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

DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969
1969 - 1974
1974 - 1981
1981 - 1989
1989 — 1997
1997 — 2003
2003 - 2013

ADMINISTRATION :

: Professeur Abdelmalek FARAJ

: Professeur Abdellatif BERBICH
: Professeur Bachir LAZRAK
: Professeur Taieb CHKILI

Doyen
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: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI 4« T DE A
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Professeur Mohamed ADNAOUI %

Professeur Mohammed AHALLAT
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Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pimaacie

Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général :Mr. El Hassane AHALLAT

ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

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

Janvier, Février et Décembre 1987

Pr. AJANA Ali

Radiologie



Pr. CHAHED OUAZZANI Houria

Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza

Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie
Chirurgie Pédiatig; =/
Radiologie
Traumatologie Ortl

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

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie
Chirurgie Générale
Hématologie
Chirurgie Géalé
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie



Pr. FELLAT Rokaya
Pr. GHAFIR Driss*
Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL AOUAD Rajae

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

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane
Pr. BENTAHILA Abdelali

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

Pr. CHERKAOQUI LallaOuafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane
Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Cardiologie

Médecine Interne

Anatomie

Gynécologigbstét -~ e
Chirurgie Génerale .0 T

Microbiologie \BY

2
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Radiothérapie S
Biophysique (I
Biophysique e

Endocrinologie et Maladi Metabollques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne

Dermatologie

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

Urologie
Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Gynécologie — Obstéjuie
Traumatologie — Orétie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique



Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique

Pr. CHAARI Jilali* Médecine Interne

Pr. DIMOU M’barek* Anesthésie Réanimation

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine* Anesthésie Réanitizam

Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngolt -
Pr. HDA Abdelhamid* Cardiologie SN
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie \&)
Pr. MANSOURI Aziz* Radiothérapie (B L e gy
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie A
Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique NE e
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 Gérsde

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie

Pr. MAHFOUDI M’barek* Radiologie

Pr. MOHAMMADI Mohamed Médecine Interne

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. CHAOUIR Souad* Radiologie

Pr. ERREIMI Naima Pédiatrie

Pr. FELLAT Nadia Cardiologie

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra Radiologie

Pr. HAIMEUR Charki* Anesthésie Réanimation

Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrequ

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie

Pr. OUAHABI Hamid* Neurologie

Pr. TAOUFIQ Jallal Psychiatrie

Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique
Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA Gastro-Entérologie

Pr. BENOMAR ALI Neurologie

Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale

Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. EZZAITOUNI Fatima
. LAZRAK Khalid *

. BENKIRANE Majid*
. KHATOURI ALI*

. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EIl Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANY Azzedine

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AID| Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat

MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

Néphrologie
Traumatologie Orthop~-i~
Hématologie AREELIT RO
Cardiologie \
Anatomie Pathologiqu ' |

Pneumophtisiologie AN
Pédiatrie S
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Géads
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réaaiion

Pédiatrie
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie etddees Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgieshlo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BELMEKKI| Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimatic
Ophtalmologie s
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie 3 S
Gastro-Entérologie S A
Cardiologie i
Pédiatrie
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périplugie
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Pérndnge
Pédiatrie




Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

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

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABDELLAH El Hassan

. AMRANI Mariam

. BENBOUZID Mohammed Anas
. BENKIRANE Ahmed*

. BOUGHALEM Mohamed*

. BOULAADAS Malik

Anatomie Pathologegu
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Mdilas Métaboliques
Dermatologie o
Gastro-Entérologie SRRELDE A
Anatomie Pathologiqu /< i
Psychiatrie
Chirurgie Générale -
Pédiatrie Dy
Chirurgie Pétrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

P
/

-,
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Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Traumatologie Orthopédie

Gynécologie Obstétrig
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisigie
Néphrologie
Anesthésie Réanimation

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngaéog
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et ChirurgieaMillo-faciale



Pr. BOURAZZA Ahmed*
Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila
Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

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

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

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

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologic -
Radiologie
Gynécologie Obstétric /.
Pédiatrie =l
Cardiologie i
Chirurgie Générale .
Pédiatrie Vil B,
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie
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Chirurgie Réparatrice &dique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Stomatologie et Chirurgieklllo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie  (mise en dispiosi}
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vascudair
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénééiqu
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie



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

AKJOUJ Said*

BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYIl Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir

LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAF| Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna

TELLAL Saida*

ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*
AMMAR Haddou*
AOUFI Sarra

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

EL BEKKALI Youssef*

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique
Chirurgie - Pédige

Chirurgie Cardio — Vasttaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Gastro-enterologie TR

Cardiologie A
Anesthésie Réanim /& /

Urologie o |
Médecine Interne

Anesthésie Réanim: S
Microbiologie S

Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie
Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascukair
Traumatologie orthopédie
ORL
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascuia




Pr. EL MOUSSAOUI Rachid

Pr. EL OMARI Fatima
Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine
Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*
Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*

Pr. LOUZI Lhoussain*
Pr. MADANI Naoufel
Pr. MAHI Mohamed*
Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAOQUI Abdelmaijid

Pr. MOUTAJ Redouane *
Pr. MRABET Mustapha*
Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ezzohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*

Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*

Pr. TANANE Mansour*
Pr. TLIGUI Houssain
Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My EI Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGADR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EI| hachmia

Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Neuro chirurgie
Chirurgie plastique giagatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimatic '
Microbiologie By
Réanimation médicale T
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologique
Anesthésier réanimation
Parasitologie
Médecine préventive sgniblique et hygiene
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire g#hérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Cardiologie
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Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie
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INTRODUCTION




Streptococcus pneumoniagommunément appelé pneumocoges un agent pathogene
habituel chez I'homme, il provoque des infectiomsl'dreille moyenne, des voies aériennes
supérieures, des poumons par extension locale teliréc partir d’'une colonisation
nasopharyngée et des meéningites. La disséminagoratogéne a d’autres organes, appelée
infection systémique a pneumocoque (ISP), est mubguelle mais était la principale cause
de morbidité et de mortalité avant I'ere des aatifues [1].L’arrivée des antibiotiques dans
les années 1930 a provoqué une diminution rapeke idfections a pneumocoque de
localisations inhabituelles et de la mortalité lgéex ISP. Néanmoins, il a été observé lors des
dernieres années une augmentation des ISP, proiaitieen rapport avec I'émergence de
souches de S pneumoniaeésistantes a la pénicilline, en particulier clez enfants et les

patients infectés par le virus de 'immunodéficiemumaine (VIH)2].

CependantS pneumoniaeest traditionnellement décrit comme une cause dharthrite
septique. L'agent pathogéne le plus commun caustte pathologie esbtaphylococcus
aureus[3]. S pneumoniaest retrouvé dans plusieurs des cas d’arthriteBgses reportées
par la littérature [4]. L'arthrite septique peanhduire a la destruction articulaire rapide et une
perte irréversible de la fonction [3]. Cette infent est assez peu fréquente. Le genou est
I'articulation la plus souvent touchée, suivi dehlanche et de I'épaule. Certains facteurs
augmentent de facon tres importante le risque deldi@er une arthrite septique. Ainsi chez
les patients porteurs de prothése articulaire, teinés de Polyarthrite Rhumatoide, la
fréquence des arthrites septiques est jusqu’a BOpilois élevée. Le diabete, I'alcoolisme
chronique, le grand age, les traitements immunagggpurs, la toxicomanie par voie
veineuse, I'existence de plaie chronique, ou déegeasvasifs (chirurgie-infiltration) sur une
articulation, sont également des facteurs de ristjiéection ostéo-articulaire. Cette notion
de terrain augmente le risque, mais aussi modiftabbleau clinique des arthrites septiques, et
a un impact important sur l'interprétation de cexdaexamens complémentaires, ainsi que sur
les décisions thérapeutiques. Il faut donc bieégrdr 'ensemble des comorbidités avant de
définir la stratégie globale de prise en chargen@’arthrite septique aux urgences [5]. En
effet c’est une urgence médicale. Elle peut étimalse d'une mortalité élevée dans 10 a 15%
des cas et étre responsable d'une limitation fomeélle permanente dans 25 a 50% des cas




hY

en cas de retard de diagnostic et de prise en ehdtlle motive 0,2 a 0,7% des
hospitalisations aux Etats-Unis et 0,68% en Fr§ékce

La clinique est dominée par la douleur articulairgitre symptéme, vive et permanente ;
'impotence fonctionnelle et la tuméfaction et I'eate. Le syndrome infectieux (fievre et

frissons) compléte la sémiologie.

Objectifs :

1. Objectifs généraux :

+ Faire un rappel sur I'arthrite et ses différen{sety

+ Décrire la fréquence de larthrite septique en ga@nét celle causée par le
pneumocoque

+ Enumérer I'aspect physiopathologique des arthséggiques

+ Décrire les caracteéres cliniques des arthritescpess

+ Recenser les moyens de traitement
2. Obijectif spécifique :

Etudier le cas d’arthrite septiqueSapneumoniaeetrouvé au sein de I'H6pital Militaire

d’Instruction Mohammed V.
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CHAPITRE I : GENERALITES




|- DEFINITIONS :

Une articulation est la jonction entre deux os.siqorelle est saine, elle est composée de deux
0s recouverts de cartilage et délimitée par la Waparticulaire elle-méme tapissée par la
membrane synoviale qui sécréte le liquide synoldrifiant I'articulation. Autour de
I'articulation, pour la maintenir et la rendre miebise trouvent les ligaments et les muscles

amarrés aux os par les tendons [7].



Os f = R Viuscie
Capsule
articulaire £ }\ B

- ent
quwd.e aire
synovial I N
Membrane I
synoviale

“ Tendon

Figure 1 :Schéma simplifié d’une articulation sai[7].

