 

Lecuire et 

al. 2003 

[21] 

Prospective, 

monocentrique 
3821 

PTH : 2745 

PTG : 1076 

Critères 

cliniques et 

biologiques des 

CDC. Absence 

de critère 

microbiologique 

complémentaire 

S. aureus= 50 % 

monomicrobiennes 

dans 75 % des cas 

Inconnue 

PTH : 0,55 

% 

PTG : 1,67 

% 

Eveillard et 

al. 2001 

Prospective, 

monocentrique 
790 PTH 

Infections 

profondes. 

Bactéries isolées 

d’un 

prélèvement 

profond au cours 

d’une reprise 

justifiée par une 

suspicion 

d’infection. 

SARM majoritaires 

De 1 mois 

à 4 ans. 

80% des 

patients 

revus à 12 

mois 

1,11% 

Eveillard et 

al. 2003 

[22] 

Prospective, 

monocentrique 
210 PTG    4,29 % 

Merrer et 

al. 2007 

[23] 

Prospective, 

multicentrique 
396 

Hémiarthrop-

lasties pour 

fracture du 

col 

Infections 

profondes et 

superficielles 

SARM majoritaires 12 mois 6,9 % 

  

PTH : prothèse totale de hanche ; PTG : prothèse totale de genou. SARM : Staphylococcus aureus 

résistant à la méticilline 
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2-Données épidémiologiques aux Etats-Unis : 

Aux Etats-Unis, environ 500000 prothèses ostéo-articulaires sont 

implantées chaque année. Le risque d’infection de prothèse articulaire est réel, 

bien que l’incidence ait fortement diminué depuis l'utilisation de techniques 

chirurgicales réduisant le risque septique associées à l’administration d’une 

antibioprophylaxie primaire per-opératoire [24, 25]. Ce risque infectieux est 

estimé entre 1 et 2 % [26]. 

Actuellement, aux Etats-Unis, on estime que 138.000 arthroplasties de la 

hanche totale (THA) et plus de 200.000 arthroplasties totales du genou (PTG) 

sont pratiquées annuellement. Durant les années 1960, dans les débuts de ces 

interventions chirurgicales, le taux d’infection rapportés étaient 5-10 %. A 

l’heure actuelle, après de multiples améliorations des flux de l’air ambiant de 

fonctionnement laminaire, les techniques chirurgicales, soins périopératoires 

antibiotiques prophylactiques et sélection rigoureuse des patients entre autres 

facteurs, les taux déclarés PJI ont chuté à 0,5-3 % pour la hanche et 1-2 % pour 

le remplacement du genou. A l’heure actuelle, malgré toutes les aides et les 

techniques modernes, il est prévu que 3500-4000 nouveaux PJI aura lieu chaque 

année et ce chiffre continuera d’augmenter tant que la demande pour ces 

procédures croît de façon exponentielle. 
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L’infection sur matériel orthopédique est liée à la présence de micro-

organismes en phase de réplication, générant une réaction immunitaire locale 

puis générale. La colonisation du matériel correspond à une simple présence de 

bactéries sans réaction anti-infectieuse de l’hôte. Ce processus infectieux peut 

évoluer vers une généralisation et provoquer une altération du résultat 

fonctionnel attendu. Un faible inoculum bactérien (inférieur à 1000 germes) peut 

générer une infection sur matériel [27]. 

Les germes responsables d’infection sur matériel ont des niveaux de 

virulence variable. Les germes de virulence atténuée (staphylocoques a 

coagulase négative ou propionibactéries par exemple) sont le plus souvent 

responsables d’infections dites chroniques (inférieures à quatre semaines 

d’évolution). Ce type de bactéries utilise un comportement métabolique 

protectionniste comme la production de biofilm ou d’une hibernation telle que 

les « Small colonies variants ». Les germes ayant une forte virulence intrinsèque 

(staphylocoque doré, Pseudomonas aeruginosa) induisent le plus souvent un 

tableau infectieux aigu et bruyant. 

La gravité des infections sur matériel orthopédique est liée à leur 

localisation au sein de tissus profonds, à une fréquente évolution naturelle vers 

la chronicité, à des difficultés de prise en charge thérapeutique et à la mise en 

jeu du pronostic fonctionnel ou vital. 
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1-Mécanisme d’entrée de la bactérie : 

En cas de chirurgie propre (sans contamination bactérienne préalable), le 

mécanisme d’entrée de la bactérie le plus fréquemment incriminé 

est « l’inoculation per-opératoire » de bactéries. Les mesures strictes d’asepsie et 

l’usage systématique d’une antibioprophylaxie per-opératoire ont permis de faire 

considérablement diminuer le taux d’infection au cours de la chirurgie 

orthopédique « propre » et cela particulièrement lors de la pose d’implant .Les 

analyses d’air de salles d’opération sur filtre avec cultures microbiologique 

montrent la présence de particules donnant naissances à des colonies 

bactériennes. L’origine de ces particules est multiple : surface, air, personnels, 

patients. Ces particules sont présentes à des taux variables et n’ont pas 

forcement de conséquences cliniques. Les mesures spécifiques telles que 

l’utilisation d’air filtré, de flux laminaire et de combinaison chirurgicale étanche 

diminuent le taux des colonies bactériennes. Les prélèvements bactériologiques 

systématiques du site opératoire(PBO) de fin d’intervention ne permettent pas de 

détecter la ou les bactérie(s) responsable(s) d’une éventuelle infection future 

[28]. En revanche, le fait d’isoler une bactérie par PBO en fin d’intervention en 

cas de chirurgie propre est un risque relatif de 6,8 d’avoir une infection future. 

Mais la bactérie isolée ne sera pas celle qui sera responsable de l’infection 

future. Cela est probablement lié au fait que le site opératoire peut être 

contaminé avec des bactéries peu pathogènes et que les techniques 

bactériologiques utilisées ne permettent pas d’isoler le « bon agent pathogène ». 

De plus, la durée d’intervention, la présence d’un hématome, la pathologie 

articulaire sous-jacente (polyarthrite rhumatoïde par exemple) augmentent 

fortement le risque infectieux [29,30] 
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En cas de chirurgie souillée (fracture ouverte), l’inoculation bactérienne est 

liée à la contamination extérieure par contiguïté. L’infection sur matériel par 

contiguïté peut également survenir lors d’une contamination bactérienne  de la 

plaie opératoire, parfois lors d’une plaie à distance sous-jacente par drainage 

lymphatique. 

La voie hématogène est classique surtout pour les prothèses articulaires. 

Selon la classification (converty) des infections sur prothèses articulaires, il 

existe trois types d’infection sur prothèse (tableau III) [31]. Le type III est 

hématogène. Il s’agit  d’un « orage sans prodrome dans un ciel jusqu’alors 

bleu ». La prothèse était asymptomatique et posée depuis plus d’un an. 

Brutalement, au cours d’une bactériémie, une greffe bactérienne péri-prothétique 

a lieu. Cette greffe bactérienne suggère fortement un « climat pro-

inflammatoire » dont nous reparlerons plus loin. Ce « climat pro-

inflammatoire » étant inconstant, cela expliquerait pourquoi toutes les prothèses 

ne s’infectent pas au cours d’une bactériémie. Murdoch et al., ont suivi 44 

patients porteurs d’une prothèse articulaire ayant présenté une bactériémie à 

staphylococcus aureus. «  L’âge moyen » de la prothèse était de cinq ans (1 à 

21ans). Au cours de ce suivi le taux d’infection  a été de 34%. Le genou  étant 

plus souvent l’objet d’une greffe  bactérienne que la hanche [32]. Le risque de 

bactériémie secondaire a un geste invasif est variable (colonoscopie : 4 %, 

cystoscopie : 19 %, geste dentaire : 40-91 %) [33] 
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Tableau III : Classification des infections sur prothèses ostéo-

articulaire [31] 

 

Type I 

Aiguë et précoce 

Période post-opératoire immédiate (inférieure à 

un mois) 

Type II 

Chronique 

Plus tardive 

Prothèse souvent douloureuse depuis la pose 

Type III 

Aiguë  

Tardive 

Voie hématogène 

Prothèse le plus souvent asymptomatique 
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2-Mécanismes de persistance bactérienne : 

La difficulté d’obtenir une éradication bactérienne sur les implants 

orthopédiques est essentiellement due aux mécanismes utilisés par les bactéries 

pour s’organiser et survivre au contact du matériel dans un environnement 

hostile. 

2.1-Surface des biomatériaux : 

Implanté dans l’organisme, le matériel orthopédique n’est pas inerte. La 

procédure de fabrication, la surface des matériaux artificiels non plane peuvent 

être sources d’interaction cellulaire et tissulaire et des structures membranaires 

bactériennes [34]. Il peut apparaitre des mécanismes ioniques d’oxydoréduction 

avec modification du pH au niveau de l’interface implant-tissu osseux par 

exemple. Ces modifications ioniques et électrophysiologiques participent au 

processus d’intégration ou de non-intégration de l’implant dans le tissu osseux. 

De plus les cellules du système phagocytaire (polynucléaires neutrophiles, 

macrophages) peuvent par des mécanismes de diapédèse migrer jusqu’à 

l’implant. Des phénomènes inflammatoires peuvent se produire même en 

l’absence de toute bactérie combinée aux mécanismes oxydatifs, cette réaction 

inflammatoire peut se majorer lors de la dégradation de l’implant (fragmentation 

du ciment, microparticules de polyéthylène…) [35], cette physiopathologie est à 

la base du descellement aseptique de prothèse sur lequel toute greffe bactérienne 

peut avoir des conséquences cliniques le plus souvent bruyantes. 

2.2-Adhérence de la bactérie : 

Le premier contact bactérie-matériel obéit dans un premier temps à des lois 

physiques. L’adsorption réversible est une phase très rapide (forces attractives 
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gravitationnelles et répulsives électrostatiques) et ne suffit pas pour obtenir la 

fixation et le maintien de la bactérie. Le plus souvent l’adhérence bactérienne 

primaire est favorisée par un dépôt protéique à la surface du matériel ou la 

présence de microscopiques défauts de surface. Les  mécanismes moléculaires 

d’attachement sur matériel métallique ont particulièrement été étudiés avec 

Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Escherichia coli et 

Pseudomonas aeruginosa [36, 37]. Le contact avec une surface solide constitue 

pour la bactérie un facteur de stress induit par son environnement. Ainsi, la 

surface métallique prive la bactérie de fer. Il existe une anaérobiose locale. Ces 

facteurs de stress provoquent une stimulation du quorum sensing, l’activation 

des gènes de synthèse des adhésines spécifiques et la production 

d’exopolysaccharide pour P. aeruginosa, 15 minutes après le contact avec une 

surface, une synthèse d’alginate est observée pour toutes les souches même non 

mucoïdes [38]. De même, une synthèse très rapide d’adhésines a été mise en 

évidence chez S. epidermidis lors d’un contact avec une surface. Lors d’un 

contact d’E. Coliavec un support, une heure après l’adhésion de la bactérie, la 

résistance au chlorure de benzalkonium est multipliée par un facteur 10. 

2.2.1-Structure des adhésines : 

S.aureus possède des composantes de surface, appelées adhésines, 

reconnaissant différentes protéines du plasma et/ou de la matrice extracellulaire. 

Les adhésines les mieux caractérisées sont celles qui reconnaissent le 

fibrinogène (clumping factor) ou la fibrine (éléments du caillot sanguin), le 

collagène ou la fibronectine. D’autres protéines de l’hôte éventuellement 

adsorbées sur les biomatériaux : la thrombospondine (secrété par les plaquettes), 

la vitronectine, le collagène et la laminine pourraient aussi contribuer à 
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l’attachement et jouer un rôle important. Ces adhésions sont aussi appelées 

microbial surface components recognizing adhesive matrix molecules 

(MSCRAMMs). Lors d’une infections bactérienne, S. aureus reconnaît et 

s’attache de manières spécifique à ces protéines déposées à la surface des 

biomatériaux qu’il colonise. Cette adhérence représente une première étape 

menant à la colonisation et éventuellement à l’invasion de l’hôte. La 

fibronectine  présente sur les cellules endothéliales devient une surface 

d’adhésion pour les bactéries circulantes. Cela a été démontré in vitro et in vivo 

dans le modèle d’ostéomyélite expérimentale [39, 40]. Apres son adhérence, S. 

aureus peut s’internaliser dans les cellules de l’hôte, échappant ainsi aux 

mécanismes de défense et aux antibiotiques ou se multiplier  et disséminer dans 

d’autres organes. Ce comportement est sous la dépendance de régulateurs tels 

que accessory gene regulator (AGR) et staphylococcal accessory regulator 

(SAR), qui en fonction de la densité bactérienne vont provoquer ou non la 

sécrétion de toxines et d’hémolysine pour assurer l’invasion des tissus [41]. 

Quelques heures après l’inoculation bactérienne, la colonisation du matériel est 

irréversible et l’antibiothérapie ne peut plus seule éradiquer les bactéries, 

impliquant l’ablation du matériel pour obtenir la guérison. 

2.2.2-régulation de la virulence chez S. aureus et réponses au stress 

chez les bactéries 

Le locus AGR est identifié comme régulateur des facteurs de virulence. A 

l’étape initiale, l’expression AGR est inhibée, les protéines de surface sont 

sécrétées (protéine A, protéines de liaison au Collagène, à la  sialoproteine, à la 

fibronectine, au fibrinogene FnPB). 
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Au cours de la croissance bactérienne et en phase postexponentielle, le 

système AGR est activé par un peptide auto-inducteur (AIP). Cela résulte en une 

diminution des protéines de surface (Facteurs de colonisation) et une activation 

de la sécrétion des facteurs de virulence : protéines extra-cellulaire  (Alpha, bêta, 

delta-hemolysines, entérotoxines, toxines du choc syndrome) et enzymes (lipase, 

nucléase, protéase,hyaluronate lyase). 

Les souches de S. aureus peuvent être divisées en quatre groupes sur la 

base d’un polymorphisme de séquences du peptide AIP [41]. 

S. aureus synthétise surtout des adhésines pendant la phase exponentielle, 

alors qu’il élabora et excrètera ses principales toxines et enzymes hydrolytiques 

pendant la phase postexponentielle. Le système SAR est un autre régulateur 

global capable d’influencer l’expression des protéines sécrétées dans le milieu. 

La réaction du quorum sensing déclenchée par le facteur sigmaB sécrété dans les 

populations bactériennes de densité croissante, lorsque les bactéries passent en 

phase stationnaire de croissance ou sont exposées à des stress divers (Choc 

thermique, éthanol, oxydants et hyperosmolarité) intervient dans l’activation des 

systèmes de régulation [42]. L’inactivation de sigB chez S. aureus provoque la 

disparition de la pigmentation caractéristique de S. aureus.  

2.2.3-Régulation de la virulence chez S. epidermidis : 

La formation du biofilm chez S. epidermidis est dépendante de l’opéron ica 

qui code la production de l’adhésine  polysaccharidique intracellulaire PIA : 

celle-ci assure l’adhérence des bactéries entre elles et l’accumulation des 

multicouches du biofilm [43]. La présence de cet opéron ica dans les souches 

responsables de septicémies a été démontrée : 85% des souches d’hémoculture 

étaient ica positives versus 2% souches cutanées. Dans les infections 
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articulaires, 44 /54 des isolats étaient  ica positives  comparés à 2 /23  isolés de 

patients témoins [44, 45]. 

2.2.4-Slime et biofilm bactériens : 

Après la colonisation, les bactéries infectantes doivent survivre et éviter les 

défenses de l’hôte. Le point crucial de cette survie est la formation d’un biofilm 

au sein duquel les bactéries seront totalement intégrées [36, 37]. Le slime est 

une substance polysaccharidique  sécrétée par les bactéries : il constitue le 

premier composant du biofilm bactérien. On estime que la proportion de 

bactéries dans une unité de volume de biofilm représente environ 1 % et la 

matrice semi-rigide 85 %. Le biofilm se conçoit actuellement comme une entité 

dynamique constituée pour implanter, structurer et réguler la survie de 

communautés bactériennes dans un environnement hostile. Cette structure est 

constituée d’une matrice polysaccharidique riche en eau, en ADN, en protéines 

et en molécules de signalisation. Dès lors, se mettent en place les réseaux de 

communication intercellulaires (quorum sensing) et les signaux de passage 

transitionnel en phase stationnaire de croissance. Le mécanisme du changement 

structural de la bactérie vers un « phénotype biofilm » nécessite probablement 

une modification du génome bactérien. Une protéine régulatrice a récemment 

été mise en évidence chez P. aeruginosa [46]. Des microcolonies de bactéries 

peuvent prospérer dans les niches structurales et développer des réseaux de 

communication interbactériens ainsi que des systèmes de médiation et de 

protection vis-à-vis de l’extérieur. Cette organisation permet aux bactéries 

d’effectuer les modifications métaboliques nécessaires à leur survie. En structure 

tridimensionnelle, le biofilm mature ressemble à des proéminences sessiles, 

viscoélastiques en forme de champignons avec des travées intermédiaires le 
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permettant une protection de ces bactéries tout en assurant l’apport des 

nutriments à tous les niveaux et l’élimination des déchets. Les bactéries 

enchâssées dans le biofilm sont, la plupart du temps, asynchrones entre elles  

avec une alternance de phases de quiescence et de croissance [47, 48]. Enfin, 

quand les conditions environnementales deviennent défavorables, des cellules se 

détachent de la structure et partent dans le flux circulatoire pour trouver de 

nouvelles surfaces d’attachement propices au développement d’un nouveau 

biofilm. On les nomme cellules planctoniques dont la sensibilité aux 

antibiotiques bactéricides est intacte. 

2.3-Variants microcolonies : 

Les bactéries au sein du biofilm réduisent leur cinétique de multiplication 

et se trouvent en phase stationnaire ou réduite. Des modifications de 

comportements se produisent : phénotypiques (hypopigmentation), métaboliques 

(lenteur de croissance et persistance intracellulaire), biochimiques (peu 

d’expression de la coagulase, diminution de la fermentation des sucres et faibles 

besoins nutritionnels). 

