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* Enseignants Militaires 

 



 

1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS  

PROFESSEURS  DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne – Clinique Royale 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 

Décembre 1989  

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne –Doyen de la FMPR 

Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda Neurologie 

Janvier et Novembre 1990 

Pr. KHARBACH  Aîcha Gynécologie -Obstétrique 

Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie  Réanimation- Doyen de 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. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd.Chef Maternité des Orangers 

Pr. CHERRAH  Yahia Pharmacologie 

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie 

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie 

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat 

Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique  

 

Décembre  1992 

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 

Pr. BENSOUDA  Adil Anesthésie Réanimation 

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie 

Pr. CHRAIBI  Chafiq Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 

Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale 

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

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. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale – Directeur du CHIS  

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique 

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie –Obstétrique 

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 

Mars 1994 

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 

Pr. BENTAHILA  Abdelali Pédiatrie 

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie – Orthopédie 

Pr. CHERKAOUI LallaOuafae Ophtalmologie 

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. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale 

Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 

Décembre 1996 

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie 

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie 

Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 

Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V    

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Novembre 1997 

Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 

Pr. BIROUK Nazha Neurologie 

Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 

Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique 

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 

Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 

Pr. YOUSFI MALKI  Mounia Gynécologie Obstétrique 

Novembre 1998 

Pr. BENOMAR  ALI Neurologie  Doyen de la FMP Abulcassis 

Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 

Pr. ER RIHANI  Hassan Oncologie Médicale 

Pr. BENKIRANE  Majid* Hématologie 

Janvier 2000 

Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 

Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 

Pr. BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd Pédiatrie 

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie  Directeur Hôp. My Youssef  

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. 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 Hôp.Cheikh Zaid 

Pr. EL KHADER Khalid Urologie 

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 

 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

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. 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 Hôp. Univ. Cheikh Khalifa  

Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale  Directeur Hôpital Ibn Sina 

Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 

Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie 

Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique 

    V-D chargé Aff Acad. Est. 

Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 

Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique   

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 

Pr. NOUINI Yassine Urologie  

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-EntérologieDir.-Adj. HMI Mohammed V   

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 

 

* Enseignants Militaires 



 

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. JAAFAR Abdeloihab* Traumatologie Orthopédie 

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss* Gynécologie Obstétrique 

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. RAISS  Mohamed Chirurgie Générale 

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. 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. 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. ALLALI Fadoua Rhumatologie 

Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 

Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 

Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Pr. BENYASS Aatif Cardiologie 

Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 

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. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique  

Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 

AVRIL 2006 

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 

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.  

  Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 

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. 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. 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 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Pr. AIT HOUSSA Mahdi * Chirurgie cardio vasculaire 

Pr. AMHAJJI Larbi * Traumatologie orthopédie 

Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed * Anesthésie réanimation   

Pr. BALOUCH Lhousaine * Biochimie-chimie 

Pr. BENZIANE Hamid * Pharmacie clinique 

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 

Pr. CHERKAOUI Naoual * Pharmacie galénique 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader * Chirurgie générale 

Pr. EL BEKKALI Youssef * Chirurgie cardio-vasculaire 

Pr. EL ABSI 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. LOUZI Lhoussain * Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 

Pr. MAHI Mohamed * Radiologie 

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 

Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique  

Pr. MRANI Saad * Virologie 

Pr. OUZZIF Ezzohra * 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  

Mars 2009 

Pr. ABOUZAHIR Ali * Médecine interne 

Pr. AGADR Aomar * Pédiatrie 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim * Chirurgie Générale 

Pr. AKHADDAR Ali * Neuro-chirurgie 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Pr. ALLALI Nazik Radiologie 

Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 

Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités  

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-orthopédie 

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. 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 

Octobre 2010 

Pr. ALILOU Mustapha  Anesthésie réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*  Médecine Interne Directeur ERSSM 

Pr. BELAGUID  Abdelaziz  Physiologie 

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 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

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 

Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 

Decembre 2010 

Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 

Mai 2012 

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 

Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation 

Pr. BENCHEBBA Driss  * Traumatologie-orthopédie 

Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation 

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 

Pr. EL OUAZZANI Hanane * Pneumophtisiologie 

Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique  

Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique  

Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie 

Février 2013 

Pr. AHID Samir Pharmacologie 

Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 

Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 

Pr. AMOR 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 

Pr. BENNANA Ahmed* Informatique Pharmaceutique 

Pr. BENSGHIR Mustapha * Anesthésie Réanimation 

Pr. BENYAHIA Mohammed * Néphrologie 

Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 

Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 

Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 

Pr. CHAIB Ali  * Cardiologie 

Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 

 

 

 

 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

Pr. DINI Nouzha * Pédiatrie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANIMohamed Ali Anesthésie Réanimation 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie  

Pr. ELFATEMI Nizare Neuro-chirurgie 

Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 

Pr. EL HARTI  Jaouad Chimie Thérapeutique 

Pr. EL JAOUDI Rachid * Toxicologie 

Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 

Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique   

Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie  

Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 

Pr. EN-NOUALI Hassane * Radiologie 

Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 

Pr. FIKRI Meryem Radiologie  

Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 

Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 

Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 

Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 

Pr. KADIRI Mohamed * Psychiatrie 

Pr. LATIB Rachida Radiologie 

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne  

Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie  

Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 

Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 

Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 

Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique  

Pr. OUKABLI Mohamed * Anatomie Pathologique  

Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique  Vice-Doyen à la Pharmacie 

Pr. RATBI Ilham Génétique 

Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 

Pr. REDA Karim  * Ophtalmologie 

Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 

Pr. RKAIN Hanan Physiologie  

Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie  

Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 

Pr. ROUIBAA Fedoua  * Gastro-Entérologie 

Pr SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 

Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. SEDDIK Hassan * Gastro-Entérologie 

Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 

Pr. ZINE Ali * Traumatologie Orthopédie 

 

 

 

* Enseignants Militaires 



 

AVRIL 2013 

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

 

MARS  2014 

Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 

Pr. BENCHAKROUN Mohammed * Traumatologie- Orthopédie 

Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 

Pr. EL KABBAJ Driss * Néphrologie 

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira * Biochimie-Chimie  

Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 

Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 

Pr. HERRAK Laila Pneumologie 

Pr. JANANE Abdellah * Urologie 

Pr. JEAIDI Anass* Hématologie  Biologique 

Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 

Pr. LEMNOUER Abdelhay* Microbiologie 

Pr. MAKRAM Sanaa * Pharmacologie 

Pr. OULAHYANE Rachid* Chirurgie Pédiatrique  

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV  

Pr. SEKKACH Youssef* Médecine  Interne 

Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique  

 

DECEMBRE 2014 

Pr. ABILKACEM  Rachid* Pédiatrie 

Pr. AIT BOUGHIMA  Fadila Médecine Légale 

Pr. BEKKALI  Hicham * Anesthésie-Réanimation  

Pr. BENAZZOU  Salma Chirurgie Maxillo-Faciale  

Pr. BOUABDELLAH  Mounya Biochimie-Chimie 

Pr. BOUCHRIK  Mourad* Parasitologie 

Pr. DERRAJI  Soufiane* Pharmacie Clinique 

Pr. DOBLALI  Taoufik Microbiologie 

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI  Ali Anatomie 

Pr. EL GHADBANE  AbdedaimHatim* Anesthésie-Réanimation 
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INTRODUCTION   
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La Gonococcie, communément appelée « chaude-pisse » est actuellement l’une des maladies 

sexuellement transmissibles (MST) à fort potentiel épidémique qui préoccupent le plus les 

autorités de santé publique à l’échelle mondiale. L’incidence des gonorrhées ne cesse 

d’augmenter depuis les années 1998 [1,2].  

En effet, en 2017, L'OMS estime que 78 millions de personnes dans le monde sont infectées 

par la blennorragie chaque année [3], ces chiffres sont expliqués d’une part, par l’émergence 

de nouvelles souches multi-résistantes aux antibiotiques, et d’autre part, le relâchement des 

comportements à risque et le non-respect des moyens de prévention [10].  

Dans notre pratique quotidienne, la symptomatologie des IST à gonocoques concerne 

principalement les organes génitaux externes, aussi bien chez l’homme que chez la femme 

[4]. Or, il est important de garder en tête que les atteintes disséminées ne sont pas rares, et 

qu’elles doivent être évoquées chez tout sujet jeune et sexuellement actif [4, 11, 12, 13]. 

Les Infections Disséminées à Gonocoque (IDG) sont une bactériémie systémique par 

diffusion hématogène touchant le plus souvent la peau et les articulations, elles sont définies 

par la triade classique : dermatite ou rash cutané, polyarthrite migratoire et monoarthrite 

septique [4]. 

L’atteinte articulaire est la forme la plus fréquente des IDG [14]. Selon les études, la 

polyarthrite migratoire est le symptôme de présentation le plus courant survenant dans les 

deux tiers des cas, certes mais une atteinte oligo ou polyarticulaire n’exclut pas le diagnostic 

de l’arthrite septique. Pourtant, la monoarthrite gonococcique touche 40% des patients et 

décrit toute la gravité de la maladie. Elle concerne le plus souvent les articulations du genou, 

du coude, du poignet, métacarpo-phalangienne et de la cheville. La hanche est rarement 

impliquée [15, 16]. 

L’arthrite à gonocoque est favorisée par un certain nombre de facteurs de risque. D’une part, 

celles de l’infection à gonocoque comme étant un redoutable agent d’IST, et d’autre part les 

paramètres liés à l’hôte facilitant le passage vers l’infection disséminée à gonocoque 

proprement dite. 

Bien qu’elle ne décrit que 2 à 3% des arthrites septiques dans la littérature, l’arthrite 

gonococcique pose un problème diagnostique. Le second problème auquel est confronté le 

clinicien est l’estimation du risque de complications ; Elles peuvent être loco- régionales, du 

https://www.sante-sur-le-net.com/maladies/maladies-virales/infections-sexuellement-transmissibles/
https://www.sante-sur-le-net.com/maladies/maladies-virales/infections-sexuellement-transmissibles/
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fait de la dégradation articulaire engendrée par l’infection, mais aussi générales dues au choc 

septique qui peut parfois engager le pronostic vital [9,17], d’où la considération de l’arthrite à 

gonocoque comme une urgence médico-chirurgicale nécessitant la prise en charge rapide par 

une équipe médico-chirurgicale ayant l’expérience de la pathologie. 

Le diagnostic de l’arthrite septique repose sur la ponction articulaire qui fournit la preuve 

cytobactériologique de la présence du gonocoque dans le liquide articulaire. L’intervention 

d’un biologiste expérimenté est inéluctable. 

Ensemble avec la Treponema.Palidum, la Chlamydia Trachomatis, le Trichomonas vaginalis, 

le Mycoplasma, ou encore la candida.Albican, le N.gonorrhoeae expose a un risque accru à 

l’infection par le VIH [5,6]. C’est ainsi que la prise en charge du gonocoque fait partie 

intégrante des stratégies de prévention de l’infection contre le SIDA. [6, 7,8]. 

Les taux de résistances aux antibiotiques chez N. gonorrhoeae ne cessent d’augmenter [9]. 

Dès les années 1940, les premières souches de sensibilité diminuée à la pénicilline font leur 

apparition, suivies par celles ayant le pouvoir de produire la pénicillinase (NGPP). La 

résistance à la tétracycline est apparue en 1985, celle de la ciprofloxacine dans les années 90. 

Les années 2000 ont vu apparaître les premières souches de la gonorrhée de sensibilité 

diminuée aux C3G en France mais également au Canada, au Japon et en Australie [18]. Au 

cours des cinq dernières années, la résistance de N.gonorrhoeae à la ceftriaxone et à 

l’azithromycine est un fait établi et elle se propage de nos jours dans le monde [9,17,19]. 

L’Organisation mondiale de la santé (OMS) déclare que le traitement par un antimicrobien 

devrait faire l’objet d’un examen pour vérifier s’il est approprié (si le seuil de la résistance 

dépasse les 5%), et affirme que N.Gonorrheae multi-résistante désormais fait partie de la liste 

des bactéries nécessitant en urgence le développement de nouveaux antibiotiques [3]. 

Au Maroc, l’infection ostéoarticulaire due au gonocoque est considérée comme 

exceptionnelle. On pense souvent qu’elle est méconnue, négligée, ou portée à tort avec 

d’autres diagnostics. C’est pourquoi, nous rapportons un cas d’une coxite gonococcique 

diagnostiquée à l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat, en avril 2018 et 

ayant pour objectif la discussion des données de la littérature en rapport avec notre 

présentation clinique. 
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Dans un premier temps, nous allons élucider la physiopathologie et identifier les différents 

facteurs de risque favorisants l’arthrite gonococcique. 

Dans un deuxième temps, nous établirons la démarche diagnostique, thérapeutique,  

et prophylaxique. 

Finalement, nous consacrerons la dernière partie à décrire la rareté de la pathologie tout en 

abordant la localisation particulière du germe, 
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PARTIE THEORIQUE : 
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I- HISTORIQUE : 

 

Figure 1: Albert Ludwig Sigesmund Neisser 

(22 janvier 1855 - juillet 1916) [20] 

 

Le mot gonorrhée est d'origine grecque. Il est Galien et signifie écoulement de semences. 

Cette infection, connue depuis l’Antiquité, a été décrite pour la première fois en 2637 avant 

Jésus-Christ par l’empereur chinois Huang Ti. 

