
 



 

 

 

 



 

UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 

 



 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 



 

Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 



 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
F  
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 



 

Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 



 

Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 



 

Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005 Pr. CHANI Mohamed  Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 



 

Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologie biologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 



 

Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 



 

Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie biologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie biologique 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba   Anatomie  
Pr. CHAIB Ali*     Cardiologie 
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accorder santé, longue vie et bonheur.  



 

 

 

 

A Mes chères amies : 

Halima, Hind, Ilham, Kholoud, Laila, Loubna, Majdouline, Noha, 

Rhita, Sahar, Samia, Zeinab 

 

Veuillez accepter l’expression de ma profonde gratitude pour 

votre soutien, encouragements, et affection.  

J’espère que vous retrouvez dans la dédicace de ce travail, le 
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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. De très faibles inocula bactériens (inférieurs à 1000 germes) 
peuvent générer une infection sur matériel [1]. 

Malgré les mesures visant à minimiser son incidence, la surinfection du 
matériel d'ostéosynthèse reste une complication redoutée et ce d'autant plus que 
l'état du patient est précaire (polytraumatisé, patient gériatrique, 
immunodéprimés...). 

Précoce ou tardive, aiguë ou torpide, le diagnostic des IOA sur matériel 
repose sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques, radiologiques, 
histologiques et bactériologiques, diversement associés. 

Afin de limiter au mieux les complications dues à ces infections, la prise en 
charge du patient doit donc être rapide et optimale. Pour ce faire, il faut que le 
diagnostic soit juste. 

Le coût du traitement est majeur car, se conjuguent interventions et 
hospitalisations souvent itératives, antibiothérapies de longue durée, arrêts de 
travail et séquelles sévères pour les plus jeunes. Une telle infection risque de 
survenir tout au long de la vie du malade. 

Cependant, 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. 
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Depuis de nombreuses années, les progrès médicaux et technologiques ont 
amélioré l'approche et le traitement de ce type d'infection. En effet, l'apport 
d'une antibiothérapie spécifique, la maîtrise des techniques de débridement et de 
couverture ont changé leur pronostic. 

La guérison de l'infection passe donc par la stabilisation de la fracture, soit 
en maintenant le matériel d'ostéosynthèse, soit en utilisant un matériel approprié 
à ce type de situation (fixateur externe).Il est certain qu'aujourd'hui, le succès du 
traitement passe par une approche multidisciplinaire : pharmacologique, 
orthopédique, plastique et de médecine interne. 

L’objectif de notre travail est : 

- Evaluer l’incidence des infections ostéoarticulaires  (IOA) sur matériel 

d’ostéosynthèse. 

- Evaluer les facteurs de risques des infections ostéoarticulaires sur 

matériel d’ostéosynthèse. 

- Analyser le profil bactériologique des IOA. 

- Analyser la prise en charge médico-chirurgicale des IOA sur matériel. 
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I) PATIENTS: 

Il s’agissait d’une étude descriptive rétrospective ayant couvert une période 

de 5 ans allant du 1 Janvier 2012 au 01 Janvier 2017. Le département des 

archives qui se trouve au sein du service de traumatologie orthopédie a été 

consulté pour avoir accès aux bases de données concernant les malades atteints 

d’infection ostéo-articulaire sur matériel d’ostéosynthèse dans la période 

précitée et à partir de cette base, les dossiers ont été extraits pour l’exploitation. 

Le total initial retrouvé entre 1 Janvier 2012 et 1 Janvier 2017 est 136, qui a été 

réduit à 76 patients en répondant aux critères d’exclusion (voir ci dessous). 

II) CRITERES D'INCLUSION: 

Ont été inclus dans l'étude, 76 patients hospitalisés entre 1 Janvier 2012 et 

1 Janvier 2017 au service de traumatologie orthopédie de CHU Ibn Sina de 

Rabat présentant des infections ostéo-articulaires sur matériel d’ostéosynthèse. 

III) CRITERES D’EXCLUSIONS : 

Ont été exclus de notre étude : 

- les dossiers des patients non trouvés (37 dossiers). 

- les infections sur prothèse (23 dossiers). 

IV) PRELEVEMENTS MICROBIOLOGIQUES: 

L’étude micro biologique était réalisée par prélèvements per opératoire de 

pus, des collections, tissus, fragment osseux, produits de parage profond ainsi 

que du matériel d’ostéosynthèse infecté. Ces prélèvements étaient multiples au 

niveau de la même lésion. Aucun milieu de transport n'était utilisé. 



 

6 

V) DIAGNOSTIC MICROBIOLOGIQUE : 

Tous les prélèvements ont préalablement été traités selon les techniques 

suivantes : 

• L’examen microscopique : 

Réalisé après coloration de Gram afin de rechercher la présence d’une flore 

bactérienne, apprécier sa densité, sa morphologie, son aspect et la présence 

d’une réaction cellulaire. 

• La mise en culture : 

Faite sur gélose columbia avec 5% de sang de mouton et gélose au sang 

cuit additionnée d’un mélange vitaminique, incubées en atmosphère aérobie 

avec 5% de CO2. 

Parallèlement, une gélose Schaedler au sang est ensemencée et incubée en 

atmosphère anaérobie. Les cultures sont gardées dix jours à 37°C et des 

bouillons d’enrichissement aérobie et anaérobie sont ensemencés et repiqués à la 

48ème heure et au 9ème jour. 

L’identification des micro-organismes isolés a été réalisée par les méthodes 

de bactériologie classique ; coloration de Gram à partir de la colonie, étude de la 

mobilité, recherche d’une oxydase, d’une catalase ou d’une coagulase (pour les 

staphylocoques). Les galeries d’identification ont été utilisées pour compléter les 

autres caractères biochimiques. 

Les antibiogrammes ont été réalisés par la technique de diffusion en gélose 

selon les recommandations de la commission d’antibiogramme de la Société 

française de microbiologie. 
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VI) ANALYSE DU DOSSIER CLINIQUE : 

Pour chaque cas d’infection sur matériel inclus dans l'étude une fiche de 

renseignement a été remplie afin d'élaborer une base de données. (Voir annexe 

1) 

VII) ANALYSES STATISTIQUES : 

Afin d'établir le lien entre la présence d'une infection osseuse sur matériel 

et d'un facteur de risque donné, nous avons sélectionné quatre facteurs parmi 

ceux que nous avons pu recueillir à partir des dossiers médicaux. 

Il s'agit des facteurs suivants: 

* La chirurgie : patient ayant subit une intervention chirurgicale osseuse 

avec mise en place du matériel d'ostéosynthèse quelque soit la localisation ou le 

matériau utilisé; 

* Le diabète, 

* Le type de fracture: patient ayant une fracture ouverte ou fermée. 

* Le tabac. 
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I) ASPECT EPIDEMIOLOGIQUE CLINIQUE ET 

PARACLINIQUE 

1) Fréquence annuelle des infections sur matériel 

Sur le tableau suivant on note le nombre de cas d’infection sur matériel 

survenu annuellement au sein du service de traumatologie orthopédie à l’hôpital 

Ibn Sina. 

 

Tableau 1 : Fréquence annuelle des infections sur matériels 

Année IOA sur matériel 

2012 05 

2013 09 

2014 07 

2015 26 

2016 29 

Totale 76 
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Figure 1: Fréquence annuelle des infections sur matériels 
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2) Caractéristiques des patients 

A / âge: 

L’âge moyen est de 38,08 ans avec comme âges extrêmes 19 et 67 ans. La 

répartition des cas par groupe d’âge est représentée par la figure 2. 

 

 

Figure 2 : Répartition des cas d'IOA par tranches d'âge 
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B/ Le sexe: 

Sur les 76 recrutés, on note une prédominance masculine avec 57 patients, 

alors que le sexe féminin était représenté par 19 patientes. 

Le sexe-ratio homme/femme est de 3. 

Les hommes représentent 75 % alors que les femmes représentent 25 %. 

 

 

Figure 3 : Répartition des patients en fonction du sexe 
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C/Les antécédents 

C.1) Tabac: 

L’antécédent de tabagisme a été précisé chez 37 patients. 

21 patients ont été tabagiques, 16 non tabagiques. 

Tableau 2: Distribution des cas selon l’antécédent de tabagisme 

Tabagiques 21 (27,6%) 

Non tabagiques 22 (28,9%) 

Non précisés 33 (43,4%) 

Total 76 (100%) 

  

 

Figure 4 : Distribution des cas selon l’antécédent de tabagisme 



 

14 

C.2) Diabète: 

Sur les 76 malades, 08 ont été diabétiques et 18 non diabétiques. 

Tableau 3: Distribution des cas selon l’antécédent de diabète 

Diabétiques 08 (11%) 

Non diabétiques 18 (24%) 

Non précisés 50 (66%) 

Total 76 (100%) 

 

 

Figure 5 : Distribution des cas selon l’antécédent de diabète 
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C.3) Alcoolisme: 

3 patients ont présenté un antécédent d’alcoolisme. 

Tableau 4 : Distribution des cas selon l’antécédent d’alcoolisme 

Alcooliques 3 

Non alcooliques 31 

Non précisés 42 

Totale 76 

 

 

Figure 6 : Distribution des cas selon l’antécédent d’alcoolisme 

 

C.4) Corticothérapie: 

1 patients était sous corticothérapie (1,31%). 
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C.5) Autres: 

D’autres antécédents ont été relevés et figurent sur le Tableau suivant. 

Tableau 5: Proportion des autres antécédents 

Antécédent Effectif Pourcentage 

Asthme 1 1,3% 

Insuffisance rénale 1 1,3% 

Goitre 1 1,3% 

 

C.6) Antécédents de fracture: 

Les 76 cas inclus dans l’étude ont présenté des antécédents de fractures 

ayant nécessité une ostéosynthèse avant l’installation de l’infection. 

a/ La distribution de cas selon le type de fracture : 

Le type de fracture a été mentionné chez 58 patients. 

12 patients ont présenté un antécédent de fracture ouverte (15,78%), 46 cas 

ont présenté une fracture fermée (60,5%). 
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Figure 7 : La distribution des cas selon le type de fracture 

b/ La localisation de la fracture : 

L’analyse des cas selon la localisation de la fracture initiale est présentée 

au niveau du tableau suivant: 

Tableau 6 : Répartition des cas selon la localisation de la fracture initiale 

Localisation Effectif Pourcentage 

Bras 6 7,8 % 

Coude 3 3,9 % 

Avant-bras 3 3,9 % 

Poignet 3 3,9 % 

Hanche 6 7,8 % 

Cuisse 19 25% 

Genou 8 10,5 % 

Jambe 18 23,6% 

Cheville 10 13,3% 
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15 patients (19,7%) ont présenté une infection au niveau du membre 

supérieur et 61 patients (80,2%) ont présenté une infection au niveau du membre 

inferieur. 

 

 

Figure 8 : Répartition des cas selon la localisation de l’infection 

 

c/ Le type de matériel d’ostéosynthèse : 

L’analyse des cas selon le type de matériel utilisé est représentée par le 

tableau suivant: 
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Tableau 7 : Distribution des patients selon le type de matériel 

Matériel Effectif Pourcentage 

Plaque 37 48,6% 

Clou 30 39,4% 

Broche 08 10,5% 

Fixateur externe 2 2,6% 

 

 
Figure 9 : Distribution des cas selon le type de matériel 
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d/ Le délai entre la pose du matériel et l’infection : 

Parmi les 76 cas que nous avons colligés, le délai entre les fractures et la 

mise en place de matériel d’ostéosynthèse a été mentionné chez 35 patients et 

allait de 2 semaines à 5 ans. 

 
Figure 10 : Répartition selon le délai entre la pose du matériel et l’infection 

 

3)  Signes cliniques 

A. Signes généraux : 

· La fièvre : 

La fièvre était présente dans 13 cas (17,1%), absente dans 23 autres cas 

(30,2%). 
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Tableau 8 : la répartition des cas en fonction de la fièvre 

Les signes généraux Effectif Pourcentage 

Fièvre 13 17,1% 

Absents 23 30,2% 

Non précis 40 52,7% 

Total 76 100% 

 

B. Signes locaux : 

La distribution des cas en fonction des principaux signes cliniques locaux 

relevés est représentée par le tableau suivant: 

Tableau 9 : Répartitions des cas en fonction des signes cliniques locaux 

Les signes locaux Effectif Pourcentage 

Douleur 56 73,6% 

Impotence fonctionnelle 41 53,9% 

Rougeur locale 20 26,3% 

Tuméfaction 13 17,1% 

Chaleur locale 13 17,1% 
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C. Nombre et localisation des fistules : 

a. Nombre des fistules : 

La fistule cutanée était présente chez 34 patients (44,7%) absente chez 19 

patients (25%). 

b. Localisations des fistules : 

 

 

Figure 11 : Distribution des cas en fonction de la localisation des fistules. 
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4)  Données de l’imagerie 

A. Examens réalisés : 

La radiographie standard était réalisée chez tous nos patients. La 

distribution des cas en fonction des examens d’imagerie réalisés est représentée 

par la Figure 10. 

 

Figure 12 :  La distribution des cas en fonction des examens d’imagerie réalisés. 

 

B. Signes : 

a) Radiographie standard: 

La radiographie standard avait été réalisée chez les 76 cas. Les principaux 

signes relevés sont résumés dans le Tableau 8. 
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Tableau 10 : Fréquence des signes de la Radiographie standard 

Le signe Présence Absence Pourcentage 

Ostéolyse 45 31 59,2% 

Déminéralisation 34 42 44,7% 

Apposition périostée 22 54 28,9% 

Œdème des parties 

molles 

17 59 22,3% 

Pseudarthrose 3 73 3,9% 

 

b) Echographie : 

L’échographie avait été réalisée chez 3 cas. Les principaux signes relevés 

sont résumés dans le Tableau 9. 

Tableau 11 : Fréquence des signes de l’Echographie 

Le signe Présence Absence Totale 

Abcès des parties 

molles 

2 1 3 

Collection sous 

périostée 

0 3 3 

Epanchement 

intra-articulaire 

0 0 0 
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c) TDM : 

La tomodensitométrie avait été réalisée chez un seul patient, mais elle n’a 

montré aucune anomalie. 

5) Données de la biologie : 

A. Leucocytose sanguine : 

La leucocytose sanguine obtenue pour 52 cas. 

La valeur médiane des leucocytes est de 10330/mm³. 

B. Vitesse de sédimentation (VS) : 

La VS obtenue pour 2 cas. 

La valeur médiane de VS est de 52 mm à la première heure. 

C. C-réactive protéine (CRP) : 

La CRP obtenue pour 22 cas en préopératoire 

La valeur moyenne de CRP avant le traitement est de 57,1mg/l. 

6) Données bactériologiques 

A. Répartition selon la nature du prélèvement : 

Les prélèvements réalisés à visée bactériologique étaient mentionnés chez  

44 cas. 
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Tableau 12 : Répartition selon les différents types de prélèvements 

Nature du prélèvement Effectif Pourcentage 

Liquide  33 70,8% 

Matériel 6 12,7% 

Tissu infecté 5 10,6% 

Biopsie osseuse 3 6,3% 

 

 

Figure 13 : Représentation des différents types de prélèvements bactériologiques 
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A.1)  Examen direct 

L’épidémiologie des morphologies bactériennes à l’examen direct est 

représentée sur le tableau suivant : 

 

Tableau 13 : Données de l’examen direct des prélèvements 

Germe Effectif Pourcentage 

Négatif 7 14,5% 

BG- 30 62,5% 

CG+ 19 39,5% 

 

 

Figure 14 : Données de l’examen direct des prélèvements 
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A.2)  Culture : 

A.2.1) Répartition selon l’aspect de la culture : 

La culture des prélèvements a été réalisée pour 48 cas qui représentent 

63,15% des patients inclus dans l’étude dont 14,5% étaient stériles. 

La répartition selon l’aspect de la culture est représentée par le tableau 

suivant : 

Tableau 14: Répartition selon l’aspect de la culture 

Culture Effectif Pourcentage 
Stérile 7 14,5% 
Mono microbienne 33 68,75% 
Poly   
microbienne 

Bi microbienne 8 16,6% 
Tri microbienne 0 0% 
Quadri 
microbienne 

0 0% 

 

 

Figure 15 : Répartition selon l’aspect de la culture 
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A.2.2) Répartition selon les espèces bactériennes isolées : 

La fréquence des bactéries isolées est représentée par le tableau suivant : 

Tableau 15 : Répartition selon les espèces bactériennes isolées 

  Espèces Nombre Pourcentage 
BGN Entérobactéries 

N=23 
(46,9%) 

Klebsiella 
Pneumoniae 

7 14,2% 
Enterobacter 
cloacae 

7 14,2% 
Escherichia coli 6 12,2% 
Proteus mirabilis 1 2,04% 
Morganella 
morganii 

1 2,04% 
Providencia 
rettgerii 

1 2,04% 

BGN non 
fermentant 

N=6 
(12,2%) 

Pseudomonas 
aeruginosa 

4 8,1% 
Acinetobacter 
baumanii 

1 2,04% 

Enterobacter 
hormaechei 

1 2,04% 

Achromobacter  
N=1 

(2,04%) 

 1 2,04% 

CGP Staphylocoques 
N=16 

(32,6%) 

Staphylocoque 
aureus 

12 24,4% 

Staphylocoque 
heamolyticus 

1 2,04% 

Staphylocoque 
epidermidis 

2 4,08% 

Staphylocoque 
hominis 

1 2,04% 

Streptocoques 
N=3 

(6,1%) 

Enterococcus 
faecalis 

3 6,1% 

TOTAL  49 100% 
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Figure 16 : Répartition selon le groupe de bactéries isolées. 