Cet état de différenciation phénotypique réversible est à l’origine de 

l’émergence de sous-populations appelées « variants microcolonies » (small 

colony variant [SCV]) responsables de la survie du pathogène malgré la 

présence d’antibiotique(s) bactéricide(s) (fig.1, fig.2). Ce ralentissement de 

croissance est lié à l’absence de production d’ATP par suite d’une carence 

essentielle en pigments de la chaîne respiratoire. Cela a pour conséquence 

l’expression réduite de certains facteurs de virulence et la carence en transport 

actif transmembranaire nécessaire à la pénétration de certains antibiotiques 

comme les aminosides [49, 50]. Une diminution de production d’alpha-toxine, 
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donc de la virulence de S. aureus, assure sa survie intracellulaire dans des 

cellules comme les cellules endothéliales ou les ostéoblastes [51], cellules de 

l’hôte qui deviennent une niche de survie pour la bactérie et la protège ainsi des 

mécanismes de défense de l’hôte et des antibiotiques. Une moindre protection 

d’hémolysine diminue également la phagocytose. 
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Figure 1: Small colony variant (A) and normal-phenotype Staphylococcus aureus (B) 

 

 

Figure 2: Columbia blood-agar plates that show the normal (a) and the small colony 

variant (b) phenotype of Staphylococcus aureus are shown. 
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3-Systeme immunitaire et infection sur matériel : 

Au décours de la pose d’un implant orthopédique, il existe une 

hypervascularisation osseuse et péri-prothétique durant quelques semaines. La 

présence d’un corps étranger provoque une réaction inflammatoire locale avec  

libération de radicaux libres oxygénés et de médiateurs tels que l’interleukine-

1(IL-1), le tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) et l’interféron-gamma (IFN-γ) 

[54]. L’hyperhémie physiologique au contact du matériel s’atténue au fil des 

mois  pour laisser place à un tissu  scléroatrophique ou pseudocapsule marquant 

« l’intégration tissulaire » de l’implant. Parfois l’inflammation persiste (réaction 

contre le corps étranger) avec dépôt régulier de substrats protéiques. Cette 

situation favorise l’adhérence bactérienne. La fragmentation et l’usure du 

matériel orthopédique produisent une multitude de fragments microscopiques, 

probablement nanométrique de haut poids moléculaire responsables d’un état 

inflammatoire chronique [52, 53]. La réponse phagocytaire est dépendante de la 

taille, de la composition et  des particules in situ. Plus les particules sont petites 

(0 ,1 à 15µm) et en nombre important plus il y a stimulation proportionnelle des 

phénomènes de phagocytose et d’hyperactivation du métabolisme oxydatif. La 

nature du matériel semble plus ou moins encourager l’activation phagocytaire, 

qu’il s’agisse de particules de polyéthylène, de latex, de nylon, de céramique ou 

de métal [53, 54]. Quand les particules sont trop grosses pour être internalisées 

(supérieures à 15µm), les cellules phagocytaires s’agrègent autour jusqu’à 

former un granulome composé de cellules en état d’inhibition fonctionnelle 

(frustrated phagocytosis) [52]. Le rôle clé de ces phénomènes est hautement 

probable dans les descellements aseptiques de prothèse. Une altération 

significative de la bactéricidie des phagocytes sur des modèles macroscopiques 
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in vivo (mini-cages de téflon infectées, implantées en sous-cutanée) ou 

microscopiques in vitro (Co-incubation de particules de polyéthylène, de PNN et 

de S. aureus) a été démontrée [53, 54]. Outre les altérations mécaniques, 

l’incapacité de ces effecteurs de l’immunité à empêcher la prolifération 

bactérienne Joue un rôle critique. 

4-Echappement bactérien aux antibiotiques : 

Les modifications structurales métaboliques des bactéries au voisinage du 

matériel ont pour conséquence une perte de sensibilité à certains antibiotiques. 

Des suspensions bactériennes de S. aureus prélevées in vivo à proximité d’un 

corps étranger ont une augmentation significative de la concentration minimale 

inhibitrice (CMI) de certains antibiotiques. Ce phénomène est instable et 

transitoire car il disparait dès que l’on cultive de nouveau ces bactéries dans un 

milieu conventionnel bactériologique ne contenant pas d’antibiotique. Cette 

approche est à nuancer en fonction des catégories d’antibiotiques concernées 

avec une nodulation de la tolérance phénotypique selon qu’il s’agisse de 

glycopeptides, d’aminosides ou de fluoroquinolones [56, 57]. Les antibiotiques 

sont d’autant plus efficaces que les bactéries sont en phase de croissance et 

d’autant moins efficaces que les bactéries sont en phase stationnaire. Enfin, 

d’autres travaux suggèrent l’émergence de sous-population de S. aureus 

transitoirement résistantes aux glycopeptides (sous-populations) ne s’exprimant 

que in vivo et en présence de matériel étranger [58, 59]. Ce phénomène 

représente peut être une phase préliminaire du développement endogène de 

résistance aux glycopeptides chez certaines souches de staphylocoques dorés. 
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De nombreuses classifications des infections ostéo-articulaires sur matériel 

ont été proposées dans la littérature. Aucune n’est parfaitement adaptée pour être 

universelle. Ces imprécisions font que le clinicien ne peut pas toujours trouver, 

dans les publications, les réponses aux problèmes thérapeutiques qu’il rencontre. 

Les classifications sont cependant nécessaires pour créer des groupes 

homogènes de patients afin d’établir des recommandations thérapeutiques et 

permettre de comparer les résultats publiés. 

Les infections ostéo-articulaires doivent être classées en fonction de leur 

étiologie (mécanisme de survenue, type de matériel, micro-organisme), de leur 

durée d'évolution, de leur localisation, de leur étendue et selon le terrain sur 

lequel elles surviennent. Avant tout, il est fondamental d’être précis sur le type 

de matériel utilisé. 

1- Type du matériel utilisé en chirurgie orthopédique et 

risque infectieux : 

1.1-Matériel d’ostéosynthèse 

_ Le matériel interne: il peut être apposé à l’os (plaques implantées à ciel 

ouvert) ou situé en position centromédullaire (clou implanté à foyer fermé). Les 

infections sur plaques seraient plus fréquentes et provoqueraient des lésions plus 

localisées. Le risque de « pandiaphysite » en cas d’infection sur enclouage est 

rare. Les broches, souvent mises en percutané, peuvent communiquer avec 

l’extérieur et favoriser une infection. Au niveau du rachis, il peut s’agir de tiges, 

vis, greffons, cages inter-somatiques, ligaments artificiels dont l’ablation est 

souvent impossible ou à différer dans le temps. 
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_ Les fixateurs externes: les fiches communiquant avec l’extérieur, leurs 

orifices sont constamment colonisés par la flore cutanée. Ceci pose le problème 

délicat de la définition de l’ostéite sur fiche. 

1.2-Prothèses 

Ce matériel est considéré comme définitif. Son ablation ne peut être 

envisagée qu’au prix d’une dégradation fonctionnelle importante. La guérison de 

l’infection ne saurait donc être dissociée du résultat fonctionnel. 

La guérison de l’infection sur substitut osseux nécessite presque toujours 

son ablation. Grâce à la possibilité de pénétration du bourgeon charnu à 

l’intérieur d’un maillage lâche, l’os spongieux résiste mieux à l’infection que 

l’os cortical qui se comporte comme un implant métallique. 

2- Durée d’évolution de l’infection ostéo-articulaire : 

Seul un point est consensuel dans la littérature : le résultat thérapeutique 

dépend de la durée d’évolution de l’infection. Plus l’infection est évoluée, plus il 

sera difficile de la guérir. 

L'infection osseuse est classiquement définie comme aiguë ou chronique. 

Ces termes n’ont pas, pour tous, la même signification. Pour le clinicien, 

une infection aiguë se présente sous la forme de signes inflammatoires locaux ou 

généraux et/ou d’une douleur de survenue récente, et une infection chronique est 

plutôt celle qui présente des signes radiologiques évocateurs ; pour le 

microbiologiste, c’est le biofilm (entité dynamique constituée d’une substance 

polysaccharidique sécrétée par les bactéries appelée « slime » permettant 

l’adhérence définitive des bactéries sur le matériel) et le polymorphisme des 

colonies isolées des prélèvements profonds qui définit la chronicité ; pour le 
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chirurgien, l’infection aiguë est celle qui serait susceptible de guérir sans 

ablation du matériel prothétique. 

Les termes « aiguë ou chronique » ne doivent pas être confondus avec le 

délai de diagnostic de l’infection après la mise en place chirurgicale du matériel. 

Il convient de parler d’infection précoce survenant avant le 1er mois, d’infection 

retardée entre le 2ème et le 6ème mois, et d’infection tardive après le 6ème mois 

[60]. Enfin, l’infection hématogène, ayant un mode d’expression clinique aigu, 

peut survenir de façon précoce ou tardive (après intervalle libre) par rapport à la 

chirurgie (Cf. figures 3 et 3 bis) 

L’ambiguïté de cette classification tient à l’imprécision de l’expression 

clinique et paraclinique qui ne traduit pas l'aspect histologique des lésions, si 

bien qu'en pratique, il n'y a pas de démarcation précise entre l'infection aiguë et 

l'infection chronique, mais plutôt une intrication d'une forme dans l'autre. Le 

délai au-delà duquel une infection sur matériel devient chronique est très discuté 

et sûrement très variable en fonction des situations. 

3- Mode de contamination bactérienne : 

3.1-Contamination directe de dehors en dedans 

_ Par un geste invasif 

Il s’agit des infections survenant après un geste thérapeutique ou 

diagnostique (ponction articulaire, infiltration…) et des infections du site 

opératoire. 

_ Post-traumatique 

L’effraction cutanée peut être provoquée par un agent vulnérant, ou 

survenir après un autre mécanisme (fracture ouverte, escarres, vascularites, 
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artérites…). L’os et son matériel exposés à l’air sont contaminés 

progressivement de la superficie vers la profondeur. 

3.2-Contamination "hématogène" 

_ Prothèses articulaires 

L’infection hématogène sur prothèse articulaire a pour substratum 

anatomique la cavité articulaire réalisant dans un premier temps une arthrite 

septique. Ceci explique la guérison possible sans ablation de la prothèse dans la 

mesure où le délai de prise en charge est court. Secondairement, le matériel 

prothétique lui-même, puis l’interface os-ciment sont contaminés. 

Classiquement, une prothèse articulaire serait plus « sensible » aux bactériémies 

dans l’année qui suit son implantation et lorsqu’elle commence à se desceller. 

_ Autres matériels étrangers orthopédiques 

Tout matériel étranger orthopédique peut être colonisé par voie 

hématogène. 

3.3-Contamination par contiguïté 

L’infection des parties molles peut se propager aux structures ostéo-

articulaires de proximité en suivant préférentiellement des territoires de drainage 

lymphatique. 

La première classification des infections ostéo-articulaires a été publiée en 

1970 par Waldvogel [61, 62]. 

Trois catégories d'infections ont été décrites : hématogènes, secondaires à 

un foyer d'infection contigu et associées à une insuffisance vasculaire. Depuis, 
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d'autres classifications ont été publiées. Elles privilégient un ou plusieurs 

facteurs parmi les critères suivants : 

- Etat des téguments en regard de l'infection [63] ; 

- Etat de l'os (continu ou pseudarthrose) [64] ; 

- Type d'atteinte osseuse (superficielle, circonférentielle corticale et 

endostée, corticale et endostée associée à une perte de substance 

osseuse, médullaire, étendue) [65] ; 

- Type de pseudarthrose [66] ; 

- Etat de l’os après l'excision [67] ; 

- Statut immunitaire du patient [68]. 

Ces classifications permettent d'évaluer les chances de succès de techniques 

chirurgicales recouvrant le foyer osseux excisé (lambeaux musculaires) [64, 65, 

68] et pour certaines de déterminer le temps nécessaire à la consolidation dans 

des conditions idéales [67]. 

Les infections sur prothèses articulaires ont été largement étudiées et 

plusieurs classifications ont été publiées. La plus utilisée est celle de 

Tsukayama. Elle concerne les prothèses infectées de hanche et de genou [69, 

70]. Quatre catégories d’infection étaient définies : post-opératoires précoces 

(<1 mois), tardives (>1 mois), hématogènes, et existence de prélèvements 

bactériologiques positifs lors d'un remplacement de prothèse présumée 

aseptique. Ce dernier groupe prête à discussion. Des séries de prélèvements 

systématiques faits lors d’interventions de première intention ont montré un taux 

de positivité très supérieur aux taux d’infection. D'autres auteurs ont montré que 

la présence d'un biofilm à la surface des prothèses présumées aseptiques 

contenait de nombreuses bactéries groupées en amas qu'il était possible de 
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mettre en évidence par des techniques particulières d'immunofluorescence alors 

que la culture traditionnelle était faiblement positive voire négative [71]. Si la 

réalité de la colonisation est certaine, rien ne permet de dicter une conduite à 

tenir univoque face à une telle situation. 

Mac Pherson en 1999, puis en 2002 [72, 73] proposait une classification 

des infections sur prothèses de hanche tenant compte du type d'infection (I, II, 

III), de l'état de santé et de l'immunité du patient (A, B, C) et de l'état de la plaie 

(1, 2, 3) (tableau IV). Cette classification des infections péri-prothétiques 

pourrait être un outil intéressant permettant d'évaluer les différents traitements si 

on y ajoute les items suivants : révision itérative, importance de la perte osseuse, 

utilisation d'allogreffes massives, infection due à une bactérie multirésistante 

[73, 74]. Il serait également nécessaire d’actualiser les facteurs de risque liés à 

l’hôte. 
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Tableau IV : Système de classification des infections sur prothèses 

articulaires d'après Mac Pherson [73]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Type d'infection 

- Type I : Infection post-opératoire précoce évoluant depuis moins de 4 semaines 

- Type II : Infection hématogène sur une prothèse fonctionnelle indolore évoluant depuis moins de 4 

semaines 

- Type III : Infection chronique évoluant depuis plus de 4 semaines 

État de santé et immunité du patient 

- Type A : sans facteurs de risque et immunocompétent 

- Type B : compromis par 1 ou 2 facteurs de risque* 

- Type C : compromis par plus de 2 facteurs de risque* et au moins un des facteurs de risque suivants : 

neutrophiles <1000/mm3, CD4 <100/mm3, toxicomanie intraveineuse, infection chronique active dans 

un autre site, hémopathie ou néoplasie 

Etat local de la plaie associé : 

- Type 1 : pas de facteurs de risque local 

- Type 2 : compromis par 1 ou 2 facteurs de risque ** 

- Type 3 : compromis par plus de 2 facteurs de risque** 

 

 

 

* facteurs de risque liés à l'hôte : ≥ 80 ans, dermatose chronique, lymphœdème, sonde urinaire à 

demeure, dénutrition (albumine < 30 g/l), addiction nicotinique (inhalation ou orale), diabète ID ou 

non, cirrhose hépatique, traitement immunosuppresseur (méthotrexate, prednisone, cyclosporine), 

néoplasie (évolutive avec chimiothérapie aplasiante), insuffisance respiratoire avec PaO2 en air 

ambiant < 60 %, insuffisance rénale nécessitant une hémodialyse, pathologie inflammatoire systémique 

(polyarthrite rhumatoïde, lupus érythémateux disséminé), immunodépression (HIV ou syndrome 

d'immunodépression acquise). 

** facteurs de risque liés à la plaie : cicatrices multiples, perte de substance cutanée nécessitant un 

lambeau, existence d'une fistule, d'un abcès sous-cutané de plus de 8 cm2, insuffisance vasculaire 

(veineuse avec œdème, artérielle), antécédents de fracture périarticulaire, de radiothérapie locale, 

d'infection active depuis plus de 3-4 mois, de dystrophie sympathique réflexe, (algoneurodystrophie et 

causalgies). 
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Il ne peut pas exister de classification simple. On est donc contraint de faire 

une classification descriptive des différentes situations cliniques, qui constituera 

une véritable carte d’identité de l’infection. 

Il est recommandé d’analyser 7 données fondamentales afin de 

conditionner le mode de prise en charge: 

- Mode de contamination suspecté (direct, hématogène, par contiguïté) ; 

- Intervalle libre, permettant de différencier l’infection post-opératoire de 

l’infection hématogène (délai de contamination, délai de prise en 

charge) : figures 3 et 3 bis ; 

- Etat infectieux (connaissance des micro-organismes, gravité du 

retentissement de l’infection); 

- Etat mécanique du foyer infecté (prothèse descellée ou non, fracture 

consolidée ou non, matériel présent ou non, explantable ou non) ; 

- Localisation de l’infection (os périphérique, articulation, rachis) ; 

- Etat des parties molles et de la couverture cutanée ; 

- Statut du malade (fonctionnel et général, état immunitaire, terrain sous-

jacent et contexte d’environnement). 
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Figure 3 - Infection post-opératoire 
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Figure 3 bis- Infection hématogène 
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Le clinicien peut être confronté à une des 5 situations cliniques suivantes : 

_ Infection sur os continu 

L’infection survient sur une fracture consolidée avec matériel 

d’ostéosynthèse en place ou retiré. Il faut envisager la résection nécessaire pour 

guérir l’infection. Il est important de définir la zone anatomique avec précision. 

Le problème sera différent entre une infection diaphysaire (os cortical) et une 

infection en os spongieux épiphysaire. 

_ Pseudarthrose infectée 

La définition du siège anatomique a une importance fondamentale (os 

cortical ou os spongieux). La classification de Cierny-Mader décrit l’ampleur 

des dégâts osseux (annexe 1) [68]. L’état des parties molles doit faire partie 

intégrante de la classification des pseudarthroses infectées (type 1 : peau saine, 

type 2 : peau scléreuse avec fistule, type 3 : avulsion cutanée avec exposition 

osseuse). 

_ Prothèses infectées 

Les prothèses infectées posent à peu près toutes des problèmes semblables 

de guérison de l’infection et de récupération fonctionnelle le plus souvent avec 

maintien d’un matériel prothétique. Le genou et le coude posent rapidement le 

problème de couverture cutanée. Pour évaluer une situation clinique il faut aussi 

faire appel aux classifications décrites ci-dessus (Tsukayama [69, 70] de Mac 

Pherson [73]). 