Considérée longtemps à tort comme une forme clinique de la syphilis, la gonococcie a été 

individualisée la première fois par Benjamin BELL (27) en 1783.  
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Cette hypothèse subit un recul en 1786, date pendant laquelle HUNTER (28) crut apporter 

une preuve personnelle à l'identité des virus de la blennorragie et de la syphilis. Il s'inocula du 

pus blennorragique compliquée de chancre urétral et présenta dans la suite tout le cortège des 

accidents de la syphilis. 

RABELAIS lui a donné le nom de « chaude pisse » et SWEDIAUR lui donna le nom de 

Blennorragie en 1784.  

En 1812 HERNANDEZ distingue à nouveau la gonorrhée de la syphilis. Ce n'est toutefois 

qu'en 1832 que le grand spécialiste français Philipe Ricord (21,22) sépara définitivement les 

deux maladies. 

Ce n'est qu'en 1879 qu'ALBERT NEISSER a découvert le gonocoque dans le pus urétral et 

oculaire et réussit la culture sur du sang placentaire à 30-34°c et lui assigna en son nom le 

Neisseria gonorrhoeae. Il a obtenu la culture des germes en 1884 sur sérum humain coagulé 

[23]. 

La preuve définitive de la nature infectieuse de la blennorragie et du rôle du gonocoque sera 

amenée par BOCKHART et par BUMM en 1885 (24) cités par MACE (25) par inoculation de 

sujets humains sains avec du matériel obtenu après cultures répétées du gonocoque. Après 3 

jours d'incubation, survient une urétrite avec du pus dans laquelle Bumm retrouve les mêmes 

éléments. Il avait ainsi démontré que l'inflammation blennorragique est bien due au microbe 

de Neisser. 

L'anglais BALFOUR (26), en 1967, fut un des premiers à voir une différence entre les 

manifestations syphilitiques et blennorragiques. Il se fondait pour cela sur des considérations 

essentiellement cliniques. 

 

II. LES ARTHRITES : DEFINITIONS ET TYPES : 

L’arthrite est, littéralement, une inflammation de la membrane synoviale de l’articulation (du 

grec « arthron » articulation et « îtis » inflammation) [30]. Contrairement à l’arthrose, la 

maladie de l’âge qui résulte du vieillissement normal de l’articulation et la dégénérescence de 

son cartilage.  

En cas d’arthrite, la membrane synoviale va sécréter anormalement du liquide synovial qui va 

s’accumuler dans l’articulation, c’est la synovite, créant alors un épanchement de la synovie. 
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Celle-ci gonfle, devient douloureuse, raide, chaude et enflammée [29]. Si elle n’est pas traitée 

à temps ou mal traitée, l’inflammation articulaire peut endommager le cartilage et l’os en 

dessous (Figure1) [31]. 

 

Figure 2 : une articulation normale comparativement à une articulation arthritique [31] 

 

L’arthrite peut être une maladie lorsqu’il s’agit de l’atteinte d’une seule articulation comme la 

« monoarthrite septique ou aseptique» ou peut survenir comme un symptôme dans le cadre de 

nombreuses maladies articulaires. L’arthrite compte plusieurs causes, le tableau (1) ci-dessous 

les résume [32] : 

On parle d’arthrite septique sur le plan microbiologique lorsqu’un agent infectieux, qu’il soit 

bactérien, viral ou fongique infeste le liquide synovial, se multiplie et entraine une réaction 

inflammatoire plus ou moins importante, pouvant avoir des complications irréversibles. Dans 

ce travail, on va traiter la Neisseria gonorrheae comme étant une des bactéries causant 

l’arthrite septique (tableau 2). 
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Tableau 1: Les différents types de l’arthrite [32] 

 

 

 

http://campus.cerimes.fr/rhumatologie/enseignement/rhumato38/site/html/image/tab4.jpg
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Tableau 2 : Principaux germes des arthrites septiques [33]. 

Cocci à Gram 

positif 

Cocci à Gram 

négatif 

Bacilles à Gram 

négatif 

Autres 

• Staphylococcus 

aureus 

• Streptococcus 

pyogènes 

• Streptococcus 

pneumoniae 

• Neisseria 

gonorrhoeae 

• Neisseria 

meningitidis 

• Haemphilus 

influenzae 

• Kingella kingae 

(enfants) 

• Escherichia coli 

• Proteus mirabilis 

• Pseudomonas 

aeruginosa 

• Klebsiella 

pneumoniae 

• Salmonella spp. 

• Mycobacterium 

tuberculosis 

• Champignos 

• Infections poly-

microbiennes 

 

III. RAPPELS ANATOMIQUES : 

La hanche, ou articulation coxo-fémorale est une énarthrose unissant la tête fémorale à la 

cavité cotyloïde de l’os iliaque. Elle réunit donc, la ceinture pelvienne au membre inférieur, 

auquel elle transmet le poids du corps lors de la marche et de la station debout. Il s’agit de 

l’articulation la plus puissante de l’organisme, très solide, stable et douée d’une grande 

mobilité. Par sa situation profonde au sein des masses musculaires, se dessinent plusieurs 

voies d’abord chirurgicales.  
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Figure 3: Articulation coxofémorale : cavité cotyloïde et tête fémorale (vue latérale) [34] 

 

1. Surfaces articulaires :  

Elles sont recouvertes de cartilage hyalin. 

a. L’acétabulum :  

C’est une profonde excavation sphéroïde de 180° de valeur angulaire, circonscrit par un 

bord saillant qui le surplombe, le limbus acétabulaire. Il présente deux parties : 

⇒ La surface semi-lunaire, périphérique, encroutée de cartilage, et en forme de 

croissant, concave en bas ; ses cornes délimitent l’incisure acétabulaire, le ligament 

transverse de l’acétabulum unit en pont, les deux cornes de l’acétabulum. 

⇒ La fosse acétabulaire, centrale, non articulaire, rugueuse et comblée d’un paquet 

adipeux. Elle donne insertion à des fibres du ligament de la tête fémorale. 

b. Le bourrelet acétabulaire : (ou labrum acétabulaire) : C’est un anneau fibrocartilagineux 

triangulaire à la coupe ; s’insère sur le limbus acétabulaire. Sa face axiale, concave et 

articulaire, est en continuité avec la surface semi-lunaire. Sa face périphérique donne 

insertion à la capsule articulaire. Il passe en pont au-dessus de l’incisure acétabulaire et 

adhère au ligament transverse de l’acétabulum. 
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c. La tête fémorale : 

Elle correspond aux deux tiers d’une sphère de 25 mm de rayon, soit une valeur angulaire 

de 240° environ. Elle regarde médialement, en haut, et légèrement en avant. Elle présente 

légèrement au-dessous et en arrière de son centre une dépression dénudée de cartilage, la 

fovéa capitis. Le reste de la tête est encrouté de cartilage plus épais dans sa partie 

supérieure. 

 

Figure 4  : Articulation coxofémorale : moyens d’unions ligamentaires (vue antérieure) [34] 

2. Les moyens d’union : 

Ils sont classés en moyens actifs et passifs. 

a. Les moyens passifs : 

La capsule articulaire : elle comprend, la membrane fibreuse et synoviale. 

• La membrane fibreuse s’insère, médialement sur le limbus acétabulaire et sur la face 

externe du bourrelet acétabulaire, latéralement sur la ligne inter-trochantérien au-

dessus du petit trochanter, en dedans du grand trochanter et sur la face postérieure du 

col, près de son tiers latéral. Elle est épaisse et constituée de fibres longitudinales, de 

fibres circulaires formant un rétrécissement de la capsule, la zone orbiculaire et de 
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fibres récurrentes ou freins capsulaires, qui remontent sur la face inferieure du col 

jusqu’au pourtour de la tête fémorale. 

• La membrane synoviale revêt la face profonde de la membrane fibreuse, le ligament 

de la tête fémorale et le paquet adipeux de la fosse acétabulaire, toutes les parties 

intra-auriculaires du col fémoral. A ce niveau, la membrane synoviale présente de 

nombreux plis synoviaux soulevés par les freins capsulaires. Elle s’attache sur l’os 

iliaque en dehors du bourrelet acétabulaire, de sorte que ce dernier se projette en avant 

librement dans la capsule articulaire. 

 Les ligaments extra capsulaires : 

➢ Le ligament ilio-fémoral (ou ligament de Bertin) : triangulaire et très résistant, il 

renforce en avant la capsule articulaire ;  

➢ Le ligament pubo-fémoral : il renforce la face antéro-inferieure de la capsule. Il naît 

de l’éminence ilio-pubienne de limbus acétabulaire et de la crête obturatrice. Ses 

fibres convergent vers la partie inférieure de la ligne inter trochantérienne. 

➢ Le ligament ischio-fémoral : spiralé, renforce et contourne les faces dorsales et 

supérieures de l’articulation. 

 Le ligament intra capsulaire : 

C’est le ligament de la tête fémorale. Propre à l’homme, il contribue à la vascularisation de la 

tête fémorale. Très résistant et souple, il mesure 3 cm. Arrondi et épais à son origine dans la 

fovéa capitis, il s’étale en trois faisceaux : 

✓ Le premier se fixe en arrière de la corne antérieure de la surface semi-lunaire ;  

✓ le deuxième s’engage sous le ligament transverse et se fixe en arrière de la corne 

postérieure de la surface semi-lunaire ; 

✓ le troisième se fixe sur le ligament transverse de l’acétabulum ; quelques fibres 

s’insèrent dans la fosse acétabulaire. 

En cas de luxation, la capsule se déchirure et le ligament rond, avec son artère peuvent être 

arrachés. Des troubles de l’irrigation de la tête fémorale peuvent en résulter (nécrose de la tête 

fémorale). 

b. Les moyens actifs : Ils sont au nombre de cinq : 

 Les muscles glutéaux ; 
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 Les muscles pelvi-trochantériens ; 

 Les muscles ilio-psoas ; 

 Les adducteurs ; 

 Le quadriceps.  

 

 

Figure 5 : Articulation coxofémorale : Vascularisation de la hanche 

(Vues coronales et antérieure) [34] 

 

3-Vascularisation de la hanche :  

- La hanche est richement vascularisée par :  

- Les artères circonflexes antérieure et postérieure ; branches de l’artère fémorale 

profonde. Ces deux artères forment, en s’anastomosant autour du col chirurgical du fémur 

un cercle artériel. Ce cercle donne des rameaux ascendants pour l’articulation et surtout le 

col et la tête fémorale.  
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- La branche postérieure de l’artère obturatrice ; branche de l’artère hypogastrique. Elle 

vascularise la partie antéro-inférieure de l’articulation, surtout le côté iliaque, et donne 

notamment, l’artère acétabulaire qui pénètre dans l’arrière fond. 

- L’artère ischiatique en arrière.  

   - La branche profonde de l’artère fessière. Elle vascularise la partie supérieure de 

l’articulation et donne notamment l’artère du toit de la cotyle.  

- La tête fémorale par :  

- L’artère du ligament rond qui naît de l’artère acétabulaire, suit le ligament rond et 

vascularise la partie de la tête qui entoure la fossette du ligament rond.  

- Les branches ascendantes des artères circonflexes, et qui forment trois groupes :  

 Un pédicule supérieur : cheminent sur le bord supérieur du col, en dehors de la capsule.  

 Un pédicule inférieur : donne des branches au col et à la tête  

 Les artères des faces : Elles naissent des deux circonflexes et vascularisent surtout la 

corticale du col et le cartilage de conjugaison. 

 

IV- EPIDEMIOLOGIE : 

1. Agent pathogène : Neisseria gonorrhoeae. 

1.1. Taxonomie  

Du fait de l’étude du génome, la taxonomie des bactéries est en perpétuelle évolution. Celle 

des Neisseriaceae est particulièrement complexe. Actuellement, la famille des Neisseriaceae 

est distincte des familles des Moraxellaceae et Branhamaceae. Au sein de la famille des 

Neisseriaceae, on distingue deux genres d’intérêt médical : le genre Kingella et le genre 

Neisseria [35]. Le genre Kingella, distinct du genre Neisseria par l’absence de catalase. Le 

genre Neisseria comprend le groupe I des Neisseria pathogènes dont les deux principales 

espèces sont N. gonorrhoeae et N. meningitidis, ce sont des bactéries aérobies strictes à 

métabolisme uniquement respiratoire (une respiration des nitrates et/ou des nitrites est 

possible). Elles ont aussi la propriété d’utiliser l’acide propionique comme substrat 

énergétique. Le groupe II des Neisseria commensales (N. subflava, N. flava, N. perflava…) et 

les espèces rarement isolées (N. canis, N. denitrificans, N. flavescens…) [35].  
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Le tableau 3 résume les principaux caractères différentiels des espèces du genre Neisseria. 

 

Tableau 3: Principaux caractères différentiels des espèces du genre Neisseria [36]

 

GLU : glucose, MAL : maltose, SAC : saccharose, LAC : lactose, C : cocci, B : bâtonnet, J : 

jaune 

 

1.2. Morphologie 

Neisseria gonorrhoeae se présente sous forme de diplocoque à Gram négatif en grain de café 

dont les faces planes se regardent. Chaque coque mesure environ 0,7 à 0,8 µm de diamètre. Il 

existe une encoche au niveau du milieu de la face aplatie (encoche d’ESCHAUM) ; c’est un 

germe asporulé, immobile, et encapsulé, qui peut porter des fimbriaes.  