 

II- ETUDE DES DONNEES THERAPEUTIQUES 

A)  Antibiothérapie systémique : 

Une antibiothérapie empirique était instaurée de manière systématique chez 

tous nos malades. 

L’antibiothérapie adaptée en fonction des résultats de l’antibiogramme était 

mentionnée chez 40 patients (55,2%). 

Tableau 16: L’antibiothérapie empirique et ciblée des patients 

ATB Nombre 
Antibiothérapie empirique 76 (100%) 
Antibiothérapie ciblée 40 (52,6%) 
      Polythérapie 35 (87,5%) 
      Monothérapie 5  (12,5%) 
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Tableau 17 : L’antibiothérapie en fonction du germe au cours de l’hospitalisation 

Nombre de cas Germe Antibiothérapie 

ciblée 

3 Escherichia coli Amox+ac clav 

Gentamycine 

 

1 Escherechia coli + 

Morganella morganii 

C3G  

Gentamycine 

1 Escherichia coli + 

Pseudomonas 

aeruginosa 

Ciprofloxacine 

C3G 

1 Escherichia coli + 

Enterococcus faecalis 

Amox+ac clav 

Gentamycine 

 

6 Staphylocoque aureus Amox+ac clav 

métronidazole 

Ciprofloxacine 

Fucidine 

2 Staphylocoque aureus Ciprofloxacine 

1 staphylococcus aureus  

+ Enterobacter 

hormaechei  

Amox+ac clav 

Gentamycine 

Flustaph 

1 Staphylocoque aureus + 

enterobacter cloacae 

Amox+ac clav 

Gentamycine 

métronidazole 

1 Staphylocoque aureus + 

Klebsiella pneumoniae 

Amox+ac clav 

Gentamycine 

Fucidine 
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1 Staphylococcus hominis 

+ Achromobacter 

species 

Vancomycine   

Ac fusidique 

2 Staphylococcus 

epidermidis 

Vancomycine   

Ac fusidique 

1 Staphylocoque 

heamolyticus 

Vancomycine   

Ac fusidique 

3 Klebsiella pneumoniae C1G 

Gentamycine 

1 Klebsiella pneumoniae C1G 

 

1 Klebsiella pneumoniae C3G  

Gentamycine 

1 Klebsiella pneumoniae 

+ Enterobacter cloacae 

C3G  

Gentamycine 

3 Pseudomonas 

aeruginosa 

Ciprofloxacine 

C3G 

2 Enterobacter cloacae Ciprofloxacine 

Gentamycine 

3 Enterobacter cloacae Amox+ac clav 

métronidazole 

2 Enterococcus faecalis Amoxicilline 

protégée 

1 Acinetobacter 

baumannii 

Ciprofloxacine 

Gentamycine 

1 Proteus mirabilis Ciprofloxacine 

Gentamycine 

1 Providencia rettgerii C3G  

Gentamycine 
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B) Traitement chirurgical : 

Le traitement chirurgical était mentionné chez 54 patients. 

L’ablation du matériel étranger a été envisagée dans 51 cas. 

3 malades n’ont bénéficié que du traitement antibiotique avec maintien du 

matériel . 

 

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

d’ostéosynthèse 

Acte chirurgical Effectif Pourcentage 

Excision 45 88,2% 

Alésage centromédullaire 10 13,15% 

Séquestrectomie 19 25% 

Drainage 49 64,4% 

Fistulectomie 29 38,1% 

Ablation du matériel 51 100% 

Greffe spongieuse 3 3,9% 

Lavage abondant 51 100% 
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III- L’EVOLUTION: 

L’évolution a été mentionnée chez 36 patients (47,3%). 

34 patients (44,7%) ont bien évolués avec régression des signes cliniques, 

normalisation des paramètres biologiques. 

2 patients ont récidivé et ont été repris chirurgicalement. 

 

Tableau 19 : Evolution des patients qui ont récidivés 

Patient Recidive 
après 

Manifestations 
de la récidive 

Traitement 

1 5 mois Fistule Ablation du 
matériel + 
Fistulectomie +  

lavage 
abondant+ ATB 

2 3 mois Tuméfaction  Ablation du 
matériel + Lavage 
abondant + 
drainage + ATB 
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I) PHYSIOPATHOLOGIE : 

A) Rappel de la physiologie d’un os sain : 

Chez un adulte, on compte plus de 200 os. Les os peuvent être longs, 

courts, plats ou irréguliers. Les os longs sont les os des membres inférieurs 

(fémur, tibia, fibula) ou supérieurs (humérus, radius, ulna). Patella, calcanéus, os 

du poignet, du cou et des pieds sont des os courts. Les os du crâne (pariétal, 

frontal, temporal, occipital) sont quant à eux des os plats, tout comme le 

sternum, l’os maxillaire inférieur et la scapula. L’os sphénoïde de la base du 

crâne, les vertèbres et les os du bassin sont classés comme os irréguliers [2]. 

Notons que l’os long peut être divisé en trois grandes parties (Figure 17): 

- l’épiphyse qui contient l’os spongieux rempli de moelle osseuse (ou 

moelle rouge) et qui est recouvert de cartilage. 

- la diaphyse constituée par l’os compact qui contient la moelle jaune, le 

tout recouvert par le périoste. 

- la métaphyse qui correspond à la partie intermédiaire entre épiphyse et 

diaphyse. On parle aussi de jonction épiphyso-diaphysaire. 

Le tissu osseux se constitue de quatre types de cellules : 

- les ostéoblastes interviennent dans la formation de l’os 

- les ostéocytes, qui sont des ostéoblastes différenciés, participent au 

maintien de la matrice osseuse et à l’homéostasie de la calcémie 

- les cellules bordantes, qui sont des ostéoblastes au repos pouvant 

redevenir actifs si nécessaire 



 

37 

- les ostéoclastes sont ostéorésorbants, ils participent à la destruction de 

l’os. 

Il est aussi constitué d’un grand nombre de protéines et de sels minéraux. 

L’os sain est un tissu très vascularisé, exception faite de la région métaphysaire 

qui l’est beaucoup moins et au niveau de laquelle on observe plutôt un 

ralentissement circulatoire [2]. 

 

 

Figure 17 : Représentation d’un os long en coupe sagittale (d’après Georges Dolisi) 
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B) Ethiopathogénie : 

B .1) Les voies de contamination : 

Les différentes voies de contamination sont [3]: 

a) Contamination directe de dehors en dedans 

a.1) Par un geste invasif : 

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

diagnostique et des infections du site opératoire. 

a.2) Post-traumatique : 

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

survenir après un autre mécanisme (fracture ouverte, escarres, vascularites, 

artérites…). L’os et son matériel sont exposés à l’air. 

b) Contamination hématogène 

Tout matériel étranger orthopédique peut être colonisé par voie 

hématogène. 

Elle est surtout fréquente dans une population pédiatrique ou gériatrique, 

secondaire à un foyer infectieux à distance, tel qu'une bronchopneumonie et une 

infection de l'arbre urinaire ; 

c) Contamination par contiguïté 

L’infection des parties molles (bursite septique, abcès chronique, dermo-

hypodermite...) peut se propager aux structures ostéo-articulaires de proximité 

en suivant préférentiellement des territoires de drainage lymphatique. 



 

39 

B.2) Les micro-organismes incriminés : 

Le Staphylocoque aureus : est l'agent causal le plus fréquemment rencontré 

lors d'ostéite en présence de matériels d'ostéosynthèse. En effet, ce micro-

organisme adhère facilement à l'os, au cartilage et aux implants chirurgicaux. Sa 

capacité d'adhésion est due à l'expression des récepteurs adhésines des éléments 

osseux et du matériel d'implantation chirurgical (fibronectin-binding 

adhesin).[4] 

Ce pathogène est d'autant mieux équipé, qu'il a la capacité de survivre à 

l'intérieur de cellules telles que les ostéoclastes, dans un état métabolique altéré 

(small colony variant). Enfin, sa capacité à engendrer des résistances aux 

antibiotiques (Staphylocoque méthicilline résistant, MRSA) en fait un pathogène 

particulièrement difficile à éradiquer. En effet, dans certaines régions le S. 

méthicilline résistant est devenu actuellement plus fréquent que le S. 

méthicilline sensible et n’est plus limité aux patients hospitalisés. [5,6,7,8,9] 

Le Staphylocoque epidermidis et le Propionibacterium acnes : saprophytes 

cutanés, ils sont responsables de la majorité des surinfections à bas bruits. Moins 

bien armés que le staphylocoque aureus, ils mettent souvent plusieurs mois à 

manifester leur pathogénicité. Ces infections se développent donc lentement et 

ne sont incriminées que tardivement. 

Les bacilles Gram négatifs : les Enterobacteriaceae, flore commensale du 

tube digestif (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus) et le 

Pseudomonas aeruginosa sont par excellence des pathogènes reconnus lors de 

surinfection nosocomiale du matériel. 
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Leur propagation hématogène reste classiquement décrite, lors 

d'hémoglobinopathie et de toxicomanie par drogues intraveineuses. 

Actuellement, il y a une nette augmentation de l’incidence des souches 

multirésistantes du P.aeruginosa associée à un taux élevé de récidive et d’échec 

thérapeutique des IOA comparé au Staphylococcus. [10,11,12,13] 

Les anaérobies (Bacteroides, Clostridium, Fusobacterium) : sont 

généralement évoqués lors de nécroses tissulaires étendues et lors de fractures 

ouvertes. Ils sont souvent associés à d'autres germes et leur recherche doit être 

systématique lors de facteurs prédisposants car nécessitent une PEC chirurgicale 

urgente. [14,15,16,17] 

Autres : les Streptocoques sont fréquemment retrouvés lors de surinfection 

précoce. Ils sont rarement identifiés lors d'ostéites chroniques, en raison de leur 

bonne réponse aux antibiotiques. Les Entérocoques, par contre, ont une 

sensibilité variable aux antibiotiques et donc une plus grande propension à 

développer des résistances, ce qui en fait des pathogènes redoutés. 

B.3) Les facteurs de risque : 

Plusieurs facteurs interviennent dans le développement d’une infection. Ce 

développement dépend de l’interaction qu’il y a entre l’agent pathogène et les 

réactions de défenses de l’organisme. 

a) Type de fracture 

Les IOA apparaissent fréquemment sur les fractures ouvertes et rarement 

sur les fractures fermées. Selon la classification de Gustilo et Anderson le risque 

infectieux est de 2-4% pour les fractures ouvertes de types I et II, et allant de 4% 
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à 52% pour les fractures de type III, et cela en fonction de la sévérité des lésions 

des tissus mous.[18,19] 

Les fractures des membres inférieurs, en particulier au niveau des 

extrémités proximale et distale du tibia, sont les plus à risque.[20,21,22] 

Tableau 20 : Classification de Gustilo [18] 

Classification Description 

Type I ouverture cutanée inférieure à 1 cm. 

Généralement l’ouverture se fait de 

l’intérieur vers l’extérieur. Il existe une petite 

lésion des parties molles. La fracture est 

souvent simple, transverse ou oblique courte 

avec petite comminution. 

Type II Ouverture supérieure à 1 cm sans 
délabrement important ni perte de substance 
ni avulsion. Il existe une légère comminution 
et une contamination modérée. 

Type III Délabrement cutanéo-musculaire, lésion 

vasculo-nerveuse, contamination bactérienne 

majeure : 

      IIIA la couverture du foyer de fracture par les 

parties molles est convenable malgré la 

dilacération extensive. Il existe une 

comminution importante de la fracture sans 

tenir compte de la taille de la plaie 
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      IIIB la fracture ouverte est associée à une lésion 

extensive ou à une perte de substance des 

parties molles avec stripping du périoste et 

exposition de l’os avec contamination 

massive et comminution très importante 

due au traumatisme à haute énergie. Après 

parage et lavage, l’os reste exposé et il est 

nécessaire de recourir à un lambeau de 

voisinage ou à un lambeau libre pour le 

recouvrir. 

      IIIC la fracture ouverte est associée à une lésion 

artérielle qui nécessite une réparation, mise 

à part le degré important des dégâts des 

parties molles 

 

b) Facteurs liés à l’hôte : 

Des facteurs généraux ont été mis en évidence sans pour autant pouvoir 

chiffrer leur importance : Diabète, âge (>60ans), éthylisme chronique, 

toxicomanie, immunodépression pathologique (VIH par exemple) ou 

thérapeutique (chimiothérapie, corticothérapie au long cours...) ,l’existence d’un 

autre foyer infectieux chez le patient , un séjour pré-opératoire dépassant quatre 

jours dans les six semaines précédent l’intervention, une escarre à proximité du 

site opératoire, la survenue d’un hématome. 
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B.4) Physiopathologie de l’infection osseuse : 

La plupart des infections sur matériel d’ostéosynthèse résultent d’une 

contamination exogène, soit par le traumatisme subi (dans le cas des fractures 

ouvertes) soit dans le cadre de la stabilisation interne de la fracture. Un petit 

nombre de bactéries (100–1000 bactéries) suffit pour causer une infection après 

contact avec un corps étranger [1]. 

Une infection hématogène par dissémination depuis un foyer infectieux 

primaire (peau, tractus uro-génital, poumons, endovasculaire) est rare. 

L’infection du matériel étranger passe obligatoirement par la colonisation 

bactérienne de ce matériel, dont l’étape première et essentielle est l’adhésion 

bactérienne. [23] 

Dans la plupart des tissus, les différentes structures cellulaires et le système 

immunitaire s’opposent à la colonisation bactérienne. Dans le tissu osseux et 

articulaire, les défenses immunitaires locales sont faibles, car ces structures, 

faites essentiellement de calcium et d’hydroxyapatite, contiennent peu ou pas de 

cellules. Les bactéries se protègent en formant un biofilm et persistent sous une 

forme métaboliquement diminuée. 

Le spectre des agents pathogènes dépend de la pathogenèse de l’infection. 

En cas d’infections exogènes, le lieu de l’accident (route de campagne, champ, 

etc.) et la sévérité des lésions des tissus mous (d’après Gustilo/ Anderson pour 

les fractures ouvertes et Tscherne/Oestern pour les fractures fermées) sont 

déterminants. Les agents pathogènes les plus fréquemment incriminés sont les 

organismes à Gram positif tels que le staphylocoque doré (Staphylococcus 

aureus) (30%) et les staphylocoques à coagulase négative (22%).[24] 
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En cas de traumatismes impliquant un contact direct avec le sol (terre, 

revêtement routier) et de lésions sévères des tissus mous, des agents pathogènes 

à Gram négatif et des infections mixtes (y compris anaérobies) doivent être 

soupçonnés et être pris en compte dans le choix de traitement. [25] 

B.5) Mécanismes de persistance bactérienne : 

a) Adhérence de la bactérie : 

Les bactéries impliquées dans les infections ostéoarticulaires possèdent de 

nombreux facteurs qui leur permettent de se fixer sur des tissus vivants ou sur du 

matériel inerte. 

Les mécanismes moléculaires d’attachement sur matériel métallique ont 

particulièrement été étudiés avec des germes comme Staphylococcus aureus, 

Staphylococcus epidermidis, Escherichia coli et Pseudomonas aeruginosa. [26, 

27] 

La première étape déterminante de l’infection est l’adhésion initiale de la 

bactérie aux tissus de l’hôte grâce à des récepteurs bactériens que l’on appelle 

adhésines. 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.[28] 

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 l’activation des gènes de synthèse des adhésines spécifiques et la 

production d’exopolysaccharide pour P. aeruginosa, 15 minutes après le contact 
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avec une surface, une synthèse d’alginate est observée pour toutes les souches 

même non mucoïdes [29]. 

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. Coli 

avec un support, une heure après l’adhésion de la bactérie, la résistance au 

chlorure de benzalkonium est multipliée par un facteur 10. 

b) Les adhésines : 

Dans les IOA, le Staphylococcus aureus est très largement cité car de 

nombreuses molécules d’attachement s’expriment à sa surface. Ces différentes 

adhésines, regroupées sous l’acronyme MSCRAMMs (microbial surface 

components regognizingadhesive matrix molecules), lui permettent de se lier 

aux protéines de la matrice extracellulaire telles que le fibrinogène, la 

fibronectine, le collagène, la vitronectine, la laminine, la thrombonspondine, la 

sialoprotéine osseuse, l’élastine ou le facteur de Willebrand. 

Lors d’une infections bactérienne, S. aureus reconnaît et s’attache de 

manière 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. [30,31] 

L’internalisation du S.aureus par les ostéoblastes est un autre moyen 

efficace pour échapper au système immunitaire de l’hôte. [32, 33] 
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Séquestrés dans ces cellules, le métabolisme des bactéries se modifie ; elles 

ne se multiplient plus et végètent, parfois pendant de nombreuses années. Mais 

elles sont susceptibles d’être réactivées à tout moment par un traumatisme ou 

une intervention. [34] 

Ce comportement est sous la dépendance de régulateurs tels que 

l’accessory gene regulator (AGR) et le 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. [35] 

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. 

c) 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 [26, 27]. 