_ Infections sur rachis 

Elles ont une spécificité due à l’anatomie et la physiologie du complexe 

disco-vertébral. On différenciera les spondylodiscites des infections post-
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opératoires du corps vertébral (voie antérieure) ou de l’arc postérieur (voie 

postérieure). Il faut aussi dissocier les infections post-fracturaires (où la 

consolidation peut survenir relativement rapidement), des infections survenant 

après une intervention programmée (canal lombaire étroit, arthrodèse pour 

scoliose ou en cas de métastases vertébrales). Enfin rappelons la possibilité de 

méningite post-opératoire en cas de brèche durale per-opératoire. 

_ Arthrites septiques sur matériel 

L’infection articulaire passe par 3 stades (liquidien, synovial, ostéo-

arthrite). 

L’infection post-opératoire d’une fracture articulaire mérite d’être isolée en 

raison des difficultés techniques rencontrées. 
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L’infection du matériel orthopédique constitue aujourd’hui un univers où 

cohabitent de multiples formes qui varient par la diversité des aspects cliniques 

ou radiologiques, des circonstances étiologiques, des problèmes 

microbiologiques et thérapeutiques. 

1. Diagnostic clinique : 

Les infections ostéo-articulaire sur matériel se présentent sous forme de 

tableaux très différents. Ces infections peuvent toucher l’homme à tout âge sur 

des terrains particuliers (diabétique, immunodéprimé, polyarthrite rhumatoïde) 

ou sans antécédent. L’évolution peut être aiguë ou chronique. Le mode de 

contamination est également très varié. 

De ce fait, on distingue plusieurs tableaux  cliniques, selon la date 

d’apparition et le mode de survenue : 

1.1. Infections précoces : 

Elles succèdent à une contamination massive, per-opératoire, et 

apparaissent le plus souvent très rapidement, dans les jours qui suivent 

l’intervention. Le tableau le plus fréquent est celui d’une infection aigue, 

associant une douleur du membre à des signes généraux marqués, avec une 

fièvre élevée et oscillante. A l’examen, les signes locaux sont manifestes : le 

membre est rouge, chaud, tendu et luisant. Parfois une goutte de pus sourd déjà 

entre les fils de suture cutanée. Ailleurs la traduction de l’infection est un peu 

plus tardive, au-delà du 10émé jour ou même davantage. Elle évolue alors sur le 

mode subaigu, avec des signes généraux plus modestes, une fièvre ne dépassant 

pas 38,5 et des signes locaux discrets : légère douleur et membre modérément 

inflammatoire. 
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Quel que soit le tableau réalisé, l’examen radiologique n’est d’aucun 

secours puisqu’à ce stade les lésions n’atteignent encore que les parties molles. 

Par contre il est indispensable d’identifier au plus tôt la bactérie responsable. 

C’est généralement très facile, la suppuration étant sous-cutanée, voire déjà 

extériorisée. Dans les cas douteux, il ne faut pas hésiter à ponctionner le 

membre. 

1.2.  Infections tardives : 

Elles sont la conséquence d’une inoculation du membre par vois sanguine, 

à la faveur d’une septicémie ou d’une bactériémie, à partir d’un foyer 

quelconque (biliaire, urogénital, ostéo-articulaire, etc.). Les signes d’atteinte du 

membre (douleur, limitation de la mobilité) apparaissent brusquement, d’un jour 

à l’autre, au cours ou au décours de la maladie causale. Ils évoluent tantôt sur le 

mode aigue, tantôt sur le mode subaigu. Il faut insister sur le fait que dans tous 

les cas, le matériel était parfaitement toléré depuis sa mise en place, avec un 

résultat fonctionnel tout-à-fait satisfaisant. Cette notion d’intervalle libre est 

capitale, de même que l’absence de toute altération radiologique. Dans les 

observations les plus caractéristiques le même germe est retrouvé dans le foyer 

infectieux responsable, dans le sang par hémoculture, puis dans le membre, au 

contact du matériel. 

1.3. Infections secondaires : 

Bien que la contamination soit d’origine per-opératoire, elle n’évolue 

cependant, dans ces cas, qu’à bas bruit vers l’infection, de façon véritablement 

torpide, et la symptomatologie ne se complète que très lentement. Ce n’est 

souvent qu’après plusieurs mois ou années que le diagnostic est évoqué. On 

retrouve des antécédents : des suites opératoires troublées (persistance anormale 
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de la fièvre, survenue d’un hématome, etc.), mais surtout le résultat n’a jamais 

été véritablement parfait, en particulier que le membre n’est jamais redevenue 

complètement indolore. Ainsi, les signes d’appel sont-ils le plus souvent 

l’association de douleurs et de petites modifications radiologiques qu’il faut 

rechercher avec attention. Sinon l’évolution va se poursuivre, avec majoration 

du syndrome infectieux : vitesse de sédimentation accélérée, parfois fébricule, 

au maximum poussée inflammatoire plus ou moins aiguë aboutissant à la 

survenue d’une ou plusieurs fistules par ou s’extériorise la suppuration. 

Simultanément les signes radiologiques s’accentuent, traduisant la progression 

de la destruction osseuse. 
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Figure 4 : prothèse totale du genou infectée 

 

 
Figure 5: prothèse totale du genou infectée 



43 

 
Figure 6:prothèse totale de la hanche infectée, un abcès qui correspond  

à une infection évoluée. 

 

 
 Figure 7 : prothèse totale du genou infectée  
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Figure 8 : infection sur matériel d’ostéosynthèse 

 

 

Figure 9 : prothèse totale de la hanche gauche infectée 
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2. Diagnostic biologique : 

Les bactéries sous forme planctonique (libres) sont sensibles aux défenses 

immunitaires et aux antibiotiques. Dès que les micro-organismes sont en contact 

avec un implant orthopédique, ceux-ci commencent immédiatement à produire 

un biofilm (matrice extra cellulaire/glycocalyx). Enveloppés dans ce dernier, ils 

échappent aux défenses de l’hôte. En parallèle, ce biofilm rend la pénétration 

plus difficile à tous les antibiotiques, à l’exception de la rifampicine [75]. 

L’adhérence des bactéries à la surface de l’implant, dans le biofilm, rend le 

diagnostic par  méthodes conventionnelles plus difficile et diminue leur 

sensibilité et leur spécificité. Cependant, la réussite du traitement chirurgical et 

médical (antibiotiques) dépend de l’identification du germe responsable de 

l’infection. 

2.1. Réalisation des prélèvements microbiologiques a visée 

diagnostique : 

Afin de diminuer le risque d’obtenir des prélèvements faussement négatifs, 

il est recommandé de respecter un délai minimal de 15 jours par rapport à toute 

antibiothérapie (sauf en cas de sepsis et après évaluation du risque d’infection 

disséminée) [76]. 

Il est recommandé de réaliser des prélèvements pré-opératoires en 

respectant une asepsie chirurgicale (ponction articulaire ou d’une collection au 

contact d’un matériel d’ostéosynthèse) lorsqu’il existe un doute diagnostique 

d’infection ostéo-articulaire. En cas de résultat positif, cela peut permettre 

d’envisager les modalités de prise en charge chirurgicale (chirurgie en 1 ou 2 

temps) et d’adapter l’antibiothérapie en période post-opératoire. Un résultat 

négatif n’élimine pas le diagnostic d’infection. 
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En cas de fièvre et de signes généraux, il est recommandé de réaliser des 

hémocultures avec un volume de sang suffisant sur flacons pour aérobies et 

anaérobies et de pratiquer un prélèvement pré-opératoire (ponction articulaire ou 

d’un abcès à proximité d’un matériel en respectant les conditions d’asepsie 

chirurgicale) afin de pouvoir débuter rapidement une antibiothérapie probabiliste 

avant d’envisager une chirurgie dans les meilleurs délais. 

Il est fortement recommandé de réaliser des prélèvements lors de 

l’intervention. 

Afin d’éviter les prélèvements faussement positifs, il est recommandé de 

respecter une asepsie chirurgicale lors de leur réalisation. 

__ Prélèvements pré-opératoires 

Il est fortement recommandé de ne pas prélever avec un écouvillon sur la 

cicatrice, même si celle-ci est désunie. 

En présence d’une fistule, il n’est pas recommandé d’effectuer de 

prélèvement à partir de son orifice [77]. 

En cas d’épanchement intra-articulaire ou d’abcès au contact du matériel 

ostéo-articulaire, il est recommandé d’effectuer une ponction, éventuellement 

radioguidée (en respectant les conditions d’asepsie chirurgicale). 

Idéalement, le liquide prélevé doit rester dans la seringue qui a servi au 

prélèvement : il faut chasser l’air de la seringue et l’obturer hermétiquement 

avec un bouchon stérile. Il est possible d’inoculer des flacons d’hémocultures 

pour aérobies et anaérobies si le délai d’acheminement et d’ensemencement est 

supérieur à 2 heures. En cas de faible volume recueilli, il est possible d’utiliser 
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des flacons d’hémocultures pédiatriques. Dans tous les cas, il faut préciser que 

ces flacons contiennent un liquide articulaire ou péri-prothétique. 

Une partie du liquide doit être recueillie dans un tube hépariné pour 

l'examen direct : cytologie et colorations. 

La ponction reste par contre de réalisation difficile s’il n’existe qu’un tissu 

de granulation sans élément liquidien. Il est alors possible de réaliser une biopsie 

au True-cut qui permet d’obtenir un prélèvement tissulaire [78]. 

En cas d’infection au niveau du rachis il est recommandé d’effectuer des 

biopsies percutanées qui ne doivent pas retarder la prise en charge chirurgicale. 

__ Prélèvements per-opératoires 

Ils doivent être effectués au début de l’intervention, en dehors de toute 

antibiothérapie et avant toute antibioprophylaxie. 

Il est fortement recommandé de ne pas prélever sur écouvillons. 

Il est recommandé de réaliser 5 prélèvements au niveau de zones 

macroscopiquement pathologiques [76]. Un nombre inférieur risque de 

provoquer des difficultés d’interprétation et un nombre supérieur engendre une 

surcharge de travail supplémentaire pour le laboratoire de bactériologie sans 

preuve d’amélioration de la sensibilité de l’examen. Ces prélèvements peuvent 

être liquides (pus, liquide articulaire) ou solides (tissus de granulation, tissus 

osseux, tissu d’interposition et tout tissu paraissant suspect). Il est recommandé 

de changer d’instrument entre chaque prélèvement. La localisation du site de 

chaque prélèvement doit être renseignée. 

Il est fortement recommandé de les acheminer rapidement au laboratoire 

dans des flacons stériles en moins de 2 heures. 
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Si du matériel d’ostéosynthèse (vis) ou la prothèse sont adressés au 

laboratoire de bactériologie, ils pourront subir une sonication afin de décrocher 

les bactéries pour en faciliter la culture (technique en voie de développement) 

[79]. 

__ Prélèvements post-opératoires 

Dans le cadre d’une chirurgie septique, la positivité (avec la même bactérie 

ou une autre) des liquides de drainage en culture (adressés au laboratoire de 

bactériologie au bout de 72 heures au plus tard) semble liée à un risque accru de 

rechute ou de récidive de l’infection [80]. 

En cas d’infection sur fiche de fixateur externe, il est recommandé de 

réaliser des prélèvements le long de la fiche. 

2.2. Transport des prélèvements microbiologiques au 

laboratoire : 

Le transport des prélèvements au laboratoire doit respecter les exigences 

des bonnes pratiques de transport des produits biologiques à risque infectieux 

dont les modalités doivent être décrites dans une procédure impliquant les 

services de chirurgie, le laboratoire et la logistique de l'établissement. Si la durée 

du transport dépasse 2 heures, il est conseillé de mettre les échantillons dans des 

milieux de transport (notamment pour la préservation des anaérobies). Le 

transport doit s’effectuer à température ambiante. 

Il est fortement recommandé que les échantillons correctement identifiés 

(nom, prénom et sites de prélèvements) soient accompagnés d’un bon de 

demande spécifique comportant le nom du prescripteur et du préleveur, les dates 

et heures de prélèvements, les sites de prélèvements et les informations cliniques 
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(antécédents infectieux, reprise de prothèse, antibiothérapie...). La recherche 

éventuelle de mycobactérie devra être précisée sur la demande.  

Il est recommandé que le laboratoire note les retards d'acheminement des 

prélèvements. 

2.3. Procédures diagnostiques conventionnelles : 

2.3.1. Paramètres de laboratoire : 

Le nombre de  globules blancs et leur répartition cellulaire dans le sang ne 

sont pas assez discriminatifs pour affirmer ou infirmer une infection. La 

protéine-C réactive dans le sérum(CRP) est élevée après chaque geste 

chirurgical et se normalise en l’espace de quelques semaines. C’est pour cette 

raison que des contrôles à répétition donnent des meilleures informations qu’une 

valeur unique en postopératoire. Une augmentation de la CRP après une  

diminution initiale post-chirurgicale est hautement  suggestive d’une infection. 

Dans une étude récente, la valeur de la procalcitonine (PCT) après une chirurgie 

orthopédique a été étudiée [81]. 

La vitesse de sédimentation (VS) est peu spécifique, la VS s'élève dans tout 

syndrome inflammatoire, sa variation dépend du taux de fibrinogène et de 

l’hématocrite. Au décours d’une intervention chirurgicale, laVS se normalise en 

7 à 10 jours. La CRP semble plus sensible et spécifique que la VS dans la 

détection et le suivi thérapeutique d’une infection de prothèse [82]. Ces 

différents éléments sont importants non seulement pour l’orientation 

diagnostique mais aussi pour le suivi thérapeutique. 
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Le contrôle des leucocytes dans le liquide synovial et la répartition 

représentent un test simple, rapide et précis pour différencier une infection de 

prothèse d’un descellement aseptique. Un taux de leucocytes de >1,7x10
9
/l dans 

le liquide synovial et une proportion de > 65 % de neutrophiles ont une 

sensibilité de respectivement 94 et 97 % en faveur d’une infection de prothèse et 

une spécificité de 88 et 98 % [83]. 

2.3.2. Hémocultures : 

Trois hémocultures doivent être réalisées sur flacons aérobie et anaérobie, 

au mieux lors de l’ascension thermique et/ou de frissons, sinon à titre 

systématique. 

2.3.3. Prélèvements au niveau de la porte d’entrée : 

Tantôt la porte d’entrée est facilement accessible (peau, tissu sous-cutanée, 

urine, cathéter, prélèvement génital si la clinique le suggère), tantôt elle est 

profonde et nécessite un acte chirurgical ou radioguidé. En cas de traitement 

chirurgical de la porte d’entrée, des prélèvements bactériologiques doivent être 

systématiques (drainage d’une sinusite ou d’un abcès dentaire, 

cholécystectomie, etc.). En présence de signes d’appel digestifs (diarrhée fébrile, 

syndrome dysentérique) une coproculture est réalisée. 

2.3.4. Microbiologie conventionnelle :  

La coloration de Gram du liquide synovial et du tissu péri-prothétique 

montre une spécificité élevée (> 97%) mais généralement une sensibilité basse 

(< 26%) [84]. Les cultures de plaies superficielles ou de fistules sont 

fréquemment positives à cause de la colonisation microbienne du tissu 

périlésionnel mais ne correspondent souvent pas aux germes qui se trouvent 
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vraiment en profondeur. Ces examens devraient donc être évités. Il est 

primordial si possible d’arrêter toute antibiothérapie deux semaines avant 

d’effectuer des prélèvements tissulaires pour les cultures microbiologiques, et la 

sensibilité de ces cultures peut ainsi aller de 65 %  à  90 % [75, 84]. Lors des 

prélèvements d’échantillons au cours de l’opération, il faudrait prélever au 

moins trois spécimens afin d’augmenter les chances de trouver un germe. Il ne 

faut cependant pas oublier que des cultures peuvent être négatives à cause d’un 

traitement antibiotique antérieur, d’un nombre très bas de germes, d’un moyen 

de culture et de transport inapproprié, d’organismes très fragiles ou d’un temps 

de transport trop important entre la salle d’opération et la microbiologie. 

2.4. Nouvelles méthodes de diagnostic 

2.4.1. Sonication d’implants explantés :  

Au cours de ces dernières années, les outils de diagnostic ont été améliorés 

par la mise en œuvre de nouvelles méthodes diagnostiques comme la sonication 

(figure 10). L’utilisation de la sonication pour des implants explantés provoque 

un décollement des micro-organismes de la surface d’un implant et augmente de 

façon significative la sensibilité de la culture, surtout si le patient a été ou est 

encore sous traitement antibiotique [85, 86]. La sonication a été étudiée pour des 

implants médicaux, y compris les appareils orthopédiques, les implants 

mammaires, les stimulateurs cardiaques et les substituts osseux [87, 79]. Grâce à 

de petites ondes de choc, le biofilm est détaché de la surface de l’implant (figure 

11 ), et les microbes sont sortis de leur matrice et redeviennent planctoniques, ce 

qui permet de les cultiver et de les identifier. La sonication d’implants s’est 

révélée spécialement utile chez des patients qui avaient reçu des antibiotiques au 

préalable. De plus, les cultures après sonication ont pu aider à identifier des 
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infections mixtes, contrairement aux analyses de tissus péri-prothétiques 

habituelles. Quand la sonication de 331 prothèses de hanches et de genoux a été 

testée dans des containers solides, la sensibilité des cultures du liquide de 

sonication était plus élevée que lors de l’examen de tissu péri-prothétique (79 % 

vs 61 %, p < 0,001) avec une spécificité de 99 % pour les deux [79]. 

 

 

 

Figure 10: Sonication d’implants 

Les implants enlevés sont transportés au laboratoire de microbiologie  

dans des containers stériles. Après addition de NaCl, les implants sont mixés (vortexing) 

et ensuite soniqués à 40 kHz. Le liquide est ensuite cultivé sur des milieux  

aérobies et anaérobies. 



53 

 

Figure 11 : Microscopie électronique d’un biofilm de S. epidermidis sur une surface de 

polyéthylène. A. Avant la sonication. B. Après la sonication. La sonication a supprimé > 

99,9% du biofilm adhérant avec ses bactéries. Grossissement : 100 fois. Barre : 50 mm. 

 

2.4.2. Techniques moléculaires : 

Des techniques moléculaires comme la polymerase chain reaction (PCR) 

peuvent également faciliter le diagnostic, surtout chez des patients sous 

antibiothérapie. Dans plusieurs études récentes, l’utilisation d’une PCR 

spécifique constitue un facteur limitant parce que celle-ci ne peut détecter qu’un 

seul micro-organisme à la fois. La PCR à large spectre (16S rADN), qui a une 

sensibilité et une spécificité moins importantes que la PCR spécifique, requiert 
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un séquençage additionnel pour identifier les bactéries et n’est pas fiable dans la 

détection des infections mixtes. 