L'arthrite est, littéralement, une flammation des articulations (du grec « arthror
articulation et « ftis » inflammatio [8]. Elle (figure 2)est plus précisémelune atteinte
inflammatoire de la membrane synoviali ne pas confondre avec l'arthrose qui est

dégénérescence aartilage sans composa inflammatoire. En cas d’arthrite, la membr:
synoviale va sécréter anormalement du lig synovial qui va s’accumuler da
I'articulation, c’est la synovite, créant alors épanchement de synovie. C-ci gonfle et
devient douloureuse [7Pn parle d’'arthrite septiq sur le plan microbiologigt lorsqu’un
agent infectieux, qu’il soit bactérien ou fongiguse multiplie dansle liquide synovia




articulaire [9].La présence de cet agent est tradcliniguement pata douleur eticulaire
(maitre symptéme, vive et permang), I'impotence bnctionnelle, la tuméfactiol’cedéeme et

le syndrome infectieux [10].

nale
il

Figure Z: Schéma d’une arthrite avec synoyitg




En fonction de sa forme, aigué ou chronique, ltiethpeut affecter :

o

o

o

une seule articulation : On parle de Monoarthrite
deux a quatre articulations : Oligoarthrite,

ou plusieurs simultanément, proches ou distantesries des autres : Polyarthrite.

Elle concerne aussi plus frequemment certainesibations :

v

(\

Arthrite des doigts : surtout dans le cas de lighpsoriasique ou de polyarthrite
rhumatoide.

Arthrite du genou : articulation la plus touchée [fgrthrite septique.

Arthrite du pied (et cheville) : surtout dans les cl’arthrite psoriasique.

Arthrite de la hanche : évolue en plusieurs étages; des symptdomes comme la raideur,
les douleurs et la boiterie.

Arthrite du dos (vertébres) : occasionnée par déwites comme la spondylarthrite
ankylosante ou la polyarthrite rhumatoide.

Arthrite dentaire : atteinte trés dangereuse dineignfectieuse, qui se traduit par des
symptbmes comme une mauvaise haleine et des dsul@auvant entrainer des

complications (déchaussement des dents) [8].



Figure 3: Principaux sites dicalisation d’'une arthri [8].




[I- RAPPELS HISTORIQUES :

En 1881 en France, Louis Pasteur isole un micrgierté de la salive d’un enfant mort de la
rage et le décrit comme « un batonnet extrémenaunt,cun peu déprimé vers son milieu,
une forme de 8, entouré d’'une sorte d’auréole s. iremiers caractéres du pneumocoque
sont décrits [11]. Sternberg donna alors le ndvtickococcus pasteusi au pneumocoque.
Tous les deux démontrerent son pouvoir pathogéaelpdapin (septicémie).

En 1884, flt réalisée la coloration de gram du premaoque: coloration d’'une coupe de
pneumonie : des cocci, par paires, capsulés, pnehaeoloration par le violet de gentiane

(gram+).

En 1904, Neufeld et Rimpau démontrent que les poeoques, présensibilisés par
immunsérum spécifique, sont phagocytés. Il s’agipdénomene d’opsonisation. Ills mettent

au point également la sérotypie en 1910.

En 1923, le polysaccharide capsulaire, I'antigémgliqué dans les réactions sérologiques, fit
découvert par Heidelberger et Avery. C'est la permiévidence de l'antigénicité des

carbohydrates. Les antigenes étaient auparavasidgsés uniquement de nature protéique.

Entre 1926 et 1937, le polysaccharide de capstilpufifié et donna naissance aux premiers

succes de la vaccination de masse par un vacdinlace ( Felton, Baily, Kaufman).

Felton (1924) et Barach (1931), prouverent I'effitéd de 'immunothérapie passive (sérum

de convalescent)

En 1943, la pneumonie a pneumocoque est la premigiedie infectieuse traitée avec succes
par la pénicilline (Keefer). Les premiers cas didgte a pneumocoque ont été reportés en
1965 dans Oxford Journals (Clinical Infectious Ress)
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En 1944, Il y a eu la découverte de 'ADN du pneaotue<<appelde principe transformant

du pneumocoque par Avery, Macleod, et Mc Carty et de sa trangfiité.

En 1951, la résistance du pneumocoque a la pémicilest transférable par I'ADN
(Hotchkiss) [12].

[lI- DIFFERENTS TYPES D’ARTHRITE:

Il existe de nombreuses formes d’arthrites, on pesutliviser en trois grandes catégories : les
arthrites aseptiques, septiques, et microcrisealibeurs caractéristiques sont présentées dans
le tableau ci-dessous (Tableau 1). Il existe emreoptusieurs complications, selon le type
d’arthrite ; Certaines sont qualifiees de « gemdSrab (déformation des articulations,
gonflement, rougeurs, etc.), tandis que d'autregvget étre graves, notamment en cas

d’arthrites septiques ou aigués chez les enfantsant a traiter en urgence [8].

Tableau | : Caractéristiques des différents typaghtite [8].

aseptiques | (RAA)

Types
d’arthrite Troubles Caractéristiques
Polyarthrite La plus fréquente des arthrites inflammatoires tpegs
rhumatoide
(PR)
Rhumatisme Douloureux, mais de courte durée
Arthrites articulaire aigu

Spondylarthrite Trouble chronique affectant le bassin et la
ankylosante (SPA) | colonne vertébrale

Arthrite psoriasique Touche les doigts conjointehéenne
poussée de psoriasis

Arthrite réactionnelle| Se produit en réaction a unfiection distante
de l'articulation touchée

Arthrite infectieuse Présence de germe

Arthrite virale De courte durée (quelques jours)
Arthrites Maladie de lym Due a une morsure de tique
septiques Arthrite juvénile| Regroupe les maladies rhumatismales

idiopathique (AJI) débutant avant I'dge de 16 ans
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Tableau Il : Suite caractéristiques des différéypes d’arthrite [8].

Types
d’arthrite Troubles

Caractéristiques

Arthrites microcristallines

 Particulierement douloureuses, avec un cedémederagt
important, elles guérissent sans laisser de séguell
 Elles comportent notamment la goutte et
chondrocalcinose articulaire

Arthrite nerveuse ou

Se retrouvant dans certaines maladies qui affede
systeme nerveux (syringomyélie ou paraplégie

Autres Neurogene exemple)
Arthrite avec| Signe latteinte d’'un tendon a proximité de sonnp
enthésite d’attache, prés d’une articulation
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IV- EPIDEMIOLOGIE DE L’ARTHRITE SEPTIQUE :

L’arthrite @ pneumocoque a été étudié en 1883 palP&ul Bourcy [13] dans sa thése
inaugurale aprés que des cas liés a la pneumaieiet sencontrés par Grisolle (qui a constaté
une fois a l'autopsie son caractere purulent) &ligusoit signalée par Parise, par Andral et
par Gintrac. Depuis cette époque, les observatsgnsont multipli€esS pneumoniaest
d'habitude décrit comme une cause pathogene rapendant, la série plus récente a trouvé
une prévalence de 3 a 5 % parmi tous les patieetslarthrite septique et des fréquences de
8 a 10 % ont méme été rapportées par certainsraut@yan etl, dans leur analyse des
isolats bactériens provenant infections articutagar une période de quatre ans ont révélé
que S pneumoniageeprésentait 9,7 % de cas. Rosslet trouvé ques pneumoniaest le
troisieme agent pathogéne le plus commun d’artledetique causant 6 % des cas aprés
Staphylococcus aureust Streptococcus pyogeneBes prévalences plus hautes chez des
adultes masculins ont été rapportées dans queiudss, mais cette découverte n'a pas éte
confirmée par dautres [3]. Sur une étude rétrdspe durant la période allant de 2 ans
d'aolt 2007 a ao(t 2009, et ont été inclus 168épathents articulaires de malades
arthritiques hospitalisés dans plusieurs servieekh@pital militaire d'instruction Mohammed

V de Rabat, ainsi que des malades externes, le@uage de positivité d’arthrite septique a
étée de 8.3 % et qui correspondaient a 10 homméd$eshmes. L'age moyen était de 53,5 ans.
L'étude de I'épidémiologie bactérienne a mis edehde la prédominance des staphylocoques
dont le Staphylococcus aurews/ec 64,28 % et le Staphylocoque a coagulase inégatec
14,28 %[14]. Le S pneumoniag’a pas été retrouvé dans cette étude.

Des informations précises sur I'épidémiologie Htétg septique sont limitées par plusieurs
facteurs. D'abord, les données sont principalendentohorte rétrospective, parce que la
nature rare de la pathologie rend des études dapgctive sur le plan logistique difficile.
Ensuite, la définition des cas est limitée géménaint a ceux qui sont prouvés sur le plan
bactériologique. Bien que cette approche ait dastages nosologiques, il y a des limitations
pratiques. Chez des patients ou l'arthrite septepidortement soupgonnée cliniquement, le
diagnostic ultérieur pourrait ou ne pourrait pase éétabli microbiologiguement et,
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historiquement, cette situation a amené des difésuavec la catégorisation de la maladie
[15]. Cette définition exige un des quatre poinéra respecté :

1. Isolement d'un organisme pathogéne au niveau delilation affectée ;

2. Isolement d'un organisme pathogene d'une autrecesdle sang par exemple) dans le
contexte d’'une articulation rouge chaude suspecsapticite;

3. Les signes cliniques typiques avec troubles auaniviu fluide articulaire en présence de
traitement antibiotique précédent ;

4. Les caractéristiques fonctionnelles post-mortempathologiques suspectées a arthrite

septique.