Le « slime » est une substance polysaccharidique sécrétée par les bactéries. 

Cette substance est le premier composant du biofilm permettant l’ancrage 

définitif de l’adhérence bactérienne aux tissus de l’hôte. 

La deuxième étape est le développement de microcolonies engluées dans le 

« slime ». 

Cette structure se retrouve au sein d’une matrice polysaccharidique riche en 

eau, en ADN, en protéines et en molécules de signalisation. On estime que la 

proportion de bactéries dans une unité de volume de biofilm représente environ 

1 % et la matrice semi-rigide 85 %. 
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Les bactéries enchâssées dans le biofilm sont, la plupart du temps, 

asynchrones entre elles avec une alternance de phases de quiescence et de 

croissance. [36,37] 

Dans les couches profondes du biofilm, les conditions nutritives médiocres 

induisent un ralentissement du métabolisme et de la croissance bactérienne, ainsi 

qu’une augmentation de l’adhérence au matériel. Ainsi, 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. 

Le biofilm est donc un déterminant majeur dans la persistance des 

infections en orthopédie, qu’il y ait ou non du matériel. [38,39] 

 

Figure 18 : Etapes de biosynthèse du Biofilm (1 colonisation, 2 adhérence, 3.4 

élaboration de glococalix, 5 formation du biofilm mature et détachement) 
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B.6) Mécanisme d’échappement aux défenses immunitaires de 

l’hôte : 

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

hypervascularisation osseuse 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) 

[30]. 

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 nanométriques de haut 

poids moléculaire responsables d’un état inflammatoire chronique [30, 29]. 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 [29, 30]. Quand les particules sont trop grosses pour être internalisées 

(supérieures à 15μm), les cellules phagocytaires s’agrègent autour jusqu’à 
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former un granulome composé de cellules en état d’inhibition fonctionnelle 

(frustrated phagocytosis) [28]. 

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 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 [29, 30]. Outre les altérations mécaniques, l’incapacité de ces 

effecteurs de l’immunité à empêcher la prolifération bactérienne joue un rôle 

critique. 

B.7) Mécanisme d’échappement 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 [32, 33]. 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 
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transitoirement résistantes aux glycopeptides (sous-populations) ne s’exprimant 

que in vivo et en présence de matériel étranger [34, 35]. Ce phénomène 

représente peut être une phase préliminaire du développement endogène de 

résistance aux glycopeptides chez certaines souches de staphylocoques dorés. 

 

II) CLASSIFICATION : 

Afin de pouvoir déterminer la stratégie thérapeutique optimale, les 

infections péri-implantaires sont classées selon trois caractéristiques: 

– moment d’apparition (infection précoce ou tardive); 

– étendue de l’infection/ostéomyélite; 

– traitabilité du biofilm (mise en évidence d’agents pathogènes 

problématiques). 

En fonction du moment de survenue, les infections péri-implantaires sont 

classées en infections précoces ou tardives (tab. 1). 

Ce paramètre est essentiel, d’autant plus que dans le cas d’une infection 

précoce, il est supposé que le biofilm n’est pas encore à maturité et peut encore 

être éradiqué par débridement et par traitement systémique agissant sur le 

biofilm, tandis qu’avec un biofilm mature, l’éradication de l’infection est 

uniquement possible par retrait ou remplacement de l’implant. En conséquence, 

l’ostéomyélite est catégorisée comme étant aiguë ou chronique. L’ostéomyélite 

en tant que conséquence d’une infection péri-implantaire est classifiée, selon son 

étendue, en ostéomyélite médullaire, superficielle, locale ou diffuse (d’après 

Cierny et Mader) [40,41]. 
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Les agents pathogènes sont considérés comme problématiques lorsque, sur 

la base du profil de résistance existant, aucun antibiotique actif sur le biofilm 

n’est disponible et que le biofilm ne peut donc pas être éradiqué. 

Les agents pathogènes problématiques sont: 

– les staphylocoques résistants à la rifampicine; 

– les agents pathogènes à Gram négatif résistants à la ciprofloxacine; 

– les champignons (Candida). 

A l’avenir, les entérocoques ne seront probablement plus comptés parmi les 

agents pathogènes problématiques en raison de l’efficacité avérée sur le biofilm 

de la fosfomycine dans des modèles animaux et de l’expérience clinique limitée. 

Des essais cliniques de confirmation sont en cours. 
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Tableau 21 : Classification des infections d’implants en orthopédie en accord avec le 

début des symptômes après implantation [42] 

Classification Début de l’infection après 

implantation 

Pathogenèse Micro-organismes 

typiques 

Infection précoce <2 semaines Pendant l’implantation ou 

dans les deux à quatre 

jours post-opératoires. 

Micro-organismes 

hautement virulents 

comme S. aureus ou 

bacilles Gram négatifs. 

Infection 

subaiguë 

2-10 semaines Pendant l’implantation 

avec manifestation 

tardive. 

Organismes peu 

virulents comme 

staphylocoques 

coagulase négatifs ou 

Propionibacterium 

acnes 

Infection tardive >10 semaines Essentiellement due à des 

infections hématogènes 

par foyer infectieux 

distant. 

Typiquement due à 

des micro-organismes 

virulents comme S. 

aureus, streptococci 

ou bacilles Gram 

négatifs 
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Figure 19 : Classification des ostéomyélites selon Cierny-Mader, d’après [40,41]. 
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III) ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES : 

1) La fréquence annuelle des ISM : 

Sur une période de 5 ans (2012 – décembre 2016), nous avons recensé 76 

cas d’ISM au sein du service de traumatologie-orthopédie de l’hôpital Ibn Sina 

de Rabat, soit une moyenne de 15 cas par an. 

Notre résultat rejoint celui de l’étude de Rhatous [43], concernant le profil 

bactériologique des infections ostéoarticulaires portant sur 68 patients 

hospitalisés au service de traumatologie-orthopédie de l’hôpital Ibn Sina de 

Rabat sur une période de 2 ans (2014- 2015), qui rapporte une moyenne de 22 

cas par an, contre une moyenne de 3 cas par an dans l’étude de Belgassi [44] 

concernant 21 cas suivis dans le service de traumatologie orthopédie I à l’hôpital 

militaire d’instruction Med V de Rabat durant une période de 6 ans (2008-2013). 

Ces auteurs ont également inclus les infections ostéoarticulaires sur matériel 

prothétique. 

2) Caractéristiques des patients : 

2.1) Age : 

L’âge moyen de nos patients était de 38,08 ans et la catégorie d’âge la plus 

touchée était celle de 20 à 40 ans (39,4%). Ces résultats peuvent s’expliquer par 

le fait que la population jeune est celle la plus active, et la plus exposée ainsi aux 

traumatismes de tous les genres, notamment les fractures ouvertes qui sont un 

facteur de risque important des IOA [45]. 

Notre résultat rejoint ceux de Rhatous et Belgassi qui rapportent 

respectivement un âge moyen de 43,76 et 44±15. 
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Notre population était plus jeune que celle de GUILLON [46] dont l’âge 

moyen était de 63,1 ans et la tranche d’âge la plus touché était celle de 55 à 79 

ans. Les différences peuvent être liées, d’une part, à la taille de la population 

dans l’étude française, qui a porté sur la totalité des cas d’IOA hospitalisés en 

France en 2008 et au fait que l’auteur avait inclus dans son étude les 

spondylodiscites qui surviennent souvent chez des sujets âgés [47] , et d’autre 

part, à la nature démographique du pays (France) caractérisée par la 

prédominance de la population âgée, et le recours fréquent à la chirurgie 

prothétique pour des pathologies articulaires dégénératives ou inflammatoires 

[48]. 

2.2) Sexe 

Dans notre série la prédominance masculine était nette avec 75 % 

d’hommes et 25 % de femmes et un sexe ratio homme/femme de 3. Ce résultat 

rejoint la plupart de ceux de la littérature [46, 49 - 52]. Ainsi, on peut conclure 

que la prévalence des infections sur matériel est sexe dépendante. 
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Tableau 22: Comparaison des séries selon le sexe des patients 

Série Période de 

l’étude 

Sexe Masculin Sexe Féminin Sexe ratio 

GUILLON et 

al. [46] 

2008  60,56% 39,44% 1,54 

ROGER et al. 

[49] 

2005-2008  ND ND 1,72 

S.BAUER et al. 

[50] 

2007-2011  51,85% 48,15% 1,07 

OUENNASS et 

al. [51] 

2004-2005  81,18% 18,82% 4,32 

T.BAUER et al. 

[52] 

ND  83,6% 16,4% 5 

RHATOUS 

[43] 

2014-2015 71,58% 29,42% 2,4 

BELGASSI 

[44] 

2008-2013 76,2% 23,8% 3,2 

Notre série 2012-2016 75% 25% 3 

 

2.3) Antécédents et Comorbidités 

Dans notre travail, les comorbidités n’ont pas été précisées chez les 76 

patients recrutés. 
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a) Antécédents de fracture : 

Les 76 cas inclus dans l’étude ont présenté des antécédents de fractures 

ayant nécessité une ostéosynthèse avant l’installation de l’infection. 

Selon le type de fracture, 12 patients ont présenté un antécédent de fracture 

ouverte (15,78%), 46 cas ont présenté une fracture fermée (60,5%). 

Tableau 23: Types de traumatismes selon les séries 

Notre étude  T.BAUER 

et al. [52] 

 BELGASSI 

[44] 

 RHATOUS 

[43] 

 

Type de 

traumatism

e 

Taux 

(%) 

Type de 

traumatism

e 

Tau

x 

(%) 

Type de 

traumatism

e 

Taux 

(%) 

Type de 

traumatism

e 

Tau

x 

(%) 

Fracture 

fermée 

60,5% Fracture 

fermée 

39% Fracture 

fermée 

76,2

% 

Fracture 

fermée 

59,58 

Fracture 

ouverte 

15,78

% 

Fracture 

ouverte 

26% Fracture 

ouverte  

23,8

% 

Fracture 

ouverte 

40,42 

Plaie 

traumatique 

0 Plaie 

traumatique 

10% Plaie 

traumatique 

0% Plaie 

traumatique 

0% 

 

b) Antécédents chirurgicaux : 

Dans notre série, tous les patients avaient un antécédent de chirurgie 

orthopédique. T.BAUER [52] rapporte que 70,1% des patients inclus dans son 

étude avaient subit un geste chirurgical auparavant. 
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D’autre part, MIGAUD [53] a classé l’acte chirurgical préalable comme 

étant un facteur suspecté d’avoir un effet favorisant sur la survenue d’une ISO 

en chirurgie orthopédique. Tous ces résultats, reflètent l’importance du risque 

infectieux lié à la chirurgie orthopédique déjà rapporté par le « Center for 

Diseases Control » (CDC) [54]. 

c) Matériel étranger : 

Tous nos 76 malades étaient porteurs d’un matériel d’ostéosynthèse 

(100%). GUILLON [46] rapporte un taux de 33,1% de patients porteurs de 

matériel, parmi lesquels 58,1% étaient porteurs de prothèses, mais ceci sur une 

longue série de 28579 patients. L’équipe de ROGER [49] en avait toute fois 

présenté un taux de 49% sur une série de 87 patients. L’étude de RHATOUS 

[43] rapporte un taux de 69,12% de patients porteurs de matériel en incluant les 

porteurs de prothèse. 

Concernant le type du matériel, les plaques vissées et les clous viennent en 

première place avec 88% du total du matériel implanté chez notre population (76 

patients). 

Dans une étude sur les complications septiques des ostéosynthèses [55], les 

infections sont survenues dans 90,5% sur des plaques vissées, ce qui est 

confirmé par d’autres études [56, 57, 58]. Il semble donc que les plaques sont de 

loin les plus pourvoyeuses d’IOA. 

On note que dans notre série l’embrochage et le fixateur externe sont aussi 

exposés à développer une ISM ce qui est le cas dans l’étude réalisée au CHU Ibn 

Rochd à Casa [59] alors que Scalea et al [60] ont montré que la fixation précoce 

des fractures réduisent le risque de complications infectieuses, ils soulignent 
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l’intérêt de la fixation externe précoce comme procédure rapide et peu 

hémorragique. Du point de vue physiopathologique, la présence de matériel 

induit une inhibition fonctionnelle des cellules phagocytaires, en particulier des 

macrophages et des PNN, constituant l’équivalent d’une immunodépression 

locale. Le délitement particulaire des prothèses produit une multitude de 

fragments microscopiques de haut poids moléculaire responsables d’un état 

inflammatoire chronique générant une ostéolyse, Outre les altérations 

mécaniques, l’incapacité de ces effecteurs de l’immunité à empêcher la 

prolifération bactérienne joue un rôle important dans le développement de ces 

infections [61, 62]. 

d) Le délai entre la pose du matériel et l’infection : 

L’étude de GUILLON et al. [46] portant sur 828 patients hospitalisés pour 

infections sur prothèse de la Hanche et du genou sur une période de 4 ans (2008- 

2011) rapporte un taux de 30% dans le 1er mois suivant la pose du matériel, 

contre 7,8% dans notre étude. 

Une infection nosocomiale sur matériel se définit par le CLIN comme étant 

une infection qui survient avant 1 année après la pose du matériel. 

Tableau 24: Répartition du délai d’apparition de l’infection sur matériel selon les séries 

Etude < 1 mois 1mois à 1 an >1 an  Délai de 

survenue 

médian 

GUILLON et al. [46] 30% 39% 29% 77 jours 

RHATOUS [43] 12,50% 79% 8,50% 144 jours 

Notre étude 7,8% 71,4% 17% 114 jours 
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e) Antécédent de diabète 

11 % de nos patients étaient diabétiques. Sur ce point, nous présentons des 

résultats inférieurs à ceux rapportés par la littérature. 

 

Tableau 25: la distribution des patients diabétiques selon les différentes infections 

Etude Période Type d’IOA 

concerné 

Taux de 

patients 

diabétiques % 

S.BAUER et al. 

[50] 

2007-2011 Toutes les IOA 20,4 

GUILLON et al. 

[46] 

2008 Toutes les IOA 24,4 

BERNARD et 

al.[106] 

1996-2007 Infections sur 

prothèse 

21,5 

WICHOU et al. 

[126] 

1992-2001 Pseudarthroses 

septiques 

27,3 

ROGER et al. [49] 2005-2008 Toutes les IOA 9 

RHATOUS [43] 2014-2016 Toutes les IOA 11,76 

BELGASSI [44] 2008-2013 Les IOA sur 

matériel 

d’ostéosynthèse 

(Prothèses 

inclus) 

4,8 

Notre étude 2012-2016 Les IOA sur 

matériel 

d’ostéosynthèse 

11 
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Plusieurs études ont montré l’implication du diabète dans la survenue d’une 

IOA. MIGAUD [53] l’a identifié comme facteur de risque infectieux ayant un 

niveau de preuve élevé en chirurgie orthopédique. D’autre part, il a été classé 

par CIERNY-MADER [41] comme un facteur systémique de risque de 

survenue d’une infection osseuse. 

Les taux moins importants de patients diabétiques relevés dans notre série 

est proche des résultats rapportés par ROGER [49] intéressant tous les patients 

présentant une IOA de juillet 2005 à juillet 2008 au service de traumatologie 

orthopédie CHU de Nice. 

f) Autres antécédents et comorbidités : 

Un tabagisme chronique était relevé chez 21 (27,6%) de nos patients dont 

les dossiers cliniques ont été étudiés, sur ce point il existe une ressemblance 

entre notre résultat et ceux rapportés par la littérature. 

Tableau 26 : Comparaison des taux de tabagisme dans les différentes séries 

Etudes Taux de patients tabagiques (%) 

WICHOU et al. [51] 18,2% 

ROGER et al. [47] 15% 

SUZUKI et al. [52] 29,4% 

RHATOUS [43] 25% 

BELGASSI [44] 14,3% 

Notre étude 27,6% 
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L’étude de DURANT [63] a conclu, à son tour, que le tabac est 

formellement un facteur de risque de survenue d’une infection sur matériel 

prothétique en analyse multi variée. 

D’autres antécédents ont été relevés chez nos patients mais avec des taux 

négligeables bien que leur effet favorisant la survenue des IOA soit confirmé 

dans la littérature [53,41]. 

Ainsi les taux négligeables de ces deux facteurs retrouvés chez nos patients 

ne peuvent être que le reflet du manque de renseignements cliniques. 

 

IV) ASPECTS CLINIQUES : 

Les infections sur matériel sont le plus souvent post-traumatiques et font 

généralement suite à des interventions chirurgicales pour fractures fermées ou 

ouvertes [52, 41, 64], ce qui convient parfaitement au contexte marocain où le 

nombre d’AVP ne cesse d’augmenter annuellement. 