C’est un microorganisme fragile, c’est pourquoi on le retrouve dans la nature qu’à l’état de 

saprophyte. Il est toujours parasite des muqueuses et des sous muqueuses. Les diplocoques 

peuvent être intracellulaires ou extracellulaires lorsque les polynucléaires sont altères. 
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Figure 6: Présentation morphologique du Gonocoque [37] 

 

Figure 7 : Vue microscopique du Gonocoque après les colorations au Bleu de méthylène et de 

gram [40] 

 

1.3. Caractères Culturaux : 

Le gonocoque est fragile, il ne supporte pas la dessiccation, il faut donc faire un 

ensemencement immédiat sur milieux sélectifs parfois même au lit du malade ou utiliser des 

milieux de transport comme celui de Stuart au thioglycolate qui permet la survie de la bactérie 

pendant 24 heures. [38] 
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Le gonocoque est inhibé par le côton des écouvillons (renfermant l’hypochlorite). Il faut donc 

utiliser pour les prélèvements des écouvillons en alginate de calcium ou en dacron [39]. 

Le gonocoque est une bactérie très exigeante. En plus d’une atmosphère humide riche en gaz 

carbonique (10%) et d’une température ambiante optimale de croissance, le gonocoque a de 

multiples exigences métaboliques [42]. Sa culture se fait sur milieu enrichi, la gélose 

Chocolat ou gélose au sang cuit. On ajoute de l’hémine, de sang ou d’amidon pour prévenir la 

toxicité des acides gras contenus dans cette gélose.  

La gélose Chocolat est enrichie d’avantage par l’addition des acides aminés, de bases 

nucléiques et d’un complexe vitaminique appelé supplément G ou poly vitex qui est fait de 

glutamine, thiamine (vit B1), thiamine pyrophosphate (vit B12), ces composés devront être 

ajoutés au milieu après stérilisation, le fer aussi est indispensable. [38] 

Afin d’entraver la croissance des autres bactéries commensales et de la flore vaginale, on y 

ajoute les antibiotiques dans le milieu de culture sélectif (milieu VCF ou VCN ou VCAT) et 

parfois des antimycosiques comme l’amphotéricine B [38,39] : 

• Vancomycine ou Lincomycine qui inhibe des bacilles à gram (+) et Cocci à Gram (+). 

• Colistine et la Triméthoprime qui inhibe les bacilles a Gram (-). 

• L’Amphotéricine, la Fungizome ou Nystatine qui inhibe les levures. 

• Parfois du Cotrimoxazole qui inhibe le Proteus. (cas de prélèvement anaux) 

Pour obtenir de bons résultats, l’ensemencement doit être immédiat sur milieu réchauffé à 37° 

C. L’incubation est faite entre 36-37°C dans une atmosphère humide et enrichie à 10% de gaz 

carbonique. Les colonies typiques apparaissent en 18 heures habituellement, parfois en 48 

heures. Elles ont 0,5-1mm de diamètre, sont lisses plates et peuvent prendre un aspect 

blanchâtre ou grisâtre, transparent ou opaque, à bords réguliers ou irréguliers [41]. 
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Figure 8 : culture du gonocoque sur gélose chocolat [40]. 

 

Ainsi selon Kellogg on peut noter 4 types de colonies (T1, T2, T3, T4). Seuls T1et T2 

renferment des bactéries piliées, qui sont les seules pathogènes. [43] 

Après repiquage les types 3 et 4 (colonies plus larges) correspondant aux bactéries 

dépourvues de leurs Pilis, elles deviennent prédominantes et finissent par être seules 

présentes. 

La conservation des souches devraient idéalement se faire soit par congélation dans du 

glycérol à -25°C jusqu'à trois mois ou par congélation dans du bouillon glycériné contenant 

du sérum de cheval du glycérol à -70°C ou par lyophilisation pour une conservation à long 

terme [38,39]  
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Figure 9 : Evolution des colonies grisâtres de Neisseria gonorrheae à 24h et 48h [40] 

1.4. Caractères Biochimiques : 

Le gonocoque fermente le glucose sans production de gaz. Il est catalase positif (+) et 

oxydase négatif (-). Il est glucose positif mais maltose négatif (différence avec le 

méningocoque). Il est incapable d’acidifier les autres sucres comme le maltose, le fructose, le 

lactose, le saccharose et le mannitol. [44,45] 

Les souches responsables de la gonococcie asymptomatique et disséminée sont auxotrophes à 

l’égard de l’arginine, l’hypoxantine et l’uracile appelés les souches AHU. [45] 

                   

Figure 10 : Gonocoque à catalase positif et à oxydase positif [44] 
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Figure 11 : les galléries des sucres pour le gonocoque [44] 

1.5. Structure antigénique : 

 

Figure 12: Structure antigénique du gonocoque [46] 

 

Neisseria gonorrhoeae est une β-protéobactérie de la famille des Neisseriacae. 

C’est un microorganisme strictement pathogène de l’Homme, qui possède un petit génome 

constitué de 2,2 millions de paires de bases (pb) et héberge un plasmide cryptique présent 

dans 96 % des souches.  

Neisseria gonorrheae a un génome hyperdynamique qui lui confère l’adaptation et l’évasion 

immunitaire de l’hôte, et par conséquent un potentiel pathogène et le développement de 

lignées hypervirulentes. Cette instabilité génomique dépend des phases de variation et de 

recombinaison et ainsi que des hyper-mutations induites par le stress environnemental typique 

tel que la lumière UV, les radiations ionisantes, ou mutagènes chimiques. 
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Le gonocoque possède un arsenal antigènique assez sophistiqué pour contourner les défenses 

immunitaires de sa cible, des études récentes ont permis de définir biochimiquement un 

certain nombre d’antigènes : 

• La capsule : elle est constituée de polysaccharides. Elle joue un rôle dans la 

pathogénicité en protégeant le germe contre la phagocytose. Dotées d’une forte 

propriété antigénique de variation de phase, ces polysaccharides capsulaires nous 

empêchent toujours à préparer un vaccin comme à partir des polysaccharides des 

méningocoques A et C. 

• Le peptidoglycane forme la paroi bactérienne qui assure, entre autres, le maintien de 

l’intégrité cellulaire. 

• Les pilis (type IV ou fimbriae) : de nature protéique très variée dont la sous-unité 

principale est la PilE. Grâce aux phénomènes de "twintching" et de glycosylation 

[49,50], confèrent une forme de motilité à la bactérie lui permettant l’adhérence aux 

cellules épithéliales [47], ce sont des facteurs de pathogénicité qui subissent une 

variation de phase et une variation antigénique. ils ne sont présents que chez les souches 

virulentes.  

• Des antigènes protéiques de surface, génétiquement indépendants des pili, qui 

protègeraient les gonocoques virulents de la phagocytose et de l'action bactéricide des 

IgA sécrétoires.  

• Les lipopolysaccharides : comprennent des lipides, le noyau oligosidique et la chaîne 

O. La structure glucidique de la chaîne O est responsable de spécificités sérologiques 

diverses [47]. Ce sont des endotoxines de la paroi, de nature glucido-lipido-

polypeptidique, similaires à celle de toutes les bactéries à Gram négatif. Elles sont 

thermostables et ont un pouvoir toxique. 

• Les antigènes des enveloppes externes (porines Por) : ils sont les plus étudiés. Ils 

sont constitués de lipopolyosides et des protéines qui permettent de distinguer [50] 

serotypes [48]. Cependant, il existe plusieurs variantes de Por qui expliquent en partie 

les différents types antigéniques de la bactérie. Ils pourraient être impliqués dans les 

phénomènes de la virulence. 
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• Les enzymes : elles dégradent probablement des substances du milieu externe qui ont 

franchi la paroi. Elles semblent jouer un rôle important dans la résistance aux 

antibiotiques. 

Enfin, les gonocoques auxotrophes, responsables d'infections asymptomatiques et 

disséminées, sont résistants in vitro à certaines immunoglobulines M (IgM) du sérum humain. 

Leur présence a une étroite relation avec un déficit à métaboliser le fer in situ. A l'inverse, les 

gonocoques qui donnent des infections localisées, symptomatiques, sont tués par ces IgM. 

 

1.6. Facteurs de virulence : 

 

Figure 13 : Les Facteurs de Virulence de Neisseria gonorrhoeae [51] 

 

Chaque composant de la membrane externe du gonocoque a une part dans sa virulence. Elle 

est représentée par les Pilis, les LOS, les protéines de membrane, les enzymes. 

- Les composants de surface du gonocoque tels que les Pilis de type VI, les OPA (P.II), LOS 

et les porines ont été liés à l'adhérence, la pénétration tissulaire et cellulaire, la cytotoxicité et 

l’évasion des défenses systémiques de l’hôte et à la muqueuse. [55]  

- Les lipo-oligosaccharides (LOS) ont une activité d’endotoxine, il déclenche une réponse 

inflammatoire intense par l'activation du complément, l’interaction avec les récepteurs Toll-

Like (TLR4) et l’induction des cytokines [56]. Il favorise aussi l’autolyse des phagocytes par 
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eux-mêmes, et stimule la production locale du facteur de nécrose tumorale TNF (Tumor 

Necrosis Factor) qui induit des dommages aux cellules muqueuses. 

Les protéines de membrane : 

• Protéine P.I (porine) : a apparemment un rôle dans la virulence qui permet aux 

gonocoques de survivre à l'intérieur des phagocytes. Il a été démontré que le P.I 

purifié inhibe la capacité des phagocytes à tuer les bactéries ingérées [53]. 

• Protéine P.II (Opa) : est nécessaire pour la liaison étroite et l'invasion des cellules 

épithéliales [53]. Elle est représentée par Opa50 qui adhère au sulfate d'héparine des 

protéoglycanes (HSPG) et Opa52 qui se fixent spécifiquement aux CEACAM 

(molécules d'adhésion cellulaire liées à l'antigène carcinoembryonnaire) 

• Protéine P.III (Rmp) : protéine de membrane qui se trouve accolée au complexe Por - 

LOS. Les anticorps anti-Rmp ont tendance à bloquer les anticorps bactéricides dirigés 

contre Por et LOS. En fait, les anticorps anti-Rmp peuvent augmenter la sensibilité à 

l'infection par N. gonorrhoeae [54]. 

• Récepteurs de la transferrine (Tbp1 et Tbp2) et de la lactoferrine (Lbp) : un système 

d'acquisition de fer indispensable à la croissance bactérienne. 

Les enzymes sont : 

• Protéases IgA1 : elle a un rôle au stade de la colonisation en détruisant les IgA 

muqueuses qui font partie du système immunitaire local. 

• β-Lactamases : une enzyme qui hydrolyse l’anneau β-lactame de la pénicilline, ainsi, 

elle joue un rôle important dans la résistance aux antibiotiques [56]. 

 

Figure 14 : Mécanisme de variation antigénique des Pilis de Neisseria gonorrhoeae [52] 
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Tableau 4: Composants de surface de N. gonorrhoeae qui peuvent jouer un rôle dans la 

virulence. 

 

2. Réservoir et Transmission : 

Le gonocoque ou Neisseria gonorrhoeae est un diplocoque encapsulé à GRAM négatif, 

intracellulaire ou extracellulaire, aérobie strict, responsable d’infections sexuellement 

transmissibles. Cette bactérie, toujours pathogène, a pour hôte spécifique l’Homme, plus 

spécifiquement les muqueuses génitales, rectales et pharyngées, et survit moins d’une heure 

dans le milieu extérieur. [57]  

Son mode de transmission est strictement interhumain et s’effectue par contact direct lors 

des rapports sexuels (génital, buccal ou anal) à partir d’une personne infectée, symptomatique 

ou non. Le risque de transmission persiste en cas d’échec ou d’absence de traitement. [60]  
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Les infections oculaires sont rares mais peuvent survenir après une infection génitale non 

traitée par auto-inoculation chez l’adulte ou par transmission au nouveau-né au moment de 

l’accouchement par voie basse (conjonctivite néonatale) [58].   

Sa durée d’incubation est courte : de 2 à 5 jours.  

Le risque de contamination par transmission sexuelle après un contact infectant est plus 

important chez la femme (de 50 à 90 %) que chez l’homme (environ 20 %). [59] 

3. Sujet Réceptif : 

Comme toute pathologie bactérienne, l’immunité est éphémère et donc la réceptivité est 

totale, si les conditions sont favorables. Les sujets atteints d’une primo infection au 

gonocoque sont plus susceptibles de contracter un deuxième épisode de la maladie 

ultérieurement, de ce fait, la maladie n’est pas immunisante [61].  

Les réponses immunitaires cellulaires dans la gonorrhée sont encore moins bien étudiées, 

probablement parce que le tableau clinique de la maladie n'indique pas une participation 

importante de l'immunité à médiation cellulaire ou des réactions d'hypersensibilité retardée de 

N.gonorrhoeae. 

La structure antigénique variable et momentanée de Neisseria Gonorrheae fait que le 

développement d’un vaccin spécifique à cette souche est encore impossible malgré les efforts 

déployés de nos jours par les équipes de recherche. 

4. Facteurs Favorisants : 

La Blennorragie est une IST qui est favorisée d’une part par la promiscuité, l’urbanisation, les 

voyages (tourisme), et les saisons estivales, et d’autre part, des facteurs liés au sujet réceptif et 

des comportements à risque : 

Le modèle type d’un sujet atteint de la gonococcie est le jeune célibataire, sexuellement actif, 

à faibles niveaux d’éducation et socio-économique, vagabondage et multiplicité des 

partenaires sexuels, toxicomane et antécédents de gonorrhée [62-63-64]. Chez les individus, 

les infections sont liées à une facilité, une précocité et une multiplicité des rapports sexuels 

non protégés. Elles sont aussi favorisées par l’utilisation de la contraception hormonale chez 

la femme.  