Cependant, des séries de cas différent dans leiteses d'exclusion. Ceux-ci incluent
typiquement orthopédique, gonococcique, des irdasttuberculeuses et pédiatriques. Malgré
ces considérations, plusieurs conclusions de Bsapiologie peuvent étre tirées [15].
La fréquence des arthrites septiques est stable [[18cidence varie entre 2 a 10 pour 100
000 habitants par an dans la population générab® &t 70 pour 100 000 habitants chez les
patients atteints de polyarthrite rhumatoide ekagu ont une prothese articulaire [17]. Cette
incidence est estimée a 5,7 pour 100 000 habimrtan dans une étude prospective réalisée
a Amsterdam et a 4 et 10 pour 100 000 habitantampaians deux études rétrospectives l'une
Anglaise et I'autre Australienne. L’arthrite sepiggest plus fréquente chez ’'homme avec une

prédominance de 54% [18].
Les facteurs de risque sont :

» Généraux :

= L’age supérieur a 80 ans [18, 19, 20].

= La polyarthrite rhumatoide : Quinze pour cent d#isrides septiques surviennent sur une
polyarthrite rhumatoide [18, 19, 21].

= Le diabéte : Douze pour cent des patients atteilarshrite septique ont un diabéte [17,
19,21].

» VIH : plusieurs cas d’arthrite septique ont étép@pes chez les patients atteints de
VIH/SIDA [17, 18, 21, 23].
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* Immunosuppression d’origine thérapeutique : Cotiiéapie a forte dose et/ou
prolongée, chimiothérapie anti cancéreuse.

= Neéoplasies, Toxicomanie, Heémodialyse, insuffisancmale sévere, Insuffisance
hépatique, Grossesse sont aussi des facteurgjde [24].

» Locaux :

= Une arthroplastie (existence de prothése de lah@amg du genou).

= Un traumatisme articulaire favorisant a I'occasitune bactériémie la fixation articulaire

du germe dans l'articulation traumatisée.

L’idée répandue que l'infection survient le plusigent sur une arthropathie préexistante est
inexacte puisque dans la majorité des cas d’'asthséptiques (entre 54 et 65 %) I'articulation
infectée est préalablement saine. L'arthropathé=xistante semble constituer un facteur de

mauvais pronostic [24].

Les facteurs favorisants sont résumés dans leataloiedessous (Tableau II).
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Tableau Il : Principales étiologiques des artlsrgeptiques et circonstances favorisantes [25].

Microorganismes

Circonstances favorisantes

Cocci a Gram positif :

Staphylococcus aureus

Streptococcus spp

Antécédents d’arthropathies, de chirur
orthopédique, porte d’entrée cutanée (ab
furoncle, ...), cathéter infecté
Antécédents d’arthropathies, de chirur

orthopédique, porte d’entrée ORL, digesti

Bactéries aérobies a Gram négatif :

Escherichia coli, Serratia, Klebsiella spp

Salmonella spp

Kingella kingae

Antécédents d’arthropathies, de chirur
orthopédique, porte d’entrée digestive
urinaire

Immunodépression, asplénie, drépanocyt
Enfant,

pneumonie

Bactéries anaérobies a Gram négatif

(Clostridium spp..)

Mycobactéries

Champignons

Spirochete Borrelia burgdorfer)

Neisseria gonorrhea

gie

ou

ose

porte d'entrée ORL, notion de

Antécédents d’arthropathies, de chirurgie

orthopédique, porte d’entrée digestive
Immunodépression, exposition a
tuberculose, notion de traumatisme

Immunodépression, toxicomanie, voyage

Exposition aux morsures de tiques,
antécédent récent de rash cutané,
d’arthralgies

Adultes  sexuellement actifs, notion

d'urétrite, de lésions cutanées
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V- RAPPELS BACTERIOLOGIQUES :

[EEN
1

Taxonomie :
Genre: Streptococcus
EspeceStreptococcus pneumoniae

Groupe : Streptococcacceae oralis

<N X

Famille: Streptococcacceae

N
1

Habitat :
Ce germe est commensal des voies aériennes supér{etinopharynx)
Il est essentiellement humain il est trés rarerrsaié chez les animaux

Sa colonisation est précoce chez les enfants desndei 2 ans

D N N NN

Sa transmission est aérienne : Il est fragile efitspeu dans le milieu extérieur

3- Caractéeres bactériologiques :

v" Morphologie :
Cocci Gram positif (0.5 a 1 um de diametre) immedilencapsulés, en diplocoques, formes

ovoides, lancéolés, er flamme de bougie capsukés
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Figure 4 : \Wue au microscope aprés coloration de ¢[26].

Figure 5 : \Wue au microscope aprés coloration a I'encre de(26].
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Figure 6 :Vue microscopiqueflamme de bougies[26].

v’ Caractéres culturaux :

S pneumoniaest anaérob- aérotolérant, exigeantasculture nécessite s facteurs de
croissanceun pH optimum 7, ; et une température entre @20&t 42°C avec un optimum
35 a 37°C.Sur des milieux enrichis (GS), il pousse facilemamtes 18 heur a 37°C, sous
5% de CQ. Son développement est accru par addition de glt Des colonies avec un
diamétre de 0,5 a 1,5 meont transparentes, brillantes, non pigmentéestagde rosé
ayant tendance a conflueElles sontentourées d'une zone d’hémolyse incomplétea

(pneumolysine)En anaérobiosi’hémolyse peut devenir complétiyge 3.

Figure 7: Aspect de la culture d8 pneumonia27].
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v Caracteres biochimiques :

Il estdépourvu d’oxydase et de catal. Deux caractéres biochimiques essentiels perme
de différencielS pneumoniades autres streptocoque-hémolytiques :

* Sensibilité a I'optochine

* Lyse par la bile et les sels biliai

Figure 8 : Mse en évidence de la sensibilité a 'optoct[26].

Il est sensiblé la vancomycine en anaérobiose aun aspectlentelé et hémoly 3 autour
diametre d’inhibition.
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Figure 9 : Mse en évidence de la sensibilité a la vancomy[26].
v Facteurs de virulence :

Les facteurs de virulence du pneumocoque :

* La capsule : pglosidique de typespécifique avec une composition polymorph, elle est
a la base dsérotypage des souches (90 sérotypes classéssémoffsoupes). Elle est auss
facteur principal de virulence grace a ses pro@sié@ni-opsonophagocytaire

* La pneumolysine : prodté en anaérobioseelle estintracytoplasmiquethermolabile et
oxygenolabile. & pathogénicité est multifonctione. Il s’agit de soractivité cytotoxique su
des cellules respiratoires et endothéliales quitraduit par I'envahissement de l'ark
respiratoire et sonffet pro inflammatoir qui s’explique sa capacit@diaison au fragment F
des IgG et C1g du Complém.

* Les protéines de surface: nombreuses, leur réle cordtdidhésion aux cellules ciliées
I'arbre bronchique. Il s’agit ¢ la protéine A d surface des pneumocogq, I'adhésine A de
surface des pneurnoques, les perméa-peptidiqueset les acides lipoteichoiques de p:

* Les potéines hydrolytiques cytoplasmiqi: Elles ont pour r6le, la colonisation
I'invasion. Il s’agit de la neuraminidase (en pautier dans la diffusion méningée
pneumocoque en clivant les acides sialiques des gigtéines et glycolipides a la surfe
des muqueuses et des liquides biologiques amenardiminution de la viscosité du muc ;
de I'hyaluronidase (C’est une enzyme qui dépolymétiaeide hyaluronige, composant

important de la matrice extracellulaire, elle cinte a la propagation du germe dans
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tissus) ; @s protéases comprenant la sérine protéase ( gadide facon non sélective

immunoglobulines, fibrinogéne et autres protéineslad natrice extracellulaire facilitant |
pénétration des pneumocoques dans les muqueutesysteme sanguind’lgAl protéase
(une protéine hydrolytique cytoplasmique qui cdnte aux phénomenes d’invasion et
colonisation augmentant I'adhérence auxules épithéliales en présence d'li; de la
leucocidine pneumococcique (analogue a la leuaoeiditaphylococcique, elle lysles
leucocytes contribuartinsi a la propagation du germe dans les ti ; et enfinde la choline
binding protein A(CbpA), qu n’interviendrait qu’ a un stade avanceé de la pathege, entr
la colonisation et I'invasion. Elle a une affinéél'acide sialique permettant I'activation

production de cytokines et interagit a\le plgR de I'lgA favorisant le passage¢ travers les
muqueuses (figure 10).

Capsule:
polysaccharide
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Figure 10 iInteraction entrS pneumoniaet cellules épithéliale[26]
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VI- PHYSIOPATHOLOGIE :

L’entrée des bactéries dans I'articulation viayaayvial richement vascularisé est facilité par
'absence de membrane basale [24]. L'arthrite geptipeut faire suite a différents modes
d’inoculation. Elle peut étre directe, par conttgujavec une plaie ou une autre infection), ou
par voie hématogene. L'inoculation directe s’effiecte plus souvent par voie chirurgicale ou
traumatique, plus rarement par morsure. Les agthhiématogenes peuvent compliquer une
endocardite, ou un autre foyer d’infection respbtesd’'une bactériémie. L’infection peut étre
€également inoculée par contiguité, a partir d’'ueauplésée, d’'une plaie chronique, ou d’'une
infection des tissus adjacents a l'articulation][28

Aprés inoculation, l'infection s’étend de la synal@ vers les structures ostéochondrales, et
s’accompagne d’'une destruction des tissus qui rE=sonsable de l'atteinte fonctionnelle.
Les étapes de cette évolution naturelle sont éscdans la classification de Gachter. Les trois
premiers stades nécessitent une arthroscopie derlger une arthrotomie (en raison de
I'atteinte osseuse). Outre cette classificatioasilévident que pour des raisons techniques et
selon l'opérateur, I'arthrotomie pourra étre pédguour une articulation plus difficile d'accés

comme la hanche ou I'épaule [25].
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Tableau IV : Classification de Gachter [29].