1) Localisation de l’infection : 

Tableau 27: Topographie des infections ostéoarticulaires, comparaison de différentes 

études 

 Localisation Auteurs 

Azayi [65] Dsouli [66] Artini [66] BELGASSI 

[44] 

Notre série 

Femur 40% 48,38% 39,3% 33,3% 25% 

Tibia 26,66% 28,22% 29% 19% 23,6% 
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D’après nos résultats, les ISM touchent essentiellement le membre inférieur 

(85%), la localisation au niveau du fémur était la plus prédominante (25%) suivi 

du tibia avec 23,6 %. Sur ce point, nous présentons des résultats similaires à 

ceux de la littérature. Ceci peut s’expliquer par le fait que le membre inferieur 

demeure la partie du corps la plus exposée aux fractures du fait de la présence 

des principaux os longs du corps, leurs calibres, leurs tailles et leur rôle majeur 

du support du poids du corps font de ceux-ci les os les plus exposés aux 

infections ostéoarticulaires. 

2) Signes cliniques : 

Le diagnostic des IOA est clinique. La présentation varie selon la virulence 

de l’agent pathogène, le mode d’infection, le type de fracture et les conditions de 

consolidation. L’existence d’une fistule en regard du matériel affirme l’infection 

jusqu’à preuve du contraire. 

Les signes cliniques les plus fréquents sont : 

- douleur d’intensité anormale ou sa réapparition après intervalle libre ; 

- Erythème 

-Gonflement 

- écoulement purulent de la plaie opératoire ; 

- désunion ou nécrose ou inflammation cicatricielle. 

L’existence de signes généraux (fièvre, frissons) augmente la probabilité 

d’une infection 

Les IOA aigues, surviennent dans le premier mois suivant la chirurgie.[67] 
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Le traitement par plâtre peut masquer les signes locaux et retarder ainsi le 

diagnostic.[17] 

Les IOA retardées sont moins graves car sont dues à des agents pathogènes 

considérés comme moins virulents tels que : Staphylocoque à Coagulase 

négative (CNS). 

Les manifestations cliniques des IOA peuvent être masquées par 

l’automedication par les ATB [68]. 

3) Discussion de nos résultats cliniques : 

a) Signes généraux : 

Les signes cliniques généraux étaient représentés presque exclusivement 

par la fièvre qui était présente chez 17,1 % des cas. Un résultat qui est inférieur à 

celui de la littérature. 

ALAYA [69] rapporte dans son étude sur les arthrites septiques un taux de 

85,7% de patients présentant une fièvre mais sur une courte série de 14 cas. 

Dans l’étude de POURRE [63] portant sur 100 cas d’infections sur prothèses, la 

fièvre a été relevée chez 40% du total des cas, alors que PENSOTTI [70] en a 

rapporté un taux de 14%. 

b) Signes locaux : 

Les signes locaux avaient été relevés chez un grand nombre de nos patients. 

La fistule, signe capital de ces infections notamment dans les formes chroniques 

[61,71], était présente dans 44,7% de nos cas, et dans 54% des cas de WICHOU 

[51]. D’autres études en avaient présenté des taux beaucoup moins importants 

[52, 63, 70, 72]. 
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Sachant que la fistule est une forme d’extériorisation du germe par 

l’organisme, ceci pourrait donc être lié à une charge bactérienne importante chez 

les cas concernés. Quant à leur localisation, les fistules étaient localisées dans la 

plupart des cas en regard du matériel ou au niveau de la cicatrice opératoire. Ces 

deux localisations permettent de confirmer le diagnostic [61]. La douleur, a été 

présente chez 73,6% de nos cas. D’autres études en ont relevé des taux proche 

de notre résultat (78%, 72%, 100%) [63, 70, 73]. 

Quant à l’impotence fonctionnelle, nous l’avons relevée chez 53,9% des 

cas alors qu’elle n’a été retrouvée que dans une seule des études, avec un taux de 

66,6%. Cependant, cette étude avait porté sur une très courte série de 6 patients 

[73]. 

Les tableaux cliniques dégradés que nous avons observés, attirent notre 

attention sur l’inconstance des signes cliniques considérés, jusque là, comme 

essentiels au diagnostic de ces affections, et mettent ainsi le point sur 

l’importance de l’analyse bactériologique dans la confirmation du diagnostic. 

D’autre part, certains tableaux cliniques associaient des signes cliniques 

aigus et chroniques à la fois. Ils correspondent à ce que nous avons considéré 

comme mode d’évolution particulier « aigu sur fond chronique ». Il s’agit 

probablement de variantes de la forme aigue qui se développent dans le contexte 

d’une bactériémie, suite à une régression temporaire des défenses immunitaires, 

en présence d’une infection déjà passée à la phase chronique. 
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Figure 20 : Fistule au niveau de la cuisse chez un patient hospitalisé au service de 

traumatologie au CHU Ibn Sina pour infection sur enclouage centromédullaire. 
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Figure 21: Ecoulement purulent d’une cicatrice d’infection sur matériel pour fracture  

de l’extrémité supérieure du tibia. 
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V) DONNEES DE LA BIOLOGIE 

Dans notre étude, la valeur moyenne de la CRP était de 57,1 mg/l. Quant à 

la vitesse de sédimentation (VS) la valeur moyenne été de 52 mm à la première 

heure. 

Du point de vue de la leucocytose sanguine, la valeur moyenne était 

normale (10,33.10³ /mm). 

Nos résultats paraissent cohérents avec ceux de MATTHEWS qui a relevé 

une valeur moyenne de la leucocytose de 11,5. 103 /mm [74]. Ce paramètre était 

normal également dans les études de RHATOUS et BELGASSI avec la même 

valeur de 10700/mm³ [43, 44]. Il semble donc que pour les affections osseuses, 

l’hyperleucocytose sanguine est un marqueur inconstant voire absent et ne 

contribue ainsi pas à l’établissement du diagnostic. 

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 par contre dans la notre ce paramètre n’a 

pas été étudié [38]. 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, la 
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VS se normalise en 7 à 10 jours. Une étude a été menée en 2012 pour remplacer 

le dosage de la CRP par le dosage du taux plasmatique de l’IL-6 vue sa courte 

demi-vie. Mais Il a été démontré que cette sécrétion peut être aussi induite par 

un traumatisme important ou par la chirurgie et reste donc moins spécifique que 

la CRP. [75] 

D’après ces observations, on peut conclure qu’en termes de marqueurs 

biologiques, une élévation des valeurs de la CRP et de la VS est plus 

significative que l’hyperleucocytose dans le diagnostic des IOA. Cependant, 

l’élévation de ces marqueurs ne peut à elle seule attester de la présence d’une 

infection du fait qu’ils sont peu spécifiques. Par ailleurs, la normalisation de 

toutes ces variables ne permet en aucun cas d’exclure le diagnostic. Ceci a été 

confirmé par plusieurs articles de la revue de littérature [3, 61, 71,76-79]. 

Ainsi les examens biologiques peuvent être des indicateurs du diagnostic, 

mais leur utilité est discutée dans la littérature récente. 

Hémocultures : 

Les hémocultures doivent être réalisées sur flacons aérobie et anaérobie, au 

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

Les faux positifs par contamination peuvent être évités en obtenant deux 

séries d’hémoculture (4 à 6 flacons correctement remplis en 1 seul prélèvement) 

de deux sites différents à des intervalles de temps séparés. 

Dans notre étude aucune hémoculture n’a été réalisée. 
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VI) DONNEES DE LA MICROBIOLOGIE : 

1) Les prélèvements : 

Différents prélèvements sont apportés au laboratoire, mais tous n'ont pas la 

même importance. Une feuille de renseignement doit les accompagner, 

précisant: l'identité du malade, le service, le chirurgien et/ou le médecin en 

charge du patient, la date et l'heure des prélèvements, la localisation du site 

prélevé, la nature des prélèvements et l'existence ou non d'une antibiothérapie, 

ainsi que tout autre renseignement utile à la qualité de l'analyse et à la validation 

des résultats. 

1.1 Prélèvements superficiels 

L'écouvillonnage d'une fistule (Figure 22) ou d'une cicatrice désunie 

permet d’isoler des bactéries cutanées dont l'intérêt pathologique est discutable 

et ne devrait pas être effectué. Le résultat peut induire en erreur et n'a aucune 

valeur décisionnelle raisonnable sauf peut-être si une souche de Staphylococcus 

aureus est isolée [80]. S'ils sont tout de même « techniqués », une réserve doit 

être émise sur le compte rendu du résultat. Les prélèvements superficiels 

peuvent être à l'origine d’errances diagnostiques qu'il n'est pas nécessaire de 

provoquer. 

Ils ne devraient plus exister ou seulement être restreints aux situations pour 

lesquelles les autres méthodes sont inapplicables, pour les patients inopérables 

par exemple. [81, 82, 83] 
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Figure 22 : Fistule au niveau de la cuisse pour infection sur enclouage centromédullaire. 

 

1.2 Prélèvements profonds 

Ces prélèvements sont précieux et ont une valeur indiscutable. Après une 

préparation cutanée antiseptique rigoureuse, ils doivent être réalisés à distance 

de toute antibiothérapie (au moins quinze jours après l'arrêt d'une 

antibiothérapie) et avant l'administration d'une antibioprophylaxie, qui risque de 

masquer la présence de bactéries difficiles à mettre en évidence 

(Propionibacterium acnes par exemple). Prélevés lors d'une intervention, il s’agit 

de liquides de ponction articulaire, d'abcès, de biopsies synoviales, de biopsies 

disco-vertébrales, de fragments tissulaires pathologiques (os, capsule, tissus 

nécrotiques, tissus d'interposition…), et de matériel (vis, matériel prothétique...). 

Plusieurs prélèvements doivent être effectués pour confronter les résultats (voir 

plus loin). Les prélèvements per-opératoires profonds effectués avec un 
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écouvillon doivent être abandonnés (faible quantité de prélèvement, 

dessèchement rapide, etc.) ; ils ont globalement une faible sensibilité et une 

faible spécificité comparativement aux prélèvements tissulaires [84]. 

1.3 Autres prélèvements 

Lorsqu’il s’agit d'une infection aiguë, l'agent pathogène doit être recherché 

avant toute antibiothérapie, non seulement au niveau du site infecté mais 

également dans le sang et d’autres liquides ou sites : urines, selles, peau, sphère 

ORL, voies génitales, etc. Il sera trop tard pour identifier une éventuelle porte 

d'entrée lorsque la bactérie aura été isolée des prélèvements profonds per-

opératoires et l'antibiothérapie débutée depuis 48 heures [85]. 

2) Modalités de transport 

Les prélèvements ostéo-articulaires doivent parvenir au laboratoire à 

température ambiante, le plus rapidement possible et en tout cas moins de deux 

heures après avoir été effectués. Si ce délai ne peut pas être respecté, il faut 

utiliser des milieux de transport appropriés permettant la survie de bactéries 

fragiles ou anaérobies (milieux Amies ou Stuart). Ces prélèvements sont 

transportés dans des conteneurs adaptés protégeant les prélèvements eux-

mêmes, le transporteur, la secrétaire ou le technicien qui les reçoit. Les 

modalités du transport de ces prélèvements doivent avoir été déterminées dans 

un protocole signé par les intervenants, afin de respecter les règles de bonne 

pratique et d'être conformes à la réglementation [85]. 

3) Préparation des prélèvements : 

Les prélèvements liquides prélevés par aspiration peuvent être transvasés 

dans un pot de prélèvement (mais attention au risque de contaminerle 
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prélèvement), laissés dans la seringue bouchée avec un bouchon spécial (ex. : 

Female Luer-lock Ref 888.06, Vygon) après avoir chassé l'air, ou ensemencés 

directement dans des flacons d’hémocultures aérobie et anaérobie après 

désinfection soigneuse du bouchon des flacons et en ayant soin de conserver 

quelques millilitres du prélèvement pour qu'un examen cytologique et/ou 

biochimique soit possible. 

Les prélèvements solides sont déposés dans des pots stériles secs ou dans 

des milieux de transport choisis par le laboratoire. Les pots stériles utilisés au 

bloc opératoire doivent être sous double emballage stérile avant utilisation pour 

éviter les fautes d'asepsie lors des manipulations [85]. 

4) ÉTUDE DES PRÉLÈVEMENTS AU LABORATOIRE 

a. Règles de bases : 

Les prélèvements doivent être ensemencés dans un poste de sécurité 

microbiologique de type II (PSM II) (hotte permettant la protection du 

manipulateur et du produit manipulé) par un technicien de laboratoire portant 

une tunique à manches longues à usage unique, des gants stériles recouvrant 

l'extrémité des manches afin que leur préparation avant la mise en culture soit 

exempte de contamination cutanée ou salivaire. Le caractère pathologique des 

bactéries isolées est authentifié par leur présence dans plusieurs prélèvements 

profonds (voir plus loin) si elles ont le même antibiogramme.Au total, la prise 

en charge des prélèvements requiert le matériel suivant (hors milieux de culture) 

[85] : 

• PSM II 

• Cytocentrifugeuse 
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• Centrifugeuse 

• Broyeur 

• Microscope avec polarisation 

• Loupe binoculaire avec éclairage incident 

• Matériel à usage unique 

• Casaques en non tissé à usage unique à manches longues 

• Gants stériles 

b. L’examen bactériologique direct 

Un examen direct doit être réalisé, il peut permettre de visualiser les 

bactéries. Différents types de coloration peuvent être réalisés : 

◘ Une coloration de Gram après cyto-centrifugation qui permet de 

mettre en évidence la présence éventuelle de bactérie et d’en analyser 

la morphologie et les caractéristiques 

◘ Une coloration de May-Grunwald: coloration adaptée à l’appréciation 

semi-quantitative des polynucléaires neutrophiles. 

◘ Une coloration de Ziehl ou auramine pour rechercher la présence de 

mycobactériespeuvent être faites sur orientation clinique [85]. 

c. Choix des milieux de culture 

Sont recommandés les milieux suivants : 

• Gélose au sang en aérobie. 

• Gélose chocolat supplémentée en polyvitamines, sous 5 % de CO2. 

• Gélose au sang (ou gélose Columbia) en anaérobiose. 
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• Des milieux liquides enrichis en facteurs de croissance, type flacons 

d’hémocultures aérobie et anaérobie [85]. 

d. Incubation des milieux de culture 

Traditionnellement, les cultures en aérobie étaient incubées pendant 4 jours 

et les cultures anaérobies pendant 7 jours, et on considérait que prolonger 

l’incubation des boîtes au-delà favorisait la croissance de contaminants. 

Plusieurs études récentes ont brisé ce dogme. Une incubation prolongée de 14 

jours est maintenant recommandée pour permettre la mise en évidence des 

bactéries exigeantes, de croissance lente, en général des bactéries anaérobies 

mais également de P. acnes, bactérie anaérobie aéro-tolérante très capricieuse 

[86, 87]. 

Les cultures sur gélose en aérobie et sous CO2 doivent être observées tous 

les jours et les cultures anaérobies toutes les 48 heures ; les bouillons 

d'enrichissement sont repiqués dès qu’un trouble ou qu’une culture est observée. 

Il est intéressant d'utiliser des flacons transparents et non translucides ; les 

flacons sont systématiquement repiqués au terme du délai d'incubation (ou 

davantage surindication particulière) sur les mêmes milieux de culture gélosés et 

incubés 48 heures supplémentaires. Bien que globalement très performants, et 

même en prolongeant l'incubation 14 jours, les flacons d'hémocultures aérobie et 

anaérobie incubés dans leur automate ne permettent pas toujours la croissance, 

ou la détection, de certaines bactéries à croissance lente (Peptostreptococcus, P. 

acnes par exemple). Les flacons nécessitent alors un repiquage systématique. 

Toutefois, il ne faut pas repiquer les bouillons d'enrichissement trop 

précocement s'ils ne sont pas à l'évidence positifs, car le risque de les 

contaminer est important. Plus on repique un bouillon, plus le risque d'isoler 
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secondairement une bactérie sans intérêt pathologique est important. Moins les 

prélèvements sont manipulés, moins on risque de les contaminer. La culture des 

mycobactéries n'est pas faite systématiquement. Elle peut l'être sur un liquide 

articulaire, à l'initiative du biologiste. Sur les prélèvements solides, la recherche 

des mycobactéries doit être demandée par le prescripteur, conformément à la 

nomenclature générale des actes de biologie médicale 

e. Sonication du matériel 

Il est possible de traiter le matériel étranger (vis, plaque, pièces 

prothétiques) aux ultra-sons pour mettre en évidence des bactéries prisonnières 

du biofilm. Le matériel à analyser est déposé dans des conteneurs adaptés, 

solides (de préférence aux sacs qui peuvent avoir des fuites), dans lesquels du 

liquide de Ringer a été ajouté en salle d'opération par la panseuse (volume 

variable en fonction du volume du matériel). La sonication est brève, 5 minutes 

à 50 Hz [88, 89]. La Mayo Clinic recommande que la sonication soit précédée et 

suivie par 30 secondes d’homogénéisation au vortex [90]. Le sonicat est 

ponctionné/aspiré puis 0,5 ml est ensemencé uniquement sur les milieux solides, 

de façon à éviter la croissance d'un contaminant dans les milieux liquide 

d'enrichissement. Il est également possible de centrifuger le sonicat dans un tube 

conique (3 150 x g pendant 5 minutes) et d’ensemencer 0,1 ml du culot de 

centrifugation. Le nombre de colonies permettant d’établir que la bactérie isolée 

est bien responsable de l'infection, n'est pas clairement établi. Ce nombre dépend 

du germe en cause et des conditions expérimentales : 1 à 10 unités formant 

colonies (UFC) sans centrifugation et 200 UFC après centrifugation du sonicat 

[90, 91]. La majorité des études publiées démontrent que la culture du sonicat 

est plus sensible que celle des prélèvements tissulaires. Après coloration d'un 

frottis de sonicat au Gram, les bactéries sont souvent visibles (Figure 23). 
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5) Résultats et interprétation 

5.1 Dans les infections aiguës 

L'examen direct du frottis de pus coloré par le Gram révèle la présence de 

nombreux polynucléaires neutrophiles plus ou moins altérés et permet dans la 

majorité des cas d'identifier la bactérie responsable en quelques minutes. 