A la lumière de toutes ces données, il a été définit les personnes à risque [65, 66, 67, 68,69] :   
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✓ Adolescent(e)s et adulte jeune (hommes et femmes) actif sexuellement de moins de 26 

ans,  

✓ Antécédents de gonococcies.  

✓ Personnes séropositives (infection par le VIH). 

✓ Partenaires sexuels multiples.  

✓ Les homosexuels et HSH (hommes ayant des relations sexuelles non protégées avec 

d’autres hommes).  

✓ Les travailleurs du sexe. 

✓ Les toxicomanes. 

✓ Les personnes incarcérées. 

✓ L’utilisation inconstante des préservatifs. 

✓ Vagabondage. 

Le regroupement géographique de la gonorrhée coïncide avec le regroupement géographique 

d’un bon nombre de ces marqueurs de risque [70]. Des combinaisons de ces marqueurs ont 

été utilisées pour identifier des personnes pour le dépistage d'une infection asymptomatique à 

gonocoque [63]. 

Dans une étude portant sur 26 femmes récemment exposées à Neisseria gonorrhoeae, le taux 

d'attaque était de 50% avec une exposition documentée à un partenaire sexuel masculin 

infecté et augmenté à 93% avec des expositions répétées [71].  

Au cours du lupus érythémateux systémique (LES), les arthrites gonococciques sont 

favorisées par les déficits en fraction du complément, les dysfonctions du système réticulo-

endothélial et par l’asplénisme fonctionnel. Elles peuvent mimer une poussée lupique.  

Les arthrites septiques gonococciques sont rares, elles sont dues aux IDG. Le risque de 

dissémination après une infection muqueuse dépend à la fois de la capacité du système 

immunitaire du patient à contrôler l’infection et de la virulence de l’organisme. Des facteurs 

corrélés à une augmentation de ce risque ont été identifiés à la fois pour l'hôte et pour 

l'organisme.  

Les facteurs de risque de l’arthrite gonococcique liés à l'hôte sont les suivants 

[72,73,4,74,,75,76] : 
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✓ Sexe féminin          

✓ Grossesse [78]                       

✓ Règles 

✓ Infection muqueuse asymptomatique 

✓ Le lupus érythémateux disséminé [72,75] 

✓ Carence du complément [76] 

✓ Pénétration intraveineuses : Voie Centrale et Consommation de drogues IV 

✓ Maladie chronique sévère : Diabète ; cancer ; insuffisance hépatique ; hémodialyse ;   

éthylisme chronique                                 

✓ IMMUNOSUPPRESSION : Traitement immunosuppresseur ; infection par le VIH 

[77,79], hypogammaglobulinémie ;  

✓ LÉSION ARTICULAIRE : Polyarthrite rhumatoïde ; spondylarthropathies ; arthrite 

microcristalline ; arthrose ; Implant articulaire ; traumatisme articulaire récent ; 

infiltrations  

Les facteurs de risque des IDG liés à l’organisme bactérien sont les suivants [80,81,82,83] : 

✓ Variation antigénique des Pilis. 

✓ Sérotype des Protéines Por B1A sur la membrane externe - Cela inhibe le facteur H 

hôte et la protéine de liaison C4, rendant la cascade du complément hôte moins 

efficace. 

✓ Manque de protéines Por B1B. 

✓ Souches AHU ayant des besoins nutritionnels en arginine, hypoxanthine et uracile. 

Elles sont souvent associées à la protéine IA. 

✓ Invasion indépendante des protéines II (Opa) - Les protéines Opa sont des 

adhésines essentielles au processus d'attachement de N.gonorrhoeae aux cellules 

hôtes, en particulier pour éviter la molécule d'adhésion cellulaire 3 liée à l'antigène 

carcino-embryonnaire (CEACAM3) [83]. 
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5. Répartition géographique : 

A / Répartition Mondiale : 

Les IST restent une préoccupation de santé publique majeure à l’échelle mondiale et dans la 

Région africaine. On estime à 357 millions le nombre de personnes qui contractent les quatre 

principaux types d’infections sexuellement transmissibles curables chaque année au sein de la 

population âgée de 15 à 49 ans : on dénombre 131 millions de cas de chlamydiose, 78 

millions de cas de gonorrhée, 6 millions de cas de syphilis et 142 millions de cas de 

trichomonase [84]. Le taux de prévalence de certaines IST virales est tout aussi élevé : 417 

millions de personnes seraient ainsi atteintes de l’herpès simplex de type 2 et près de 291 

millions de femmes seraient porteuses du papillomavirus humain [85]. 

La résistance de la gonorrhée et des autres infections sexuellement transmissibles aux 

antibiotiques s’est accrue rapidement ces dernières années, limitant ainsi les options de 

traitement contre le gonocoque [87]. En effet, la surveillance des résistances bactérienne aux 

antibiotiques par les services de l’OMS ont confirmé en 2017, l’avènement des souches 

gonococciques résistantes et d’autres multirésistantes dans différents pays à savoir en Afrique 

du Sud, en Australie, en Autriche, au Canada, en France, au Japon, en Norvège, au Royaume-

Uni, en Slovénie et en Suède 1 [89]. En 2003, l'OMS recommandait les quinolones  (la  

ciprofloxacine  notamment) comme traitement mais 3 ans plus tard (en 2006) recommandait 

leur abandon [86] ne laissant que les céphalosporines comme antibiotique (dont 

la ceftriaxone ; mais en 2016 « quarante-six pays ont déjà signalé des souches de gonorrhée 

moins sensibles à la ceftriaxone, et 10 pays ont signalé des cas multirésistants à tous les 

antibiotiques habituellement efficaces » [88].  

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Quinolone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ciprofloxacine
https://fr.wikipedia.org/wiki/C%C3%A9phalosporine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ceftriaxone
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Figure 15: Estimation de la répartition mondiale de l’incidence des IST en 2012 [90] 

 

1- En Australie : 

Les gonococcies semblent présenter un problème de santé publique en Australie. Selon le 

rapport annuel de surveillance 2018, les taux de gonorrhée continuent d'augmenter, avec une 

augmentation particulière des hétérosexuels dans les zones urbaines. En effet, l’incidence du 

gonocoque de passer de 47/100000 habitants en 2010 à 118/100000 habitants en 2017. Il y a 

également eu une résurgence de la syphilis infectieuse dans le nord de l'Australie [50]. 



31 

 

Figure 16 : Taux de notification de la gonorrhée pour 100 000 habitants, 2008-2017, par sexe en 

Australie [91]. 

 

Entre 2012 et 2016, il y a eu une augmentation de 63% des taux de notification (de 61,9 à 

100,8 pour 100000), avec une augmentation de 43% chez les femmes (de 25,7 à 55,9 pour 

100000). En 2012, les laboratoires ont entamé l'utilisation des deux tests de chlamydia et de 

gonorrhée. Le dépistage de la chlamydia chez les jeunes a donc conduit à une augmentation 

substantielle du nombre de tests effectués pour la gonorrhée. 

En 2016, le taux de notification de la gonorrhée chez les femmes autochtones et insulaires du 

détroit de Torres était 15 fois plus élevé que celui des femmes non autochtones (611,8 vs 41,8 

pour 100000 ; les données n'incluent pas la Nouvelle-Galles du Sud) (The Kirby Institute 

2017).  

En Australie centrale, le taux d’incidence moyen des IDG chez la population Autochtone était 

de 39,9 / 100 000 personnes-années [92]. Le taux le plus élevé des IDG est apparu chez les 

jeunes filles, en particulier celles âgés de 10 à 25 ans (74,7 / 100 000). Dans l'ensemble, les 

femmes autochtones couraient près de deux fois le risque des IDG par rapport aux hommes 

(risque relatif 1,92 (IC à 95% 1,45 à 2,53)). L'incidence des IDG pour toutes les notifications 

gonococciques en Australie centrale était en moyenne de 911/100 000 (IC à 95% 717 à 1142) 

cas [92]. 
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2- En USA :  

Le CDC (Center for Diseases Control) estime que près de 20 millions de nouvelles IST 

surviennent chaque année aux États-Unis, dont la moitié touche des jeunes de 15 à 24 ans. 

L'infection à la gonorrhée est la deuxième affection à déclaration obligatoire la plus 

fréquemment signalée aux États-Unis, et les cas ne cessent d’augmenter depuis 2009.  

En 2014, l’augmentation des IST a été rapportée par trois rapports nationaux : une 

augmentation substantielle de l’incidence des gonococcies a été rapportée : 350 062 cas en 

2014 soit un ratio de 110,7/100 000 habitants et augmentation de 5,1% par rapport à 2013 

[93].  

En 2017, 555 608 cas de gonorrhée ont été signalés à l'échelle nationale, le plus grand nombre 

depuis 1991 et une augmentation de 18,6% par rapport à 2016. (Voir le graphique) [94]. Les 

taux d'infection varient selon la région (le plus élevé dans le sud, à 194,0 cas pour 100 000 

habitants, et le plus bas dans le nord-est) et selon les données démographiques 

Les maladies sexuellement transmissibles sont généralement sous-déclarées, cependant, le 

CDC estime qu'environ 820 000 des cas de gonorrhée surviennent chaque année aux États-

Unis. 

 

Figure 17 : incidence de la gonorrhée pour 100000 habitants aux Etats Unis d’Amérique en 

2016. [96] 
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En 2015-2018, 53 cas d’IDG ont été identifiés dans étude enquêtant sur 3 zones (12 en 

Californie CA, 6 en Géorgie en dehors de Région métropolitaine et 41 en Atlanta) pour un 

taux global de 0,11 cas pour 100000 habitants. Les cas IDG représentaient 0,06% de tous les 

cas déclarés de gonococcie en trois zones de surveillance. La plupart des cas étaient des 

hommes (60%), âgés de 15 à 29 ans (34%) ou 45 ans (34%), et étaient noirs, non hispaniques 

(58%). La présentation clinique était bactériémie (23%) ou arthrite septique mono articulaire 

(26%) ; 11% étaient immunodéprimés. [95] L'infection gonococcique est la plus courante 

chez les Afro-Américains. 

3- Au Canada : 

Entre 2010 et 2015, le nombre de cas de gonorrhée signalés a augmenté, passant de 11 386 à 

19 845 cas. Le taux global associé était de 55,4 cas par 100 000 habitants en 2015 (par rapport 

à 33,5 cas par 100 000 habitants en 2010). 

Au cours de la période de surveillance 2010-2015, le taux de gonorrhée était plus élevé chez 

les hommes que chez les femmes (70,2 cas par 100 000 hommes comparativement à 40,6 cas 

par 100 000 femmes en 2015). De plus, le taux des hommes a augmenté à un rythme plus 

soutenu que celui des femmes : 85,2 % (de 37,9 à 70,2 cas par 100 000 habitants) 

comparativement à 39,5 % (de 29,1 à 40,6 par 100 000 habitants) (figure 18). 

 

Figure 18 : Taux globaux et selon le sexe des cas de gonorrhée confirmés en laboratoire et 

déclarés, de 2010 à 2015, au Canada 

 

Après une diminution marquée entre le début des années 1980 et les années 1990, les taux de 

gonorrhée se sont accrus à la fin des années 1990 au Canada et ils ont poursuivi leur 

croissance de 2010 à 2015 parmi les hommes et les femmes de presque tous les groupes 
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d’âge. Plusieurs facteurs pourraient expliquer l’augmentation apparente des taux de 

gonorrhée. L’introduction d’un outil diagnostique plus sensible, les tests d’amplification des 

acides nucléiques (TAAN), a augmenté de manière significative le nombre de cas détectés 

[97]. De plus, les directives nationales en matière de traitement, au Canada comme ailleurs, 

ont mis l’accent sur l’importance de procéder à des tests de dépistage sur d’autres sites 

anatomiques (infections oropharyngées et rectales) chez certaines populations, ce qui pourrait 

avoir augmenté le nombre de cas détectés [98]. 

 

4- En Europe : 

En 2012, 47 387 cas de gonococcie ont été signalés dans 29 États membres de l'Union 

Européenne (figure 19). Par opposition au Chlamydia, la gonococcie a été signalée trois fois 

plus souvent chez les hommes que chez les femmes, avec un taux de 25,7 pour 100 000 dans 

les hommes et de 9,2 chez les femmes. Les jeunes entre 15 et 24 ans représentaient 41 % de 

tous les cas de gonococcie. Plus d'un tiers des cas en 2012 (38%) ont été rapportés chez les 

hommes ayant des rapports sexuels avec des hommes (HSH). Depuis 2008, le taux global a 

augmenté de 62% et les tendances montrent une augmentation pour la plupart des États 

membres de l’Union Européenne. Les taux croissants semblent être principalement dus à 

l’augmentation des diagnostics chez les hommes et chez les HSH en particulier [99]. 
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Figure 19 : Nombre de cas de gonococcie en Europe pour 100 000 habitants, en 2012 [99]. 

 

En Europe, le gonocoque est devenu exceptionnel. Sur 303 arthrites septiques 

bactériologiquement documentées nous en avons observé 3 cas en 20 ans, aucun dans la 

dernière décennie [100]. Aucun cas n’est dépisté dans la série néerlandaise et seulement 7/158 

prélèvements dans l’enquête réalisée auprès de laboratoires britanniques [101]. Aux Etats-

Unis, il représente 18 % des germes isolés [102] et même 53 % dans la série de Sharp [103]. 

Il reste la cause la plus fréquente d’arthrite bactérienne du sujet jeune. 