Classification de Gachter

Opacité du liquide, rougeur de la membrane
Stade | synoviale, saignement pétéchial possible, |pas

d’altérations radiologiques

Inflammation sévere, dépot de fibrines, pus, |pas

Stade Il d’altérations radiologiques

Epaississement de la membrane synoviale,
Stade |l compartimentation (vue arthroscopique en
éponge>, particulierement dans le récessus

suprapatellaire), pas d’altérations radiologiques

Pannus agressif avec infiltration du cartilage,
Stade IV signes  radiologiques  d'ostéolyse  sous-

chondrale, érosions osseuses et kystes possjbles

Des le premier stade de l'infection, secondaira@hiesion, a la prolifération bactérienne et a
la production de toxines, la réaction inflammatast macroscopiquement visible. Elle sera
responsable d’'une grande partie des dommages lamasu Aux stades 3 et 4, I'évolution
locale des lésions devient un frein a I'effet lodab antibiotiques : le cloisonnement crée des
logettes qui se comportent comme de multiples aloges$ faut drainer, I'épais pannus
synovial devient moins perméable a la pénétrates ahtibiotiques, les zones d'ostéolyse et

les tissus nécrosés constituent un substratum p@mhéa persistance des bactéries au sein
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d'un biofilm. A ces stades, le traitement médical sera pas suffisant, il devra étre
accompagné d’un traitement chirurgical [5]. Au stdd des signes d'ostéolyse sous chondrale
sont visibles a la radiologie.

Sur le plan anatomique, ces Iésions passent par :

= Une synovite aigué simple,

= Une ostéoarthrite avec apparition de Iésions egitieuses et osseuses,

= Des destructions articulaires plus ou moins impues au stade tardif.
Les lésions se constituent en quelgues semaingsewtent se compliquer d'accident
infectieux (suppuration locale, abcés a distanggticemie) [28].
Le développement d’'une arthrite infectieuse esttifaatoriel et dépend de l'interaction entre
I'agent invasif et les réactions de défense degjliaisme [24]. Les dégats ostéo— cartilagineux
sont la conséquence de la virulence du germe etédetions de défense de I'organisme [18,
20]. Sous l'effet principal des enzymes protéolydilg du germe une dégradation des
protéoglycanes apparait rapidement. Elle est suiume perte de collagene puis d’'une
altération macroscopique du cartildd8, 30]. Les bactéries sont principalement cappze
les phagocytes, les synoviocytes, et les polynireaAprés quelques jours la synoviale est
infiltrée par les lymphocytes B [16, 17, 30]. Ceres bactéries comm® aureuspossedent
des protéines de surface comme récepteur fixaobllagéne qui favorise I'adhérence du
germe au cartilage. D’autres facteurs comme legagigharide de la capsule ou la protéine A
interfére avec I'opsonisation et la phagocytose B 30]. La sécrétion d’exotoxine favorise
I'activation et I'expansion des lymphocytes T gar fintermédiaire de leur cytokine régulent
d’autres cellules effectrices comme les lymphocyBest les macrophages. Cette réaction
inflammatoire, qui persiste bien aprés la destomctdes germes, semble avoir une
responsabilité importante dans la destruction @gire [16]. Le TN et I'lL1, produits par
les macrophages jouent un réle central en augmeraproduction des enzymes par les
chondrocytes et les synoviocytes. D’autres cytakioemme l'interférory ou un meédiateur
comme le NO ont un rdle anti infectieux essentialaypourraient aussi participer aux dégats
articulaires. Dans le but de limiter les dégaticaldires, une identification précise du germe

est indispensable afin d’envisager ou non un comeié de I'antibiothérapie spécifique.
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VII- DIAGNOSTIC :
1. Etude clinique :

En fonction de la durée d'évolution, I'arthrite tige peut revétir deux formes.
» Forme aigué :

L'atteinte est le plus souvent mono-articulairejsntans 5% des cas, plusieurs articulations
peuvent étre atteintes. L'atteinte polyarticulatevient le plus souvent chez des patients
immunodéprimés. Le tableau est celui d'un syndrarteulaire douloureux et fébrile.

L'articulation est fluctuante, douloureuse au taucet a l'effleurement, chaude et plus ou
moins rouge, engendrant une impotence fonctionn@lteconstatera a I'examen clinique que
la mobilisation passive de larticulation atteingst extrémement douloureuse, voire
impossible et ceci d0 aux spasmes musculairexe&flpéri-articulaires. Il faut étre conscient
que I'examen clinigue peut étre trompeur car mobrslyant chez des patients

immunodéprimés présentant une faible réaction imfiatoire et chez les patients avec une
neuropathie périphérique diminuant la sensibilité Iaa proprioception (diabétique par

exemple)31].
» Forme chronique :

Le diagnostic est souvent plus difficile car ilgitade signes cliniques volontiers subaigus
(douleur chronique mais croissante, syndrome ®bnitermittent, altération de ['état
géneéral...). Les arthrites a mycobactéries doig&mst évoquées dans ce contexte et ce d'autant
plus que le patient est immunodéprimé, agé ou isn pays a forte prévalence de la
tuberculose. Les arthrites fongiqu&abdida spp sont plus rares. Elles surviennent dans un
contexte d'immunodépression sévere ou de toxicamattaveineuse (héroinomanes). Du fait
de leur difficulté diagnostique, ces arthrites nhactériennes ou fongiques sont souvent

découvertes a un stade évolué ou les Iésions ogifipies sont majeurg32, 33].

» Localisation :
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La localisation la plus fréquente est le genou (%4&aivie de la hanche (17%) puis de
I'épaule (10%). Les autres localisations sont méiéguentes : cheville (8%), coude (7%),

poignet (6%), pied (3%) et main (4%) [18]. Dans 1884 cas, I'atteinte est polyarticulaire.
2. Examens paracliniques :

Devant une monoarthrite, le diagnostic d'arthréptiglue est le premier qu'il faut évoquer.
Les examens biologiques standards ont une valeudemktation. C'est surtout I'examen du

liquide articulaire et sa culture qui permettrofaifiirmer le diagnostic d'arthrite septique [25].

a. Analyse microbiologique :

» Diagnostic bactériologique :

Dés que larthrite septique est suspectéepdaction articulaire s'impose en urgence.
Diagnostic clé, elle doit étre faite avant ttdtaitement. Toute prise d’antibiotique avant
la ponction, risque de rendre négatifs les préherds bactériologiques. L’'analyse doit
comporter de maniére systématique, Au minimumsttgpes d'analyses seront effectuées

(regle des «3C») : la cytologie, culture et la exche des cristaux.
+ Préléevements [34] :

Apres désinfection soignée de la peau, on recueillEuide dans une seringue, puis on le

transfere (immédiatement) dans au moins 2 tubes :
- Un tube sec ou un pot stérile pour la bactérielogour I'examen des cristaux et les dosages
- Un tube EDTA (mauve) indispensable pour la cygao

Ces deux tubes sont envoyés le plus rapidemenibposal laboratoire (maximum 24H), le
transport se fait a T° ambiante. Dans le cas éthiédaudra utiliser des milieux de transport
permettant la survie de bactéries fragiles ou atees.

+ Examens directs :

- Aspect macroscopique : L'aspect trouble voireupamt est évocateur d’arthrite septique
(Figure 11).
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Figure 11 Aspect de la ponction articulaire lors d’une atthgeptiquq{35].

- Recherches de cristauOn recherche l'urate de sodiun pyrophosphate de calciudans

une goutte déquide synovia.
- Cytologie: Il s'agit de la numération des leucocytedes hématies.

- Examens microscopiquesOn élabore le frottis coloré au lu ou MGG pour | formule
leucocytaire et la coloration de Gram pour meth évidence la présence de bactéries.
examens permettent parfois une orientation thétapeu en urgence et doivent é
communiqués au clinicien sans délai. D’autres eians telles qu'au Ziehl et a I'’Auramir

peuvent avoir une orientation cliniq
- Mise en culture Le prélevement doit étre ensemesur des milieux enrich types :

» gélose au sang, incubée en aérobie a .
» gélose chocolat supplémentée en polyvitamiincubée sous 5 % CO2 a 37 °C

e gélose au sang (ou gélose Columbia) en anaérobidsze (.
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La culture du liquide est particulierementénessante pour les germes a croissance
lente ou difficile, lorsque la charge bactérie est faible ou que le patient a recu des

antibiotiques.

- Identification : On identifie la bactérie par saspect en culture et par ces caractéres

biochimiques (Galerie API).
+ Interprétation des résultats de la ponction ardicel:

L’orientation diagnostique s’effectue des lanalysie |'aspect macroscopique de

I'épanchement : il s’agit du raisonnement de basehdmatologue (Figure 12).
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Figure 12: Orientation diagnostique devant un épament articulaire [36].
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Le résultat le plus utile aux urgences pour le wiestic précoce d’arthrite septique est la
numération des leucocytes dans le liquide articeldie résultat attendu est au-dessus de
50 000 élements/ mm 3, avec au moins 90 % de esllblynucléees [37]. Mais le liquide
peut contenir moins de 25 000 éléments/mm 3 dang 41 % des cas et un liquide peu
cellulaire n’exclut pas une arthrite septique. lfarmule leucocytaire peut donner les
orientations étiologiques : liquide a prédomicea neutrophile, il s’agit le plus souvent
d’'une origine bactérienne. Quand le liquidg é&snphocytaire il faut penser a une

mycobacteriose en priorité.

Tableau V : Cellularité du liquide synovial deshaites septiques [18].