Les cultures sont généralement positives en 24 heures. Les colonies sont 

monomorphes et les pathogènes les plus souvent isolés sont : 

– S. aureus, 

– les streptocoques bêta-hémolytiques des groupes B, C, G, ou A, ou les 

streptocoques du groupe milleri, 

– plus rarement : entérobactéries, Campylobacter, Listeria 

monocytogenes, Streptococcus pneumoniae… 

L'antibiogramme est obtenu 24 heures plus tard. Il est possible de mettre en 

évidence par PCR une résistance à l'oxacilline voire la présence d'une bactérie 

multi-résistante (BMR) dans le prélèvement en cas de suspicion (ex. : système 

GeneXpert). 

La recherche de toxines : Dans certaines infections particulièrement 

graves, il est possible d'adresser la souche de S. aureus ou de Streptococcus 

pyogenes dans des laboratoires spécialisés (centres nationaux de référence), pour 

effectuer la recherche de gènes codant pour des toxines : TSST-1, entérotoxines, 

cytotoxines (PVL), exfoliatines, etc [85]. 
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5.2 Dans les infections chroniques 

En raison du faible nombre de bactéries, du biofilm, et probablement du 

caractère hétérogène du processus infectieux, la mise en évidence à l’examen 

direct de polynucléaires neutrophiles et de bactéries est le plus souvent négative. 

Les cultures des prélèvements profonds revêtent souvent un ou plusieurs des 

caractères suivants : 

– Un faible nombre de colonies, qui apparaissent rarement avant 48 heures 

de culture. 

– Une positivité uniquement en milieux liquides enrichis et après plusieurs 

jours (5 à 10 jours pour P. acnes, et parfois plus de 10 jours pour certaines 

bactéries anaérobies). 

– L'existence de microcolonies, de culture lente (plus de 3 jours) et de 

subculture fastidieuse, exigeantes, adhérentes, d’aspect atypique. Leur 

sensibilité aux antibiotiques est difficile à lire et souvent différente des colonies 

qui cultivent plus rapidement. Ces microorganismes au métabolisme ralenti 

(small colony variants) (Figures 24 et 25) peuvent être méconnus si les milieux 

de culture sont éliminés trop rapidement [92]. Chez S. aureus, il peut manquer 

des caractères d’identification tels que la coagulase, la DNase ou l’hémolysine, 

conduisant à une mauvaise identification si on ne dispose pas d'un spectromètre 

de masse ou de techniques de biologie moléculaire. 

– La présence de colonies ayant des aspects différents sur un même milieu 

gélosé, pouvant faire penser à une contamination (surtout pour les 

staphylocoques à coagulase négative). L’identification de ces germes est parfois 

délicate avec les galeries phénotypiques classiques si on ne dispose pas d'un 
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spectromètre de masse. La dénomination « staphylocoque non aureus » ou « 

staphylocoque à coagulase négative » est insuffisante et ne permet pas 

d’interpréter les résultats en l'absence d'une identification précise d'espèce 

(Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus hominis, Staphylococcus 

ludgunensis, etc.). Ces différents types de colonies peuvent donner des profils 

très différents à l’antibiogramme bien que possédant le même génotype, par 

exemple par électrophorèse en champ pulsé [93]. 

– Des associations bactériennes : dans 10 à 20 % des cas, plusieurs 

bactéries d'espèces différentes sont associées (entérobactérie, entérocoque et 

staphylocoque à coagulase négative, par exemple). 

– Des bactéries plus rares sont isolées : Pseudomonas aeruginosa, Listeria 

monocytogenes, Campylobacter fetus, différentes espèces de streptocoques, 

voire Mycoplasma hominis. 

Même si une culture bactérienne est présente après 24- 48 heures de 

culture, il est important d'effectuer une deuxième lecture au bout de 3 à 4 jours 

pour repérer des colonies ayant une morphologie différente des premières 

colonies examinées. L'utilisation d'une loupe binoculaire avec éclairage latéral 

est extrêmement utile pour détecter les différents aspects des colonies et pour les 

prélever. La méconnaissance de ces particularités conduit à des erreurs 

bactériologiques :résultat faussement négatifs, méconnaissance de micro-

colonies ayant un antibiogramme différent des premières colonies isolées, 

abandon d'un prélèvement considéré à tort comme contaminé. Les souches 

bactériennes de prélèvements profonds, précieux, doivent être conservées 

congelées à - 80 °C. 
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5.3 Les prélèvements stériles 

Parfois, il est nécessaire de confronter les informations bactériologiques, 

cliniques, radiologiques et histopathologiques pour déterminer l'existence d'une 

infection ou pour la suspecter, alors que les prélèvements bactériologiques sont 

restés désespérément négatifs. Cela peut correspondre à plusieurs situations : 

soit une antibiothérapie n'a pas été arrêtée au moins deux semaines avant les 

prélèvements (parfois 4 semaines pour un streptocoque bêta- hémolytique), soit 

le transport des prélèvements n'a pas été idéal ou les conditions de culture n'ont 

pas été correctes [85]. 

En cas de culture négative ou en cas de doute lorsqu’une bactérie supposée 

contaminant a été isolée en culture (notamment dans les flacons 

d’hémocultures), on a recours à la biologie moléculaire. En effet, le PCR permet 

dans 9-85% des cas de prélèvements stériles d’identifier des gènes spécifiques 

de microorganismes responsables des IOA sur matériel [94-99]. 

Cependant, le PCR a de nombreuses limites : 

-Risques de contamination et de faux-positifs 

- Pas de données sur la sensibilité aux antibiotiques 

-Coût encore relativement élevé 

-Pas réalisé en routine dans la plupart des laboratoires 

Ainsi, le test PCR doit être limité pour les cas de cultures négatives. 
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5.4 L’étude de l’activité des antibiotiques 

Elle doit être effectuée selon les règles de l’art à partir des différentes 

colonies dans chaque prélèvement (recommandations du Comité de 

l'Antibiogramme de la Société Française de Microbiologie). 

La lecture de l'antibiogramme est facile pour les bactéries qui cultivent 

rapidement, mais beaucoup plus difficile lorsque les bactéries se multiplient 

lentement. 

Quelques principes simples : 

– Les antibiogrammes réalisés sur des contaminants perturbent la 

réflexion. 

– Il ne faut pas faire un même antibiogramme en prenant plusieurs 

colonies d’aspects différents. 

– Les microcolonies qui cultivent tardivement ne doivent pas être 

négligées; elles sont souvent plus résistantes que les colonies de taille 

normale déjà isolées et identifiées. 

– Il est important d'étudier séparément les différents types de colonies, 

qui peuvent avoir des antibiogrammes identiques ou différents : pour 

un même patient, il est possible d’identifier plusieurs phénotypes de 

résistance pour un même staphylocoque [93]. 

– Il est capital d'identifier tous les phénotypes de résistance pour que 

l'antibiothérapie soit active sur l'ensemble des bactéries isolées, sinon 

le risque d'échec est majeur. 
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Au final, la valeur d'un résultat bactériologique repose sur plusieurs 
éléments : 

• l'examen direct et la présence de polynucléaires neutrophiles 
(inconstante avec P. acnes [91]), 

• la présence ou l'absence de bactéries à la coloration de Gram, 

• le résultat des cultures sur des milieux gélosés et dans des milieux 
liquides enrichis (aérobie et anaérobie) après une incubation à 37 °C 
d'au moins 14 jours, 

• la méthode d'identification bactérienne. 

a) L'interprétation est facile : 

– Tous les prélèvements sont positifs avec la même bactérie ayant le même 
antibiogramme (ou les mêmes bactéries ayant les mêmes antibiogrammes) dans 
les différents prélèvements étudiés [93, 100]. 

b) L'interprétation est plus délicate : 

– Un seul prélèvement a été effectué et n'est positif qu'en milieu 
d'enrichissement avec une bactérie, souvent d'origine cutanée : seul l'isolement 
d'une bactérie pathogène (S. aureus, streptocoque bêta-hémolytique, S. 
pneumoniae, Campylobacter...) est significative. 

– Plusieurs prélèvements profonds sont positifs à un « staphylocoque à 
coagulase négative » : importance d'une identification à l’espèce précise et de la 
réalisation d’antibiogrammes séparés sur les différents types de colonies et à 
partir de chaque prélèvement. 

– Il est important de rappeler qu'au moins 20 % des IOA chroniques 
sévères sont polymicrobiennes et que le traitement doit être adapté à toutes les 
bactéries isolées. 
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Un prélèvement profond ne peut être rendu « stérile » que s’il a été cultivé 

en milieux enrichis (gélosés et liquides en aérobie et en anaérobie) et incubé au 

moins 14 jours. Il faut souligner que 14 jours ne sont pas toujours suffisants 

pour isoler certaines bactéries anaérobies et que d'autres bactéries requièrent des 

milieux spécifiques (mycobactéries par exemple). 

N’importe quelle bactérie peut être responsable d’une IOA, surtout en 

présence de matériel étranger, mais la réalité de l’infection ne sera acceptée qu’à 

la condition d’isoler une bactérie de même antibiotype (ou des bactéries ayant 

chacune le même antibiotype) à partir de plusieurs prélèvements de qualité [85]. 

 
Figure 23 : Coloration de Gram sur sonication. Présence de bactéries à Gram positif 

dans des débris (P.acnes en culture). 
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Figure 24 : Microcolonies (small colony variants) de S.epidermidis (bas). Noter la taille 

des colonies par rapport à la culture d’une souche habituelle (haut). 
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Figure 25 : Microcolonies (small colony variants) de S.aureus après 6 jours de 

culture. 

 

6) Discussion de nos résultats bactériologiques : 

Sur un total de 48 prélèvements, 41 des cultures étaient positives (85,4 %), 

avec une prédominance des Entérobactéries (46,9%) suivi des Staphylococcus 

(32,6%) puis des BGN non fermentant (12,2%). Dans l’étude d’ELOUENNASS 

[51] sur les ostéites, réalisée au niveau de l’HMIMV entre 2004 et 2005, les 

isolats de staphylococcus représentaient 46,4% suivis de ceux des 

entérobactéries qui représentaient 25,2% alors que les isolats des bacilles à gram 

négatif non fermentaires représentaient 12,9%. 

En termes des espèces bactériennes, S. aureus (24,4%), Klebsiella 

pneumoniae (14,2%) et Enterobacter cloacae (14,2%) étaient les germes les plus 

fréquemment en cause du total des isolats suivis d’Escherichia coli et de P. 
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aeruginosa présentant respectivement 12,2% et 8,1% chacune. Vient ensuite 

Enterococcus faecalis avec 6,1% du total des isolats. Sur le Tableau (28) sont 

exposées les 3 premières espèces bactériennes en cause des IOA dans différentes 

études. 

Le rôle important des staphylocoques en tant qu’agents responsables des 

IOA est lié à leur présence au niveau cutané et muqueux, à leur place dans les 

bactériémies et à leur adaptation particulière à l’os par la présence de récepteurs 

de surface au fibrinogène, au collagène, à la fibronectine et à la sialoprotéine de 

type II [51]. 



 

87 

Tableau 28: Les trois premières espèces bactériennes des IOA dans différentes études 

Etude Type d’IOA concerné Espèce (%) 

OUENNASS [51] Ostéites S. aureus (23,6%) 

S. à coagulase négative 

(22,8%) 

P. aeruginosa(8,9%) 

GUILLON [93] Toutes les IOA S. aureus (28,38%) 

S. à coagulase négative 

(18,48%) 

Streptocoque spp(15,6%) 

SUZUKI [101] Infections sur prothèses S. aureus (47%) 

S. epidermidis(17,6%) 

Streptocoque spp(11,8%) 

KAANDROP [102] Arthrites et Infections sur 

prothèses 

S. aureus (54%) 

S. epidermidis(8%) 

E. coli (6,6%) 

RHATOUS [43] Toutes les IOA S. aureus (25,75%) 

P. aeruginosa (21,21%) 

K. pneumonia (12,12%) 

BELGASSI [44] Les IOA sur matériel 

d’ostéosynthèse 
S.aureus (25%) 

Staph Epidermidis  (25%) 

SA-MR (12,5%) 

Notre étude Les IOA sur matériel 

d’ostéosynthèse 
S.aureus (24,4%) 
Enterobacter cloacae 

(14,2%) 
Klebsiella pneumoniae 

(14,2%) 
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VII) ANATOMOPATHOLOGIE : 

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

anatomopathologique intéressant le tissu osseux et la synoviale. Idéalement, le 

prélèvement est mis dans du formol ou de l’éthanol. 

L’examen histologique de tissu adjacent à l’implant donne une haute 

sensibilité (80%) et une haute spécificité (90%). [42] 

Comme le degré d’infiltration tissulaire avec des cellules inflammatoires 

peut considérablement varier entre les sections tissulaires, il faut examiner au 

moins dix champs à fort grossissement afin d’obtenir une moyenne. 

Histologiquement, une infection sur matériel se définit par la présence de 

plus de cinq polynucléaires neutrophiles par champ microscopique, à fort 

grossissement (* 400), dans au moins cinq champs séparés, sur le prélèvement 

osseux.  

L’intérêt de l’examen histologique réside aussi dans sa capacité à pouvoir 

orienter plus spécifiquement le diagnostic vers une infection à mycobactérie ou 

vers une infection fongique [103]. 

 

VIII) DONNEES DE L’IMAGERIE : 

1) Radiographie standard : 

Elle est peu sensible au stade précoce. 

Au stade tardif, les signes radiologiques à rechercher sont les suivants [104, 

105]: 
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-Géodes corticales 

- présence d’un séquestre, petit fragment osseux très dense ; 

- liseré clair et étendu autour du matériel dont la largeur évolue de plus 

de 2 mm pendant une période d’ 1 an ; 

- zones d’ostéolyse floues et mal définies ; 

- réaction périostée extensive circonférentielle ; 

- présence de gaz intra-articulaire ; 

- mobilisation ou fracture du matériel d’ostéosynthèse. 

Malgré une faible sensibilité et spécificité, La radiographie standard est 

indispensable pour évaluer la consolidation de la fracture et la stabilité de 

l’implant [106]. 
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Figure 26 :Radiographie d’une infection d’une plaque vissée à Staphylococcus 

aureus avec réaction périostée sur MO (flèches). 
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Figure 27: Radiographie d’une infection d’un clou gamma à staphylococcus aureus avec 
appositions périostées fémorales (flèches). 
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Figure 28: Radiographie d’aspect normal d’une infection sur matériel d’ostéosynthèse 
de la cheville gauche. 
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Figure 29 : Radiographie d’une surinfection tardive d’un clou centromédullaire du tibia 

avec fracture consolidée.  
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Figure 30 : Radiographie d’une surinfection tardive à staphylocoque doré d’un clou 

centromédullaire du fémur droit avec pseudarthrose. (photo du service) 

 

Figure 31: Radiographies de face du fémur gauche montrant une fracture bifocale du 

fémur consolidée en cal vicieux traitée par clou centromédullaire verrouillé avec 

démontage de la vis de verrouillage proximale. (photo du service) 
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2) TDM: 

Elle permet d’apprécier la continuité et la solidité osseuses, la présence des 

séquestres osseux et de confirmer l’IOA. 

Dans le diagnostic des IOA sur matériel d’ostéosynthèse le scanner avec 

injection intraveineuse du produit de contraste permet une meilleure analyse des 

parties molles avec une sensibilité de 100% et une spécificité de 87% et permet 

d’apprécier la profondeur des fistules. [105, 106] 

Les signes tomodensitométriques d’une infection sont les suivants 45: 

- ostéolyses floues et mal limitées autour du matériel ; 

- anomalie des tissus mous ; 

- collection dans les parties molles 

Le scanner étudie très bien les rapports entre le matériel d’ostéosynthèse et 

l’os porteur, en dépit des artéfacts métalliques. L’importance de ces derniers est 

proportionnelle au volume des implants et au type de métal utilisé (dans un 

ordre croissant titane, acier inoxydable, chrome-cobalt) [107]. 

L’utilisation de fenêtres de visualisation hautes et larges minimise ces 

artéfacts, ainsi que celle d’un filtre de convolution pas trop dur, d’un kilovoltage 

élevé et d’un ampérage suffisant [108]. 

3) IRM: 

Les images IRM sont très souvent artéfactées par le matériel 

d’ostéoqynthèse. 