5 - En France : 

En 2018, 4064 infections à gonocoque ont été déclarées par le réseau de cliniciens RésIST. Le 

nombre de diagnostics de gonococcie a augmenté significativement en 2018 par rapport à 

2016 (+53%). Cette augmentation a notamment concerné les HSH (+58%) (Figure 20), aussi 

bien dans les régions métropolitaines hors Ile-de-France (+60%), qu’en région Ile-de-France 

ou dans les DOM (+54% dans ces deux régions). Chez les hétérosexuels (hommes et 

femmes), le nombre de cas a globalement augmenté de 29% (Figure 21), cette augmentation 

concernant plus particulièrement les régions métropolitaines hors Ile-de-France (+35%), mais 

également la région Ile-de-France (+25%) et les DOM (+12%). Aussi bien chez les HSH que 
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chez les hétérosexuels, les augmentations ont concerné à la fois des patients asymptomatiques 

que symptomatiques. Les augmentations ont néanmoins été plus marquées chez les patients 

ne présentant aucun symptôme. La majorité (88,8%) des patients déclarés via le réseau 

RésIST en 2018 ont été diagnostiqués dans 10,7% en consultation hospitalière et 0,5% en 

médecine de ville. [104,105] 

En France, l’épidémiologie de l’infection à Neisseria gonorrhoeae n’est que partiellement 

connue au travers du réseau de laboratoires Rénago, du réseau de cliniciens RésIST et du 

réseau Sentinelles de médecins généralistes. Les données de surveillance des trois réseaux 

convergent, et mettent en exergue un faisceau d’évidence permettant de considérer une 

évolution tendancielle à la hausse du nombre annuel d’infections à N. gonorrhoeae depuis 

1996, qui s’est accélérée en 2009 et continue de s’accroitre en 2017. Ces données ne 

permettent pas de calculer l’incidence et la prévalence totale de l’infection en population 

générale ou dans des sous-groupes à risque définis par l’orientation sexuelle, en particulier 

[106]. 

 

Figure 20 : Taux de dépistage de l’infection à gonocoque, standardisés par âge et sexe, selon les 

régions (pour 1 000 personnes de 15 ans et plus). Système national des données de santé, France, 

2018 [106] 
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En 2018, parmi les 4 064 personnes diagnostiquées pour une infection à gonocoque dans le 

réseau de cliniciens RésIST, 86% étaient des hommes. Les patients étaient majoritairement 

des HSH (71%). La médiane d’âge des personnes diagnostiquées était de 27 ans. Les femmes 

étaient significativement plus jeunes que les hommes (respectivement 21 ans vs 29 ans). Les 

classes d’âge les plus représentées étaient les moins de 20 ans et les 20-30 ans chez les 

femmes (respectivement 31% et 56%) et celles des 20-30 ans et 30-40 ans chez les hommes 

(respectivement 47% et 28%). Les trois-quarts des patients (74%) étaient nés en France 

[106,107]. 

Chez les hommes, les principaux sites de prélèvement ayant conduit au diagnostic, dans le 

réseau RésIST, étaient des sites ano-rectaux (41%) et pharyngés (40%) chez les HSH, et 

principalement l’urètre (96%) chez les hétérosexuels. Chez les femmes hétérosexuelles, les 

principaux sites d’infection étaient le col utérin et le vagin (77%) (Figure 22). 

 

Figure 21 : Evolution du nombre de gonococcies selon l’orientation sexuelle, réseau RésIST, 

France, 2004-2018 [106] 
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Figure 22  : Evolution de la distribution des sites de prélèvement ayant conduit au diagnostic de 

gonococcie selon le sexe et l’orientation sexuelle, réseau RésIST France, 2004-2018 [106] 

8 - En Afrique : 

Dans la Région africaine, on estimait à 92,6 millions le nombre total de personnes ayant 

contracté ces quatre types d’infections sexuellement transmissibles curables en 2008, réparti 

comme suit : 8,3 millions de cas de CT ; 21,1 millions de cas de gonorrhée ; 3,4 millions de 

cas de syphilis ; et 59,7 millions de cas de trichomonase [86]. En dépit d’une baisse du taux 

d’incidence, le nombre total de nouveaux cas reste élevé dans la Région, les estimations 

faisant état de 63 millions de cas en 2012 [84,85]. Le rapport sur la mise en œuvre de la 

Stratégie mondiale de lutte contre les infections sexuellement transmissibles 2006-2015 a mis 

en évidence certains progrès accomplis dans la Région africaine vers la conception d’actions 

de lutte contre les IST [87]. 

En Afrique, l'incidence de l'infection gonococcique chez les sujets symptomatiques a été 

estimée à 8,2 millions de nouveaux cas par an. En Afrique sub-saharienne, la prévalence de la 

gonorrhée chez les adultes est estimée à 2-3%, avec des taux d'incidence estimés à 58 cas 

pour 1000 hommes et 65 pour 1000 femmes [108]. Parmi ceux chez qui l’infection est 

correctement diagnostiquée, un traitement antibiotique approprié assure la guérison.  

Un effort concerté visant à déployer rapidement à plus grande échelle des interventions et des 

services efficaces peut permettre de réaliser l’objectif d’élimination des épidémies d’IST en 
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tant que problèmes de santé publique à l’horizon 2030, en atteignant un ensemble de cibles 

ambitieuses (Figure 23), à savoir, la réduction de 90 % de l’incidence mondiale de N. 

gonorrhoeae (année de référence : 2018) ; 

 

 

Figure 23 : OMS : cible de l’incidence de la gonorrhée d’ici l’horizon 2030 [108]. 

 

B / Répartition National : 

Au Maroc, la gonococcie est responsable de 42,8% des écoulements urétraux, ce qui en fait la 

deuxième cause la plus fréquente des IST après la chlamydia [110]. Le Maroc enregistre 

environ 400 000 nouveaux cas d'IST par le biais des cliniques de santé publique chaque 

année, mais on estime que le véritable fardeau est beaucoup plus élevé en raison des cas non 

déclarés [109]. Parmi les cas d'IST signalés, environ 25% sont des pertes urétrales chez les 

hommes, les deux tiers sont des cervicites et des vaginites chez les femmes, avec un plus petit 

nombre d'ulcères génitaux, de condylomes, hépatites et d’autres IST chez les deux sexes, 65% 

concernent des jeunes adultes âgés de 20 à 40 ans [109]. 

1- La Distribution du gonocoque par syndrome :   

Selon le rapport de la DELM 2018, la distribution syndromique des IST au Maroc se présente 

comme suit : 
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[]

[][]

[]

[]

Chez la femme

Ulcération génitale

Vaginite isolée

Cérvicite

Maladies inflammatoire pelvienne MIP

Autres IST

[]

[] [] []

Chez l'Homme

Ecoulement Urétral

Ecoulement Urétral réccurent

Ulcération génitale

autres IST

Chez l’homme : les écoulements urétraux : 81%, les ulcérations génitales 7% et 8% pour les 

autres IST.  

Chez les femmes : les vaginites : 51%, les cervicites : 30%, maladies inflammatoires 

pelviennes : 9%, les ulcérations génitales : 3% et 3% pour le reste des autres IST. 

 

 

Figure 24 : Distribution des cas d’IST par syndrome [110]  

 

Plus de 70000 cas d’écoulements urétéraux sont annuellement enregistrés depuis l’année 2001 

au Maroc. La  prévalence  de l’infection cervicale (Gonocoque, Chlamydia) est de 6.3%  chez  

les  femmes qui consultent pour pertes vaginales ou douleurs  

du bas ventre et de 22.7% chez les professionnelles du sexe (PS). 

La sérologie de la syphilis est positive chez 13,8% des PS et 2,4% des femmes. Le 

nombre de cas de gonorrhée notifiés chez l’homme au cours de la période considérée selonl’ét

ude sur les IST en 2012 a représenté 42251 cas. En 2017, sur 71129 écoulements urétraux 

enregistrés, 44669 cas de gonorrhée ont été déclarés soit un pourcentage de 62,8% selon le 

bulletin annuel de la DELM de l’année 2017 [112]. 
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N.B : L’indice épidémiologique est le rapport entre le nombre de cas enregistrés au cours de 

la période en question et la moyenne du nombre de cas enregistrés au cours de la même 

période des cinq dernières années précédentes. 

Figure 25 : L'Indice épidémiologique des urétérites déclarées au Maroc entre 2015 et 2017 

 

2- Répartition géographique du gonocoque au Maroc : 

La distribution géographique du gonocoque au Maroc reste très hétérogène : la région de 

Tadla Azilal a montré la plus forte incidence pour les écoulements urétéraux, la région de 

Casablanca Settat garde la prévalence la plus haute au niveau national [111]. 
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Figure 26 : carte montrant la répartition (nombre de cas déclarés) des syndromes gonococciques 

au niveau des différentes régions marocaines en 2013 [110] 

 

Les arthrites septiques à NG sont peu fréquentes. Elles représentent 1,6 % des arthrites 

septiques documentées en France et elles sont plus fréquentes en Afrique, en Australie et en 

Amérique du Nord [113,114]. Aux Etats-Unis, le gonocoque représente 18 % des germes 

isolés. Il reste la cause la plus fréquente d’arthrite septique du sujet jeune [115]. 

Au Maroc, les arthrites à gonocoque sont rares, elles ne représentent que 1.5 à 2% de la 

globalité des arthrites septiques. Plus fréquente chez la femme que chez l’homme en raison du 

caractère souvent asymptomatique chez cette dernière, le gonocoque serait la bactérie la plus 

fréquemment isolée au cours des arthrites septiques purulentes chez les adultes jeunes [4]. 
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V. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ARTHRITE A N.GONORRHOEAE : 

De toute évidence que l’arthrite septique à gonocoque est la résultante de l’ensemencement 

hématogène de l’articulation avec des souches virulentes du gonocoque lors d'un épisode des 

IDG. Cette voie est la plus courante, surtout avec la vascularisation riche de la synoviale ainsi 

que l'absence de membrane basale qui offrent un chemin pour l’entrée et la colonisation des 

bactéries [116,117]. En plus, Certaines bactéries présentent une grande affinité pour la 

synoviale, c’est le cas du Staphylococcus aureus, du streptocoque et du gonocoque. Mais 

cette propriété manque encore de preuves scientifiques. 

Il existe 2 autres mécanismes par lesquels la bactérie colonise l'espace intra articulaire ; 

Soit par l’inoculation directe suite à un traumatisme pénétrant, une infiltration ou un geste 

chirurgical qui peut conduire à des infections atypiques et / ou polymicrobiennes [118]. 

Par contiguïté (cellulite, abcès, bursite septique...), ce mécanisme est plus attribué aux germes 

pyogènes. Ce mécanisme contribue aussi à la contamination articulaire des phénomènes de 

l'ostéomyélite concomitante à l'arthrite septique généralement chez l’enfant [119]. 

 

Figure 27 : Mécanismes d’infection de Neisseria gonorrhoeae et réponse immunitaire de l’hôte 

[121]. 
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Le gonocoque a développé une relation étroite avec son hôte, il possède un véritable arsenal 

sophistiqué qui lui prodigue sa virulence et lui permet à la fois d’infecter l’hôte, survivre, se 

multiplier et échapper à la défense immunitaire de l’hôte. [125,52].  

L'arthrite gonococcique survient chez environ 42 à 85% des patients atteints d'une infection 

disséminée gonococcique (IDG) et commence généralement par une infection muqueuse 

localisée (120, 122). 

L’infection à N. gonorrhoeae comprend quatre étapes ultimes : L’Attachement, l’invasion, la 

Prolifération et la dissémination [123,124]. 

1- L’Attachement : 

La fixation initiale des gonocoques à la surface des cellules épithéliales cylindriques est 

assurée par les pilis, la plus importante d'entre elles étant le pil E de type VI formant la fibre 

pilaire [126].  

Les autres structures membranaires extérieures impliquées dans la fixation des gonocoques 

comprennent [127,128] :  

Les Protéines Pil C – Pil C1 et Pil C2 sont des protéines qui se corporifient avec la piline. Ils 

jouent un rôle clé dans l'adhérence des cellules épithéliales,  

L’Opa (ou protéine II) est une famille de 12 protéines associées qui augmentent l'opacité des 

colonies de N. gonorrhoeae lorsqu'elles sont examinées au microscope à dissection [129]. Les 

protéines Opa sont capables de médier l'attachement cellulaire ou d'induire une endocytose 

[130, 131]. Le CD66 est le récepteur des cellules épithéliales pour la liaison des ligands d'Opa 

[132]. 

2- L’invasion locale : 

L'invasion locale implique initialement plusieurs adhésines, qui interagissent avec une variété 

de récepteurs de l'hôte. Par exemple, l’Opa se lie aux récepteurs de protéoglycanes sulfate de 

l'héparane sur les cellules hôtes [133]. Après l'attachement aux cellules muqueuses, le 

gonocoque est intériorisé dans les cellules épithéliales au sein de vacuoles de phagocytose 

[125]. Cette étape de phagocytose est possible notamment grâce au lipo-oligosaccharide 

(LOS). Ce processus peut impliquer l'activation de la sphingomyélinase acide [134] et semble 

être renforcé par la protéine I ou les Porines [135,136]. Les porines Por A et Por B sont des 

structures protéiques trimériques qui forment des canaux transmembranaires sélectifs pour les 
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anions [137,138]. En plus de l’endocytose, les LOS permettent aussi de déclencher 

l'oxydation des polynucléaires, et de bloquer la fusion phagolysosomale. 