Etude Nombres < > >
d'articulations | 25.000/ mm 3 | 50.000/mm 3 | 100.000/mm 3

Krey etBarlin 50 12% 70 % 40 %
Shmerling etl. 27 30 % 63 % 19%
Schlapbach edl. 23 22 % 52 % -

McCutchan e#l.

41 44 % 32% 10 %
Kortekangas edl.

40 33% 43 % 20 %
J. J Dubost 41 33 % 55 % 10 %
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> Hémoculture et uroculture :

Elles sont systématiques et répétées a chaujaefébrile devant une arthrite fébrile
(>38,5°). Elles sont autant importantes que la poncarticulaire pour l'isolement du germe
causal. En fonction du contexte (patient immunodé, suspicion de tuberculose...), des
hémocultures sur milieux spécifiques seront demesidénviron 50% des patients ayant une

arthrite septique ont des hémocultures positiveg [3

b. Biologie :

» CRP : Généralement augmentée, elle est spéeifide I'inflammation méme quand
elle est aigue. Elle permet de juger I'efficacigéld prise en charge thérapeutique ; d’ou
I'intérét d’'une CRP de base.

> NFS : Elle montre fréquemment une hyperleucisst a polynucléaire neutrophile

et/ou une hyperplaquettose

Le tableau ci-dessous résume la stratégie face &uspicion d’arthrite septique aigue.
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Tableau VI : Stratégie diagnostique face a uneisiaspd’arthrite septique aigué [39].

O

1%

Type de liquidg Normal Non Inflammatoire Septique
articulaire inflammatoire
Transparence Transparent Transparent Transparentoire [YOpaque
trouble
Coloration Clair Jaune Jaune a opalescent Opaliescen
Viscosité Haute Haute Basse Variable
Taux de globules < 200 200 a 2000 2000 a 10000 > 10000
blancs/mm3
Polynucléaires | <25 <25 > 50 > 75
neutrophiles %
Taux de protéinesl a 2 1a3 3ab 3ab
g/dl
Taux de LDH| Tres bas Tres bas Eleve Variable
(comparé au taux
sanguin)
Taux de glucoseEgal au taux Egal au taux»> 25, plus bas que lex 25, beaucouj
mg/l sanguin sanguin taux sanguin plus bas que I
taux sanguin
Causes Poussée Rhumatisme Infection
d’arthrose, inflammatoire
traumatisme, (Polyarthrite
ostéochondrite, | rhumatoide, lupus,
ostéopathie arthrite associé au

hypertrophique,
stade précoc
d’'une arthrite

inflammatoire

psoriasis ou a une

pmaladie inflammatoire

de l'intestin)
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(*) Taux plus bas si infection décapitée par unébathiérapie, si infection liée a des germes

faiblement virulents, si infection trés précoce.

c. Imagerie médicale :

» Radiographie standard : elle est systématiqeentrée sur la ou les articulations
atteintes.

e Au début elle est normale, ou montre un népament articulaire, ou des
lésions d’arthropathie préexistante.

* Une déminéralisation épiphysaire apparait ensuoiie d.0 a 15 jours

* Plus tard, entre 3 a 4 semaines, les radiogeaphontrent des |ésions évocatrices
d’arthrite septique : déminéralisation osseusecginent de linterligne articulaire,
des géodes voire une destruction osseuse.

» Echographie articulaire : c’est un examen perémt surtout pour les articulations
profondes comme la hanche et ['épaule Binontre typiquement un épanchement
abondant souvent associé a un épaississement dapkle et des parties molles.
L’échographie détecte des collections n'excégeast 1- 2 ml. C'est un examen bien
adapté a I'urgence. En pratique chez l'adulte Ealoe d’épanchement rend le diagnostic
d’arthrite septique trés improbabl&8]. L'échographie permet aussi de détecter des
collections a distance comme les bursites doagpsiliaque ou des kystes poplités
susceptibles de réensemencer [larticulatiorle Elermet aussi un repérage pour la
ponction articulaire et facilite le suivi thérapeuie.

» La scintigraphie osseuse aux polynucléairesqué: elle montre une hyperfixation
des extrémités osseuses.

» L'IRM et la TDM permettent une évaluation sdgarties molles et des structures
adjacentes, mais n‘ont pas une grande pad&ePar contre 'IRM semble étre
'examen de routine le plus sensible poutectér une infection hématogéne des
apophyses articulaires postérieures et posrdif&rencier des spondylodiscites [38].

C’est un examen performant dans le bilan local
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3. Diagnostic de certitude :

Le diagnostic de certitude repose sur l'is@at du germe soit a partir du liquide de
ponction, soit de la biopsie synoviale. Le diagmostdirect est fait grace a I'hémoculture

et/ou l'uroculture en cas de septicéifiie].
4. Principes de I'enquéte étiologique :

Les principes hiérarchisés de l'enquéte étiologigine arthrite récente justifient cing

étapes :

» la priorité est déliminer une arthrite doriginenféctieuse qui est une urgence
diagnostique ;
» le rhumatisme microcristallin doit étre éliminé daexiste un traitement spécifique ;
» une affection rhumatismale inflammatoire sévéeré éwe recherchée pour deux raisons :
* une polyarthrite rhumatoide justifie un diagnosticune prise en charge rapide pour
eviter I'apparition de destructions ostéoarticudair
» une affection inflammatoire systémique justifie diagnostic étiologique rapide pour
éviter I'apparition de complications viscérales ;
> il faut éliminer de principe un rhumatisme parariasigjue qui est une situation tres rare,
mais souvent crainte par le malade et le médecirioig quand il existe des signes
généraux. Les manifestations rhumatologiques papagiques ne sont pas forcément
une arthrite, mais plus souvent d'autres manifiestat (myosite, fasciite,
paraostéoarthropathie) ;
» en cas de monoarthrite, il faut évoquer de principe arthrite a corps étranger (épine
végétale, épine d’oursin) car c’est une synoviter@gorption parfois intense qui ne

disparait qu'apres I'ablation du corps étrarigeéi.
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5. Diagnostic différentiel :
Le diagnostic différentiel de I'arthrite septique@ose avec :
» Les arthrites microcristallines :

La goutte et la chondrocalcinose peuvent étes facilement confondues avec une
monoarthrite septique en raison de lintengigs signes inflammatoires surtout locaux.
Le liguide de ponction articulaire peut étpairulent avec une hyperleucocytose mais
aseptique. La présence des microcristaux danguelé de ponction articulaire permet le

diagnostic. Elles peuvent cependant se sutirfec
» Les arthrites réactionnelles :

Il s’agit d’'une oligoarthrite aigue, trés lemrhmatoire, touchant plus volontiers les
articulations des membres inférieurs, que cellssmdembres supérieurs. Une ténosynovite
associée aux arthrites digitales «doigt encisae», est assez caractéristique sans étre
spécifiqgue. L’interrogatoire retrouve en géhémane notion d’infection extra articulaire
(entérite, urétrite, conjonctivite, Iésions a@a-muqueuses), qui constitue un argument de
grande valeur diagnostique. A la biologie on retmune hyperleucytose, une augmentation
de la VS et de la CRP non spécifique. La pmrése de [Iantigene tissulaire B27
témoigne de l'existence d'un terrain prédispasélé@veloppement d’arthrites réactionnelles.

L’absence d’'HLA B27 ne permet pas d’écarter unkerget réactionnelle.
» Les arthrites post infectieuses :

Elles correspondent a des réactions immungleg a expression articulaire. Elles ne
sont liées a aucun terrain génétique Lesmtagenfectieux les plus souvent rencontrés

sont : le méningocoque et le streptocoquesipbrrélioses (maladie de Lyme).
» Poussée spécifique d’'une arthrite inflammatoire

Une pousseée inflammatoire peut avoir une présentatlinique identique a celle d'une
infection articulaire. Dans sa forme classiqueydipation de I'articulation et sa mobilisation

douce est peu douloureuse, la peau en regasd pas érythémateuse. La chronicité de
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larthrite et les examens biologiques, seloncdmtexte clinique, pourront orienter le
diagnostic.

» Les bursites septiques :

Les bursites pré patellaires et rétro oléerames en particulier doivent étre distinguées
de l'arthrite septique, du fait du risqueexdension de l'infection dans l'articulatione L
tableau infectieux est habituellement fréque(fievre frissons, VS accélérée, une
hyperleucytose a polynucléaire neutrophile) Il &xian syndrome inflammatoire local
important. L’examen clinique constatera la pnésede I'épanchement, en avant de la
patella ou en arriere de I'olécrane et non darertidulation. L’isolement du germe
nécessite la ponction dans la bourse, avecdepue pour ne pas contaminer

I'articulation. Les bursites septiques ne laisgas de séquelles articulaifas).

VIIl- EVOLUTION ET COMPLICATIONS :

Les facteurs de mauvais pronostic vital sont : ga élevé (> 65 ans), I'existence d’'une
atteinte articulaire préalable d’une PR , infectsam prothése. Prés de la moitié des patients
ont des séquelles fonctionnelles [41].

% Evolution favorable :

X/

Le pronostic dépend :

» de la précocité du diagnostic et de laepren charge thérapeutique adaptée. Il est
meilleur si le traitement est débuté dans les Bh@es jours pour les pyogénes.

» de la nature du germe et de sa sensibdii& antibiotiques. Ainsi les arthrites
gonococciques guérissent sans seéquelle dar® PEB] des cas. Les arthrites
staphylococciques laissent des séquelles dans 88%ahs. Les infections a germes
Gram négatif ont un pronostic fonctionngling bon.