Dans une étude récente, deux méthodes diagnostiques nouvelles et 

complémentaires ont été évaluées : la sonication des implants retirés et la PCR 

multiplex en temps réel du liquide de sonication. Les prothèses ont été 

soniquées, comme décrit précédemment, et le liquide résultant de la sonication a 

été analysé par culture et détection moléculaire par PCR multiplex en temps réel 

(SeptiFast, Roche Diagnostics, Bâle, Suisse). Ce kit de PCR a été choisi pour la 

détection et l’identification des 25 bactéries les plus importantes et des espèces 

fongiques dans le sang. Dans 24 cas sur 37 (65 %), les organismes responsables 

ont été identifiés dans les tissus péri-prothétiques, dans 23 cas sur 37 (62 %) 

dans le liquide de sonication et dans 29 cas sur 37 (78 %) par la PCR multiplex. 

Parmi dix-neuf cas (51 %) qui avaient reçu des antibiotiques, dix-neuf (100 %) 

ont été positifs par la PCR multiplex ; et seulement huit cas (42 %) dans les 

cultures du liquide de sonication. La PCR multiplex du liquide de sonication 

peut être utile pour le diagnostic des infections de prothèses, en particulier chez 

les patients qui ont déjà reçu des antibiotiques. Avec des kits d’amorces 

modifiés, la PCR multiplex a le potentiel d’améliorer le diagnostic [88]. 

2.4.3. Microcalorimétrie 

Les lacunes des méthodes de diagnostic actuelles sont que le diagnostic ne 

se fait pas en temps réel, qu’elles prennent du temps et que l’on ne peut pas 

prendre de bonne décision en salle d’opération. Par conséquent, le 

développement d’outils de diagnostic rapides et précis, permettant de détecter un 

large éventail de micro-organismes et leur résistance aux antimicrobiens, est 

toujours plus nécessaire. La microcalorimétrie isotherme est une technique 
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prometteuse permettant de mesurer la production de chaleur produite par des 

quantités initialement infimes de germes (1 à 10 cfu/ml). La microcalorimétrie a 

été utilisée pour la détection rapide et précise de micro-organismes dans le 

liquide céphalo-rachidien, des concentrés de plaquettes et pour des tests de 

sensibilité aux antibiotiques [89, 90]. Dans un travail récent, on a étudié les 

courbes de mesures du flux de chaleur avec la calorimétrie du liquide de 

sonication des implants récupérés. Sept prothèses infectées sur un total de 34 ont 

montré une augmentation de la production de la chaleur indiquant une 

réplication des micro-organismes [91] (figure 12). 

 

Figure 12 : Courbes de mesures du flux de chaleur avec la calorimétrie du liquide de 

sonication des implants récupérés. Sept prothèses infectées sur un total de 34 ont montré 

une augmentation de la production de la chaleur indiquant une réplication des micro-

organismes, tandis que 27 prothèses non infectées n’ont produit aucune chaleur. 
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2.4.4. Spectrométrie de masse 

La technique Matrix-Assisted Laser Desorption/Ionization Time-of-Flight 

Mass Spectrometry (MALDI-TOF MS) est un nouveau moyen rapide et 

performant d’identification des pathogènes [92]. Basée sur l’analyse du 

protéome bactérien, elle ne nécessite qu’un faible inoculum et ne dépend pas de 

la réalisation de réactions biochimiques. A partir d’une seule colonie 

bactérienne, elle permet d’obtenir une identification en quelques minutes là où 

des méthodes conventionnelles nécessiteraient plusieurs heures ou plusieurs 

jours [93]. Actuellement, une étape de culture est nécessaire afin d’obtenir des 

colonies pour l’identification. Toutefois, le potentiel de la spectrométrie de 

masse permet d’envisager l’identification directe des bactéries dans les 

prélèvements, par exemple le liquide de sonication ou les cultures obtenues par 

microcalorimétrie. 

2.4.5. Nouveau test sérologique : [94] 

Dans ce contexte, un nouveau test sérologique a été développé, utilisant la 

technologie xMAP (Luminex) et permettant la mise en évidence d’une infection 

à staphylocoque sur prothèse articulaire par détection d’anticorps circulants vis-

à-vis des bactéries. L’utilisation de plusieurs antigènes permet de couvrir le 

polymorphisme de la réponse immune qui existe entre les individus et d’établir 

un diagnostic plus fiable en observant la simultanéité et l’intensité des réponses 

aux différents antigènes. Ce test permet le diagnostic rapide (2h) et non invasif 

des infections à S. aureus et S. epidermidis chez les patients après pose de 

prothèse et après reprise chirurgicale. 
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Pour la recherche et le développement de ce test, une étude prospective 

intitulée SIPOA (sérologie d’infection sur prothèse ostéo-articulaire) et 

réunissant six centres hospitaliers français (Garches, Ambroise-paré à Boulogne-

Billancourt, Institut Calot à Berck-Sur-Mer, Croix Saint-Simon à Paris, Lyon, 

Purpan à Toulouse, Strasbourg) a été mise en place afin de collecter des 

prélèvements sanguins de patients porteurs d’une prothèse articulaire, infectée 

ou non. Ces échantillons biologiques ont permis de procéder à l’analyse 

immunoprotéomique de la réponse humorale à S. aureus et S. epidermidis et 

d’évaluer les performances du prototype. Les techniques utilisées ont permis 

d’identifier 256 antigènes protéiques à l’origine d’une réponse anticorps chez les 

individus infectés par ces bactéries. L’ensemble des antigènes a été cloné et 

produit sous forme de protéines recombinantes puis évalué par des tests 

immunoenzymatiques. Quatre antigènes performants dont deux impliqués dans 

la formation et la maturation du biofilm ont été sélectionnés pour le 

développement du test. 

2.5. Apport de l’examen anatomopathologique dans le 

diagnostic d’infection ostéo-articulaire sur matériel : 

Il est recommandé, dans tous les cas, de réaliser un examen 

anatomopathologique intéressant le tissu osseux et la synoviale. Le diagnostic 

histologique d’une infection sur matériel repose sur la présence de plus de 5 

polynucléaires neutrophiles par champ (grossissement x 400) dans au moins 5 

champs microscopiques séparés sur le prélèvement osseux. Dans ce cas, la 

sensibilité et la spécificité de l’examen varient en fonction des études, 

respectivement entre 43 et 100 % et entre 81 et 98 %. 
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La pratique d’un examen extemporané est limitée d’une part par la taille de 

l’échantillon osseux lorsque celle-ci est importante et, d’autre part, par la moins 

bonne qualité technique des coupes histologiques examinées. Si sa sensibilité est 

satisfaisante en cas de descellement septique, elle l’est beaucoup moins en cas 

de descellement aseptique [95, 96]. 

Enfin, l’intérêt de l’examen histologique est de pouvoir orienter le 

diagnostic vers une infection à mycobactérie sur matériel prothétique et de 

permettre la culture sur milieu spécifique. Il peut également permettre de faire le 

diagnostic d’infection fongique. 

2.6. Arguments en faveur du diagnostic : infection certaine et 

infection probablement exclue ou non détectable : 

Il n’existe pas de consensus dans la littérature sur les critères permettant de 

définir une infection ostéo-articulaire sur matériel. Ceux-ci reposent sur un 

faisceau d’arguments parmi lesquels la microbiologie est prédominante. Le 

groupe de travail, dans un but exploratoire, a cependant jugé utile de proposer 

une classification binaire (infection certaine / infection probablement exclue ou 

non détectable) en considérant qu’entre les deux, existent plusieurs situations 

d’infection possible pour lesquelles des critères précis ne peuvent être définis. 

Enfin, dans ce chapitre, nous considérons que la démarche préalable clinique, 

biologique et/ou d’imagerie, a permis de suspecter une infection. Nous 

considérons que 5 prélèvements ont été, à chaque fois, réalisés [76, 79, 97, 98, 

99]. 

_  Infection certaine 

• Présence d’une fistule au contact de la prothèse ou de l’implant; 
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• Présence de pus dans l’articulation ou au contact de la prothèse ou de 

l’implant ; 

• Présence d’au moins 3 prélèvements (3 prélèvements per opératoires ou 2 

prélèvements per 

opératoires + 1 prélèvement par ponction articulaire réalisée quelques jours 

avant la chirurgie) ou 2 prélèvements espacés dans le temps (1 prélèvement per 

opératoire + 1 prélèvement par ponction articulaire) positifs à la même bactérie 

(même espèce avec même antibiogramme) appartenant à la flore cutanée (ex : 

staphylocoque à coagulase négative, Propionibacterium 

acnes,corynébactérie…) et dont l’isolement pose la question d’une éventuelle 

contamination; 

• Présence d’au moins 1 prélèvement positif (1 prélèvement par ponction 

articulaire ou 1 prélèvement per opératoire ou par hémoculture) à une bactérie 

n’appartenant pas à la flore cutanée et pour lequel la question d’une 

contamination ne se pose pas (ex : Staphylococcus aureus, entérobactéries, 

Pseudomonas aeruginosa…) ou avec une bactérie exceptionnellement 

rencontrée pour laquelle la question d’une contamination ne se pose pas (ex: 

Streptococcus pneumoniae, Salmonella, Listeria, Campylobacter, 

Pasteurella…). 

_ Infection probablement exclue ou non détectable 

En l’absence de fistule ou de pus dans l’articulation ou au contact de 

l’implant, une infection est considérée comme probablement exclue ou non 

détectable s’il existe l’un des critères suivants : 
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- Tous les prélèvements per opératoires sont stériles (à condition d’avoir été 

réalisés après 15 jours d’arrêt de toute antibiothérapie) et lorsqu’il n’existe 

aucun signe histologique d’infection; 

- 1 seul prélèvement per opératoire est positif à une bactérie de la flore 

cutanée (staphylocoque à coagulase négative, Propionibacterium acnes, 

corynébactérie…) sans signe histologique d’infection et avec moins de 65 % de 

polynucléaires neutrophiles dans le liquide de ponction articulaire. 

Dans ces 2 situations, une CRP < 10 mg/l peut conforter l’absence 

d’infection. 

3. Diagnostic radiologique : 

En cas d’infection ostéo-articulaire, cinq grandes techniques d’imagerie 

médicale peuvent être utilisées : 

_ La radiologie standard 

_ L’échographie 

_ Le scanner 

_ L’IRM 

_ La scintigraphie 

Il y’a également la possibilité d’utiliser la radiologie interventionnelle qu’il 

s’agisse de ponction, de biopsie ou éventuellement de drainage percutané. 

En dehors de certaines spécificités, la sémiologie des ostéomyélites est 

assez identique qu’il y ait ou qu’il y n’ait pas de matériel d’ostéosynthèse en 

place. 

L’imagerie des prothèses quant à elle a une certaine spécificité. 
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Enfin et surtout la présence de matériel va entraîner pour certaines 

techniques, d’importants artéfacts qui vont considérablement gêner 

l’interprétation. Il s’agit surtout du scanner et de l’IRM. 

3.1. Radiographie standard : 

Il est fortement recommandé de réaliser une radiographie standard même si 

50 % d’entre-elles restent normales et s’il n’existe aucun signe radiographique 

formel d’infection sur matériel [100]. Les signes radiologiques à rechercher sont 

les suivants [101, 102] : 

_ Présence d’un séquestre, petit fragment osseux très dense, élément rare 

mais hautement suggestif d’une infection ; 

_ Liseré clair et étendu autour du matériel dont la largeur évolue de plus de  

2 mm pendant une période d’1 an, l’augmentation de l’épaisseur de ce liseré 

clair sur plusieurs clichés successifs ou l’existence d’un liseré clair dépassant 2 

mm d’épaisseur constituent des critères en faveur d’un descellement de prothèse 

de hanche. Ceci pourrait être sensibilisé par la réalisation de clichés en traction ; 

_ Zones d’ostéolyse floues et mal définies ; 

_ Réaction périostée extensive circonférentielle, non incorporée à la 

corticale ; 

_ Présence de gaz intra-articulaire ; 

_ Mobilisation ou fracture du matériel d’ostéosynthèse. 

La sensibilité de la radiographie est de 14 % et sa spécificité de 70 %. 

 Certaines particularités sont liées au matériel utilisé : [103] 
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_ L’ostéite sur clou centromédullaire se traduit habituellement par une 

ostéolyse aux pourtours flous qui apparait homogène, à bords nets, sans 

condensation. 

_ En cas de fixateur externe ou de plaque, il existe volontiers une ostéolyse 

aux pourtours du matériel de fixation et une périostite active souvent irrégulière 

de proximité. 

_ Les prothèses infectées présentent des particularités sémiologiques bien 

spécifiques, en particulier l’infection sur prothèse de hanche pose d’un part des 

problèmes de diagnostic positif, d’autre part de diagnostic différentiel. 

Radiologiquement, il s’agit d’une prothèse en voie de descellement, trois 

étiologies principales doivent être envisagées : 

- Le descellement mécanique 

- Le descellement septique 

- Le descellement granulomateux. 

Certains critères radiologiques permettent de différencier ces trois 

étiologies : 

En cas de descellement mécanique : 

*Il peut exister un liseré clair à la jonction métal-ciment, 

*On constate volontiers un déplacement de l’implant par rapport au ciment, 

*Il existe volontiers un élargissement de l’espace clair à la jonction os-

ciment. 

Le point le plus caractéristique est que l’élargissement de ces espaces clairs 

s’effectue de façons asymétriques suivant les contraintes de force. Ainsi en cas 
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de bascule en varus, l’espace apparaîtra plus large sur le versant supéro-latéral et 

sur le versant inféro-interne ; on constatera l’inverse en cas de valgus. 

Par ailleurs, les érosions endocorticales sont bien régulières, la réaction 

périostée est également régulière, chronique, lentement évolutive et s’incorpore 

rapidement à la corticale. 

En cas de descellement septique : 

Il existe souvent une association de signes mécaniques et de signes 

inflammatoires. On recherchera donc avec beaucoup d’attention des signes 

évocateurs de descellement septique : 

*Périostite et érosion sont de distribution disparate, plurifocale, 

*Les érosions sont floues, 

*La périostite apparaît aiguë ou plus souvent subaiguë avec un aspect 

d’appositions périostées réactives parallèles à la corticale. 

En cas de descellement granulomateuse : 

On constate habituellement une ostéolyse massive qui ne répond pas aux 

critères de distribution mécanique. Il n’y a pas de réaction périostée. Ces 

formations lacunaires ont un aspect pseudotumoral avec, parfois, des foyers 

fractures. Bien souvent, ces réactions surviennent dans des zones où il y a peu 

ou pas de ciment. 



64 

 

Figure 13 : Radiographie normale d’une infection d’une  

PTH à staphylococcus lugdunensis. 
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Figure 14 : Radiographie d’une infection tardive à S. lugdunensis d’une PTH avec 

apparition d’une géode et d’appositions périostées (flèches). 
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Figure 15 : Radiographie d’une infection PTG à S. epidermidis, S. lugdunernsis  

et Corynébactérie avec descellement fémoral et tibial franc et d’appositions  

périostées fémorales (flèches). 
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Figure 16: Radiographie d’une infection d’une PTH gauche à S. epidermidis avec 

présence d’un descellement cotyloïdien, de géodes endostées et d’appositions périostées 

fémorales (flèches). La PTH droite qui n’est pas infectée, est indemne de lésions. 
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Figure 17: Radiographie d’une infection d’une PTG à Staphylococcus capitis et S. 

epidermidis avec présence d’appositions périostées fémorales, tibiales et liseré sous le 

plateau tibial et sous la queue de la pièce tibiale. Il existe des fragments de ciment dans 

le fût tibial qui peuvent être source de récidive, s’ils ne sont pas retirés lors de 

l’intervention (flèches). 
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Figure 18 : Radiographie d’une PTG avec relachement de l’implant, decolleur de 

nouvelle formation osseuse, résorption osseuse péri-prothètique, os ectopique. 
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Figure 19 : Radiographie d’une surinfection tardive d’un clou centromédullaire du 

fémur à staphylocoque doré avec fracture consolidée. 

  



71 

3.2. Echographie : 

Il s’agit d’une méthode particulièrement intéressante car les images 

échographiques ne sont quasiment pas artéfactées par le matériel métallique. Par 

ailleurs, des progrès techniques récents ont très nettement augmenté les 

performances diagnostiques de l’échographie des parties molles. Cette technique 

nécessite une bonne expérience de l’opérateur dans le domaine de la pathologie 

ostéo-articulaire. L’obstacle principal est essentiellement constitué par des 

structures osseuses profondes (les os du bassin par exemple). 

L’échographie recherchera essentiellement une image d’abcès des parties 

molles au contact de l’os et, éventuellement, sa communication avec la structure 

osseuse. On recherchera également une collection sous-périostée. Les abcès sont 

à différencier d’un hématome, d’un anévrysme, d’un kyste mucoïde ou 

éventuellement d’un schwannome. 

Certaines collections aux pourtours des prothèses ne sont pas constituées 

par des abcès, en particulier en cas de prothèse de hanche, l’échographie peut 

parfois mettre en évidence des collections qui sont souvent iso ou 

hyperéchogènes et qui correspondent, sans doute, à des hématomes vieillis. 

L’échographiste s’aidera du doppler couleur. En effet, l’abcès n’est pas 

vascularisé à la partie centrale, il est par contre entouré d’une coque 

hypervasculaire bien mise en évidence en doppler couleur. 

En cas de suspicion d’infection de prothèse de hanche, l’échographiste 

recherchera la présence d’un épanchement intra-articulaire et également la 

présence de collections extra articulaires, l’association de ces deux signes est 

très évocatrice d’une infection sur prothèse. 
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Figure 20 : prothèse totale de la hanche infectée, coupe échographiques axiale : poche 

liquidienne le long de la face latérale du grand trochanter et de la partie supérieure du 

fémur, dont la paroi est épaisse irrégulière et hyperhémique au Doppler puissance. Il y 

avait une seconde poche médiale en regard du petit trochanter  
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3.3. Scanner : 

Le scanner demeure le meilleur examen, en présence d’un matériel 

d’ostéosynthèse, pour apprécier la structure osseuse sur os périphérique. Il 

permet également l’analyse des parties molles. Il peut être artéfacté par le 

matériel d’ostéosynthèse. Il est fortement recommandé d’effectuer une injection 

intra-veineuse de produit de contraste iodé. 