3- La Multiplication cellulaire : 

Une fois à l’intérieur des cellules, les gonocoques sont à l’abri des anticorps et des leucocytes 

[125]. Après son internalisation, le gonocoque se multiplie dans les vacuoles d’endocytose qui 

deviennent plus grosses [125], sa survie dans ces vacules est possible grâce au lipide A du 

LOS.  

4 - L’Inflammation locale et Dissémination : 

Le point de départ d’une inflammation locale est marqué par le passage sanguin des bactéries 

avec exocytose au niveau de la membrane basale des cellules cylindriques [23]. 

Le sérum humain peut tuer les gonocoques en circulation via l'activation du complément et la 

formation du complexe Anticorps-Antigène induisant la lyse cellulaire et la phagocytose par 

les nucléocytes.  

Cependant, les isolats de gonocoques disséminés sont généralement résistants au sérum. 

Comme cités précèdemment, la protéine Por B1A inhibe le facteur H hôte et la protéine de 

liaison C4, imterrompant la cascade du complément, les souches AHU portant la variation 

antigénique des pili et des LOS [23], ou le mimétisme par masquage de l'antigène 

gonococcique par sialylation de LOS [139] sont tous des facteurs qui permettent l’apparition 

des IDG. 

Le gonocoque pénétre l’articulation, envahit les chondrocytes, il en suit : 

- Le déclechement du système inné par un afflux de monocytes qui se différencient en 

macrophages  

- Réaction inflammatoire et production de chémokines et cytokines /IL1-β et IL-6 

- Intervention de l’immunité acquise, essentiellement médiée par les cellules T  

- Production de cytokines inflammatoires/IL4 et IL6 et Activation des protéines de la phase 

précoce de l’inflammation puis du complément [118]. 

- Phagocytose par macrophages, synoviocytes et PNN favorisée par la production 

d’interleukines et autres cytokines/TNFα [140].  

- Il en résulte une dégradation de la matrice de collagène et une diminution de la synthèse 

des protéoglycans nécessaires au cartilage. la synoviale devient alors hypertrophique et 
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infiltrée de polynucléaires neutrophiles et de macrophages activés [139]. En revanche, le 

liquide synovial contient des substances antitryptiques de type tryptic-like qui protègent 

le cartilage de la destruction par la fermentation des leucocytes [17]. 

 

Figure 28 : mécanisme physiopathologique de l’arthrite à gonocoque. 

Les signes d'inflammation locale et de destruction cartilagineuse apparaissaient dès la 24e 

heure de présence du germe dans l'articulation [141].  

La destruction cartilagineuse résulte paradoxalement de l’action du système censé éradiquer 

l’infection via la production de cytokines, métalloprotéases et superoxydes. 

Les étapes de cette évolution naturelle sont décrites par Gächter qui les définie en quatre 

stades : 

Tableau 5: Classification de Gächter [144] 
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Aux stades 1e et 2e : L’évolution initiale est bénigne avec de simples signes inflammatoires et 

suppuratifs, les lésions cartilagineuses minimes imposent le démarrage de l’antibiothérapie 

précoce même en absence des signes radiologiques, l’arthroscopie reste largement discutée. 

L'association arthroscopie et antibiothérapie systémique permet un taux de guérison de 91% 

selon l’étude de Stutz et coll [143]. 

Aux stades 3 et 4 de la classification de Gächter, l’évolution locale des lésions devient un 

frein à l’effet local des antibiotiques même à ceux avec une CMI élevée : le cloisonnement 

crée des logettes qui se comportent comme de multiples abcès qu’il faut drainer, l’épais 

pannus synovial devient moins perméable à la pénétration des antibiotiques. A ces stades, le 

traitement médical ne sera pas suffisant, et devra être accompagné d’une arthroscopie et le 

dernier une arthrotomie (en raison de l'atteinte osseuse). Outre cette classification, il est 

évident que pour des raisons techniques et selon l'opérateur, l'arthrotomie pourra être préférée 

pour une articulation plus difficile d'accès comme la hanche ou l'épaule [143,144]. 

 

V- POUVOIR PATHOGENE : 

La blenorragie est responsable d’un large éventail d’affections, plus fréquemment uro-

génitales, mais aussi parfois oculaires, pharyngiennes, recto-anales, et les infections 

disséminées gonococciques avec leur polymorphisme clinique cutané et articulaire et leur 

tableau d’arthrite septique a gonocoque sur lequel porte notre sujet d’étude. Cette infection 

touche aussi bien l’homme que la femme, le sujet jeune ou l’adulte, le nouveau-né et le sujet 

âgé ne sont pas écartés. 

1.7. A / Infections uro-génitales : 

Les infections uro-génitales gonococciques entre l’homme et la femme diffèrent fortement au 

niveau de la symptomatologie : alors qu’elle est bruyante chez l’homme, l’infection uro-

génitale est souvent asymptomatique chez la femme.  

• Chez l’homme : 

Les urétrites gonococciques viennent en seconde place après l’urétrite à Chlamydia 

trachomatis, [43]. Neisseria gonorrhoeae est responsable de la blennorragie, familièrement 

appelée « chaude-pisse » en raison de sa symptomatologie bruyante, notamment un 

écoulement purulent au niveau du méat urétral dans 90 % des cas (figure 29), une dysurie 



48 

douloureuse, une méatite et parfois une balanite. Ces symptômes surviennent après une 

période d’incubation silencieuse et contagieuse de 2 à 5 jours. L’urétrite peut également être 

subaiguë (15 % des cas) et parfois asymptomatique chez l’homme (7 % des cas). 

 

Figure 29: Gonococcie masculine : urétrite purulente [145]. 

 

Traité correctement, l’écoulement urétral disparaît en 24 heures. Si un traitement concomitant 

pour Chlamydia trachomatis n’est pas instauré, il peut persister un écoulement clair et 

modéré. Il s’agit alors d’une urétrite postgonococcique qui doit être traitée comme une 

infection à Chlamydia trachomatis [43]. 

C’est pourquoi le traitement probabiliste immédiat en prise unique (traitement minute à la 

ceftriaxone et l’azithromycine) et sans examen microbiologique a un intérêt épidémiologique 

et économique pour les patients ayant une urétrite et / ou pour leurs partenaires [146]. 

Sans traitement, des complications (infections ascendantes) sont alors possibles. Elles sont 

cependant plus fréquentes chez l’homme que chez les femmes du fait du caractère 

asymptomatique chez ces dernières. Les complications uro-génitales consistent en des péri-

urétrites, des prostatites ou des épididymites. 

La péri-urétrite, peut conduire à l’abcèdation, la fibrose urétrale voir la sténose. 

L’atteinte prostatite peut se traduire par un syndrome irritatif ; une pollakiurie, des 

impériosités et une dysurie. Non traitée, la prostatite peut donner un abcès.  

Une contamination rétrograde de la voie génitale (canaux déférents, épididymes) peut 

entraîner une épididymite. Cette propagation peut se faire à la faveur d’un reflux d’urines 

infectées dans les canaux éjaculateurs en présence de certains facteurs favorisants. 

L’épididymite peut être responsable d’infertilité et d’atrophie testiculaire [43,147]. 
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• Chez la femme : 

 

Figure 30: Gonococcie féminine : cervicite mucopurulente [148]. 

 

Neisseria gonorrheae provoque, chez la femme, une cervicite, souvent cliniquement muette 

(dans 80 % des cas), avec urétrite concomitante dans 70 à 90 % des cas et une vulvovaginite 

dans 40 % des cas. La cervicite peut provoquer un écoulement mucopurulent (figure 30), un 

œdème du col ou un saignement facilement inductible au niveau du col. Parfois des 

leucorrhées inodorantes éventuellement sanglantes, des dyspareunies et plus rarement des 

douleurs abdominales. La durée d’incubation est plus longue que chez l’homme et varie de 8 

à 20 jours [38,149]. 

Du fait de ces formes silencieuses, les femmes, moins souvent traitées, sont plus sujettes aux 

complications génitales ascendantes. L’infection génitale haute peut se limiter à l’utérus 

(endométrite) ou concerner aussi les annexes (salpingite). Une fois à l'intérieur du péritoine, le 

gonocoque peut ensemencer la capsule hépatique, provoquant une périhépatite avec douleur 

du quadrant supérieur droit avec ou sans des signes de salpingite, c’est ce qu’on appelle le 

syndrome de Fitz-Hugh-Curtis.  

Les complications aiguës des infections génitales hautes sont les abcès pelviens (pyosalpynx, 

abcès ovariens ou abcès du Douglas) et la plus ultime, étant la pelvipéritonite. Les séquelles 

des infections génitales hautes sont responsables de grossesses extra-utérines, de stérilités et 

la maladie inflammatoire pelviennes [150,151]. 
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• Cas particulier de la grossesse : 

Le gonocoque est responsable des mêmes infections chez la femme enceinte (cervicite, 

urétrite,…). Acquises pendant le premier trimestre, ces infections impliquent un haut risque 

d’avortement spontané.  

L’infection au gonocoque augmente aussi le risque d’accouchement prématuré et de rupture 

prématurée des membranes, en effet, la chorioamniotite peut se développer après les 

premières 16 semaines d’aménorrhée. En ce qui concerne les infections du postpartum, le 

gonocoque semble être un agent bactérien augmentant leur risque [152]. Chez les femmes 

ayant une infection à gonocoque non traitée, le risque d’accouchement prématuré est estimé 

entre 14 et 23 % et le taux de mortalité du fœtus à 33 % [153].  

Certaines études montrent que les femmes sont plus sensibles aux IDG pendant la première 

semaine de menstruation, pendant la grossesse et après l'accouchement [122], ce qui explique 

la prédilection de la survenue de l’arthrite gonococcique chez cette population [16,154].  

1.7. B / Infections ano-rectales : 

L’apparition de ce type d’infections s’explique par une modification des comportements 

sexuels. Les femmes et surtout les homosexuels masculins les plus touchés. L’atteinte ano-

rectale est asymptomatique dans deux tiers des cas. Elle peut cependant entraîner un prurit 

anal ou une anite avec écoulement anal purulent. Il est parfois décrit des selles enrobés de pus, 

une diarrhée, des saignements anaux, des douleurs périnéales, des épreintes et des sensations 

de défécation incomplète [155]. L’anuscopie mettre en évidence une muqueuse rectale fragile, 

facilement saignante, associée à une proctite. [43]. Si elles ne sont pas traitées, les infections 

anorectales peuvent se compliquer d’abcès nécessitant une prise en charge et peuvent aussi 

être le point de départ d’infections disséminées au gonocoque. 
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IV.1.3 Infections pharyngées : 

 

Figure 31 : Pharyngite à N. gonorrhoeae [156] 

 

Les infections pharyngées concernent 5 à 10 % des femmes et 5 % des hommes 

hétérosexuels. Elles touchent aussi 10 à 20 % des homosexuels dont le partenaire est infecté 

[156]. 

Souvent asymptomatiques, les infections pharyngées sont révélées par un érythème ou une 

amygdalite [157]. Des adénopathies cervicales peuvent également être présentes. Ces lésions 

se développent généralement dans la semaine après le contact bucco-génitale avec une 

personne infectée. 

La plupart des infections pharyngées se résolvent spontanément sans traitement en quelques 

semaines et ne causent habituellement pas de séquelles. Mais, la gonorrhée pharyngée peut 

être une source de contamination urétrale importante chez les HSH. Les mesures d’hygiène 

doivent être préconisées et le traitement doit cependant être initié pour éviter la propagation 

de l’infection [158]. 

1.7. C / Infections oculaires : 

La conjonctivite de l’adulte est rare. Dans la majorité des cas, elle survient suite à une 

infection génitale et résulte alors d’une auto-inoculation par manuportage à partir d’urines 

souillées ou de sécrétions génitales contaminées. 

L’incubation dure de 3 à 19 jours. La conjonctivite à Neisseria gonorrhoeae provoque un 

écoulement purulent. C’est une urgence thérapeutique, imposant une prise en charge 

rigoureuse. En l’absence de traitement adapté, elle peut évoluer de façon fulminante et 

conduire à la perforation oculaire en moins de 24 heures [160]. 
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• Chez l’enfant 

En fonction de l’âge de l’enfant, l’origine de la contamination par Neisseria gonorrheae est 

variable : en période néonatale, la contamination se fait lors du passage par les voies génitales 

maternelles, mais après cette période, elle est généralement due à un abus sexuel.  

La conjonctivite néonatale, l’abcès du scalp, des pharyngites, des infections rectales et des 

infections disséminées (moins de 1 % des enfants exposés) peuvent survenir dans la période 

néonatale [158]. 

Les infections gonococciques d’origine non sexuelle sont rares, mais des cas, notamment de 

conjonctivites, ont été décrits. Les moyens de transmission seraient les mains, les serviettes, 

les draps et les thermomètres rectaux, particulièrement dans des conditions de surpopulation 

et de manque d’hygiène [159] 

 

 

Figure 32 : Conjonctivite néonatale à Neisseria.gonorrheae [163] 

 

Conjonctivite néonatale : 

La conjonctivite gonococcique n’est pas anodine, engendrant encore 1000 à 4000 cas de 

cécité par an dans le monde. La contamination oculaire se fait lors de l’accouchement et 30 à 

42 % des nourrissons exposés au N. Gonorrhoeae présentent une ophtalmie néonatale [162]. 

La chlamydia trachomatis en est aussi un agent causal. 