» de la topographie de l'arthrite : on considere aenloins a la plus sévere I'atteinte du

genou, de la cheville, de I'épaule et de la hantclateinte polyarticulaire sur un terrain
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immunodéprimé ou sur une articulation antéement |ésée, constitue également
un élément de mauvais pronostic.
» de 'état de l'articulation avant I'infection

» du terrain sur lequel survient I'arthrite septique

% Complications :

Les complications sont fréquentes. Elles sont degsus souvent au retard diagnostique

et/ou a un traitement mal adapté. Elles peuveat:étr

* Infectieuses :

v’ Septicémies ;

v/ autres localisations septiques (endocardite, spodibgite)
= Articulaires :

v raideur ou ankylose séquellaire ;

v'algodystrophie.
Les complications peuvent étre sérieuses :

La mortalité s’éleve de 10 a 15% pour les arthsegstiques monoarticulaires [42]. L'arthrite
septique est donc une urgence médicale dont la prischarge nécessite I'hospitalisation
immédiate. Le délai jusqu’au drainage et a l'insadion du traitement antibiotique efficace
est déterminant pour limiter la destruction artitd, le développement d'une arthrose
précoce et des complications systémiques dues molaagation de l'infection ou a une

bactériémie, notamment dans le cas d’'une endoed8jit

L’évolution de l'arthrite infectieuse dépend dore ld rapidité de diagnostic et de sa prise en
charge. Lorsque le délai entre le début des syngsoet la mise en place du traitement
excéde une semaine, on constate une importantavagign du pronostic et I'installation de

|ésions irréversibles. Les premieres lésions ajgseat dés le deuxieme jour d’infection.

Si, malgré tous les symptdomes constatés, |'arthsiéptique n’'est pas rapidement et
correctement traitée (avec I'antibiotique adéquelty détruit rapidement et définitivement le
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cartilage articulaire (en une a deux semaines eswiit) et entraine une septicémie
susceptible de provoquer une endocardite et daumfiammations qui, en bout de course,

entrainent la mort.

En revanche, si l'arthrite infectieuse est rapidetn@ise en charge et traitée, il est possible
d’éviter toute séquelle. L'intervention médicalermpet généralement la guérison totale du

patient [8].
IX- TRAITEMENT:

Le traitement des arthrites septiques est une uegergédicale et dans certaines circonstances
une urgence chirurgicale. L’atteinte articidairpar un germe engage le pronostic
fonctionnel articulaire, mais parfois égalemenpienostic vital, quand elle associe un
choc septique. Plus vite linfection est prign charge, mieux elle est maitrisée et les

complications évitées.
1. Objectifs :
Les objectifs du traitement consistent a :

£ prendre en charge la douleur qui participe au realgénéral et a l'inconfort du
patient. Il ne faut pas employer les anti-inflamoirats non stéroidiens tant que le
diagnostic n’est pas établi,

+ éradiquer le germe intra articulaire,

£ préserver 'anatomie de l'articulation,

£ restaurer totalement la fonction articulaire.
2. Moyens :

lIs sont de type médical et chirurgical.
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A. Traitement médical :
Les grands principes de ce traitement sont :

* ['antibiothérapie adaptée,
* l'immobilisation ou décharge totale,
* le nettoyage articulaire.

* etla prise en charge de la douleur

Antibiothérapie :

L’antibiothérapie est fondamentale. Seule et sastegassocié, elle est moins efficace car elle
doit lutter contre un inoculum bactérien importadh comprend ainsi la nécessité impérieuse
d’isoler la bactérie en cause grace a la ponctamlisolement microbiologique du germe
permettra d’adapter I'antibiothérapie en fonctioasddonnées de l'antibiogramme. En

pratique, il y a deux cas :
v Si le germe n’est pas identifié :

La stratégie la plus couramment utilisée consispgedcrire de facon probabiliste, aprés la
réalisation des prélévements peropératoires, utilei@hérapie contr&S aureusEn fonction

de I'écologie ou évolue le patient, I'antibiothéepera d’emblée un glycopeptide donné par
voie intraveineuse en association ou non a uneiéea@molécule ou bien dans un contexte
de ville, une association méthicilline et aminosile tout état de cause, cette antibiothérapie
probabiliste devra étre redressée rapidement pardnées de Il'antibiogramme et
I'antibiothérapie curative ciblée poursuivie. Larée de cette antibiothérapie reste la aussi
non consensuelle, empirique en fonction des équlmesiurée optimale de l'antibiothérapie
n'est pas consensuelle. La tendance est a la rédwttdans la série de Le Dante@kf43]

la durée de I'antibiothérapie est passée de 5 aminioyenne entre 1966 et 1973 a 2,5 mois

entre 1989 et 1993. Une conférence de consensusineande 4 a 6 semaines [44].
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v' Sile germe est identifié :

Le traitement est

adapté

selon le

spectd’activité  des

antibiotiques,

I'antibiogramme et le terrain. Le choix des antiljoes est dicté par :

* la bactérie en cause et son profil de résistamdé{agramme) ;

* la capacité de diffusion articulaire et osseuse ;

» le caractére aigu ou chronique de I'arthrite ;

» le terrain susceptible d’augmenter les risquesfefefindésirables : I'age, I'insuffisance

rénale et/ou hépatique, I'intolérance ou allerg@tements associes.

Tableau VII: Antibiotigues recommandés en cas lifaet septique chez l'adulte aprés

documentation bactériologique [45].

Bactéries Antibiotiques de premiere| Alternatives
ligne
Staphylocoque
- Meéthicilline- Vancomycine+rifampicine | Triméthoprime/sulfaméthoxazo
Résistants pendant 2 semaines puis | ou minocycline
rifampicine+fluoroquinolone
- Meéthicilline- Floxacilline ou Nafcilline+ | Clindamycine+Fluoroquinolone
sensibles rifampicine pendant 2 ou rifampcine+acide fusidique

semaines puis rifampicine-

fluoroquinolone

-ou
Triméthoprime/sulfaméthoxazo

ou minocycline.

Streptococcus  spp.

sauf Streptococcus

agalactiae

Penicilline G ou

amoxicilline

Ceftriaxone

Enterococcus  spp.

pénicilline sensible et

Penicilline G ou

amoxicilline +

Vancomycine +

aminosides
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Streptococcus aminoside pendant 2 pendant 2 semaines

Agalactiae semaines puis

puis amoxicillin vancomycine
Entérobactéries Fluoroquinolone Céfépime ou ceftazidime ou
quinolones sensibles imipénem+aminosides pendant 2
sauf Pseudomonas semaines puis Céfépime ou
spp. céftazidime ou imipénem.
Pseudomonas spp Céfepme ou ceftazidim¢ Céfépime ou ceftazidime

ou imipénem+aminosides | ou imipénem+aminosides

ou Ciprofloxacine pendant 2pendant 2 semaines puis

semaines puis Céfépime ou céftazidime ou

Ciprofloxacine imipénem.
Neisseria.gonorrhea Ceftriaxone Fluoroquinolone
AnaérobiesBactéroides Clindamycine ou Clindamycine ou métronidazole
fragilis) métronidazole ou amoxicilline.

Pour leS pneumoniada pénicilline par voie intraveineuse est letgaient de choix, mais la
troisieme génération de céphalosporines est uamattve raisonnable [46].Cette derniere est
le traitement préféré de premiére intention jusq@ajue la sensibilité réduite a la pénicilline
soit exclue. C’est notamment le cas des zones>adkwé de souches @& pneumonia@

sensibilité réduite a la pénicilline [47].
v' La surveillance du traitement :

La surveillance durant tout le traitementil@atique est indispensable. Elle permet de
vérifier I'efficacité de celui-ci (régressiode la fievre et du syndrome inflammatoire
local, stérilisation des liquides de drainagesage antibiotique). La VS reste accélérée
pendant plusieurs mois souvent. En revanclee, CRP doit retrouver des valeurs
normales entre quatre a six mois [20].La sllaree concerne également la tolérance

clinique des antibiotiques (troubles digestifs,i@ents allergiques).
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Biologiquement les examens de surveillance soNHS, la créatininemie, les transaminases,

'uricémie, la CRP et la VS.
Il Immobilisation :

L'immobilisation a un effet bénéfigue immédiat ddinsfection articulaire connue de longue
date. Celle-ci, en plus de son effet antalgiguempérd’accélérer la cicatrisation. Son
inconvénient essentiel est I'enraidissement adiog] évolution déja tres fréquente de
I'arthrite septique. Le principe de la contentist donc une immobilisation en position de
fonction (position permettant une fonction optimatecas de raideur compléte) la plus bréve
possible. La date de fin de I'immobilisation restapirique, dépendant de la sensibilité de
chacun et se situe en général autour du dixienmdgosque les marqueurs de l'inflammation

retrouvent des niveaux normaux.
lll.  Nettoyage articulaire :

De méme qu’on décrit trois stades évolutifs (stagledien, stade synovial, ostéoarthrite), on
peut décrire trois étapes thérapeutiques qui quoretent a chacun de ces stades évolutifs.

Ces étapes sont :

* Le drainage du liquide (ponction ou arthroscopm)rde stade liquidien ;
% La synovectomie (arthroscopique plus souvent aotieért) pour le stade synovial ;
% résection articulaire (suivie ou non d’arthrodese @arthroplastie) pour le stade

d’ostéoarthrite.

Une articulation infectée depuis moins de septgoprésentant un important épanchement
liquidien, reléve du traitement actif du liquidetieulaire par lavage articulaire. Aprés
évacuation, la reproduction de I'épanchement ddim doit faire envisager ['étape

ultérieure.