Elle est par contre très utile dans l’appréciation des anomalies des parties 

molles après ablation des implants [109]. 
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4) Echographie : 

L’échographie est la seule imagerie des parties molles à ne pas être 

handicapée par les pièces métalliques intra-osseuses 

C’est un examen difficile qui cumule plusieurs contraintes techniques : 

profondeur de la zone à étudier ; faible contraste ultrasonographique entre un 

pannicule graisseux sous-cutané volontiers épais et des muscles, souvent 

atrophiques ; remaniements des plans anatomiques par la ou les intervention(s) 

précédentes ; accès interdit à certaines zones profondes en raison du squelette 

fémoral ou pelvien qui arrête les ultrasons… 

Néanmoin, l’échographie est devenue récemment une arme redoutablement 

efficace pour la mise en évidence des collections liquidiennes [106]. 

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. 

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 En cas d’infection, cet examen précocement positif, 

montre une fixation anormale aux 3 SA Sa sensibilité est de 90 à 100 % mais sa 

spécificité n’est que de 30 à 40 %. Sa valeur prédictive négative voisine 100 %. 

Un résultat de scintigraphie osseuse au HDP-Tc99m ou au HMDP-Tc99m 

anormal n’est pas spécifique d’une infection. 
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En effet, après la pose d’un matériel d’ostéosynthèse, persiste une anomalie 

de fixation variant en fonction des études entre 6 et 12 mois pouvant aller 

jusqu’à 24 mois. 

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-Tc-99m) avec images tardives 24 heures après la 

réinjection des polynucléaires. S’il existe une infection, cet examen montre une 

fixation anormale qui doit persister sur les clichés réalisés 24 heures après 

l’injection. 

Cette scintigraphie a une sensibilité de 81 à 97 % et une spécificité de 89 à 

100 % [110]. 

En cas de suspicion d’infection rachidienne sur matériel d’ostéosynthèse, il 

est possible de réaliser une scintigraphie au Gallium 67 (images effectuées 48 à 

72 heures après l’injection du radio-pharmaceutique). 

Couplée à la scintigraphie osseuse au HMDP-Tc99m, cet examen permet 

d’atteindre une spécificité diagnostique de 75 à 91 %. 

C’est un examen techniquement lourd, coûteux, long. 

6) La tomographie par émission de positons : 

Le PET-scan a été classiquement utilisé en cancérologie pour affirmer le 

caractère cancéreux d’une masse ou d’un nodule. 

Des données récentes ont également démontré son intérêt pour la 

localisation des infections ou la mise au point des inflammations par la 

recherche de foyers hypermétaboliques. 
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La TEP au FDG est la méthode d'imagerie ayant les meilleures 

performances diagnostiques (sensibilité 94 à 100 % ; spécificité 87 à 100 %) 

concernant les IOA [109]. 

● Utile en cas d'IRM impossible ou d'IRM douteuse 

● Utile en cas de contexte postopératoire 

● Utile dans le suivi de la réponse à l'ATB. 

Depuis 2010, l’Agence européenne des médicaments (EMA) a considéré la 

TEP au FDG un outil diagnostique validé en cas de suspicion d’ostéite, 

ostéomyélite, spondylodiscites, discites y compris les IOA sur matériel 

d’ostéosynthèse. [111] 

La confusion avec un aspect non pathologique ou un descellement non 

septique est possible, et les critères de lecture ne sont pas encore bien définis 

(risque de faux positifs) 

● Seuls les foyers hypermétaboliques de l'interface os – implant peuvent 

être d'origine infectieuse. 

● Certains auteurs rendent nécessaire une extension aux tissus mous pour 

affirmer le diagnostic d'infection. 

Comparé aux autres techniques scintigraphiques le PET-scan est 

considérablement plus performant, rapide, nécessitant généralement seulement 

2-3 heures, moins coûteux, avec moindre exposition aux radiations [112, 113]. 
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7) Radiologie interventionnelle : 

7.1) 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 

paraarticulaire et de pratiquer, avant l’opacification, une ponction à visée 

bactériologique [114, 115]. Cet examen ne doit pas être réalisé pour le suivi 

d’une infection sur matériel. 

 

IX) LES COMPLICATIONS: 

On distingue les complications immédiates, pouvant être observées à 

l’arrivée et jusqu’au 5eme jour d’hospitalisation, ainsi que les complications 

secondaires survenant après 5 jours d’hospitalisation. Parmi ces complications il 

y a : 

-Les complications locorégionales:  Abcès des parties molles 

Abcès sou périostés 

Abcès intraosseux 

Luxation séptique 

Cellulites / myosites 

Les récidives d’arthrite ou d’abcès 

Les thrombophlébites 
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- Les complications générales :Les 

pneumopathies 

Embolie pulmonaire 

Choc septique 

Passage en réanimation 

 

X) TRAITEMENT : 

1) But : 

Le but du traitement est l’éradication de l’infection avec préservation de 

l’avenir fonctionnel. Aujourd’hui, la procédure la moins invasive menant à une 

guérison et non seulement à une suppression de l’infection doit être choisie, 

combinée à un traitement antibiotique à long terme [116, 117]. 

2) Moyens : 

2.1) Traitement chirurgical : 

En raison de l’hétérogénéité des cas, aucune étude contrôlée comparant les 

différentes options chirurgicales n’existe ou n’existera dans le futur. C’est pour 

cette raison que le traitement chirurgical est habituellement basé sur l’expérience 

personnelle du chirurgien orthopédique et qu’il varie de façon importante entre 

les différents centres. 

Néanmoins, les concepts actuels sont basés sur des expériences in vitro, des 

modèles animaux, des études cliniques d’observation et une étude 

contrôlée (controlled trial) [116-119]. 
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La première question à se poser est de savoir si le but du traitement est 

curatif (élimination des germes) ou palliatif (suppression de la croissance des 

germes). 

Le traitement antibiotique d’une infection d’implant sans aucun geste 

chirurgical mène habituellement à un échec thérapeutique. 

2.1.1) Techniques: 

a) Le parage chirurgical : 

L’excision des tissus mous nécrotiques, des débris, du pus et des 

hématomes devrait être procéder agressivement, tandis que les berges cutanées 

devraient être exciser de façon économique. Cette excision doit s’arrêter à l’os 

vascularisé. 

Le remplacement du matériel d'ostéosynthèse réduit la charge bactérienne 

et permet l'accès aux endroits couverts par la plaque. 

Le lavage des plaies est effectué en utilisant une grande quantité de 

solution saline normale. L'utilisation d'antiseptiques et de systèmes pulsatiles à 

haut débit est faiblement soutenue par des preuves mais souvent réalisée [120]. 

b) La reconstruction 

Elle peut être réalisée en un temps ou en deux temps ; dans ce cas un délai 

d’environ 6 semaines après la détersion initiale est préconisé. 

c) L’autogreffe spongieuse : 

C’est le meilleur moyen de reconstruction pour résection infectée. À la 

jambe, il est intéressant de pratiquer un apport massif d’os spongieux (en 

s’appuyant sur le péroné) qui autorise une couverture cutanée partielle, ce qui 
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peut faciliter le temps cutané. Sauf exception, il est recommandé de ne plus 

utiliser la greffe spongieuse à ciel ouvert (technique de Papineau). 

Il est recommandé de ne pas faire de reconstruction par os cortical ou 

cortico-spongieux. Il est recommandé de ne pas utiliser d’os de banque ou de 

substituts osseux dans ce cadre. 

d) La couverture : 

Les cavités de résection peuvent être comblées par des espaceurs au ciment 

imprégnés d'antibiotiques. Il est fortement recommandé de recouvrir la 

reconstruction osseuse. La fermeture cutanée sans tension est indispensable. Elle 

peut être obtenue de façon primaire, ce qui est le plus souvent le cas au fémur ; 

ou faire appel, à la jambe, à des lambeaux de couverture locaux ou 

exceptionnellement lambeaux à distance. Le pansement aspiratif sous vide est 

une variante de la cicatrisation dirigée, dont le rapport coût-bénéfice reste à 

évaluer. 

Une majorité de patients nécessiteront plus de deux ou trois débridements 

[7, 121]. En présence d'une viabilité tissulaire douteuse et d'une nécrose 

tissulaire étendue, une ré-exploration et un débridement doivent être effectués 

tous les 2-3 jours jusqu'à l'obtention d’un os et d’un tissu mou viables non 

infectés . 

e) Le maintien du matériel: 

Le taux de succès de cette procédure est largement sous-estimé car les 

patients sont souvent inclus sans sélection précise et cette option a souvent été 

choisie dans un but suppressif mais pas curatif [122,123]. Le taux de succès est 
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aussi élevé que pour un traitement chirurgical avec changement de matériel (> 

80%) si les conditions suivantes sont réunies : 

 un implant stable et date de moins de 4 semaines ; 

 un pathogène répondant aux antibiotiques actifs contre des micro-

organismes produisant du biofilm ; 

 l’absence d’une fistule ou d’un abcès péri-implantaire ; 

 une durée des symptômes de l’infection inférieure à trois semaines 

[119,124,125] 

Dans les infections ostéo-articulaires sur matériel d’ostéosynthèse, lorsque 

la stabilité est obtenue le matériel est maintenu dans 56-86% des cas. [13, 7] 

Une fracture infectée et consolidée est plus facile à gérer qu'une fracture 

infectée et non unifiée [126]. Même si l’éradication des organismes du biofilm 

peut être difficile avec la présence d'implants, le traitement de l'infection est 

possible tant que les collections, la nécrose tissulaire et les espaces morts sont 

minimes. 

f) L’ablation du matériel : 

f.1) Choix de la voie d’abord : 

Il est recommandé de reprendre la voie d’abord précédente à condition de 

pouvoir l’étendre. 

f.2) Fixateur externe : 

L’ablation de l'implant et la mise en place d'un fixateur externe sont 

indiquées en cas d’échec du débridement répété ou en présence de multiples 

facteurs locaux et systémiques défavorables [127]. 



 

104 

Les fixateurs externes annulaires de type Ilizarov sont particulièrement 

utiles dans la région périarticulaire où la préservation du mouvement articulaire 

est primordiale. Le taux de réussite de ce type de fixation externe est élevé mais 

comprends des inconvénients tels que l'inconfort du patient et le taux très élevé 

d'infections au niveau des broches [128-130]. 

Dans les cas où l’infection est contrôlée, il est possible d’utiliser une 

ostéosynthèse interne [131]. 

2.1.2) Indications : 

a) Infection aiguë 2 semaines après la chirurgie 

Environ un quart des infections ostéo-articulaires se voient dans les deux 

semaines suivant l’opération. Elles sont considérées comme des infections 

superficielles lorsqu'il n'y a qu'un léger érythème, un écoulement peu abondant 

et des lésions cutanées. 

L’échographie ou le scanner sont utiles pour diagnostiquer les collections 

profondes qui souvent ne sont pas décelables cliniquement. Toute collection doit 

être drainée et envoyée pour des tests microbiologiques. S'il est certain que 

l'infection est récente et superficielle, un traitement antibiotique empirique 

intraveineux pendant 2 semaines sans parage chirurgical peut suffire. Dans les 

situations où il y a un écoulement persistant, une rupture des bords de la plaie, 

ou des collections importantes, un parage chirurgical avec maintien de l'implant 

est indiqué [132]. 

b) Infection subaigue, avant les délais habituels de consolidation 

En cas d'infection ostéo-articulaire survenant 3 à 10 semaines après 

l'ostéosynthèse, la consolidation osseuse est souvent incomplète. Il est préférable 
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d'éviter l’ablation systématique des implants car cela peut entraîner une 

instabilité grossière et une aggravation de l'infection. La stratégie chirurgicale 

repose alors sur le parage chirurgicale et l’antibiothérapie avec maintien du 

matériel suivant le protocole de PJI (infection de l’articulation prothétique)11. 

Le taux de succès de cette procédure est de 68–71%. [13,7] 

Dans certains cas, même si la consolidation osseuse est obtenue, environ 

50% des implants nécessiteraient éventuellement l’ablation lorsque la durée de 

l’infection est prolongée. Une fixation externe est alors nécessaire [7]. Le 

tabagisme, le diabète, les comorbidités médicales, l'infection à Pseudomonas et 

les fractures ouvertes sont des facteurs de risque d'échec du maintien du 

matériel. 

c) Infection tardive avec absence de consolidation 

Lorsque l'infection se manifeste plus de 10 semaines après l'ostéosynthèse, 

elle est presque toujours profonde. Le descellement de l'implant, la nécrose 

tissulaire, le biofilm mature et la présence du séquestre osseux sont 

habituellement fréquents. 

Le changement en un temps comprend l’ablation du matériel infecté et 

l’implantation d’un nouveau matériel durant une seule procédure chirurgicale. 

Les patients présentant des parties molles intactes ou légèrement compromises 

peuvent être opérés selon cette procédure, avec un taux de succès compris entre 

86% et 100% [133,134]. 

Si des germes résistants ou difficiles à traiter sont à l’origine de l’infection, 

comme par exemple des staphylocoques dorés spp. résistant à la rifampicine, 

des staphylocoques à small-colony variants, des entérocoques, des Pseudomonas 
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aeruginosa résistant à la quinolone ou des champignons, un changement en deux 

temps avec un intervalle de 2 à 6 semaines et une antibiothérapie par voie 

intraveineuse est nécessaire [127,135,136]. 

d) Infection sur fracture consolidée: 

Le traitement de l'infection après la consolidation osseuse de la fracture 

repose sur le débridement et l’ablation du matériel infécté. 

Lors de surinfection tardive, nous nous retrouvons dans le cas de figure du 

traitement d'une ostéite chronique et nous appliquons le schéma décisionnel 

décrit par Cierny et coll [137,138]. 

 Ostéomyélites de type Cierny I (endomédullaire): Après ablation du 

matériel d'ostéosynthèse (AMO), nous procédons à un alésage/lavage 

centromédullaire avec fénestrations distales pour l'évacuation de la nécrose et 

des tissus infectés. La mise en place de billes de garamycine intramédullaires 

(PMMA) est discutée de cas en cas. 

 Ostéomyélite de type Cierny II (superficielle): Après ablation du 

matériel d'ostéosynthèse (AMO), nous réalisons une séquestrectomie corticale 

superficielle associée à un lavage et à une couverture de tissus mous 

vascularisés. 

 Ostéomyélite de type Cierny III (localisée): Le matériel doit aussi 

être enlevé, suivi par une séquestrectomie locale transfixiante, «la 

saucérisation». Une couverture est souvent nécessaire pour combler la perte de 

tissus mous entraînée par le débridement. Elle est possible, soit par l'apport de 

lambeaux loco-régionaux, soit par des lambeaux libres de type grand dorsal. Un 

recouvrement par excision-greffe de spongieux à l'air libre selon Papineau peut 
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être une solution chez certains patients compromis.2Selon l'importance de la 

séquestrectomie et au vu du risque de fracture secondaire, nous avons parfois 

recours au fixateur externe afin de maintenir une contention jusqu'à guérison. Un 

comblement par greffes osseuses n'est généralement pas indiqué. 

 Ostéomyélite de type Cierny IV (diffuse): Il s'agit de la situation la 

plus difficile, car après AMO, la séquestrectomie est circonférentielle, laissant 

une perte de substance osseuse considérable et nécessitant une stabilisation 

d'emblée par fixateur externe. La reconstruction doit considérer non seulement 

les tissus mous (cf. ostéomyélite de type Cierny III), mais aussi combler la perte 

de substance osseuse. De cas en cas, nous discutons le recours à la technique de 

Papineau, aux greffes osseuses vascularisées (péroné ou crête iliaque) ou encore 

aux transports osseux selon Ilizarov. L'amputation reste une alternative 

thérapeutique à discuter pour ce type d'ostéomyélite. 

2.1.3) Discussion de nos résultats : 

Dans l’étude de Ribault.T pour les 21 lésions compliquées d’IN, 10 cas 

ont nécessité l’ablation du matériel d’ostéosynthèse, 9 ont été traités par 

antibiothérapie adaptée par voie générale et soins locaux, et 3 ont nécessité une 

reprise pour drainage [139]. 

Dans l’étude de BELGASSI tous les 21 patients ont été opéré avec 

ablation du matériel dans 20 cas soit 95,2% [44]. 

Dans notre étude, l’ablation de matériel d’ostéosynthèse était envisagée 

dans 51 cas (67,1%), associé à une excision (dans 88,2%), lavage (dans100%), 

drainage (dans 64,4%) séquestréctomie (dans 25%) la greffe spongieuse pour 3 

cas (3,9%), l’alésage centromedullaire a été mentionné chez 10 cas (13,1%). 
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De même Bouger a du procéder à 19 ablations sur 20 complications 

septiques, cette attitude n’empêche pas toujours l’évolution du processus 

infectieux, et le meilleur traitement de l’infection reste encore sa prévention 

[140]. 

2.2) Traitement médical : 

2.1) Antibiothérapie locale : 

L'emploi d'antibiotiques locaux, comme adjonction au traitement 

systémique est recommandé par de nombreux auteurs [141,142,143]. En 

traumatologie, l'utilisation du ciment acrylique aux antibiotiques 

(polymétacrylate de méthyle : PMMA) est d'utilisation courante. Elle trouve son 

indication, lors de plaies complexes ou lors d'importantes pertes de substance, 

afin de combler temporairement l'espace mort induit par l'infection et le 

débridement chirurgical. 

Ces ciments ne sont recommandés que de façon transitoire sous 2 formes : 

- les billes de ciment servant à combler une cavité. Imprégnées 

d’antibiotiques, elles vont pouvoir en assurer une diffusion locale 

pendant les premières semaines. 