Elle se manifeste entre le 1er et le 13ème jour de vie. Généralement bilatérale, elle débute par 

une hyperhémie conjonctivale suivi d’un écoulement muco-purulent. Un chémosis peut 

apparaître progressivement, avec des signes d’infiltration de la face interne de la paupière. On 

note ensuite un œdème cornéen diffus lui donnant un aspect grisâtre. Au cours de la 2ème 

semaine, la cornée s’ulcère progressivement jusqu’à perforation du globe, entrainant une 

cécité [161].  
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Le traitement antibiotique doit être commencé le plus précocement possible afin de prévenir 

les complications cornéennes [161]. Au cas où l’infection est découverte durant le travail, 

l’OMS recommande actuellement l’injection intramusculaire au nouveau-né d’une dose 

unique de ceftriaxone à 50 mg/kg (maximum de 125 mg) en plus de la prophylaxie topique 

[162,164].  

Une bonne irrigation au liquide physiologique est préconisée de manière répétée. La 

prophylaxie topique (tétracyclines, érythromycine) doit l’être le plus tôt possible après la 

naissance, ou du moins, au cours des 24 premières heures [162,165], y compris chez les 

enfants nés par césarienne [162]. La povidone-iodine à 2,5 % a été étudiée en raison de son 

utilisation efficace dans la chirurgie intraoculaire comme antiseptique [166] et de son faible 

coût pour les pays en voie de dévéloppement. 

Figure 33 : les manifestations cliniques du gonocoque chez les différents âges [167a] 

 

 

1.7. D / Les Infections disséminées à N.gonorrhoeae : 

C’est la forme bactériémique de l’infestation du gonocoque de la circulation générale, elle 

peut prendre divers aspects cliniques dont la plus prédominante est l’atteinte articulaire, elle 

sera entammée dans le chapitre suivant. 
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Tableau 6: les complications et séquelles du gonocoque [48] 

 

 

V. DIAGNOSTIC DE L’ARTHRITE SEPTIQUE A N.GONORRHOEAE : 

L’histoire de la maladie d’une infection disséminée à gonocoque (IDG) débute par une 

infection d’une muqueuse des localisations décrites précédemment (uro-génitales, rectales, 

pharyngées, oculaires), qui passe le plus souvent asymptomatique [167,168,169]. Cette 

infection résulte d’une dissémination bactérienne hématogène, notamment à Neisseria 

gonorrhoeae [170]. En effet, seule 1 à 3 % des infections muqueuses à gonocoque 

développeront des infections disséminées multiviscérales. Les atteintes ostéoarticulaires sont 

caractéristiques. Elles associent ténosynovites asymétriques et arthrites.  

L'arthrite gonococcique survient toujours dans le cadre des IDG, elle se manifeste selon deux 

principales formes cliniques ; soit par une infection bactériémique (syndrome arthrite-

dermatite), soit par une arthrite septique localisée isolée : 
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Figure 34: Arthrite des 2 carpes avec des ténosynovites [76] 

 

Figure 35: phlegmon de la main du aux IDG et son IRM qui montre un large œdème s’étendant 

du poignet jusqu’aux phalanges, le tendon extenseur est touché. [171] 

• Le syndrome arthrite-dermatite ou septicémie subaiguë survient dans 60 % des cas, il 

est défini par la triade classique de dermatite, la ténosynovite et la polyarthrite 

migratoire.  

- L’atteinte articulaire survient généralement avec un début brutal. L’atteinte 

gonococcique est le plus souvent oligo-articulaire et asymétrique mais elle peut 

également être polyarticulaire en touchant plus de quatre articulations y compris les 

articulations axiales. Il existe un caractère migrateur ou additif des arthrites 

gonococciques. 

- Les ténosynovites sont le maître symptôme de cette forme, elles sont quasi présentes 

dans deux IDG sur trois. Asymétriques, les ténosynovites touchent le plus souvent la 

face dorsale de la main (fléchisseurs de la main), les articulations métacarpo-
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phalangiennes, la main et l’avant-bras, le pied et le métatarse. La ténosynovite des 

doigts peut entraîner une dactylite. 

Certains cas rares de ténosynovite isolée à gonocoque ont été décrits dans la littérature 

[168,172,173,174,175]. L’étude du caractère des ténosynovites est d’une importance 

capitale dans l’établissement du diagnostic de l’IDG, et la différenciation avec 

d’autres diagnostics différentiels notamment le RAA et l’arthrite réactionnelle. 

Effectivement, Il faut toujours suspecter l’étiologie gonococcique devant des 

ténosynovites migratrices et/ou une oligoarthrite fébrile.  

- Les atteintes cutanées sont présentes dans 20 à 50 % des cas. Elles se caractérisent 

par des macules ou maculopapules érythémateuses de petite taille, indolore et non 

prurigineuse qui peuvent disparaître ou se transformer en pustules ou vésicules 

douloureuses à centre parfois hémorragique ou nécrotique. Souvent groupées en 

bouquets, elles apparaissent au moment des accès fébriles, en général, au niveau des 

extrémités distales notamment les faces palmo-plantaires des mains et des pieds, 

l’atteinte du tronc et des racines des membres sont aussi accoutumées. Elles 

disparaissent dans 4 à 6 jours après le début du traitement. D'autres lésions cutanées 

des IDG qui ont été rapportées sont les abcès, la cellulite, les pétéchies, les macules 

purpuriques, la fasciite nécrosante et la vascularite. Rarement, les lésions peuvent 

ressembler à un érythème noueux ou à un érythème polymorphe [176]. 

L’atteinte cutanée des IDG est différente de celle du syndrome de Fiessinger- Leroy-

Reiter. 

-Les signes oculaires de l'infection sont très intéressants et importants, car ils facilitent 

le diagnostic et, en cas d'iridocyclite, intensifient la gravité de la maladie.  

La plus courante est la conjonctivite gonococcique catarrhale métastatique, qui 

survient dans 10 à 20% des cas, la kérato-conjonctivite néonatale est devenue rare. 
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Figure 36 : Lésions gonococciques : palme de la main, orteils, doigts [177]. 

 

• L’Arthrite septique localisée décrit 40% des infections disséminées à gonocoque, elle 

est souvent non fébrile ou lui succède, isolée et suppurative. Elle est le siège d’un 

épanchement purulent et dotée d’un caractère rapidement destructeur et d’une 

mauvaise évolution sous AINS [180]. 

Elle atteint préférentiellement les grosses articulations (genou, épaule, cheville, …). 

La localisation de la hanche est rarissime d’où la particularité de notre observation. 

Les signes cutanés et ténosynovites sont habituellement absents lors de cette forme 

mais peuvent ci-joindre. Le pronostic fonctionnel dépend de la précocité du traitement 

[80,181]. 

L’arthrite gonococcique simule notre sujet d’étude. Nous allons entailler son étude 

clinique et son diagnostic positif ultérieurement. 

✓ Les IDG peuvent causer d’autres manifestations systémiques exceptionnelles telles 

que :  
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La méningite, l’endocardite, l’ostéite, la glomérulonéphrite, le Sepsis avec syndrome 

de Waterhouse-Friderichsen, le Syndrome de Fitz-Hugh-Curtis (périhépatite 

gonococcique)… [170,178,179]. 

 

Figure 37 : Ténosynovite du fléchisseur des doigts [182]. 

A, Radio standard de profil montrant un œdème des parties molles de la face dorsale. 

B, IRM Axial : hypersignal T2 montrant de l’œdème autour du tendon. 

C, Ténosynovite du fléchisseur (flèche) en échographie (coupe transversale). 

1. Etude clinique : 

Pour établir le diagnostic de l’arthrite septique, il faut mettre en œuvre des arguments 

cliniques, radiologiques et biologiques. Bien qu’évident, le diagnostic clinique est encore plus 

difficile quand il s’agit d’une articulation profonde comme la hanche ou l’épaule. Le recourt 

aux examens radiologiques dans ce cas sera nécessaire. 

L’interrogatoire est une étape cruciale qui permet l’orientation du diagnostic dans un premier 

temps, il doit être bien mené, tenace et méticuleux, permet d’amasser [183] :  

- les informations du patient : l’âge, le sexe, les antécédents personnels et familiaux, les 

habitudes toxiques… 

- distinguer entre l’allure inflammatoire et mécanique de l’affection. 
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- le mode d’apparition, la durée d’évolution, l’existence de la fièvre ou non. 

- Rechercher des éventuels facteurs de risque. 

- Inspecter un comportement sexuel à risque ou une exposition sexuelle récente. 

Les micro-organismes responsables de l’arthrite septique dépendent de l’âge du patient, du 

mode de contamination (hématogène, inoculation directe ou contiguïté) mais aussi parfois du 

contexte clinique.  

Certaines situations cliniques peuvent orienter spécifiquement vers un germe particulier 

comme montre le tableau 7 ci-dessous [184], elles exposent préférentiellement à ces germes 

mais n’excluent pas la possibilité d’autres germes. 

Tableau 7: Représentation des principaux germes incriminés dans la survenue de l'arthrite 

septique en fonction de la porte d'entrées et des situations cliniques [184]. 

 

Dans la population pédiatrique, le diagnostic d'arthrite gonococcique doit être envisagé si le 

patient est sexuellement actif ou abusé [185]. Chez la population âgée, l’arthrite gonococcique 

est rare mais doit être envisagée si elle est suggérée par les antécédents sexuels du patient. 

[186] 
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La femme enceinte et en période prémenstruelle sont plus prédisposées au gonocoque [122]. 

Aussi, au cours du LES, la survenue d’une arthrite aigue doit faire évoquer une atteinte 

gonococcique chez l’adulte en activité génitale même en l’absence d’urétrite [72,187] 

L’arthrite gonococcique survient dans le cadre d’un IDG, sa présentation clinique est 

généralement aigue parfois subaiguë et se manifeste sous 2 formes cliniques :  

➢ La forme bactériémique ou le syndrome arthrite-dermatite-ténosynovite comme décrit 

précédemment. 

➢ et la forme d'arthrite septique purulente :  

Les symptômes articulaires commencent quelques jours à quelques semaines après 

l'infection gonococcique. [188]  

Le tableau classique d’une arthrite septique d’apparition aigue, associe une douleur 

vive, un épanchement articulaire, une impotence fonctionnelle et des signes 

inflammatoires locaux. La fièvre n’est pas un symptôme constant dans cette catégorie 

d’arthrite septique, elle n’a été enregistrée que chez 30 % des cas étudiés dans la 

littérature, elle peut variée d’une simple fébricule à des températures non négligeable. 

Cependant, les atypiques sont assez fréquentes, s’associant à une symptomatologie 

plus ou moins bruyante, et des syndromes inflammatoires et biologiques importants. 

Les ténosynovites et l’atteinte de la peau font une exception dans cette forme d’où sa 

qualification isolée. Les articulations le plus souvent touchés par ordre décroissant 

sont : le genou, au poignet, à la cheville ou au coude. [80]  

La forme de l'arthrite gonococcique chronique avec destruction articulaire est très rare 

lorsqu'une antibiothérapie appropriée est débutée précocement. Toujours est-il, elle 

doit être envisagée devant une évolution lente de la maladie. 

L’atteinte articulaire est quasi-constante. Le diagnostic d’IDG est à évoquer devant toute 

mono ou poly-arthrite en particulier en cas d’association à une ténosynovite et/ou des lésions 

cutanées, y compris en l’absence de symptomatologie génitale. La coexistence d’éléments des 

deux tableaux est fréquente [187]. 

Un tiers des patients ayant une arthrite septique présente un sepsis initial [190]. Devant toute 

suspicion d’une arthrite septique, il est impératif de rechercher des signes de gravité 

immédiate (quick SOFA ≥ 2). La présence d’au moins 2 des signes suivants : fréquence 



61 

respiratoire > 22/min, troubles de vigilance et/ou PAS < 100 mmHg. Un score SOFA ≥ 2 

poses l’indication de l’antibiothérapie probabiliste après la ponction et une surveillance 

rapprochée sont nécessaires avec si besoin transfert en unité de soins intensifs [191]. 

L’examen clinique doit être complet, recherchant systématiquement d’éventuelles portes 

d’entrées : urogénitale, anorectale, ORL, oculaire, cutanée, endocarditique plus rarement… 

Sur ce, les examens complémentaires sont nécessaires pour poser le diagnostic des IDG. 

La ponction du liquide articulaire vient étayer le diagnostic bactériologique de certitude en 

fournissant des preuves microbiologiques tout en éliminant les diagnostics différentiels.  

La figure 37 résume en général, les différentes étapes de la prise en charge de la monoarthrite 

septique de la hanche chez l’enfant et l’adulte [189]. 

En cas de suspicion d’infection à gonocoque, les prélèvements bactériologiques sont 

recommandés, malgré l’absence de symptômes. Ils sont à effectuer au niveau du pharynx, 

rectum, urètre et vagin. Ils doivent être nombreux pour multiplier les chances d’isolement du 

germe de culture difficile.  

La positivité des cultures dépend du site de la muqueuse prélevée (90 % pour le vagin, 70 % 

pour l’urètre, 20 % pour le rectum).  

Les hémocultures sont à effectuer systématiquement quand le patient est fébrile, cependant 

elles sont recommandées par certains auteurs même en absence de fièvre. Elles sont plus 

sensibles que les prélèvements synoviaux. En effet, 30 % des hémocultures, et aussi plus que 

20 % des prélèvements synoviaux sont positifs dans les IDG [188]. 
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Figure 38: Logigramme du diagnostic et la gestion de l’arthrite septique de la hanche chez 

l’enfant et l’adulte. [189]. 

2. Etude paraclinique : 

1. Imagerie : 

Les explorations radiologiques ont pour objectif, confirmer la présence de l’épanchement 

articulaire pour procéder à la ponction. Elles ont aussi un atout pronostic en surveillant 

l’évolution sous traitement et en décelant les complications articulaires. 