Les signes tomodensitométriques d’une infection du matériel 

d’ostéosynthèse sont les suivants [103] : 

 Une périostite active, 

 Un abcès intra et extra osseux, ces derniers étant mieux mis en 

évidence après injection de produit de contraste par voie intra-veineuse, 

 La présence d’érosions, 

 La présence de séquestres, 

 La disparition de la graisse centromédullaire par un tissu plus dense que 

l’on mette aisément en évidence par des coupes comparatives. 

Les signes tomodensitométriques d’une infection de prothèse sont les 

suivants [104-105] : 

 Présence d’appositions périostées (sensibilité de 16 % mais spécificité 

de 100 %), 

 Ostéolyses floues et mal limitées autour du matériel, 

 Anomalie des tissus mous (sensibilité de 100 % et spécificité de 87 %) 

 Collection non hématique dans les parties molles (valeur prédictive 

positive de 100 %) 
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En cas de suspicion d’infection articulaire, l’absence d’épanchement intra-

articulaire a une valeur prédictive négative de 96 %. 

Enfin, dans certains cas, le fistulo-scanner sera préféré à la simple 

fistulographie en rappelant qu’il est souvent utile d’effectuer, tout d’abord, des 

coupes de scanner à blanc sans injection dans la fistule au préalable afin de bien 

différencier les hyperdensités intra-spongieuses qui proviennent de séquestres 

osseux de celles qui proviennent du produit de contraste injecté. 

a 

Figure 21.a: coupe frontale du cotyle. Liseré péri-cotyloïdien supérieur à deux 

millimètres qui traduit un descellement précoce (flèches noires). Fuite de ciment intra-

pelvien (têtes de flèches). Il y avait également une résorption du Merckel, un liseré clair 

en zone 2 de Gruen et une inhomogénéité de la corticale fémorale médiale, le tout 

évoquant fortement un sepsis. 
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b 

c 

Figure 21.b, c : coupes axiales à fenêtre des parties molles avant (b) et après (c) injection 

IV de contraste. L’injection permet de démasquer une collection liquidienne intra-

psoïque (flèche ondulée) dont la paroi prend le contraste, au contact de débris de ciment 

(têtes de flèches). Cette collection n’était pas visible sans injection. 
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d 

Figure 21.d : arthrographie et arthro-scanner. 
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3.4. IRM : 

En cas d’ostéomyélite, la moelle osseuse apparaît très hypointense en T1, 

très hyperintense en T2 en particulier avec des séquences en suppression de 

graisse ainsi qu’après injection de gadolinium. 

Le signe essentiel est constitué par la mise en évidence d’abcès intra-

osseux, l’IRM étant l’examen le plus sensible pour la recherche de ces abcès 

intra-osseux. 

On recherchera également une périostite active visible sous forme d’une 

petite zone en hypersignal doublant la corticale bien visualisée en T2 et en T1 

après injection de gadolinium et suppression de la graisse. Le matériel 

métallique engendre d’importants artéfacts mais la réalisation d’une IRM est 

sans danger puisque ce matériel est habituellement bien fixé. 

Ces artéfacts sont d’autant plus importants qu’il s’agit de matériel ferro-

magnétique, que le champ est élevé et que l’on utilise certaines séquences en 

écho de gradient sont beaucoup plus artéfactés que les séquences en écho spin. 

Par ailleurs, ces artéfacts peuvent persister après l’ablation de matériel 

puisque l’IRM est très sensible aux dépôts ferriques y compris à ceux laissés en 

place lors d’une simple intervention sur le rachis lombaire du fait de la 

dispersion de micro particules métalliques dans les parties molles par le matériel 

ancillaire, particules métalliques qui sont d’ailleurs invisibles à l’œil nu. 

De ce fait, la présence de ces artéfacts constitue une importante limitation à 

l’utilisation de l’IRM en cas de suspicion de sepsis sur matériel d’autant qu’il 

s’agit d’un examen couteux et de faible disponibilité. 
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Figure 22: Prothèse totale de la hanche infectée à staphylocoque : Poche para-

trochantérienne et fusée intra-psoïque. 
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3.5. Scintigraphie : 

Il est possible de réaliser une scintigraphie osseuse à l’Hydroxy-

Diphosphonate marqué au technétium 99 (HDP-Tc99m) ou à l’Hydroxy-

Méthyl-Diphosphonate marqué au technétium 99 (HMDP-Tc99m) traduisant 

l’activité ostéoblastique(avec 3 temps successifs : vasculaire, tissulaire et osseux 

plus tardif) en cas d’infection, cet examen précocement positif, montre une 

fixation anormale aux 3 temps. Sa sensibilité est de 90 à 100 % mais sa 

spécificité n’est que de 30 à 40 %. Ainsi, une scintigraphie osseuse au HDP-

Tc99m ou au HMDP-Tc99m négative, exclut quasiment le diagnostic 

d’infection (valeur prédictive négative voisine de 100 %). 

Un résultat de scintigraphie osseuse au HDP-Tc99m ou au HMDP-Tc99m 

anormal n’est pas spécifique d’une infection. En effet, après la pose d’une 

prothèse ou d’un matériel d’ostéosynthèse, persiste une anomalie de fixation 

variant en fonction des études entre 6 et 12 mois pour la hanche et pouvant aller 

jusqu’à 24 mois pour le genou. 

Dans ce cas, il est fortement recommandé d’associer une scintigraphie aux 

polynucléaires marqués à l’Hexa-Méthyl-Propylène-Amine-Oxime marqué au 

technétium 99 (HMPAO-Tc99m) avec images tardives 24 heures après la 

réinjection des polynucléaires [106]. S’il existe une infection, cet examen 

montre une fixation anormale qui doit persister sur les clichés réalisés 24 heures 

après l’injection. En présence d’une imagerie positive à 24h, il est possible 

d’améliorer la localisation du foyer infectieux en réalisant un scanner hélicoïdal 

couplé à une tomographie par  Emission MonoPhotonique (TEMP-TDM) si 

l’examen est disponible. Cette scintigraphie a une sensibilité de 81 à 97 % et une 

spécificité de 89 à 100 %. Un délai d’au moins 6 mois entre la pose de la 
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prothèse et la réalisation de la scintigraphie est nécessaire pour son 

interprétation. 

Si le marquage in vitro des leucocytes autologues n’est pas possible, une 

scintigraphie aux anticorps anti-granulocytes (par exemple leukoscan®) peut 

être réalisée (facilité de préparation du radio-pharmaceutique). La sensibilité 

rapportée dans la littérature pour cet examen est comparable à celle de la 

scintigraphie aux polynucléaires marqués, mais avec une spécificité inférieure 

[107] 

Dans certains cas, afin d’augmenter encore la spécificité, il est possible de 

pratiquer une scintigraphie médullaire (sulfo-colloïdes marqués par le 

Technétium 99 de taille supérieure à 50 nm) s’il existe une suspicion de 

remodelage médullaire consécutif à la chirurgie. Dans ce cas, l’absence de 

congruence entre les deux radio-pharmaceutiques est très évocatrice de sepsis 

[108, 109]. 

En cas de suspicion d’infection rachidienne sur matériel d’ostéosynthèse, il 

est possible de réaliser une scintigraphie au Gallium 67 son principe est basé sur 

les similitudes de comportement du gallium avec celui de l’ion ferrique. Le 

gallium, liée à la transferrine, est extravasé au niveau des foyers inflammatoires 

et est capté par le tissu inflammatoire ou les bactéries. Habituellement les 

images sont effectuées 48 à 72 heures après l’injection du radio-pharmaceutique. 

Couplé à la scintigraphie osseuse au HMDP-Tc99m, cet examen permet 

d’atteindre une spécificité diagnostique de 75 à 91 % [110]. Par contre, cet 

examen est assez irradiant compte tenu de l’énergie des rayons gamma de cet 

isotope et de sa demi-vie assez longue (78h). Dans cette indication, il est 

recommandé de ne pas effectuer de scintigraphie aux polynucléaires marqués. 
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La tomographie d’émission de positons au 18 fluorodéoxyglucose : cet 

examen débute par l’injection d’un produit radio-pharmaceutique qui se 

compose d’un vecteur et d’un radionucléide qui émet une lumière invisible, 

analogue aux photons X. on détecte ensuite la radioactivité émise par le nucléide 

qui reflète la distribution du vecteur, permettant de déceler les anomalies. Le 

nucléide utilisé est le 18 fluorodéoxyglucose (F-FDG). Dans la cellule, dans 

laquelle  il pénètre via un transporteur, le F-FDG est phosphorylé. Le F-FDG-6-

P s’accumule reflétant ainsi la captation de glucose et de l’activation du 

métabolisme glucidique [83]. Le concept du TEP avec F-FDG est né en 1973 et 

sa première utilisation fut en 1976 en Pennsylvanie [111]. 

La TEP est supérieure aux méthodes scintigraphies conventionnelles pour 

distinguer infection des parties molles et infection osseuse du fait de sa 

meilleure résolution spatiale et de ses reconstructions tomographiques dans les 3 

plans. 

La TEP-FDG serait très sensible pour le diagnostic d’infection sur prothèse 

de hanche ou de genou avec une sensibilité de 90 % [111] mais reste moins 

spécifique que le couple scintigraphie aux biphosphonates technétiés et 

scintigraphie aux leucocytes marqués, avec des taux de spécificité de 72-73 % 

pour le genou et 86-89 % pour la hanche [83, 111]. Ce manque de spécificité est 

dû à une fixation persistante pendant plusieurs années autour de la prothèse. 
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Figure 23 : prothèse du genou droit infectée : 

- Au temps tissulaire, une hyperfixation modérée en regard du genou droit et plus 

intense au contact de la composante tibiale de la prothèse; 

 - Au temps osseux, une hyperfixation au contact des deux composantes de la prothèse de 

genou droit. Cependant la réaction ostéoblastique est plus intense au niveau du tibia. 

Aspect scintigraphique en faveur d’une infection sur prothèse. 
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a 

b 

Figure 24 a, b : prothèse totale du genou gauche infectée, prothèse mis en place il 

y’a 3 ans, La scintigraphie osseuse dynamique  montre : 

- Au temps tissulaire, une franche hyperfixation au contact de l'ensemble des 

composantes de la PTG gauche; 

- Au temps osseux, hyperfixation marquée qui dessine les contours de la PTG gauche. 

Les clichés corps entier mettent par ailleurs en évidence des remaniements arthrosiques 

du rachis et des articulations. 
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a 

b 

Figure 25 a, b : Prothèse totale du genou gauche infectée, La scintigraphie aux 

anticorps antigranulocytes marqués au 
99m

Tc (Leukoscan®) montre : 

- A la 6ème heure, une hyperfixation franche au contact de l'ensemble des composantes 

de la PTG gauche; 

- A la 24ème heure, une hyperfixation marquée au contact de l'ensemble des 

composantes de la PTG gauche, au moins aussi marquée que sur les images précoces. 

L'aspect est en faveur d'une infection sur prothèse. 
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3.6. Radiologie interventionnelle : 

- Arthrographie :  

Si l’arthrographie ne permet pas de confirmer le diagnostic d’infection 

ostéo-articulaire sur matériel, elle peut être indiquée dans le cadre du bilan 

d’extension de l’infection en période pré-opératoire. 

L’arthrographie permet de visualiser un trajet fistuleux et/ou une collection 

para-articulaire et de pratiquer, avant l’opacification, une ponction à visée 

bactériologique [112,113] 

Cet examen ne doit pas être réalisé pour le suivi d’une infection sur 

matériel. 

Exploration des prothèses de hanche par arthrographie : 

La ponction s’effectue sous scopie par voie latérale sus-trochantérienne 

jusqu’au contact du col métallique. En cas d’infection, la synoviale est 

irrégulière, on opacifie des poches extra articulaires et il existe volontiers un 

passage lymphatique. Enfin, on recherchera avec soin le passage de produit de 

contraste à l’interface os-ciment. Le liquide sera prélevé systématiquement pour  

analyses bactériologique, chimique et cytologique. On rappelle qu’il peut exister 

des synovites réactionnelles qui doivent être différenciées des synovites 

septiques. 
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Figure26 : Prothèse de hanche descellée : ponction arthrographie :  

passage péri-prothétique du produit de contraste autour du cotyle, associé à  

une poche sans doute abcédée au-dessus de l’éperon de Meckel. Notez les appositions 

périostées sur le fémur et les zones d’ostéolyse (flèches). 
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- Ponction, biopsie, drainage d’abcès : 

La ponction d’une collection à proximité d’un matériel d’ostéosynthèse ou 

dans une articulation prothésée est impérative et doit se faire dans des conditions 

d’asepsie chirurgicale. Si sa réalisation est difficile, elle peut être réalisée sous 

contrôle scopique ou lors d’une échographie, d’une tomodensitométrie ou d’une 

arthrographie. Cette ponction dirigée permettra d’isoler le germe, voire dans 

certains cas de mettre en place un ou plusieurs drains percutanés afin d’effectuer 

une aspiration et des lavages. La sensibilité de cette méthode diagnostique est 

variable selon les études (variant entre 77 et 97 %) [114, 115]. Elle ne doit être 

recommandée qu’en cas de suspicion clinique d’infection sur matériel et doit 

être réalisée à distance de toute antibiothérapie [116]. 

Des biopsies osseuses percutanées sous scopie ou sous scanner peuvent 

également être réalisées, qu’il s’agisse d’os périphérique ou surtout du rachis. 
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Figure 27 : Prothèse totale de la hanche infectée : ponction, prélèvement (à 

l’examen : pus) et opacification. La poche communique avec la néo-cavité articulaire et, 

via cette cavité, avec la seconde poche. 
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3.7. Stratégie d’imagerie adopter en cas d’infection ostéo-

articulaire sur matériel : 

En cas d’infection précoce (dans le premier mois suivant la pose du 

matériel orthopédique) ou hématogène, la place de l’imagerie est restreinte. En 

cas de collection au contact du matériel dont la ponction est difficile, il est 

recommandé de la faire pratiquer sous contrôle échographique en respectant les 

conditions d’asepsie chirurgicale. En cas de suspicion d’infection précoce sur 

matériel rachidien, l’IRM est conseillée. 

En cas d’infection retardée (survenant entre le deuxième et le sixième 

mois) ou tardive (après le sixième mois), la radiographie standard est l’examen 

de première intention du fait de sa simplicité, de son faible coût et de sa 

reproductibilité. 

Le scanner avec injection de produit de contraste iodé est l’examen de 

deuxième intention. 

L’IRM est d’interprétation difficile dans cette indication (artéfacts liés au 

matériel), mais peut parfois être contributive si le matériel est en titane ou s’il 

s’agit de céramique. En cas de collection au contact du matériel dont la ponction 

est difficile, il est recommandé de la faire pratiquer sous contrôle scopique, 

échographique, tomodensitométrique ou arthro-tomodensitométrique en 

respectant les conditions d’asepsie chirurgicale. Une biopsie synoviale est 

possible. 
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En cas de résultat négatif ou en l’absence de collection, l’imagerie utilisant 

les radio-isotopes (scintigraphie osseuse couplé à une scintigraphie aux 

polynucléaires marqués), à condition d’être réalisée dans les conditions définies 

dans le paragraphe précédent. Permettra une aide au diagnostic. 

En cas de suspicion d’infection sur matériel d’ostéosynthèse rachidien, 

l’IRM avec injection de gadolinium et la scintigraphie osseuse couplée à la 

scintigraphie au gallium sont les examens de choix. 

4. En pratique : 

La société de pathologie infectieuse de langue française (SPILF) a proposé 

un algorithme pour le diagnostic d’infection ostéo-articulaire sur matériel [117]. 
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Figure 28: Algorithme pour le diagnostic d’une infection ostéo-articulaire sur matériel [58]. 
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1.Traitement chirurgical : 

1.1.Traitement chirurgical de la prothèse infectée :  

Au cours de la prise en charge chirurgicale d’une prothèse infectée trois 

objectifs doivent être atteints [118] : 

- Eradiquer l’infection, 

- Sauvegarder le capital osseux, 

- Préserver la fonction. 

Cependant, la sauvegarde du capital osseux ne doit pas conduire à 

minimiser l’abord chirurgical au risque de ne pas éradiquer l’infection. 

En théorie, lors d’infection sur prothèse, la chirurgie est toujours indiquée, 

mais elle peut être récusée chez des patients trop âgés et/ou fragiles, le pronostic 

vital n’étant pas systématiquement engagé. En effet la chirurgie des infections 

de prothèse est lourde et hémorragique. Il doit être associé à une antibiothérapie. 

4 types de prise en charge chirurgicale différente sont possibles : 

- Le lavage articulaire avec prothèse laissée en place : 

Cette prise en charge se fait lorsque la chirurgie lourde est récusée, lors des 

infections à germes peu virulents ou alors lors des infections post-opératoires 

très précoces. Elle consiste en un débridement des tissus infectés et en un 

abondant lavage articulaire, est associée à une synovectomie à ciel ouvert, plus 

rarement par arthroscopie. 

Le taux de guérison pourrait atteindre 70 % si le traitement est réalisé dans 

les 2 semaines de l’évolution de l’infection [119] et le taux de survie à 3 ans 

serait de 86 % [120]. 
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Ce procédé semble d’autant plus efficace qu’il est réalisé très précocement 

(< 2 jours) [121, 122]. Selon une étude rétrospective récente, portant sur 33 

infections de prothèse à staphylococcus aureus sensible à la méticilline dans 97 

% des cas, les patients traités par débridement et lavage plus de 48 heures après 

le début des signes cliniques (douleur, fièvre, œdème) avaient un risque relatif 

d’échec d’environ 4 [123]. 

-  Remplacement de prothèse en un temps : 

La prothèse infectée est réséquée (en totalité ou en partie), avec un lavage 

articulaire et un curetage extensif (dit « carcinologique ») des tissus 

macroscopiquement suspects. Puis dans le même temps opératoire, une prothèse 

est réimplantée avec le plus souvent un scellement par un ciment imprégné 

d’antibiotique. 