IV.  Prise en charge de la douleur :

bY

La douleur, maitre symptdome, participe aalamse général, a linconfort du patient

ainsi qu’a son angoisse. Elle nécessite une pristharge adéquate par les antalgiques purs.
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Les antalgiques antipyrétiques seront evités siples car ils interferent sur la caarb
thermique naturelle. Les doses dépendent de tagmalade, l'intensité et la fréquence de

la douleur.
B. Traitement chirurgical :

Il est parfois indigué d’emblée lorsque, datient en raison d'un retard diagnostique et
thérapeutique, présente une ostéopathie évoluéedagesignes radiologiques de destruction.
La persistance des signes locaux et génémuxiépit du traitement médical, mérite un

avis chirurgical.
La prise en charge chirurgicale comporte :

» Le drainage sous arthroscopie

* La synovectomie

» Larésection ostéocartilagineuse

e L’amputation : stade ultime, 'amputation fait pade I'arsenal thérapeutique tout en
réservant ses indications aux formes cajupks : ostéoarthrite évoluée en

échec thérapeutique médical, certaines formesediediabétique ou artéritique [30].

C. Les mesures de rééducation :

Elles comportent une musculation isométrique uae mobilisation passive, douce et
progressive de l'articulation débutées dés quesigses inflammatoires locaux ont disparu
[48].
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CHAPIIRE 11 :
OBSERVATION DETAILLEE
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Nous avons mené une étude descriptive d'un camjetrd’arthrite septique & pneumoniae
isolé au laboratoire de bactériologie de I'HMIMVRabat. Le diagnostic a été basé sur
I'examen direct et la culture du liquide articuéaisolant le pneumocoque. Cette étude s’est
appuyée sur des articles scientifiques récenta@ems traitant des séries de cas en Europe,
en Ameérique, en Afrique ainsi que sur des revuedestrecommandations des organismes
spécialisées dans les affections rhumatismales.

Le Patient, agé de 66 ans, diabétique de type olls santidiabétiques oraux de type
glymépiride depuis 3ans, a été hospitalisé pourdgmmpensation acido-cétosique et une
monoarthrite du genou droit. Ce patient a commetca@utents notoires un tabagisme
chronique (80 paquets/an) sevré depuis 13 ans estauhrite fugace du genou droit. A
'admission, le patient était fébrile (39°C), ilgzentait un genou droit inflammatoire en

flexion avec rougeur et chaleur locale et un alodglien. .

La ponction articulaire effectuée a montré un liigujaune citron trouble avec 480 000

leucocytes/mm3 a prédominance de polynucléairesaophiles.

L’examen direct a montré des cocci a Gram pogditifiplocoque, la culture a permis d’isoler

un S pneumoniasensible a la pénicilline G.

D’autres examens biologiques ont été réalisés airskexamen cytobactériologique urinaire
qui a réevélé l'absence d’infection urinaire, la poon lombaire a écarté le risque de
meéningite, I'némoculture qui était stérile et karen cytobactériologique des crachats a

révélé la présence d’'un germe contamir@@adida tropicalis

L’échographie Doppler a mis en évidence les ségsi@lune thrombose veineuse profonde
associée. Etant donné la localisation atypiqueating, un myélome ainsi qu’une néoplasie
profonde ont été recherchés et écartés grace alecteophorése des protéines plasmatiques,
par contre une radiographie pulmonaire standagvélé deux foyers pulmonaires infectieux.
La décompensation acido-cétosique a été prise angelet I'évolution clinique et biologique
de larthrite du genou était favorable sous Gentbangy (29/24h) pendant 6 jours et

Céftriaxone (2g/24h) pendant 5 semaines.
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» Les parametres biochimiques :

Tableau VIl : Les résultats des parametres bioajues du patient

Parametres Valeurs normales Valeurs obtenues
CRP (mg/L) <7,5 49
Créatininemie (mg/dL) 0,9-1,3 11

ASAT (IU /L) 8-20 41

ALAT (IU /L) 10-40 20

LDH (Ul /L) 100-190 234

» Les parametres hématologiques :

Tableau IX : Les résultats des parametres hématpleg du patient

Parametres Valeurs normales Valeurs obtenues
Leucocytes (cellules/mm3) 4000-10000 249 000
Plaquettes (cellules/mm3) 150000-400000 336 000
Hb (g/dI) 13,5-17,5 12,7
VS (mm/h) 20, inflammation si > 70 a la 91

premiére heure
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Comme il a été soulign& pneumoniaest principalement incriminé dans les infections de
type ORL, broncho-pulmonaires ou méningées. Maipelit également étre responsable
d’infections ayant d’autres localisations commedsdhrites. Ces infections sont frequemment
bactériémiques avec des hémocultures positivesplasgie 70 % des cas. L’atteinte est pluri
articulaire dans 30 % des cas [49]. Leur taux detatdit® est comparable a celui des autres
agents pathogenes, variant de 10 a 15 % selontleles2[6]. L'évolution dépend de la
sévérité de l'atteinte, de sa chronicité, et duater Les infections ostéoarticulaires a
pneumocoque ont la particularité de survenir dang;snde 20 % des cas chez des adultes
sains. Habituellement, un ou plusieurs facteur®rigants sont retrouvés [50]. Un déficit
immunitaire primitif ou iatrogéne (corticothérapienmunosuppresseurs), une affection
modifiant 'immunité (hémopathie, sida) ou un aspéne anatomique ou fonctionnel
(splénectomie, drépanocytose) peuvent étre en chiadeoolisme est un facteur favorisant
classiquement évoqué mais le mécanisme n’est pasraent élucidé ; il pourrait s'agir d’'un
défaut de production de cytokines et d’adhérencepidynucléaires neutrophiles [51]. Une
atteinte articulaire préalable, d’origine inflammwia¢ (polyarthrite rhumatoide) ou la présence
de matériel prothétique, peut favoriser une loadls septique, ces facteurs de risque doivent
étre systématiquement recherchés, notamment ed’ioésction grave ou récidivante, une
antibioprophylaxie ou une vaccination pouvant gtreposée chez les sujets a haut risque
[52]. Toutefois, notre observation montre que diacteurs prédisposant (foyers infectieux et
le diabéte) sont a 'origine de cette infectionéosarticulaire sévere a pneumocoque. D’autres
facteurs de risque restent probablement a découdes anomalies de I'immunité innée, en
particulier de la voie des TLR (« Toll-Like Recepte), ont ainsi été récemment évoquées.
Currie etal, [53] ont décrit 'observation originale d’'un entade trois ans souffrant
d’infections récidivantes a pneumocoque chez giutie des monocytes a permis de détecter
un défaut de production de cytokines dans la ve® TLR. Le cas que nous avons décrit
montre que le patient est infecté par 8npneumoniasensible aux pénicillines. Cependant,
I'’émergence des souches de pneumocoque de sdasihitiinuée a la pénicilline (PSDP),
pose le probleme du traitement des infections asti€éalaires impliquant ce germe.
L’amoxicilline peut se révéler en théorie insuffisea méme si aucune corrélation n'a été

démontrée a ce jour entre résistance a la péngilh vitro, I'échec clinique et la mortalité
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associés a ce traitement [54]. Les recommandati@rapeutiques des pneumopathies et des
méningites bactériennes ont en conséquence étéfi@aesdiprivilégiant I'utilisation des
céphalosporines de troisieme génération (C3G) eamigre intention, voire des
glycopeptides, tant qu’'un PSDP n’est pas écart¢ |= gravité potentielle des infections
ostéoarticulaires a pneumocoque conduit certaitesuesla envisager une attitude identique
[49]. Les nouvelles Fluoroquinolones a spectregélaur le pneumocoque (Levofloxacine,
Moxifloxacine) utilisées en alternative a la péltime dans le traitement des infections
pulmonaires [55], pourraient également étre propmsglles possedent en effet une bonne
efficacité surS pneumoniaégndépendamment de sa sensibilité aux Bétalactamehase

excellente diffusion osseuse et articulaire.

Le pneumocoque est une espece naturellement se@slalplupart des antibiotiques actifs
sur les bactéries a Gram positif : bétalactamimescrolides, tétracyclines, chloramphénicol,
rifampicine, cotrimoxazole, glycopeptides. Les hiatiques de référence restent les
bétalactamines. L’acquisition de résistances wssa-de ces familles d’antibiotiques
représente aujourd’hui un probleme de santdlique [56]. Dans ce contexte, de
nouvelles molécules actives sur le pneumocooguke été développées : des synergistines
(quinupristine/dalfopristine), un  kétolide (télitmycine), une fluoroquinolone

(Iévofloxacine) et une oxazolidinone (linézolide).

La résistance aux bétalactamines chez le pneumeadgulte des modifications qualitatives
et quantitatives des PLP. Les modifications touchsséntiellement les PLP 1a, 2x et 2a. Une
résistance significative a la pénicilline G implige®uvent au moins trois PLP altérées.
Pour les céphalosporines, une seule PLP altérée quéfire. Ces modifications sont
d’'origine chromosomique. Les souches de pneogque de sensibilité diminuée a la
pénicilline (PSDP) posseédent des génes « mossig. Ces génes mosaiques sont
obtenus par recombinaison de séquences <ardsis » qui proviennent de genes
homologues d'espéces voisines rfitis, S sanguis, S orglisou de transferts entre
pneumocoques sensibles et résistants, mais aussiytations sous la pression de sélection.
Les substitutions d’acides aminés se déroulentagres successives. Les PLP ainsi modifiées

sont caractérisées par une grande diversité delsprdd@ mobilité électrophorétique et
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d’affinité. La résistance a la pénicilline est eé® avec toutes les bétalactamines, mais
I'expression de cette résistance varie selon ldgcutes. En effet, si 'augmentation de la

concentration minimale inhibitrice (CMI) concerrtoutes les bétalactamines, I'ampleur
de cette augmentation reste variable et impréeisgour chaque molécule. Chaque

bétalactamine semble agir par lintermédiaire g¢lusieurs PLP préférentielles. La

premiére conséquence est que la CMI de chaxpliécule ne peut étre déduite de celle de
la pénicilline G. La seconde conséquence estil gest recommandé de tester la

CMI des molécules utilisées en thérapeutique. h&tslactamines les plus actives sur le
pneumocoque en dehors de la pénicilline G sontgiaifine, 'amoxicilline, le céfotaxime,

la ceftriaxone, le céfépime, le cefpirome, le cékime et I'imipénéme. En revanche, les

céphalosporines de premiere et deuxieme geéoBsatiainsi que les céphalosporines

orales, a I'exception du cefpodoxime, sontinmoactives que la pénicilline G [57].