- l’entretoise ou espaceur au ciment imprégné d’antibiotiques, ayant pour 

but d’une part de maintenir l’espace après la dépose de l’implant et, 

d’autre part, de diffuser une antibiothérapie locale grâce à des doses 

élevées d’antibiotiques. 

Ces ciments ne doivent en aucun cas dispenser de la prescription d’une 

antibiothérapie par voie générale. Deux à trois semaines après leur implantation, 

elles sont retirées et la couverture définitive est achevée. 
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L’antibiotique adjoint au ciment doit être adapté au germe, thermostable, 

non allergisant et doit avoir le moins d’effet possible sur les propriétés 

mécaniques du ciment. Ce sont actuellement les aminosides, la vancomycine, la 

clindamycine. Actuellement, l'emploi des PMMA reste controversé, quant au 

type d'antibiotique et à sa concentration thérapeutique [143]. 

Enfin, ce type d'antibiothérapie topique n'a pas fait la preuve d'une plus 

grande efficacité, par rapport aux autres techniques (greffes osseuses, lambeaux, 

fermeture primaire) pour le traitement temporaire des espaces morts et il existe 

un risque de sélection de mutants résistants [141]. 

Dans notre série, l’antibiothérapie locale n’a pas été mentionnée. 

2.3) Antibiothérapie générale : 

a) Principes généraux : 

L'antibiothérapie systémique est le traitement de fond essentiel lors des 

IOA sur matériel. Son administration parentérale est classiquement 

recommandée [137,141,142]. 

La prescription de l’antibiothérapie au cours des infections ostéo-

articulaires 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 ; 
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 Les antibiotiques doivent avoir une bonne biodisponibilité et une bonne 

diffusion osseuse, avec moins d’effets indésirables.; 

 En cas d’infection staphylococcique, ne jamais utiliser la rifampicine, 

l’acide fusidique, les fluoroquinolones et la fosfomycine en 

monothérapie ; 

b) Antibiothérapie empirique : 

L’antibiothérapie probabiliste peut traiter les infections précoces et 

superficielles dont le biofilm est encore immature. 

Les tissus infectés (fibroses cicatricielles, séquestres), ont une mauvaise 

pénétration aux antibiotiques ainsi que pour l’hématome, l’abcès et l’os 

nécrotique, d’où la nécéssité de l’administration de forte doses d’ATB. 

L’agent pathogène le plus fréquemment incriminé dans les IOA sur 

matériel d’ostéosynthèse est le staphylocoque doré (Staphylococcus aureus) 

(30%). 

Les antibiotiques antistaphylococciques de 1ère intention sont les 

pénicillines du groupe M (par ex. Cloxacillline) ou les céphalosporines de 1ère 

génération ( ex.Cefazoline) 

En cas de patients ayant des antécédents d’infections par de souches de 

staphylocoque résistantes à la méticilline, ou ceux avec une longue durée 

d’hospitalisation, le recours aux glycopeptides tels que la Vancomycine et la 

Téicoplanine est essentiel. 

La Vancomycine, n’a pas d’intérêt thérapeutique en monothérapie, elle doit 

toujours être associée à d’autres antibiotiques : acide fusidique, fosfomycine, 

gentamicine… 
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Dans les sepsis osseux sévères et chroniques à staphylocoques, il n’est pas 

exceptionnel d’isoler des souches de moins en moins sensibles aux 

glycopeptides, toujours sensibles à la vancomycine avec des CMI limites à 4 

µg/ml, mais résistants de haut niveau à la teicoplanine (CMI = 32 µg/ml). Ces 

staphylocoques sont isolés de malades ayant été traités de façon inefficace et 

prolongée par la teicoplanine ou porteurs de ciment « à la vancomycine » 

préparé de façon artisanale [144]; 

La teicoplanine nécessite des posologies élevées responsables de toxicité 

(rénale, cutanée, auditive) [145]. L’adaptation posologique est moins rapide en 

raison de la demi-vie longue. Les souches de staphylocoques résistants à la 

teicoplanine sont en augmentation. 

En cas de sujets âgés, des patients diabétiques et des immunodéprimés, les 

Céphalosporines de 3ème génération sont les antibiotiques de 1ère intention pour 

assurer une couverture anti-Gram négatif. 

Dans les infections tardives, des organismes moins virulents sont 

incriminés tels que le Staphylocoque à coagulase négative (SNC). En dehors des 

situations de gravité de l’infection (sepsis sévère ou choc septique) et 

compte‐tenu de l’évolution inquiétante de la résistance bactérienne notamment 

des bacilles à Gram négatif, le traitement antibiotique doit être débuté après 

avoir disposer des résultats des prélèvements microbiologiques. Il est important 

de noter que 80 à 90% des SNC sont résistants à la méthicilline. 

Dans le traitement des IOA tardives, une antibiothérapie non adaptée 

conduit généralement à l’émérgence de souches bactériennes résistantes. 
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c) Antibiothérapie ciblée : 

Dans les IOA sur matériel d’ostéosynthèse, 50% des souches résistantes 

sont des souches de S.aureus et 32% sont représentées par le reste des 

organismes responsables des IOA.[9] 

Dès que le résultat des prélèvements bactériologiques est disponible, une 

antibiothérapie ciblée à spectre plus étroit doit être débutée le plus rapidement 

possible pour réduire l’atteinte de la flore microbienne intestinale et le 

développement des résistances. 

Dans le cas de fracture ouverte et des patients immunodéprimés, des 

infections mixtes doivent être soupçonnées et des associations d’antibiotiques 

sont souvent nécessaire. 

c.1) Infections à Staphylocoque : 

La rifampicine est un antibiotique clé et a été testée in vitro, sur modèle 

animal et dans des études cliniques [146, 147]. 

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 [148]. Elle demeure active sur un bon nombre de souches de 

staphylocoques à coagulase négative méti-R, et sur 70 % des staphylocoques à 

coagulase positive méti-R. 

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 et l’émergence de souches résistantes [149,150]. 

Il est donc nécessaire d’utiliser une association soit avec une quinolone, un 

macrolide, ou avec un glycopeptide [119]. 
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L’association Rifampicine-Fluoroquinolone est la seule ayant fait sa 

preuve, par un essai randomisé en double insu comparé à l’utilisation de 

fluoroquinolone seule [146]. 

L’acide fusidique est un antibiotique dont l’activité est temps dépendante, il 

est lentement bactéricide, avec un taux de mutation élevé. Son efficacité clinique 

reste débattue [151]. L’association rifampicine‐acide fusidique est pénalisée par 

une très mauvaise tolérance hépatique (cytolyse et cholestase). Cette association 

ne semble pas prévenir efficacement les échecs liés à la sélection de mutants 

résistants à la rifampicine chez des patients traités pour infection 

ostéo‐articulaire chronique. 

La Clindamycine a une excellente activité sur les germes sensibles à 

l’érythromycine. Sa diffusion ostéoarticulaire est très satisfaisante. Elle inhibe in 

vitro la formation du biofilm. 

La Minocycline ou le Triméthoprime peuvent être utilisés en association à 

la vancomycine, en cas d’infection à staphylocoque uniquement sensible à ces 

deux antibiotiques. 

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 [152, 153] . 

c.2) Infections à entérocoques et streptocoques : 

En cas d’infection à streptocoque bêta-hémolytique, l’amoxicilline reste la 

molécule de choix. En cas de streptocoque non groupable, la détermination des 

CMI des bêta-lactamines est recommandée pour choisir l’antibiothérapie 
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optimale. Il est possible d’y associer pendant 5 à 7 jours de la gentamicine (à 

condition d’avoir un bas niveau de résistance). Le traitement sera ensuite 

poursuivi par amoxicilline en monothérapie. 

En cas d’infection à entérocoque, l’amoxicilline est le traitement de 

référence. Il est possible d’y associer pendant 5 à 7 jours de la gentamicine (à 

condition d’avoir un bas niveau de résistance) puis de remplacer l’aminoside par 

de la rifampicine tout en poursuivant l’amoxicilline. En cas de souche 

d’entérocoque résistante aux bêta-lactamines, il est recommandé d’utiliser un 

glycopeptide. 

c.3) Infections à Pseudomonas aeruginosa : 

En cas d’infection à Pseudomonas aeruginosa, il est recommandé d’utiliser 

l’association de molécules actives comme la ceftazidime ou le céfépime ou un 

carbapénème (sauf ertapénem) avec de l’amikacine ou de la tobramycine ou de 

la ciprofloxacine ou de la fosfomycine. L’association sera maintenue pendant 3 

semaines minimum. En cas de prescription d’aminoside, la toxicité rénale et 

auditive doit être prise en compte (monitorage des taux plasmatiques résiduels). 

Le relais pourra être poursuivi en monothérapie par la ciprofloxacine si la 

bactérie y est sensible, si le patient a bénéficié d’une bi-antibiothérapie initiale 

effective et d’une prise en charge chirurgicale optimale, et sous condition d’une 

observance thérapeutique et de posologies suffisantes. 

c.4) Infections à bactéries anaérobies : 

Le microorganisme le plus fréquemment rencontré est Propionibacterium 

acnes, en particulier dans les infections de l’épaule [154]. 
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Il n’existe aucune étude dans la littérature permettant de dicter des 

recommandations. Aucune donnée ne montre l’intérêt des associations 

d’antibiotiques. La clindamycine et le métronidazole peuvent être utilisés par 

voie parentérale ou par voie orale avec une diffusion osseuse élevée. Il faut tenir 

compte de l’activité réduite de la clindamycine sur Bacteroides et de l’absence 

d’action du métronidazole sur Propionibacterium acnes. 

c.5) 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 sur matériel d’ostéosynthèse non 

prothétique, il est recommandé d’enlever la totalité du matériel en place. 

c.5.1) Infection à candida: 

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 [156]. 
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c.5.2) Infection à Aspergillus: 

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 [157]. 
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Tableau 29 : Traitement du matériels orthopédiques infectés [109] 

 Traitement initial 

systémique 

Relais par voie oral 

Staphylococcus sensible à 

la méthicilline 

Cloxacillin ou flucloxacillin + 

rifampicin ou Cephazolin + 

rifampicin 

Quinolone + rifampicin ou 

Co-trimoxazoleb ou Acide 

fucidique ou Minocycline 

ou Clindamycin ou Linezolid 

Staphylococcus résistant à 

la méthicilline 

Vancomycin or Daptomycin Quinolone + rifampicin ou 

Co-trimoxazoleb ou Acide 

fucidique ou Minocycline 

ou Clindamycin ou Linezolid 

Streptococcus  Penicillin G ou Ceftriaxone 

Vancomycin 

Amoxicillin ou Clindamycin 

ou Linezolid 

Enterococcus sensible à la 

pénicilline 

Ampicillin  

Enterococcus résistant à 

la pénicilline 

Vancomycin ou Daptomycin 

ou Linezolid 

 

Enterobacteriaceae β-Lactam Ciprofloxacin 

Pseudomonas aeruginosa Ceftazidime ou Meropenem Ciprofloxacin 

Propionibacterium Penicillin G ou Clindamycin Amoxicillin ou Clindamycin 
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d) Antibiothérapie suppressive 

L’échec du traitement et la réapparition de l’infection survient 

généralement dans les 3 mois qui suivent l'arrêt des antibiotiques [158]. 

L’antibiothérapie suppressive consiste à maintenir une antibiothérapie orale 

pour une durée indéterminée dans le but d’inhiber la multiplication bactérienne 

autour de l’implant. Elle ne s’applique qu’aux situations pour lesquelles la 

documentation bactérienne est connue et l’infection persiste chez un malade 

inopérable ou ayant une fracture non consolidée. Elle ne se conçoit qu’avec des 

molécules bien supportées et d’administration aisée (voie orale) [159-160]. 

Elle ne doit pas être une alternative à la chirurgie en raison du risque accru 

des effets indésirables des médicaments et de la résistance bactérienne. Une fois 

la fracture est consolidée, l’ablation du matériel reste fortement conseillé. 

e) Discussion de nos résultats : 

Dans l’étude de Belgassi, une polythérapie a été administrée chez 79% des 

cas alors qu’une monothérapie n’a été envisagée que chez 21% d’entre eux [44]. 

Dans notre étude une antibiothérapie empirique était instaurée 

systématiquement pour nos 76 malades. 

Dans les 42 cas où l’antibiothérapie ciblée a été mentionnée dans le dossier 

clinique, la stratégie thérapeutique comprenait plusieurs antibiotiques différents 

et était dominée par la polythérapie administrée chez 87,5% des cas alors qu’une 

monothérapie n’a été envisagée que chez 12,5% d’entre eux. 

L’amoxicilline protégée était la molécule la plus fréquemment prescrite 

(dans 16 cas en polythérapie et dans 2 cas en monothérapie) suivie de la 
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gentamycine prescrite dans 17 cas en polythérapie et du ciprofloxacine avec 14 

cas en polythérapie et 2 cas en monothérapie. 

La C3G a été utilisée 6 fois en polythérapie et la vancomycine n’a été 

utilisée que 4 fois en polythérapie. 

2.3) Voie d’administration: 

La plupart des antibiotiques ont une biodisponibilité moyenne 

(pénicillines), voire mauvaise ou nulle (céphalosporines, glycopeptides). Leur 

utilisation pour le traitement des infections ostéoarticulaires nécessite donc une 

voie injectable [137,141,142]. Quelques molécules (fluoroquinolones, 

rifampicine, clindamycine, acide fusidique, linézolide), donnent des 

concentrations sériques comparables pour des posologies identiques par voie 

veineuse ou orale, à condition qu’il n’y ait pas d’interférences médicamenteuses 

(pansements gastriques, fer,…) ou de troubles digestifs (vomissements, 

diarrhée) qui perturbent l’absorption digestive des antibiotiques. Elles peuvent 

être utilisées d’emblée par voie orale, mais la tolérance digestive de fortes doses 

de certains antibiotiques de façon prolongée (rifampicine, clindamycine) est 

médiocre en particulier chez les personnes âgées, souvent poly médicamentées. 

Pour toutes ces raisons, l’administration intraveineuse des antibiotiques est 

le plus souvent nécessaire avec pose d’une voie veineuse centrale pour permettre 

confortablement l’administration prolongée du traitement. 

La pose d’une chambre implantable peut être licite si le traitement 

intraveineux doit être poursuivi plusieurs mois en ambulatoire en cas d’infection 

à germe(s) multirésistant(s) avec impossibilité de relais d’un traitement oral. 
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L’administration intraveineuse en perfusion continue, à la seringue 

électrique ou par diffuseur, de certains antibiotiques, semble très intéressante 

pour atteindre des concentrations osseuses plus élevées. Elle peut être utilisée 

pour les molécules ayant une bactéricidie temps dépendante comme les 

bêtalactamines, la vancomycine, la clindamycine et la fosfomycine. La perfusion 

continue permet d’obtenir des concentrations stables et plus élevées que la 

perfusion discontinue [161]. La tolérance est bonne et la toxicité faible, à 

condition d’adapter la posologie à l’âge, au poids et à la fonction rénale et de 

surveiller les concentrations régulièrement. Les soins infirmiers sont allégés, si 

la seringue ou le diffuseur n’est changé qu’une ou deux fois par jour. Cette 

technique implique une stabilité du produit pendant 12 à 24 heures 

(vancomycine, céfazoline, pipéracilline–tazobactam, céfépime, fosfomycine par 

exemple). Pour les perfusions continues d’amoxicilline, d’oxacilline et de 

cloxacilline, la seringue ou le diffuseur doivent être changés toutes les six 

heures. En ambulatoire, l’administration en perfusion continue s’effectue à 

l’aide de diffuseurs calibrés ou d’une mini-pompe portable ce qui permet au 

malade de rentrer chez lui avec une surveillance clinique et biologique 

rapprochée [162]. 

2.4) Durée de traitement: 

La durée optimale de l’antibiothérapie des infections ostéoarticulaires sur 

matériel d’ostéosynthèse n’est pas consensuelle. Elle dépend du site, de la 

qualité de l’excision chirurgicale et de l’évolution sous traitement. Elle peut être 

très variable d’un centre à un autre [109]. 

En présence d’un matériel étranger, le type et la durée du traitement 

antibiotique sont cruciaux. En raison de la persistance de micro-organismes dans 
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le biofilm, la récurrence de l’infection est fréquente lorsque le choix ou la durée 

du traitement antibiotique sont inappropriés [163,119]. 

La durée de traitement suggérée est de trois mois, d’abord sous forme 

intraveineuse durant deux semaines puis par voie orale, pour autant qu’un 

médicament présentant une bonne biodisponibilité orale soit disponible. 

La durée du traitement peut être raccourcie à six semaines si tout le 

matériel étranger a été enlevé et qu’aucun espaceur n’est implanté durant une 

intervention en deux temps. Dans ce cas, la persistance d’un biofilm sur 

l’implant peut être évitée. Après six semaines de traitement, la ré- implantation 

devrait être reportée de deux semaines au moins, dans le but d’obtenir des 

spécimens de tissu fiables pour la culture et pour s’assurer du succès du 

traitement. Après la réimplantation, un traitement antibiotique est à nouveau 

administré et stoppé par la suite, si les cultures intra-opératives restent stériles; 

sinon le traitement doit se poursuivre durant trois mois [42]. 