Il n’y a pas d’étude prospective contrôlée permettant de comparer cette 

technique aux autres. De plus les résultats de cette technique sont variables en 

fonction de l’opérateur. Les séries les plus optimistes rapportent un taux de 

réussite de 84 % avec un recul de 7 ans [124, 125]. Cette technique est plus 

répandue en Europe qu’aux États-Unis. 

L’avantage de cette technique est un alitement raccourci permettant une 

diminution de la sur-morbidité associée à une chirurgie plus lourde. Cette prise 

en charge est optimisée par l’association à une antibiothérapie efficace et 

débutée précocement. De plus, elle favorise un meilleur pronostic fonctionnel. 

-  Remplacement de prothèse en deux temps : 

Le premier temps consiste en une ablation de tous les composants de la 

prothèse, d’un lavage et curetage, ainsi qu’une résection de la tête et du col et de 
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la mise en place d’un espaceur (« spacer ») contenant des antibiotiques. Le 

spacer ou entretoise est un dispositif polymérique qui est placé dans l’os et 

l’espace laissé par la résection de la prothèse. Il a un rôle mécanique afin de 

faciliter la repose de la prothèse, en revanche, il a comme inconvénient 

d’augmenter le risque fracturaire, la luxation et l’infection, qui obligerait à la 

dépose précoce du spacer. 

Une nouvelle prothèse sera réimplantée dans un second temps après 

plusieurs semaines d’antibiothérapie : il existe le délai court, entre 2 et 4 

semaines, ou le délai long, au-delà d’un mois pour le deuxième temps, qui sera 

préféré si le germe est plus difficile à traiter [120]. 

Les résultats à long terme de cette méthode en font le traitement le plus 

efficace des infections de prothèse [126, 127]. « Gold standard » du traitement 

pour les américains, cette méthode est créditée des meilleurs résultats dans les 

séries rétrospectives. Elle constitue la prise en charge la plus radicale des 

infections sur prothèse en permettant une période d’antibiothérapie en l’absence 

de matériel, ce qui, en égard à la physiopathologie de ces infections, est 

théoriquement préférable. Il existe néanmoins des cas où cette technique est 

impossible : perte de substance osseuse compromettant une réimplantation en 

cas de résection temporaire, patients fragiles susceptibles de ne pas tolérer 

l’immobilisation. En outre, pour des raisons techniques, l’ablation totale du 

matériel n’est pas toujours possible. 

- Résection tête et col (hanche) ou arthrodèse (genou) : 

Initialement considérée comme le seul traitement possible lors des 

infections de prothèse, cette technique n’est à présent utilisée que dans les 

situations désespérées (après échec de la reprise) et chez les patients au 
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pronostic fonctionnel déjà compromis. La résection articulaire définitive n’est 

plus, heureusement, considérée comme le traitement de première intention des 

infections de prothèse. Elle demeure cependant la seule solution en cas de perte 

de substance osseuse interdisant une nouvelle prothèse ou d’infection à germes 

notoirement difficiles à éradiquer (MRSA, Pseudomonas spp, champignons). 

Elle reste indiquée chez les patients au pronostic fonctionnel réservé, tout en 

permettant une mobilité minimale de hanche luxée. 

Le traitement optimum de l’infection de prothèse consiste à l’ablation de la 

prothèse, une antibiothérapie prolongée et une réimplantation d’une nouvelle 

prothèse. Mais il n’y a pas vraiment de consensus quant à une attitude 

thérapeutique précise. 

1.2. Traitement chirurgical d’un matériel d’ostéosynthèse 

infecté : 

1.2.1.Ablation isolée du matériel 

La simple ablation de matériel est rarement indiquée. Elle laisse en effet 

une instabilité entre les extrémités osseuses, qui s’oppose à la guérison de 

l’infection. Elle ne se conçoit au niveau des membres que dans de rares cas où 

une immobilisation plâtrée suffit ou au niveau du rachis dans des instabilités 

lombaires modérées. Dans ces cas en fait, l’indication d’une ostéosynthèse était 

discutable. L’ablation isolée du matériel peut être aussi un pis-aller quand la 

gravité de l’infection l’impose et qu’il n’existe pas de mode de stabilisation 

satisfaisant en dehors de l’ostéosynthèse interne (cotyle, rachis). 
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1.2.2.Reprise avec conservation du matériel 

Préconisée par Judet et Letournel, elle consiste à exciser les parties molles 

et éventuellement l’os nécrotique et infecté en laissant le matériel en place. Il 

peut être nécessaire d’y associer un geste plastique de couverture, notamment à 

la jambe [134]. Cette intervention est complétée par une antibiothérapie adaptée 

et un drainage prolongé jusqu’à effacement des espaces morts. Les chances de 

succès sont d’autant plus grandes que la reprise est plus précoce, l’infection peu 

importante, l’excision satisfaisante, le germe sensible, les espaces morts peu 

importants et l’ostéosynthèse stable. Le risque de cette intervention est l’échec 

par poursuite de l’infection, dont la conséquence habituelle est la pseudarthrose 

infectée avec perte de substance osseuse. Il est rare en effet, que la consolidation 

survienne en dépit de l’infection et autorise l’ablation du matériel mais même 

dans cette éventualité heureuse, il existe un risque d’ostéite chronique. 

C’est avant tout dans les infections précoces que cette technique est 

indiquée, à un stade où l’infection intéresse surtout les parties molles et peut être 

contrôlée par l’excision et l’antibiothérapie malgré la présence du matériel. 

1.2.3.Reprise avec nouvelle ostéosynthèse en un temps 

L’ablation du matériel en place est impérative lorsqu’il n’assure pas une 

stabilité satisfaisante, que cette instabilité soit due à un défaut technique initial 

ou à une ostéolyse septique à son contact, et aussi lorsqu’il est exposé en raison 

d’une perte de substance des parties molles, éventualité plus fréquente au niveau 

des os superficiels et notamment du squelette jambier. L’ablation du matériel 

sera suivie d’une nouvelle ostéosynthèse au cours de la même intervention. Un 

temps plastique peut y être associé en cas de perte de substance des parties 

molles exposant le squelette. 
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Le fixateur externe est le procédé de choix [128, 129] car il ne laisse pas de 

matériel au niveau du foyer infecté. Il n’assure pas toujours une ostéosynthèse 

aussi stable que l’ostéosynthèse interne, il est inconfortable et expose à des 

complications septiques sur fiches. Il ne permet pas toujours d’obtenir la 

consolidation et un apport osseux secondaire, au mieux par un abord vierge, est 

souvent nécessaire. Il reste néanmoins le procédé le plus sûr. Certaines 

localisations, néanmoins, se prêtent mal à la fixation externe (extrémité 

supérieure de l’humérus ou du fémur) ou ne s’y prêtent pas (cotyle, rachis). 

Certains ont proposé une nouvelle ostéosynthèse interne à l’aide d’un clou, qui a 

des avantages biomécaniques sur la plaque et dévascularise beaucoup moins les 

extrémités osseuses. C’est au niveau du fémur, recouvert par d’épaisses parties 

molles, que cette technique est la plus pratiquée, notamment après infection sur 

clou. Elle évite les inconforts et les inconvénients du fixateur externe, mais 

expose à la poursuite de l’infection, avec pandiaphysite, et à l’ostéite chronique 

même lorsque la consolidation est obtenue et que le clou est retiré. 

1.2.4.Reprise avec nouvelle ostéosynthèse interne en deux temps 

Elle consiste, après excision et ablation du matériel en place, à attendre la 

guérison de l’infection, sous couvert d’une stabilisation transitoire (plâtre, 

traction, fixation externe) et d’une antibiothérapie. Si un geste plastique de 

couverture est également nécessaire, le plus souvent à la jambe, une stabilisation 

par fixation externe est impérative pour assurer une stabilité suffisante et la 

surveillance locale. 

L’infection contrôlée, une nouvelle ostéosynthèse interne, associée ou non 

à une greffe osseuse, est pratiquée dans un délai de 6 semaines à quelques mois. 

Le clou est plus volontiers utilisé que la plaque lors du deuxième temps. 
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Lorsqu’un fixateur a été utilisé transitoirement, l’ostéosynthèse peut être réalisée 

dans le même temps que l’ablation du fixateur ou 3 semaines après cicatrisation 

des orifices des fiches. L’enclouage a l’inconvénient de traverser les anciens 

trajets des fiches de fixateur, raison pour laquelle certains lui préfèrent la plaque. 

De nombreux schémas thérapeutiques sont possibles. Cette tactique en deux 

temps peut être décidée d’emblée ou devant une absence de consolidation alors 

que l’infection a été éradiquée. Le risque est toujours le réveil infectieux, 

d’autant plus élevé que l’infection était grave, le germe résistant et le délai entre 

les deux temps plus court. 

2.Traitement médical : 

2.1. Traitement antibiotique : 

2.1.1.Antibiothérapie locale : 

Elle est utilisée dans le cas des poses de prothèses ou lors du comblement 

d’une cavité infectée. 

Elle se fait par le biais du ciment ou de « billes » de polyméthylmétacrylate 

(PMMA) contenant un ou des antibiotiques. 

Lors de la pose de la prothèse, le ciment se polymérise au niveau du tissu 

osseux provoquant une réaction exothermique qui provoque une nécrose osseuse 

avec une dévascularisation favorisant l’infection mais le bénéfice physique du 

ciment sur la solidité de la prothèse, malgré son risque infection, fait que son 

utilisation reste répandue [130]. Ces ciments contiennent des antibiotiques qui 

sont relargués à dose élevée pendant la première semaine, puis à dose plus faible 

pendant des années. Les antibiotiques utilisés dans le ciment doivent être 

hydrosolubles, résister a la température élevée, avoir le moins d’effet possible 
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sur les propriétés mécaniques du ciment et être actifs vis-à-vis de la bactérie 

identifiée lors des prélèvements. Ce sont actuellement les aminosides, la 

vancomycine, la clindamycine [131]. Cette mesure locale est adjuvante et ne 

dispense en aucun cas d’un traitement par voie générale [132]. 

L’adjonction d’antibiotiques permet d’obtenir des concentrations locales 

élevées, en évitant théoriquement la toxicité systémique. Il n’y a pas d’étude 

contrôlée démontrant la supériorité du ciment antibiotique sur l’antibiothérapie 

générale. Les espaceurs (dispositifs polymériques placés dans l’os et l’espace 

laissé par la résection de la prothèse) sont largement utilisés, selon le même 

principe. Une étude prospective randomisée comparant l’antibiothérapie 

parentérale à l’utilisation de billes de PMMA imprégnées de gentamicine, dans 

22 infections de prothèse, n’a pas retrouvé de différence significative entre les 

deux groupes [133]. 

Cependant, peu d’études approfondies permettent de conclure à une 

efficacité de ce type de traitement et il existe un risque de sélection de mutants 

résistants. 

Certains auteurs conseillent de ne pas utiliser ce type de ciment [119], 

malgré l’existence d’études qui montrent un risque infectieux amoindri lors 

d’utilisation de ciment imprégné d’antibiotiques : 0,8 % versus 1,9 % sans après 

la pose d’une première prothèse [120] ou une efficacité de 86 % versus 59 % 

lors de son utilisation dans une chirurgie en un temps pour une infection sur 

prothèse de genou [120]. 
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2.2.2.Antibiothérapie générale : 

2.1.2.1.Principes généraux : 

La prescription de l’antibiothérapie au cours des infections ostéo-

articulaires sur matériel répond à certaines obligations : 

- Documenter l’infection (en cas de sepsis, l’antibiothérapie sera 

débutée de façon probabiliste après réalisation des prélèvements 

microbiologiques et en attente de leurs résultats), 

- Antibiothérapie débutée en association, 

- Obtention de concentrations plasmatiques élevées, 

- Utilisation de molécules ayant une bonne diffusion osseuse, 

- En cas d’infection staphylococcique, ne jamais utiliser la rifampicine, 

l’acide fusidique, les fluoroquinolones et la fosfomycine en 

monothérapie. 

- Le linézolide, la daptomycine, la tigécycline n’ont pas, en 2009, 

d’AMM dans le traitement des infections ostéo-articulaires. Leur 

éventuelle utilisation, hors AMM, ne se fera qu’en l’absence d’autre 

choix et doit être validée par un référent en infectiologie [134, 135]. 

a. Voie d’administration : 

Il est recommandé d’administrer initialement le traitement par voie intra-

veineuse [136, 137]. La durée de l’antibiothérapie parentérale n’est validée par 

aucune étude. Elle est habituellement de 15 jours. A ce terme, il est recommandé 

de proposer un relais par voie orale à condition [136, 138] : 

- Que les antibiotiques aient une bonne biodisponibilité et une bonne 

diffusion osseuse, 
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- Que la tolérance digestive du traitement soit bonne, 

- De s’assurer de l’absence d’interactions médicamenteuses diminuant la 

biodisponibilité de l’antibiothérapie envisagée, 

- D’être certain de l’observance. Pour ce faire, il est recommandé 

d’informer le patient des effets secondaires indésirables du traitement et 

qu’il bénéficie de consultations régulières afin d’évaluer l’observance 

thérapeutique. 

En présence d’antibiotiques à forte biodisponibilité et répondant à ces 

critères, il est possible de les prescrire par voie orale plus précocement afin de 

réduire la durée du traitement intra-veineux. 

Il est recommandé de ne pas associer à l’antibiothérapie des pansements 

gastriques et du fer en raison d’une mauvaise absorption des antibiotiques. Il est 

recommandé de vérifier l’absence d’interaction médicamenteuse entre les 

antibiotiques et les autres traitements en cours. 

En cas de relais oral impossible (glycopeptides, ceftazidime, uréïdo et 

carboxy-pénicillines, carbapénèmes), il est indispensable de se donner les 

moyens de poursuivre l’antibiothérapie parentérale le temps nécessaire, soit en 

secteur hospitalier soit en ambulatoire [139, 140]. 

Dans ce cas, il est recommandé de faire poser un cathéter central que l’on 

peut changer si la durée prévue de l’antibiothérapie est inférieure à 6 semaines 

ou un dispositif implantable si la durée excède 6 semaines. Ces dispositifs 

peuvent se compliquer d’infection, d’obstruction ou de thrombose (environ 10 

%) [141]. Le dispositif devra être retiré à la fin du traitement s’il s’agit d’un 

cathéter central et en moyenne 3 mois après la fin de l’antibiothérapie en cas de 

chambre implantable. 
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b.Association d’antibiotiques : 

Il est souhaitable de la poursuivre le plus longtemps possible [136, 137, 

140, 142, 143]. 

En cas d’infection à staphylocoque, cette association sera prolongée au 

moins 6 semaines (en privilégiant la rifampicine dans le schéma associatif si la 

bactérie y est sensible et à condition de ne jamais utiliser cette molécule en 

monothérapie) [136, 137, 144, 145] 

En cas d’infection à bacille à Gram négatif, à streptocoque, à entérocoque, 

la durée de l’association n’est pas clairement définie. Il est recommandé de ne 

pas maintenir un traitement par aminosides au-delà de 7 jours [142, 145]. 

En cas d’infection à Pseudomonas aeruginosa, l’association sera maintenue 

pendant 3 semaines minimum [142,45]. 

En cas d’infection à anaérobie, l’intérêt d’une association d’antibiotiques 

n’est pas démontré. 

c.Durée totale de traitement : 

La durée de traitement est longue. Les propositions de durée du traitement 

antibiotique en fonction du geste chirurgical peuvent être répertoriées ainsi : 

- Si le matériel orthopédique a été retiré, 6 semaines d’antibiotique peuvent 

suffire ; 

- En cas de remplacement prothétique en deux temps, la durée de 

l’antibiothérapie peut être raccourcie ; 

- En cas de remplacement prothétique en un temps, une durée minimale de 

6 semaines semble nécessaire après le geste ; 



104 

- Si le matériel étranger est laissé en place, une durée d’au moins 6 

semaines d’antibiothérapie est préconisée. 

d. Surveillance de l’antibiothérapie : 

Il est recommandé de surveiller l’efficacité et la tolérance de 

l’antibiothérapie : 

- L’efficacité et appréciée avant tout sur la clinique (aspect de la 

cicatrice, disparition de la fièvre, diminution des douleurs) puis sur les 

paramètres biologiques (essentiellement la CRP, en sachant que la 

normalisation de ce paramètre ne prouve pas la guérison de l’infection). 

Il est recommandé de doser les antibiotiques pour lesquels il existe 

d’importantes variations inter-individuelles de concentrations sériques 

pouvant conduire à prescrire des posologies maximales. Il est ainsi 

recommandé de doser les aminosides (au pic) et les glycopeptides. En 

cas d’utilisation de rifampicine, il est conseillé, du fait de sa capacité 

d’induction enzymatique, de vérifier par des dosages pharmacologiques 

que l’antibiotique qui lui est associée n’est pas sous-dosé. En 

particulier, il faut noter que la rifampicine diminue de moitié les 

concentrations plasmatiques de la clindamycine (dosage de la 

clindamycine recommandé) ; cela peut entraîner des sous-dosages 

importants de la clindamycine qu’elle soit administrée par voie orale ou 

par voie intraveineuse [146, 147] ; 

- La tolérance est évaluée par l’interrogatoire du patient et par les 

paramètres biologiques (NFS/plaquettes, biologie hépatique, fonction 

rénale). Il est également nécessaire de mesurer les concentrations 
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sériques de certains antibiotiques comme les aminosides (à la vallée) et 

les glycopeptides. 