Le pneumocoque manifeste des résistances aux oldasr (dues a la méthylation de
'ARN 23S qui diminue l'affinité des macrolides poleur cible), aux quinolones de
premiére génération ( les fluoroquinolones les @atives sur le pneumocoque sont la

levofloxacine, la moxifloxacine et la gatifloxacim¢)d’autres familles d’antibiotiques.

L’augmentation de l'incidence des souches de s#itsidiminuée a la pénicilline est
réguliere, passant de 1 % en 1986, a 12 % en 2890% en 1992, 32,1 % en 1994, 44 % en
1999 et 55,4 % en 2001 [58]. Cette méme annéguecpntage de souches de haut niveau de
résistance est de 14 % vis-a-vis de la pénicilind.,9 % vis-a-vis de I'amoxicilline et 0,2 %
vis-a-vis du céfotaxime [59]. La résistance auwxala&tamines est associée dans plus de 50 %
des cas a la résistance a une ou plusieurs Iéamd’antibiotiques : cyclines, macrolides,
chloramphénicol ou association triméthoprime uidtasnéthoxazole. Un pneumocoque est
dit « multirésistant » lorsqu’il résiste a au moirgs antibiotiques de familles différentes. La
proportion de souches résistantes aux autres &amilllantibiotiques est toujours influencée
par le niveau de sensibilité a la pénicilline Grfpa de maniere trées marquée. Ainsi, la
résistance a I'érythromycine est-elle observée 2001 pour 87,9 % des PSDP et
seulement pour 23,7 % des pneumocoques senskhesrance, en 2001, les taux de
résistance sont les suivants : glycopeptidés, Orifampicine 0,6 %, chloramphénicol 20
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%, tétracyclines 34 %, cotrimoxazole 42 %, émstthromycine 58 % [58]. Les études
multicentriques portant sur la télithromycinela@tiévofloxacine montrent des niveaux de

résistance trés bas en France [60 ; 61].

Figure 13: Evolution de l'incidence des souches a PDSP
%
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La résistance du pneumocoque aux antibiotiquediéssta certains sérogroupes, pour des
raisons encore mal connues. Parmi les 9Qyg&® de pneumocoque, sSix rassemblent
plus de 90 % des isolats cliniques résistamis bétalactamines. Ce sont, par ordre
décroissant, les sérotypes 23, 14, 9, 6, 19, é5drotype 23F représente a lui seul plus du
tiers des PSDP de haut niveau et des PSDP mudtaéts. En France, les résistances du
pneumocoque varient selon I'dge du patient, le tgpeprélévement et les régions. Ces
variations peuvent étre spécifiques a chaque atitjbm La premiére conséquence de cette
évolution des résistances est une modification deternents de premiére intention. Ces

traitements probabilistes doivent étre adaptébévolution des résistances observées dans
une région ou un pays. La seconde conséquenceéirgétét de protéger I'enfant par la

vaccination contre ces souches résistantes [62].
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Ce cas clinique est la premiere description a notenaissance d’arthrite septiqueSa
pneumoniadouchant le genou. Le diabéte, un des principaatefirs de risque, deux foyers
infectieux ont été retrouvé. La bactériemi& gpneumoniaeetrouvée dans 70 a 90 % des
adultes dans des études (Rosaletispahani efal, Baraboutis et Skoutelis), n’a pas été
retrouvée dans notre étude. Avec une mortalitéda 15 % et une prévalence allant de 3 a
15 % [3], le pneumocoque, reconnu de plus en ptusnte agent causant dans l'arthrite
septique, est la troisieme cause d’arthrite inéete selon la littérature. Le traitement était
favorable et la souche était sensible a la pémieillelle n’est pas donc pas une souche PSDP.
Aucune intervention chirurgicale n'a été appligu€ependant notre travail a eu quelques
limitations. Parmi elles, il y a la faiblesse desyves scientifiques sur cette infection due au
fait que la plupart des études réalisées et memdes dans la littérature sont de type

rétrospectif et l'insuffisance de renseignementd’atthrite septique au Maroc.
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Les tableaux d'arthrites sont un motif rare mais arceptionnel de recours aux urgences.
Sans oublier de soulager la douleur, souvent @it de ce recours, il faut savoir repérer les
arguments en faveur d’'une origine septique et pasdrcation d’'une ponction articulaire, en

prévoir le délai et les conditions de réalisatiaiimy de débuter sans retard une antibiothérapie
adaptée a la situation clinique. Certains tableagépessitent d’emblée un avis spécialisé de
chirurgie orthopédique. Le pronostic vital et faoohel dépend de la précocité et de la qualité

de cette prise en charge initiale.

S pneumoniadoit étre évoqué devant toute infection ostéazaldire, méme en I'absence des
facteurs favorisants classiguement associés. Ceuwdoivent étre recherchés
systématiquement, en particulier en cas d’infestiséveres ou récidivantes. Par ailleurs, une
révision des recommandations thérapeutiques coamceles infections ostéo articulaires peut
étre suggérée devant 'augmentation de la prévaldas PSDP et le développement récent de
nouvelles molécules d’antibiotiques. Une plus geaptace pourrait ainsi étre laissée aux
C3G et aux nouvelles fluoroquinolones, en parteuliexistence des signes de gravité et des

facteurs de risque d’infection pneumococcique.

La ponction articulaire est I'examen-clé du agtiostic, elle doit précéder
I'antibiothérapie. Elle doit étre réalisée sansadén cas de signes de gravité pour ne pas
différer le début du traitement. L'antibiothérapi@robabiliste tient compte de Ila
probabilité d’infection & aureuspremiere cause d’arthrite septique aiguantibiothérapie

optimisée par les ponctions articulaires itératieésu arthroclyses, est efficace.
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RESUME :

Titre : Arthrite septique &treptococcus pneumoniabez I’Adulte: A propos d’un cas.
Auteur : COULIBALY Cheick Abou
Mots clés: Arthrite septiqueStreptococcus pneumoniaepidémiologie- Physiopathologie-

Diagnostic- Traitement

Streptococcus pneumoniaegommunément appelé pneumocoges un agent pathogéne
habituel chez 'lhomme, il provoque des infectiomsl'dreille moyenne, des voies aériennes
supérieures et des poumons par extension localectéira partir d’une colonisation

nasopharyngée. Cepend&pneumoniaest traditionnellement décrit comme une cause rar

d’arthrite septique.

Certains facteurs augmentent de facon tres impertenrisque de développer une arthrite
septique & pneumoniaeCliniguement nous retrouvons principalement la douhrticulaire,
'cedeme, et le syndrome infectieux (fievre et Biss). Le genou est I'articulation la plus
souvent touchée. L’atteinte articulaire par germe est une urgence médicale et engage le
pronostic fonctionnel articulaire, mais parfois légeent le pronostic vital, quand elle
associe un choc septique. Les tableaux d'ashsibnt un motif rare mais non exceptionnel

de recours aux urgences.

Nous avons mené une étude descriptive d’'un camjetrd’arthrite septique & pneumoniae
isolé au laboratoire de bactériologie de I'HOpiMilitaire d’Instruction Mohammed V a
Rabat. Le Patient, agé de 66 ans, diabétique de Itypous antidiabétiques oraux de type
glymépiride depuis 3ans, a été hospitalisé pourdgmmpensation acido-cétosique et une
monoarthrite du genou droit. Ce patient a commeecgutents notoires un tabagisme

chronique sevré depuis 13 ans et une arthrite &idagenou droit.

La décompensation acido-cétosique a été prise argelet I'évolution clinique et biologique de
I'arthrite du genou était favorable sous Gentamgc{g/24h) pendant 6 jours et Céftriaxone
(2g/24h) pendant 5 semaines.
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ABSTRACT:

Title: Pneumococcal septic arthritis in adults: Casdystu
Autor: COULIBALY Cheick Abou
Key words: Septic arthritisStreptococcus pneumonidepidemiology- Pathophysiology-

Diagnosis- Treatment.

Streptococcus pneumonia@®mmonly known as pneumococcal is a common pathage
humans; it causes infections of the middle ear,uhyger respiratory tract and the lungs by
direct local extension from nasopharyngeal coldioma However, S pneumoniaeis
traditionally described as a rare cause of septicias.

Some factors increase dramatically the risk of Wgueg septic arthritis caused b$
pneumoniae Clinically, we find mainly joint pain, edema, amfectious syndrome (fever,
chills). The knee is the most commonly affecteahtjolhe joint involvement by a germ is a
medical emergency and urges the joint functionalgposis but it is sometimes life-
threatening when associated with septic shock. rhightables are uncommon but no
exceptional grounds for appeal to emergencies.

We conducted a descriptive study of a clinical aaflspneumococcal septic arthritis isolated
at the Mohammed V Military Teaching Hospital in Rgbintensive Care Unit. The patient
aged 66 years old, type 2 diabetic and under trer@tmith oral antidiabetic glymepiride for 3
years, He was hospitalised for decompensated kdtsas and monoarthritis of the right
knee. This patient has a history as a notoriousrebrsmoking weaned for 13 years and a
fleeting arthritis of the right knee.

The ketoacidosis decompensation has been procasddtie clinical and biological evolution
of knee arthritis was favorable under Gentamycn/(24h) for 6 days and Ceftriaxone (2 g /

24 hours) for 5 weeks.
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