2.5) Surveillance de l’antibiothérapie : 

La surveillance pendant la totalité du traitement antibiotique est 

indispensable. Elle permet de vérifier l’efficacité de celui-ci (régression de la 

fièvre, aspect de la cicatrice, fonctionnalité du membre, régression du syndrome 

inflammatoire, stérilisation des liquides de drainage, dosages antibiotiques). 

La VS peut rester augmentée pendant plusieurs mois sans qu’elle ait une 

signification péjorative. En revanche, la CRP doit retrouver des valeurs 

normales entre quatre à six semaines. 
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La surveillance concerne également la tolérance clinique (troubles 

digestifs, accidents allergiques…) et biologique des antibiotiques sur les 

examens de routine (NFS, plaquettes, fonction rénale et hépatique) et sur le 

dosage de certains antibiotiques. 

Cependant, dans les infections osseuses sur matériel orthopédique, il 

n’existe aucun paramètre biologique qui permet d’affirmer la guérison de 

l’infection. Elle est fortement suspectée par l’absence de récidive de l’infection à 

distance de l’arrêt du traitement antibiotique. Il est donc difficile d’assurer à un 

patient qu’une infection sur implant est définitivement guérie compte tenu des 

récidives observées même plusieurs années après une apparente guérison. 

En revanche, lorsque du matériel étranger reposé dans un site infecté 

antérieurement ne provoque aucune reprise de l’infection après au moins deux 

ans de recul, on peut admettre que l’infection a été guérie. 
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Figure 32 : Schéma thérapeutique des infections ostéo-articulaire dans différentes situations cliniques [109]. 
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2.6) Autres mesures médicales : 

a) Prise en charge de la douleur : 

Il est indispensable de prendre en charge la douleur des patients. 

– Respect de la position antalgique et installation confortable 

– Attelle et Immobilisation de(s) fracture(s) 

– Cryothérapie, Anesthésique de contact, Irrigation, Pansement 

– Antalgiques : analgésiques et AINS, parfois NO2, Anesthésie Loco 

Régionale. 

b) 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 

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. 
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- 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. 

Au cours de la prise en charge médico-psychologique d’infection 

ostéoarticulaire 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 
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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). 

 

XI) PREVENTION : 

Elle repose sur un ensemble de mesures primordiales mises en œuvre 

avant, pendant et après l’intervention pour réduire les facteurs locaux 

prédisposant à l’infection, adopter les meilleurs techniques chirurgicales et 

améliorer ou suppléer les mécanismes de défense de l’hôte : 

l’antibioprophylaxie par exemple [164]. 
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1. Antibioprophylaxie : 

L’antibioprophylaxie est un acte médical dont l’objectif est de réduire 

significativement l’incidence des infections en chirurgie orthopédique, il 

consiste à l’administration d’une séquence courte d’antibiotiques dont le spectre 

anti-bactérien doit couvrir la majorité des pathogènes impliqués dans notre cas 

la durée de l’antibioprophylaxie n’a pas été mentionnée dans presque tous les 

cas, et l’antibiothérapie standard en chirurgie orthopédique (Protocole 

céphalosporine de deuxième génération ou Amoxicilline protégée*UNASINE 

1g) *cefamandole ou cefuroxime 1,5g en préopératoire puis 0,75g toutes les 6 

heures pendant 24 à 48 heures [165]. 

2. Mesures préopératoires : 

Préparation du patient [166] : 

• Traitement de toute infection préexistante. 

• Hospitalisation pré-operatoire aussi courte que possible. 

• Douche pré-operatoire avec un savon anti-septique. 

• Rééquilibration nutritionnelle du patient. 

• Si rasage nécessaire, utilisation d’un rasoir électrique. 

• La désinfection du site opératoire se fait du centre vers la périphérie. 

• En salle d’opération, le patient doit être couvert par des champs stériles 

ne laissent voir que le site opératoire. 
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3. Environnement : 

3-1. Conditionnement de l’air : 

Une bonne ventilation de la salle d’opération, avec filtration à haut degré 

d’efficience, 20 renouvellements d’air par heure. Le flux laminaire consiste à 

filtrer l’air de façon à le débarrasser des contaminants et le diffuser à une vitesse 

telle qu’il se déplace sous forme de filets rectilignes et parallèles. Les filtres 

utilisés nécessitent un contrôle régulier et une bonne maintenance des batteries 

des filtres. La direction du flux doit être verticale, solution la plus adaptée à la 

chirurgie orthopédique [167]. 

3-2. Gestion de l’eau : 

L’eau sanitaire délivrée doit être de « l’eau propre », cette qualité d’eau 

peut être obtenue soit par chloration à partir du réseau, soit par filtration à l’aide 

des filtres stérilisables [168]. 

3-3. Stérilisation : 

Doit être efficace, elle porte sur les implants, le matériel, le linge opératoire 

et les liquides utilisés pour décontaminer le site opératoire. Tout le matériel 

contaminé par l’intervention doit être décontaminé, et acheminé vers le service 

de stérilisation. Il est recommandé d’utiliser des dispositifs médicaux à usage 

unique, ou munis d’une protection à usage unique, chaque fois que possible. Le 

traitement du matériel en milieu orthopédique comporte 3 méthodes : la chaleur, 

les rayonnements ionisants (gamma, électrons accélères), et l’oxyde de 

l’éthylène pour le matériel à usage unique [169]. 
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4. L’acte opératoire : 

-les techniques utilisées doivent être les moins traumatiques possible, et 

permettre une durée opératoire minimale. 

-En cas de chirurgie sale- infectée, l’incision ne doit en général pas être 

refermée primairement. 

-les gants doivent être changés toutes les 2 heures lors d’intervention 

prolongée. 

Prise en charge d’une plaie en post opératoire : 

-le personnel soignant doit se désinfecter les mains avant et après chaque 

soin à une plaie opératoire. 

-Un changement de pansement doit être réalisé immédiatement si le 

pansement est humide ou sale. 

-Education du patient ou de la famille pour faire des soins corrects de la 

cicatrice et détecter des signes d’infection et ou les rapporter. 

-Le drain de Redon : les règles de prévention : 

· Réduction de la durée de drainage. · 

Cultures répétées des liquides pour surveiller les malades infectés. 

· Surveillance de la propreté de l’orifice de sortie. 

-si un hématome s’installe, il faut éviter qu’il s’infecte (évacuation 

chirurgicale si volume important, ponction même plusieurs fois s’il récidive 
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XII) FORCES ET LIMITES DE L’ETUDE : 

1) les forces : 

L’étude inclut l’ensemble des infections bactériennes sur matériel 

d’ostéosynthèse. 

D’autre part, les études épidémiologique et bactériologique ont porté sur la 

totalité des cas d’infections sur matériel reçus dans les services de 

traumatologie-orthopédie durant une longue période de cinq ans. L’étude a 

présenté une mise au point sur les infections sur matériel de l’adulte dans le 

cadre d’un manque de données nationales sur ces affections. 

2) Les limites : 

Un grand nombre de dossiers cliniques était introuvables et même sur les 

dossiers trouvés certains renseignements manquaient, ce qui a conduit 

inévitablement à créer de multiples petits groupes de patients dont il est difficile 

de tirer des conclusions statistiquement valides. S’ajoute à ceci le caractère 

rétrospectif de l’étude limitant la collection des renseignements à ceux 

disponibles. 
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De tout temps, les infections de l'appareil locomoteur ont été une 

pathologie redoutable et leur prise en charge, un challenge intéressant bien que 

souvent difficile. Le recours à l'ostéosynthèse a changé le traitement et le 

pronostic des fractures des membres. Cependant, la surinfection de ce matériel 

reste un défi thérapeutique, associé à un haut taux de morbidité, tant sur le plan 

somatique, psychique qu'économique. 

La compréhension des mécanismes physiopathologiques de l'infection et le 

développement des techniques médico-chirurgicales ont permis l'amélioration de 

leur prise en charge. 

Hormis S. aureus et les staphylocoques à coagulase négative qui 

représentent une grande partie des bactéries responsables des IOA, et dont le 

caractère résistant d’un taux important de souches est très préoccupant, il ne faut 

pas oublier que d’autres bactéries se sont avérées impliquées dans ces infections 

notamment les entérobactéries qui sont rarement retrouvées dans la littérature 

mais qui viennent en première place dans notre étude. 

Les biofilms sont responsables de la difficulté à diagnostiquer ces 

infections et à les traiter. Pour faire un diagnostic correct, les signes cliniques et 

les symptômes, les paramètres hématologiques d’infection, la microbiologie, 

l’histologie et les examens radiologiques sont nécessaires.  

Le but du traitement est l’éradication de l’infection et un résultat 

fonctionnel optimal. Pour obtenir un traitement efficace, le traitement 

chirurgical adéquat doit être conduit conjointement avec une antibiothérapie à 

long terme, idéalement avec un agent actif contre le biofilm. 
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Grâce à l’utilisation d’une antibiothérapie prophylactique péri-opérative, à 

l’amélioration du design des implants, de la technique chirurgicale et des salles 

d’opération équipées d’un flux laminaire, le taux d’infections d’implants 

orthopédiques a pu être diminué de façon substantielle. Malgré cela et en raison 

du nombre toujours plus élevé d’implants utilisés, le nombre d’infections 

augmente régulièrement. 
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Résumé 

Titre : Epidémiologie des infections ostéo-articulaires sur matériel d’ostéosynthèse de 

2012 à 2016. 

Auteur : Hajar AKKI 

Mots clés : Epidémiologie, Matériel, Infections ostéo-articulaires, diagnostic, traitement 

Objectifs : Etudier les aspects épidémiologiques, diagnostiques, thérapeutiques 

et évolutifs des infections ostéo-articulaires sur matériel d’ostéosynthèse. 

Matériel et méthode : Il s’agit d’une série rétrospective de 76 cas d’infections 

sur matériel d’ostéosynthèse localisées aux membres, survenues au sein du service de 

Traumatologie orthopédie à l’hôpital Ibn Sina de Rabat de janvier 2012 à décembre 

2016. 

Résultats et discussion : L’âge moyen des patients était de 38,08 ans avec une 

prédominance masculine (H/F=3). 15,78% des patients avaient dans leurs antécédents 

une fracture ouverte. Les 76 patients étaient porteurs d’un matériel d’ostéosynthèse. La 

localisation au niveau du membre inférieur était dominante avec 85%. Le 

Staphylococcus aureus représentait 24,4%. Nos patients ont été opérés selon un 

protocole associant ablation du matériel d’ostéosynthèse, excision-drainage. Une 

antibiothérapie générale a été systématiquement instaurée pour nos malades. 44,7% 

des patients dont l’évolution ont été considérés guéris. 

Conclusion : L’infection de l'appareil locomoteur est une pathologie redoutable 

avec une prise en charge le souvent difficile. Elle engendre dans la plupart des cas une 

importante morbidité et un coût médical élevé. Grâce à l’utilisation d’une 

antibiothérapie prophylactique péri-opératoire, à l’amélioration du design des 

implants, de la technique chirurgicale et des salles d’opération équipées d’un flux 

laminaire, le taux d’infections d’implants orthopédiques a pu être diminué de façon 

substantielle. 
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Summary 

Title: Epidemiology of the osteoarticular infections using osteosynthesis material from 

2012 to 2016. 

Author: Hajar AKKI 

Key words: Epidemiology, Material, osteoarticular infections, diagnosis, Treatement 

Objectives: Studying the epidemiologic, diagnostic, therapeutic and evolutionary 

aspects of osteoarticular infections using osteosynthesis material 

Equipment and method: This is a retrospective study conducted in the 

traumatology orthopedics department at Ibn Sina Hospital and on 76 infection cases 

due to osteosynthesis material spotted in limbs. 

The study covered a period of 5 months from January 2012 to December 2016. 

Discussion of the findings: The average age of the patients were 38,08 years old 

with a masculine dominance (H/F= 3). 15,78% of the patients had an open fracture 

before. All of our 76 patients were bearing osteosynthesis devices. The inferior part 

was mostly affected with 85%. The Staphylococcus aureus represented 24.4%. 

Our patients were operated on following a protocol associating osteosynthesis 

material ablation, excision and drainage. A general antibiotherapy was 

systematically instaured. 44,7% of the patients were concidered cured. 

Conclusion: The infection of the musculoskeletal system is a terrible pathology 

and its management, an interesting challenge although often difficult. It often causes 

significant morbidity and a high medical cost. Through the use of peri-operative 

prophylactic antibiotic therapy, the improvement of implant design, surgical 

techniques and operating rooms with laminar flow, the rate of orthopedic implant 

infections has substantially decreased. 
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  ملخص

إلى  2012من عام الجھاز المفصلي العظمي في أجھزة تقویم العظام  التھابات   وبائیات: لعنوانا
  .2016   عام 

  : ھاجر عكيالمؤلف

  .العلاج, ، التھابات المفاصل العظمیة المفصلیة، التشخیص علم الأوبئة, : معداتالأساسیةالكلمات 

 

: دراسة الجوانب الوبائیة والتشخیصیة والعلاجیة والتطوریة للإلتھابات العظمیة المفصلیة الأھداف

  في أجھزة تقویم العظام.

بالتھاب العظام  حالة من حالات الإصابة 76من  بسلسلة استعادیة : یتعلق الأمرالموارد المنھجیة

في   في تثبیت الكسر علا مستوى الأطراف التي ثم علاجھا في مصلحة جراحات الرضوض وتقویم العظام

  .2016إلى دیسمبر  2012في الرباط من ینایر مستشفى ابن سینا 

كان  .(H / F = 3سنة مع غلبة ذكوریة ( 38.08عمر المرضى كان متوسط  النتائج والمناقشة:

مریضا كانوا حاملین  76ن المرضى لدیھم كسر مفتوح في السوابق الطبیة الخاصة بھم. ٪ م 15.78

ً بنسبة   العظام. كان تموقع الالتھابات لمعدات تقویم ٪. شكلت 85على مستوى الطرف السفلي مھیمنا

جتثاث لمرضانا وفقا لبروتوكول یجمع بین ا ٪. ثمت العملیات الجراحیة 24.4المكورات العنقودیة الذھبیة 

الاستئصال. تم تقدیم العلاج بالمضادات الحیویة بشكل منتظم لمرضانا. تم - مواد تثبیت الكسر والتصریف

  ٪ من المرضى كمتعافین. 44.7اعتبار 

ً بإدارةٍ   : یعتبر التھابالخلاصة ً رھیبا كثیر من  علاجیة صعبة في الجھاز العضلي الھیكلي مرضا

كبیرة وتكالیف طبیة عالیة. من خلال استخدام العلاج بالمضادات  الأحیان و غالباً ما یؤدي إلى مراضة

الجراحیة، وتحسین تصمیم الزرع والتقنیة الجراحیة وتكییف غرف  الحیویة الوقائیة حول المدة العلاجیة

المزروعة في  في المواد  العملیات بالتدفق الصفحي، ثم التمكن من تخفیض معدل الالتھابات بشكل كبیر

  ام.جراحة العظ
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FICHE D’EXPLOITATION N° 

IDENTITE : 

-NOM ET PRENOM :  

-N° D’HOSPITALISATION :  

-LA DATE D’ENTREE :  

-LA DATE DE SORTIE :  

-LA DATE D’OPERATION :  

-SEXE :   M                      F 

-AGE :  

ANTECEDENTS  

-Tabagisme :  

-Alcoolisme :  

-Diabète :  

-corticothérapie :   

-Autres :  

-Fracture :*ouverte :                 fermée :  
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                  *localisation :  

                  *date :  

                  *type d’osteosynthese : 

 Clinique : 

-LA DATE DE DEBUT DE LA SYMPTOMATOLOGIE APRES OSTEOSYNTHESE INITIALE:                   

-Fièvre : OUI                               NON                        NON TROUVEE 

-Douleur : OUI                            NON                        NON TROUVEE 

-Adénopathie : OUI                    NON                       NON TROUVEE 

-Impotence fonctionnelle : OUI                  NON                      NON TROUVEE 

-L’état cutané :   *Tuméfaction :      OUI                   NON                NON TROUVEE        

                              *Chaleur locale :   OUI                    NON                NON TROUVEE                   

-Fistule :       OUI                             NON                             NON TROUVEE      

                             *localisation :                            l’écoulement :  

-Collection :       OUI                        NON                           NON TROUVEE 

                            * localisation :                  séreuse :                 purulente :  
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IMAGERIE 

-Rx :  

-Echographie :  

-TDM :  

-IRM :  

-Scintigraphie osseuse :  

BIOLOGIE  

-Glycémie : 

-Hyperleucocytose :  

-VS :   

-CRP :  

-Hémoculture :  

Traitement : 

- Antibiothérapie générale :  

     *mode administration : VIV               VO  
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     *la durée :  

- Geste opératoire :  

Résultats  

-Guérison :  

-Les complications :  

   *fracture  

   *Hématome  

   *Plaie artérielle  

   *Embolie pulmonaire  

-Perdue de vue : 

-Récidive :  

    *la durée après l’opération : 

Conclusion  

 

Remarque 
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 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

 هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في 

 .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
  .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
 .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
 .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
 .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني  
 .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
 .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسمابا. 

 .وا على ما أقول شهيد



 

 

 