2.1.2.2. Choix des antibiotiques en fonction de l’agent pathogène à 

traiter : 

- Infections à staphylocoque : 

Les staphylocoques représentent 45 à 55 % des infections sur matériel 

orthopédique quel que soit le type d’implant [148, 149]. La rifampicine est un 

antibiotique clé et a été testée in vitro, sur modèle animal et dans des études 

cliniques [150, 151]. Elle ne doit jamais être administrée seule, car elle 

sélectionne très rapidement des souches résistantes [152]. Dans un modèle 

animal, la rifampicine seule est capable de stériliser une infection lorsqu’elle est 

administrée dans les 12 heures après la déclaration de l’infection [153]. La 

discordance entre la sensibilité in vitro et des échecs thérapeutiques est 

généralement liée à une mauvaise diffusion de l’antibiotique dans le site 

infectieux [154, 155]. De nombreux travaux ont montré que l’association de la 

rifampicine à une fluoroquinolone était capable de traiter et stériliser des 

implants orthopédiques infectés à staphylocoques avec un taux de succès global 

de 67,9 % chez les patients porteurs de prothèse de hanche infectée, et 61,5 % 

chez ceux porteurs d’une prothèse de genou [156]. Cette association est la seule 

ayant fait sa preuve, par un essai randomisé en double insu comparé à 

l’utilisation de fluoroquinolone seule [157]. Bien que les posologies soient 

inférieures à celles proposées, une efficacité globale de 65 % a été rapportée 

dans une récente étude sur 60 malades, insistant sur la plus grande efficacité si la 

durée des symptômes est courte, si le diagnostic est précoce, s’il s’agit d’une 

prothèse de hanche et si la souche est sensible à la méticilline [158].  
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L’acide fusidique et une molécule, administrable par voie orale avec une 

très bonne tolérance pendant plusieurs mois [159], efficace contre les souches 

résistantes à la méticilline et aux fluoroquinolones avec un taux de succès de 

52,4 % pour les infections sur prothèse de hanche [160]. Cette molécule doit être 

administrée en combinaison avec d’autres molécules comme la rifampicine pour 

éviter la sélection des souches résistantes. L’efficacité de cette molécule a été 

rapportée dans une courte étude de 11 patients, seule ou en association avec une 

bêtalactamine [161] et plus récemment en association avec la rifampicine dans 

une série de 20 malades [162]. Le cotrimoxazole, qui a une très bonne activité in 

vitro contre la plupart des staphylocoques, a été largement utilisé dans le 

traitement des ostéomyélites aiguës ou chroniques [163] et l’apparition du sida a 

amené à utiliser de fortes posologies de cet antibiotique dans le traitement des 

pneumocystoses et des encéphalites toxoplasmiques [164]. Le traitement 

ambulatoire des infections à staphylocoque multirésistants par des posologies 

élevées de cotrimoxazole afin d’obtenir des concentrations suffisante dans l’os, 

a été rapporté comme efficace [165]. Ce traitement a permis d’obtenir une 

guérison dans 65 % des cas sans enlever le matériel chez 39 malades. 

L’efficacité est comparable non seulement aux autres protocoles de traitements 

administrables per os mais aussi aux traitements conventionnels par voie 

intraveineuse associée à la chirurgie [159]. Les effets secondaires sont fréquents, 

en particulier les manifestations gastro-intestinales, souvent liées à une 

candidose digestive. 

Lorsque toutes ces alternatives par voie orale sont épuisées, les seuls 

antibiotiques capables de diffuser dans le tissu osseux sont les glycopeptides 

(vancomycine ou teicoplanine) [166, 167]. Le traitement des infections causées 
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par des souches multirésistantes est difficile avec un taux d’échec de 38 % 

[168]. Le coût d’un traitement par vancomycine est faible, mais l’utilisation au 

long cours est assez difficile car elle doit être administrée en perfusion continue, 

ou en deux injections lentes par jour. La teicoplanine présente l’avantage d’être 

administrable en une seule injection par jour [169], par voie intramusculaire, 

sous-cutanée, ou intraveineuse rapide en obtenant des concentrations articulaires 

osseuses équivalentes à celles de la vancomycine. Sur une étude de 20 malades 

traités pendant une durée moyenne de 145 jours, un taux de succès de 100 % en 

l’absence de matériel, et de 84,6 % en présence de matériel a été rapporté [159]. 

Une surveillance de la toxicité rénale et auditive doit être effectuée. 

Les dernières recommandations, concernant les infections ostéo-articulaires 

sur prothèses à staphylocoques, de la SPILF parues en 2009 sont les suivantes : 

  



108 

Tableau V : propositions d’antibiothérapie en cas d’infections ostéo-

articulaires à staphylocoque sensible à la méticilline [132] 

Mode d’administration Absence d’allergie à la 

pénicilline 

Allergie à la pénicilline 

Antibiothérapie initiale 

par voie intraveineuse 

pendant 15 jours 

 Oxacilline ou 

Céfazoline 

                      + 

 Gentamicine (5-7 jours) 

ou 

           Rifampicine 

Clindamycine ou 

teicoplanine ou 

vancomycine 

                 + 

Gentamicine ou 

Rifampicine 

                      OU 

Teicoplanine ou 

Vancomycine 

                 + 

Acide fusidique 

Relais par voie orale Rifampicine 

      + 

Fluoroquinolone ou 

Acide fusidique ou 

clindamycine 

Ou 

Acide fusidique 

     + 

Fluoroquinolone ou 

clindamycine 

    Ou 

Rifampicine + 

 Cotrimoxazole 

 



109 

Tableau VI: proposition d’antibiothérapie en cas d’infections ostéo-

articulaires à staphylocoques résistants à la méticilline [132] 

Mode d’administration Antibiotiques 

15 jours en intraveineux Vancomycine ou teicoplanine 

     + 

Rifampicine ou acide fusidique ou 

fosfomycine ou doxycycline 

             Ou 

Clindamycine + gentamicine 

    Puis 

Clindamycine + rifampicine 

Relais par voie orale si possible, 

selon la sensibilité du germe 

   Rifampicine 

      +  

Acide fusidique ou clindamycine ou 

cotrimoxazole ou doxycycline ou 

linézolide (hors AMM) 

 

- Infections à entérocoques et streptocoques : 

Ces bactéries sont plus rarement impliquées dans ce type d’infection. 

L’émergence de souches résistantes aux glycopeptides constitue le problème 

majeur du traitement. Un traitement par voie orale associant des doses élevées 

d’amoxicilline et de rifampicine a été décrit et le coût de ce traitement est 

extrêmement faible lorsqu’il est comparé à une hospitalisation [159]. En cas 

d’allergie, un traitement par clindamycine peut être proposé. Si la durée des 

symptômes est courte et la prothèse non descellée, un traitement sans 

changement de prothèse a montré son efficacité [170]. Malgré la bonne 
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sensibilité in vitro, ces infections sont difficiles à éradiquer et des rechutes sont 

fréquemment observées, ce qui amène à proposer des traitements à vie, 

éventuellement associés à un changement de prothèses, plutôt qu’une prise en 

charge par un traitement médical isolé des six mois. 

- Infections à Pseudomonas aeruginosa : 

Cette bactérie est la plus fréquente des bacilles à Gram négatif isolés et 

représente 4 à 6 % de toutes les bactéries impliquées dans les infections de 

prothèse. La ciprofloxacine possède une excellente diffusion dans l’os. Il s’agit 

de la seule molécule par voie orale, mais elle ne doit jamais être administrée 

seule pendant les six premières semaines à cause du risque de sélection de 

mutants résistants. Des traitements, associant la ciprofloxacine à la ceftazidime, 

et éventuellement un aminoside en injectable, ont montré leur efficacité dans des 

traitements de longue durée [171]. En cas de résistance, l’imipénème ou la 

ticarcilline sont proposés en substitution. En cas de multirésistance, la colistine 

reste l’alternative mais nécessite un traitement intraveineux pendant six moins 

[172]. Dans tous les cas, le choix des molécules doit être basé sur les résultats de 

l’antibiogramme. 

- Infections à entérobactéries : 

Comme la plupart des bactéries à Gram négatif acquises dans un 

environnement hospitalier, les souches d’Escherichia coli ou Klebsiella sont 

généralement résistantes à de multiples antibiotiques. Ces bactéries donnent 

généralement des tableaux cliniques bruyants, mais sont assez facilement 

éradiquées. Une céphalosporine à large spectre, type ceftriaxone, une 

fluoroquinolone par voie orale ou le cotrimoxazole peuvent être proposés. Ces 

trois molécules peuvent être administrées en monothérapie pendant au moins six 
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mois après une bithérapie initiale pour éviter la sélection des bactéries 

résistantes [159]. 

- Infections à bactéries anaérobies : 

Il s’agit fréquemment d’infections mixtes, conséquence d’une atteinte du 

tissu adjacent. Compte tenu de la difficulté d’identification, ces infections sont 

probablement sous-estimées. Le microorganisme le plus fréquemment rencontré 

est Propionibacterium acnes, en particulier dans les infections de l’épaule [173]. 

Le traitement n’est pas parfaitement défini, mais l’amoxicilline éventuellement 

associée à la rifampicine a montré son efficacité. 

Tableau VII : choix des antibiotiques en fonction des bactéries 

 Bactéries Antibiotiques 

Pseudomonas aeruginosa Ceftazidime IV + Ciprofloxacine PO : 6 semaines (+/-

Tobramycine 21jours) 

Puis ciprofloxacine PO : 4,5 mois 

Si résistance, imipénème ou Ticarpen® ou colistine 

Entérobactéries Ceftriaxone IM ou IV + ciprofloxacine PO : 4 

semaines, puis Ciprofloxaine PO 5 mois 

Streptococcus/ 

Enterococcus 

Amoxicilline + rifampicine per os 

Alternative : Dalacine® per os 

Propionibacteriumacnes Amoxicilline (+/- rifampicine) per os 
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Tableau VIII : exemple de correspondance antibiotiques-médiacments 

et posologie. 

Nom DCI Posologie 
Rythme et voie 

d’administration 

Bactrim® Cotrimoxazole 3200 mg/640 mg 2 prises orales 

2 injections 

Ciflox® Ciprofloxacine 1500-2000 mg 

800 à 1200 mg 

2 à 3 prises orales 

2 à 3 injections IVL 

Clamoxyl® Amoxicilline 100-200 mg/kg 4-6 injections IVL 

3-4 prises orales 

Dalacine® Clindamycine 1800-2400mg 3-4 injections IVL 

3 prises orales 

Fortum® Ceftazidime 100mg/kg IVSE (1) ou 

3-4 injections IVL 

Fucidine® Acide fusidique 1500 mg 2-3 prises orales 

2-3 injections IVL 

Oflocet® Ofloxacine 400-600mg 2 à 3 prises orales 

2 à 3 injections IVL 

Rifadine Rifampicine 20 mg/kg 2 administrations IV 

     30 minutes 

2-3 prises orales 

Rocephine® Ceftriaxone 30-35 mg/kg 1-2 injection(s) IVL 

Targocid® Teicoplanine (2) 12 mg/kg/12h 

pendant 3-5 jours 

puis 12 mg/kg 

IVL, IM ou s/c 

Tienam® Imipenem 2 à 3 g 3 à 4 

administrations IV 

ou IM 

Vancocine® Vancomycine(2) 40-60 mg/kg IVSE (1) 
 

1-IVSE : débuter par une dose de charge (1/4 ou 1/3 de la dose par 24 heures) à passer 

en 1 heure pour la vancomycine ou en IVL pour la ceftazidime, puis branche la perfusion 

continue immédiatement après. 

2-Dosage des glycopeptides : il sera réalisé au bout de 72 heures pour la vancomycine et 

après la 6éme perfusion pour la teicoplanine (juste avant la perfusion), puis une fois par 

semaine pendant toute la durée du traitement. Les taux sériques attendus doivent être compris 

entre 30 et 40 µg/ml pour la vancomycine en perfusion continue et en résiduel pour la 

teicoplanine. 
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- Antibiothérapie probabiliste : 

Il s’agit du schéma antibiotique à préconiser dans l’attente des résultats 

bactériologiques per-opératoires lorsqu’il n’existe aucune documentation fiable 

dans l’anamnèse du patient et lorsqu’ils existent des signes généraux 

conditionnant l’urgence du traitement. Plusieurs associations d’antibiotiques 

peuvent être retenues. Elles sont à adapter en fonction de l’écologie microbienne 

de chaque établissement. 

Ou proposera par ordre préférentiel les associations suivantes : 

1- Uréïdopénicilline/inhibiteur de bêta-lactamase + vancomycine 

2- Céphalosporine de 3eme génération + vancomycine 

3- Carbapénem (sauf ertapénem) + vancomycine 

4- Céphalosporine de 3eme génération + fosfomycine 

- Antibiothérapie suppressive : 

Elle consiste à maintenir une antibiothérapie orale dans la grande majorité 

des cas pour une durée indéterminée dont le but d’inhiber la multiplication 

bactérienne autour de la prothèse. 

Elle ne s’applique qu’aux situations pour lesquelles la documentation 

bactérienne est connue et pour lesquelles l’infection persiste chez un malade 

inopérable ayant une prothèse nom descellée. Elle ne se conçoit qu’avec des 

molécules bien supportées, d’administration aisée (voie orale) et pour lesquelles 

une monothérapie est possible [174, 175] 
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2.1.2.3. Infection fongique sur matériel : 

Il n’existe aucun essai randomisé dans la littérature permettant de fournir 

un niveau de preuve fiable. 

En cas d’infection fongique sur prothèse articulaire, il est recommandé 

d’enlever la prothèse ainsi que tout matériel adjacent. Il est recommandé de ne 

pas reposer la prothèse qu’après la fin du traitement antifongique. 

En cas d’infection sur matériel d’ostéosynthèse non prothétique, il est 

recommandé d’enlever la totalité du matériel en place. 

- Traitement antifongique : 

 Infection à candida [176, 177] : 

Il est recommandé d’utiliser de l’amphotéricine B par voie IV pendant au 

moins 15 jours. 

En cas de mauvaise tolérance ou d’insuffisance rénale, il est possible 

d’avoir recours a l’amphotéricine B sous forme liposomale. 

Il est possible d’effectuer une association à la 5-fluorocytosine en cas de 

souche fongique sensible et en l’absence de contre-indication. 

Au terme des 15 jours, il est recommandé d’effectuer un relais par du 

fluconazole par voie orale si la souche fongique y est sensible. En cas de 

résistance, l’alternative est le voriconazole par voie orale. 

La durée du traitement antifongique est comprise entre 3 et 6 mois chez le 

patient immunocompétent. En cas d’immunodépression sévère, il est 

recommandé de maintenir une prophylaxie secondaire à la même posologie 

pendant toute la durée de l’immunodépression. 
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 Infection à Aspergillus [177, 178] : 

Il est recommandé d’utiliser en première intention du voriconazole par voie 

orale ou IV. En cas de contre-indication, il est recommandé d’utiliser de 

l’amphotéricine B par voie parentérale. 

La durée du traitement est au moins de 6 mois chez le patient 

immunocompétent. En cas d’immunodépression sévère, il est recommandé de 

maintenir une prophylaxie secondaire à la même posologie pendant toute la 

durée de l’immunodépression. 

2.1.2.4. Particularités de l’antibiothérapie de l’enfant ayant une 

infection ostéo-articulaire :  

Les infections sur matériel d’ostéosynthèse survenant chez l’enfant se 

rencontrent essentiellement dans le cadre de chirurgie de la déformation 

rachidienne au cours de laquelle est souvent mis en place un matériel de fixation 

interne important. Dans les infections précoces, le matériel sera laissé en place et 

ne pourra être retiré qu’après consolidation osseuse. Dans les infections 

retardées, l’ablation du matériel orthopédique est effectuée. Les autres situations 

cliniques sont représentées par les ostéotomies des membres supérieurs et 

inférieurs et par la traumatologie. Aucune étude randomisée et contrôlée n’a été 

publiée concernant les infections sur matériel d’ostéosynthèse chez l’enfant. 

Les modalités du traitement antibiotique recommandé chez l’enfant sont les 

mêmes que chez l’adulte dans la mesure où presque tous les antibiotiques 

peuvent être utilisés en respectant les posologies adaptées au poids de l’enfant et 

les restrictions liées à son âge. 
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L’utilisation des fluoroquinolones n’est pas autorisée avant l’âge de 15 ans 

en raison d’une toxicité sur le cartilage articulaire, bien que des études récentes 

contrôlées n’aient rapporté que des arthralgies ou des arthrites transitoires. 

Lorsque l’utilisation d’une fluoroquinolone doit être envisagée chez un enfant de 

moins de 15 ans (hors AMM), la décision doit être prise par le référent en 

infectiologie après appréciation au cas par cas du bénéfice et du risque attendus, 

avec les mêmes restrictions que chez l’adulte [179, 180]. Parmi les 

fluoroquinolones, la ciprofloxacine est la plus prescrite chez l’enfant [179, 181]. 

La lévofloxacine peut être utilisée, hors AMM, dans les infections à 

staphylocoque avec les mêmes restrictions que chez l’adulte [182]. 

2.2.Autres mesures médicales : 

2.2.1.Prise en charge de la douleur : 

Il est indispensable de prendre en charge la douleur des patients . 

2.2.2.Prise en charge médico-psychologique : 

Il est conseillé que les équipes médico-chirurgicales prenant en charge les 

infections ostéo-articulaires sur matériel puissent collaborer avec un psychiatre 

ou un psychologue ayant une compétence spécifique dans la gestion du 

handicap. 

La prise en charge médico-psychologique des infections ostéo-articulaires 

sur matériel nécessite d’appréhender la notion de perte d’une intégrité 

corporelle, d’un rôle familial, d’un statut professionnel et social, d’une image 

idéale de soi. Le patient est dépendant. Il ne parvient pas à se projeter dans 

l’avenir. Il peut être ambivalent et méfiant. Les mesures d’isolement ont pour lui 
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un caractère discriminatoire qu’il faut savoir analyser. Enfin, il peut exister une 

relation étroite entre la co-morbidité physique et psychiatrique. 

Il est recommandé : 

- De s’informer des antécédents psychiatriques du patient dès le premier 

entretien ; 

- De connaître les pathologies psychiatriques habituellement 

rencontrées au cours des infections ostéo-articulaires (trouble de 

l’adaptation, anxiété généralisée, état dépressif majeur) ; 

- De dépister les prodromes d’une souffrance psychique en ne 

décourageant pas l’expression de l’émotion, en mesurant ce que 

l’infection représente pour le patient, en appréciant certaines stratégies 

développées par le patient afin de lutter contre la maladie ; 

- De savoir connaître un état dépressif majeur devant une 

dévalorisation, une anhédonie, un ralentissement psycho-moteur, des 

troubles du sommeil, une passivité ou au contraire une hostilité ; 

- De proposer un traitement pharmacologique et/ou psychothérapique 

adapté en cas de troubles psychiques ; 

- De ne pas négliger la souffrance psychologique du patient en centrant 

l’attention sur le somatique ; 

- De proposer au patient une préparation psychologique en cas 

d’amputation ; 

- De ne pas craindre l’intrusion du psychologue et/ou du psychiatre et 

de l’intégrer à la stratégie de prise en charge. 
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Au cours de la prise en charge médico-psychologique d’infection ostéo-

articulaire sur matériel, il est recommandé de mettre en place une organisation 

multidisciplinaire permettant de tenir face au patient un discours cohérent, 

univoque. 

Quand des troubles psychiques sont suspectés, il est recommandé de faire 

appel à un psychiatre ou à un psychologue en précisant qu’ils font partie de 

l’équipe soignante et en annonçant leur venue. Il est nécessaire que le psychiatre 

ou le psychologue puissent disposer de renseignements cliniques clairement 

définis et qu’en retour les informations recueillies lors de l’entretien soient 

disponibles dans le dossier du patient. 

Le psychiatre ou le psychologue peuvent également accompagner l’équipe 

médicale et paramédicale en cas de situations difficiles. 

Les annonces successives qui sont faites au patient lors d’infections ostéo-

articulaires sur matériel doivent suivre les règles suivantes : 

- Elles doivent se faire dans un lieu adapté, avec empathie, 

- Il est recommandé que l’annonce soit effectuée par le soignant qui a 

habituellement en charge le patient et dans certains cas, en présence 

d’un tiers nommé par le patient, 

- Il est recommandé de fragmenter l’annonce, d’éviter le mensonge, la 

banalisation, la fausse réassurance, la fuite en avant, 

- Il est recommandé de respecter les mécanismes de défense du patient 

(déni, maîtrise de soi, révolte, lutte). 
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3.Algorithme décisionnel : 

Les facteurs à considérer pour le choix de la stratégie thérapeutique la plus 

appropriée sont la qualité de l’os et des tissus mous, le type de bactérie et la 

susceptibilité aux antibiotiques, l’état général du malade et l’expérience de 

l’équipe chirurgicale [183, 184]. Une seule étude randomisée limitée aux 

infections sur prothèse à S aureus d’apparition récente, a été publiée [163]. Des 

recommandations plus larges ont été publiées en 2004 [185] et il a été très 

récemment montré que des stratégies ou des choix d’antibiotiques non 

conformes aux recommandations étaient associés à des risques d’échec [184].  

 

Figure 29 : Algorithme décisionnel des infections sur prothèse totale de hanche. 
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Figure 30 : Algorithme décisionnel des infections sur prothèse totale de genou. 

 

4.Suivi après le traitement: 

- Surveillance clinique : 

Elle est identique à celle recommandée en cas de chirurgie orthopédique 

non septique. 

Il est recommandé de retirer les drains dans les 48 à72 heures et 

systématiquement dès que leur fonction de drainage ne s’exerce plus. Il est 

recommandé de changer les flacons d’aspiration de façon rigoureuse selon une 

procédure d’hygiène stricte afin d’éviter toute contamination. 
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- Surveillance biologique : 

Il est recommandé de demander la CRP comme principal marqueur 

biologique dans les suites d’une chirurgie. La valeur de ce paramètre doit 

diminuer entre le 10
e
 et le 15

e
 jour après l’acte opératoire. 

- Surveillance radiologique : 

La radiographie conventionnelle est l’examen radiologique le plus utilisé 

pour surveiller une infection ostéo-articulaire sur matériel, pour vérifier que les 

structures osseuses sont en place, pour s’assurer de la consolidation. Il est 

recommandé d’effectuer cet examen en post-opératoire (J2-J3), à la sortie du 

patient (J10-J15) puis à 1 mois, 3 mois, 6 mois, 1 ans. Les clichés radiologiques 

successifs doivent pouvoir être comparés. Il n’est pas recommandé de réaliser de 

façon systématique d’autres examens radiologiques en dehors de cas 

particuliers. Dans le cadre d’une infection ostéo-articulaire sur matériel, il n’est 

pas recommandé de réaliser de scintigraphie osseuse du fait de la persistance 

d’une fixation allant de 12 à 24 mois en fonction du site opératoire 
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Prévention : 
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1. Facteurs de risque : 

Pour les fractures ouvertes : la localisation au tibia et la sévérité des lésions 

des parties molles évaluées par la classification de Gustilo (annexe 2) 

apparaissent comme des facteurs de risque significatifs d’infection du site 

opératoire (ISO) [185]. 

Pour les fractures fermées des os longs : il n’existe pas d’évaluation des 

facteurs de risque infectieux. La diabète apparaît nettement comme facteur de 

difficulté de cicatrisation après ostéosynthèse de la cheville ou du pied, exposant 

directement à l’ISO (surtout lorsqu’ils existent une artériopathie et/ou une 

neuropathie associées) [187]. 

En chirurgie orthopédique : une majoration significative du risque d’ISO 

est établie pour plusieurs facteurs : âge supérieur à 65 ans, existence d’un autre 

foyer infectieux chez le patient, hospitalisation dépassant quatre jours dans les 

six semaines précédant l’intervention [188]. Une majoration faible du risque 

existe pour l’obésité, la corticothérapie, le tabagisme, la réalisation récente 

d’une radiothérapie sur le site opératoire, une difficulté de cicatrisation, une 

escarre à proximité du site opératoire, la survenue d’un hématome et une 

polyarthrite rhumatoïde [189] 

Pour la chirurgie orthopédique du rachis : le diabète d’une part, l’élévation 

glycémique péri-opératoire d’autre part, apparaissent avec un faible niveau de 

preuve comme facteur de risque infectieux dans des études cas-témoins [190]. 
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En ce qui concerne la polyarthrite rhumatoïde et les grands rhumatismes 

inflammatoires, la question de l’impact des thérapeutiques est primordiale. Il 

n’est pas recommandé d’arrêter une corticothérapie pendant la période péri-

opératoire, en raison du risque d’insuffisance surrénalienne aiguë [189]. La 

poursuite du traitement par méthotrexate ne majore pas le risque d’ISO [191, 

192]. Dans une étude, le léflunomide augmente le risque d’incident de 

cicatrisation par rapport à des patients traités par méthotrexate, le risque 

infectieux n’est cependant pas évalué [193]. 

Les données concernant la poursuite ou l’arrêt des anti-TNF (etanercept, 

infliximab, adalimumab) manquent encore, en raison de plusieurs études 

contradictoires [194, 195]. Néanmoins, en accord avec les recommandations de 

l’HAS, il est fortement préconisé d’arrêter le traitement par anti-TNF de 2 à 5 

demi-vies avant l’intervention et jusqu’à la cicatrisation cutanée complète [196]. 

Il est également nécessaire de les arrêter lors du diagnostic d’infection sur 

matériel. 

D’autres facteurs de risque comme la cirrhose, la drépanocytose, 

l’artériopathie des membres inférieurs, l’insuffisance rénale chronique doivent 

être pris en compte sans avoir été validés dans des études randomisées. 
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2. Moyens de préventions : 

2.1. Prophylaxie primaire : 

Le taux d’infection du matériel orthopédique a fortement diminué depuis 

[197] : 

- L’élimination préalable des foyers infectieux chroniques, 

- L’utilisation systématique d’air filtré dans la salle d’opération ; 

- L’utilisation d’une antibioprophylaxie préopératoire. 

- Les foyers infectieux chroniques (dentaires, cutanés, urinaires, etc.) 

doivent être soigneusement recherchés et éliminés avant l’implantation 

d’une prothèse articulaire. Le fréquent renouvellement de l’air en 

association avec des filtres bactériologiques a permis de diminuer dans 

l’air des salles d’opération le nombre de particules donnant naissance à 

des colonies bactériennes. Une étude randomisée comparant une dose 

d’antibiotique à 3 doses n’a pas montré de différence. Il n’y a donc pas 

d’intérêt à répéter l’antibioprophylaxie [198]. 

Les règles de prévention de l’infection du site opératoire doivent être 

respectées selon les procédures validées :  
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Antibiothérapie chirurgicale 

[199] 

Prothèse articulaire 

Céfazoline 2g pré-opératoire puis 1g/8h 24-48h 

Si allergie aux bêtalactamines ou portage avéré de 

SARM, vancomycine 15mg/kg en pré-opératoire 

puis 10mg/kg/8h 24-48h. 

Antibiotique administré par voie intraveineuse à 

l’induction anesthésique ou dans l’heure qui 

précède l’intervention 

Préparation cutanée de l’opéré 

[200] 

Dans l’unité de soins 

La veille de l’intervention : douche (Hibiscrub®) 

Le jour de l’intervention : dépilation, toilette 

(Hibiscrub®), fiche de liaison renseignée. 

Au bloc opératoire : détersion (Hibiscrub®), 

rinçage a l’eau stérile, séchage avec un 

pansement stérile, antisepsie (Hibitane 

Champs®), compresses stériles montées, 

application de 2 couches, séchage avant 

application des champs, fiche de liaison 

renseignée en fin de l’intervention.  

Dépistage du portage de 

SARM 

Recherche de facteur de risque de portage de 

SARM (antécédents récents d’intervention 

chirurgicale, présence de lésions cutanées 

chroniques) 

Dépistage préopératoire systématique par 

écouvillonnage (nez et lésion(s) cutanée(s) 

éventuellement présente(s)) dans le mois 

précédant l’intervention 

Mesures préventives en cas de portage : 

décontamination nasale (mupirocine 3 jours), 

adaptation de l’antibioprophylaxie chirurgicale 

(vancomycine au lieu de la céfazoline)) [199] 
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2.2. Prophylaxie secondaire : 

La prévention se poursuit dès la phase postopératoire immédiate (drains, 

pansements, cathéters), en prenant en compte tout incident cicatriciel, élément 

trop souvent négligé. Tout patient porteur d’un matériel orthopédique devrait 

posséder une carte, afin que tout foyers infectieux soit rapidement dépisté et 

traité, évitant ainsi les infections hématogènes secondaires (essentiellement 

urinaires et digestives). Le suivi doit être prolongé au minimum un an, voire 

plus (deux ans), avant de parler de contrôle de l’infection osseuse. 

La littérature anglo-saxonne concernant l’administration systématique 

d’une antibioprophylaxie secondaire en cas de geste invasif chez les patients 

porteurs de matériel ostéo-articulaire est vaste et le consensus américain ne 

préconise pas d’antibioprophylaxie systématique [201, 202]. En dépit d’une 

faible incidence, l’infection sur prothèse de hanche demeure un problème grave 

et difficile à traiter, aux conséquences lourdes tant pour le patient qu’en termes 

de santé publique. Il semble utile de proposer une antibioprophylaxie 

conventionnelle (durée inferieur à 48h et débutée 1 heure avant le geste) en cas 

de geste pouvant occasionner une bactériémie. Cette antibioprophylaxie est 

d’autant plus importante que la pose de prothèse articulaire est récente et que le 

patient présente un terrain à risque. Cela semble aussi valable pour des patients 

ayant une prothèse présentant des signes de descellement avec un risque de 

greffe bactérienne. 
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Le matériel orthopédique a révolutionné le traitement des pathologies 

ostéo-articulaires, dégénératives, inflammatoires ou traumatiques mais 

l’infection du matériel ostéo-articulaire demeure une complication redoutable 

tant au niveau individuel qu’en terme de santé publique et qui présente des 

difficultés diagnostiques et thérapeutiques. 

Le diagnostic de ce type d’infection est difficile et repose sur un faisceau 

d’arguments cliniques, biologiques, radiologiques, histologiques et 

bactériologiques, mais il n’existe aucun test diagnostique parfait permettant 

d’affirmer ou d’infirmer l’infection à chaque fois. 

L’infection du matériel ostéo-articulaire devrait être considérée comme une 

urgence médico-chirurgicale et cela d’autant que les signes infectieux sont 

récents. Les implants infectés ne peuvent être traités par simple antibiothérapie 

en raison du mode de croissance particulier des bactéries qui, enchâssées dans le 

biofilm, sont protégés des défenses naturelles de l’hôte et des antibiotiques, une 

éradication chirurgicale s’impose : une résection définitive ou arthrodèse, 

excision-lavage des tissus infectés avec maintien de l’implant, changement en 

un ou deux temps de l’implant. Aujourd’hui, le but du traitement est double 

guérir l’infection mais aussi rétablir la fonction. 

Cette redoutable infection justifierait la mise en place d’une part d’une 

surveillance stricte et d’autre part des moyens de prévention rigoureux. De 

nombreuses études cliniques et expérimentales ont démontré l’utilité des 

antibiotiques dans la prophylaxie de ces infections. 

Ces problèmes majeurs imposent des recherches qui s’orientent vers de 

nouvelles thérapeutiques pour combattre la formation du biofilm ou assurer la 

prévention de ces infections en modifiant le matériel. 
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RESUME 

Titre : infection ostéo-articulaire sur matériel (prothèse, ostéosynthèse, implant) 

Mots clefs : matériel, orthopédie, infection, diagnostic, prévention 

Auteur : Sefiani imane 

L’infection est une complication rare mais redoutable en chirurgie orthopédique. Qu’il 

s’agisse de la chirurgie prothétique ou de l’ostéosynthèse, elle engendre souvent des 

difficultés diagnostiques et thérapeutiques, une importante morbidité et un coût élevé médical. 

Les germes responsables d’infection sur matériel ont des niveaux de virulence variable, 

les mécanismes physiopathologiques des infections sur matériel orthopédiques sont multiples, 

ils associent plusieurs facteurs : le type du matériel (adhérence bactérienne variable), la 

bactérie ( adaptation structurale, sensibilité aux antibiotiques), l’hôte ( réaction immunitaire, 

susceptibilité génétique aux infections),la compréhension de ces mécanismes 

physiopathologiques de l’infection sur matériel est indispensable et permet d’optimiser la 

prise en charge de ces infections. 

Son diagnostic est parfois difficile en raison de son évolution torpide et repose sur un 

faisceau d’arguments cliniques, biologiques, radiologiques, histologiques et bactériologiques, 

mais il n’existe aucun test diagnostique parfait permettant d’affirmer ou d’infirmer l’infection 

à chaque fois. 

La complexité de la prise en charge et la gravité des infections impliquent une prise en 

charge rigoureuse qui ne peut être que multidisciplinaire. Une collaboration entre chirurgiens-

orthopédistes, anesthésistes, infectiologues, microbiologistes et médecin traitant s’impose. Le 

choix thérapeutique associe une antibiothérapie prolongée à une des différentes stratégies 

chirurgicales, résection définitive ou arthrodèse, excision-lavage des tissus infectés avec 

maintien de l’implant, changement en un ou deux temps de l’implant. Aujourd’hui, le but du 

traitement est double guérir l’infection mais aussi rétablir la fonction. La guérison infectieuse 

est en général obtenue, parfois au prix de plusieurs interventions, mais le résultat fonctionnel 

est toujours inférieur à celui de l’implant de première intention. 

Le taux d’infection a diminué depuis, l’élimination préalable des foyers infectieux 

chroniques, l’utilisation systématique d’air filtré dans la salle d’opération et l’utilisation d’une 

antibioprophylaxie préopératoire. 
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SUMMARY 

Title: bone and joint infection (prosthesis, osteosynthesis, implant). 

Keywords: materiel, orthopedics, infection, diagnosis, prevention. 

Author: Sefiani Imane 

Infection is a rare but dangerous in orthopedic surgery. Whether prosthetic surgery or 

osteosynthesis, it often leads to diagnostic and therapeutic difficulties, significant morbidity 

and high medical cost. 

The germs that cause infections of materials have variables levels of virulence, the 

pathophysiology of orthopedic infections are multiple, they combine several factors: material 

type (bacterial adhesion variable), bacteria (structural adaptation, sensitivity to antibiotics) the 

host (immune response, genetic susceptibility to infection), understanding the 

pathophysiological mechanisms of infection of materials is required and allow to optimize the 

management of these serious infections. 

Its diagnosis is sometimes difficult because of its torpid evolution and is based on a 

cluster of clinical, biological, radiological, histological and bacteriological, but there is no 

perfect diagnostic test to suggest or refute infection each time. 

The complexity of care and severity of infections involve a rigorous treatment can only 

be multidisciplinary. A collaboration between orthopedic surgeons, anesthesiologists, 

infectious disease specialists, microbiologists and attending physician is required. The choice 

of therapy associated with a prolonged antibiotic therapy of different strategies surgical 

resection or definitive arthrodesis, excision of infected tissues, washing with retention of the 

implant, change in one or two times of the implant. Today, the goal of treatment is double 

cure the infection but also restore the function. Healing infection is usually obtained, 

sometimes at the cost of many interventions, but the functional result is always less than that 

of the implant of first choice. 

The infection rate has decreased since the prior outbreaks of chronic, systematic use of 

filtered air in the operating room and the use of preoperative antibiotic prophylaxis. 
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Annexe1 : classification de Cierny et Mader 

 

Stades anatomiques 

Type I : ostéomyélite médullaire 

Type II : ostéomyélite superficielle par contiguïté 

Type III : ostéomyélite localisée 

Type IV : ostéomyélite diffuse 

Etats physiopathologiques 

A : absence d’anomalie 

B : anomalies : 

     -Bs : généralisées 

     -B1 : localisées 

     -B1s : généralisées et localisées 

C : patient ayant un risque opératoire majeur 

 

Bs : anomalies généralisées 

- Dénutrition 

- Insuffisance hépatique et/ou rénale 

- Diabète 

- Hypoxémie chronique 

- Maladie auto-immunes 

- Néoplasie 
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- Immunodépression 

- Ages extrêmes 

- Tabagisme 

B1 : anomalies localisées 

- Lymphoedeme chronique 

- Insuffisance veineuse 

- Insuffisance artérielle 

- Fibrose post-radique 

- Escarre 

- neuropathie 
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Annexe2: Classification de Gustilo 

GradeI 

-ouverture cutanée punctiforme sans décollement 

-fracture simple et propre 

GradeII 

-ouverture linéaire > 1 cm 

-décollement cutané 

-fracture simple 

GradeIII 

-Lésions étendues des parties molles, nerfs 

-fractures comminutives 

-perte de substance osseuse 

_IIIA= Couverture possible du foyer de fracture 

_IIIB= Couverture impossible 

           Perte de substance osseuse 

_IIIC= Fracture associée à un traumatisme artériel 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  

mmeess  mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

Serment 

d'Hippocrate 
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