1.1.Radiographie Standard : 

Au début les radiographies sont normales, elles peuvent montrer des lésions d’arthropathie 

préexistantes. L’épanchement articulaire n’est pas pertinent, une déminéralisation épiphysaire 

apparaît après la première semaine. Sans traitement et après un mois d’évolution, les lésions 

évocatrices d’arthrite apparaissent : déminéralisation osseuse, ostéolyse sous-chondrale, 

pincement de l’interligne articulaire, des géodes voire une destruction osseuse. [193] [194] 

Elles sont faites de manière systématique et répétées pour suivre l’évolution des lésions 

articulaires. 
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Figure 39: Séquelle d'arthrite septique de hanche (destruction de l'interligne articulaire) [195]. 

 

 1.2. Echographie articulaire : 

L’échographie ostéo articulaire est en constant progrès depuis sa découverte dans plusieurs 

spécialités. En rhumatologie, la technique ultrasonore fait maintenant partie des outils 

indispensables au diagnostic des affections juxta-articulaires. 

C’est un examen performant, bien adapté à l’urgence qui peut même se faire « au lit du 

patient » en complément de l’examen clinique [196] qui visualise et mesure l’épanchement 

articulaire, guide la ponction ainsi que la biopsie synoviale, surtout pour les articulations 

profondes comme la hanche et l’épaule. L’échographie est très sensible et très spécifique dans 

la détection des épanchements articulaires ; sa normalité rend le diagnostic d’arthrite septique 

très improbable [197]. 

L’échographie ostéoarticulaire est le seul examen qui permet l’exploration dynamique, il a le 

pouvoir de détecter les collections n’excédant pas 1- 2 ml, comme les bursites ou les kystes 

poplités. Cependant, il est souvent difficile, opérateur dépendant et ne permet pas 

l’exploration articulaire. 

Une échographie cardiaque pour le dépistage d’une endocardite infectieuse doit être réalisée 

en cas d’arthrite septique à Staphylococcus aureus ou les SARM, à Streptocoques d’origine 
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buccodentaire, Streptococcus gallolyticus, Enterococcus faecalis ou Neisseria gonorrhoeae. 

Bien que rare, les Endocardites à S.aureus sont potentiellement mortelle [192]. 

1.3. TDM et Arthroscanner : 

C’est un examen invasif et irradiant qui moins emprunté en pratique clinique en matière 

d’arthrite septique. Toutefois, Le scanner objective l’épanchement articulaire, permet un bilan 

d'extension locorégionale, détecte les abcès des parties molles ou para-articulaires. Il est plus 

sensible que les radiographies pour montrer des érosions et des foyers d’ostéites, permet de 

bien étudier le cartilage articulaire, les labrums et l’os sous-chondral [198,199]. 

 1.4. Imagerie par résonnance magnétique : IRM 

C’est l’examen le plus performant pour l’inventaire articulaire locorégional. Par ses 

techniques diverses de séquences anatomiques, STIR, T1, T2, et l’injection du gadolinium, 

Elle est l’examen de routine le plus sensible et le plus spécifique pour détecter une infection 

du rachis vertébral et pour poser un diagnostic différentiel avec les spondylodiscites [200]. 

Les épanchements articulaires sont constatés par l’IRM dans 70% des cas, il peut manquer 

surtout quand l’articulation est petite [200,201]. 

L’IRM est un examen qui permet la bonne étude de l’os spongieux, des muscles, tendons et 

parties molles notamment les abcès, la destruction et l’œdème osseux. Cependant cet examen 

est onéreux, qui n’est pas toujours disponible et qui a des performances limitées pour le 

cartilage articulaire. 

 

Figure 40 : IRM du bassin : A : séquence coronale STIR, B : séquence coronale T1 [199]. 
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1.5. Scintigraphie osseuse : 

La scintigraphie aux leucocytes marqués qui serait fortement positive, n'a pas d'indication en 

routine dans le diagnostic de l'arthrite septique aiguë. 

2. Biologie de débrouillage :  

2.1. Numération formule sanguine 

Une formule sanguine complète doit être obtenue, la plupart des patients atteints d'arthrite 

gonococcique ont une leucocytose légère. La vitesse de sédimentation des érythrocytes (VS) 

est élevée dans la plupart des cas. 

Elle montre fréquemment une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles et/ou une 

hyperplaquettose inconstante. La valeur de la leucocytose aurait une importance pour certains 

auteurs, mais comme un critère diagnostique et non pronostique afin de différencier une 

arthrite septique d’une synovite aiguë transitoire [203]. Cependant, l’hyperleucocytose 

manque dans plus de 40 % des cas [204], [205], [206], [207]. Selon une étude Française, le 

taux de leucocytes était normal chez 54% des malades à bactériologie négative et chez 50% 

des malades à bactériologie positive [208]. 

La présence d’une anémie inflammatoire (hypochrome microcytaire) avec une ferritinémie 

élevée peuvent également être détectées mais sont généralement bénignes, ils confirment 

l’inflammation et n’ont pas une valeur d’orientation [209]. 

2.2. vitesse de sédimentation : 

La VS est très sensible (75 à 100%), mais peu spécifique (26%) en cas d’infection articulaire 

[210]. Une VS supérieure à 25 à la première heure ou 50 à la deuxième heure à l'admission est 

retenue comme un critère de mauvais pronostic ; en effet, selon l’étude de Klein et al. 

[211,212], qui compare l’arthrite septique de la hanche chez 2 groupes d’enfants, nous avons 

constaté que la vitesse de sédimentation était un marqueur fiable et même un critère 

pronostique puisque nous avons trouvé une valeur seuil statistiquement significative entre les 

deux groupes. 

2.3. Protéine C réactive : 

Habituellement, la VS était le marqueur inflammatoire le plus couramment utilisé pour 

distinguer l'arthrite septique et la synovite transitoire aigue [203,212,213,214]. Cependant, 
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plusieurs auteurs ont démontré que la CRP est un meilleur prodrome de l’arthrite septique 

[215,216]. 

Gupta et al [218] ont montré que la CRP était élevée dans 98% des cas des patients atteints 

d'arthrite septique. Kaback et al. ont ajouté que la persistance d’une valeur élevée de la CRP 

après trois ou quatre jours de traitement est un bon indicateur de complication ou au moins 

d’une évolution défavorable [211]. En effet, elle permet de juger l’efficacité de la prise en 

charge thérapeutique d’où l’intérêt d’une CRP de base. 

Bonhoeffer et al. [217] notent que la CRP n’était pas constamment élevée dans sa série et que 

ce critère lui a été d’une moindre utilité que la vitesse de sédimentation dans le diagnostic des 

arthrites aiguës. 

la CRP a démontré être un puissant prédicateur de l'arthrite septique par sa sensibilité et sa 

spécificité dépassant celles de la VS et la PCT [210]. 

La CRP peut être utilisée en conjonction avec la VS. Sans contredit, ensemble, les deux 

marqueurs de l’inflammation augmenteraient leur performance en spécificité et en sensibilité 

et seraient un bon indicateur pour le l’orientation diagnostic de l’arthrite septique de la hanche 

comme montre les recommandations du tableau 8 suivant. [189,215,216]. 

Tableau 8: Recommandations de l’arthrite septique de la hanche [189] 
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2.4. Procalcitonine PCT : 

Le dosage de la PCT est indiqué lors de suspicions d’infections bactériennes, parasitaires ou 

fongiques. En revanche, la concentration en PCT n’est pas augmentée au cours des infections 

virales ou des pathologies inflammatoires non infectieuses. [219]  

la PCT a prouvé son utilité pour la prise en charge des malades neutropéniques fébriles. Elle 

permet de poser l’indication et vérifier l’efficacité du traitement antibiotique et 

éventuellement d’adapter sa durée. En réanimation, des dosages successifs de PCT permettent 

de suivre l’évolution et de déterminer le pronostic d’infections graves. 

Cependant, en termes d’infection articulaire, cet examen est rarement réalisé en raison de sa 

sensibilité et sa spécificité médiocres qui ne sont respectivement que de 53% [220] et 75% 

[219], à une valeur seuil de 0,3 à 0,5 μg/l pour distinguer une infection articulaire d’une 

arthrite non infectieuse. Le dosage de la procalcitonine ne semble pas donc apporter de 

bénéfice supplémentaire à la prise en charge habituelle d’un patient fébrile, que ce soit dans le 

cadre d’une arthrite ou d’une maladie auto-immune. 

Dans le liquide synovial, les taux de CRP semblent plus discriminants que la PCT pour le 

diagnostic d’arthrite septique [221,222], En pratique courante, ce manque de performance 

peut être compensé par un couplage à la CRP. 

3. Diagnostic Bactériologique : 

A/ Les prélèvements : 

✓ La Ponction articulaire (Arthrocentèse) : 

Une fois l’arthrite septique est suspectée, la ponction articulaire évacuatrice s’impose en 

urgence. C’est le fils conducteur du diagnostic de l‘arthrite septique, elle doit être pratiquée 

avant toute antibiothérapie. Toute prise d’antibiotique avant la ponction, risque de décapiter 

l’infection et rendre moins cohérents les résultats bactériologiques. 

Les voies d‘abords dépendent de la localisation de l’arthrite. La ponction articulaire se fait 

généralement «à l’aveugle» en utilisant des points de repères anatomiques. La ponction écho 

ou scanno-guidée est utile pour les articulations profondes comme la hanche dont l’abord se 

fait selon trois voies antérieures [223] :  
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a. La voie antérieure et médiane. Dans l'axe de la ligne épine iliaque antéro-

supérieure, épine du pubis, la ponction est réalisée à 1 cm en dehors de l'artère 

fémorale facilement repérable. Le contact osseux assure l'opérateur de la position 

intra articulaire de l'aiguille.  

b. La voie inféro-interne. C'est la voie classique préconisée par la majorité des 

auteurs. Elle a pour but de ponctionner le récessus articulaire inférieur de 

l'articulation coxo-fémorale.  

c. La voie supéro-externe, voie cervicale tangentielle supérieure de Massare. Cette 

voie vise l'injection du recessus articulaire supérieur qui est le symétrique 

tangentiel supérieur de la voie inféro-interne classiquement utilisée. 

 

 

Figure 41 : Anatomie et la ponction articulaire échoguidée de la hanche [225]. 

 

L’analyse du liquide synovial doit obéir systématiquement à la Règle des «3C» :   

(Cytologie, culture et cristaux). Ces trois types d'analyses seront effectués : l’étude de la 

cellularité, l’examen direct et la culture, pour finir avec la recherche des cristaux [226]. 

Après une asepsie rigoureuse de la peau, on recueille soigneusement le liquide à l’aide d’une 

seringue de 10 ou 20mL à aiguille longue de 18 à 21G dans 2 tubes :  

✓ Un tube EDTA pour la cytologie  

✓ un tube sec ou pot stérile pour la bactériologie, l’examen des cristaux.  
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✓ L’ensemencement d’une partie du liquide articulaire dans 2 flacons d’hémocultures au lit 

du patient peut améliorer le rendement [227]. 

Un traitement empirique doit être instauré dans les meilleurs délais quel que soit le    

diagnostic différentiel. Le traitement doit après être adapté en fonction des résultats 

microbiologiques.  

Devant une infection révélée à gonococoque, plus particulièrement un écoulement urétral, une 

cervicite, une ano-rectite, une conjonctivite à répétition ou autres, différents types 

d’échantillons et de prélèvements annexes doivent être amassés pour consolider et conforter le 

diagnostic comme dénudé dans le tableau 9 ci-dessous : 

Ainsi, toute suspicion de l’arthrite gonococcique, doit mener à réaliser des prélèvements au 

niveau des différentes sites d’entrée du germe selon le lieu et le sexe même en absence de 

signes d’infection locale, notamment : 

 

✓ Prélèvement urétral :  

Introduire l'écouvillon au niveau du méat urétral sur 1 cm et Imprimer une légère rotation 

contre les parois pour recueillir des sécrétions et des cellules épithéliales 

Enfoncer l'écouvillon fin à la place de l’écouvillon classique dans le milieu de transport  

Prélever de la même façon un deuxième écouvillon fin. 

 

✓ Frottis Cervical : 

Avant l'échantillonnage, retirez toutes les sécrétions cervicales avec un grand tampon. Insérez 

l'écouvillon dans le col (1-2 cm) et frottez la paroi cervicale dans un mouvement de rotation 

(au moins 2 rotations). Évitez tout contact avec la paroi vaginale lors du retrait de 

l'écouvillon. 

 

✓ Prélèvement du Pharynx : 

Appliquer une pression suffisante lors de la prise. Frotter la partie postérieure du pharynx 

mais aussi les deux amygdales et retirez délicatement : 
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✓ Prélèvement anal : 

Sans lubrifiant, ni d'anesthésie locale. Insérer l'écouvillon 3 à 5 cm dans le canal anal (c'est-à-

dire vers les cryptes de Morgagni, foyer d'infection fréquent) dans un mouvement de rotation 

et en appuyant légèrement, frottez le mur pendant 30 secondes pour favoriser l'absorption du 

gonocoque dans l’écouvillon puis retirez délicatement. 

 

✓ Un Échantillon d'urine et l’ECBU :  

Collecter des échantillons au moins une heure après la dernière miction. Prenez le premier jet 

d'urine et non pas un jet moyen (qui sert à diagnostiquer les IU). 

En pratique courante, le patient doit récupérer les premières gouttes d'urine et remplir le 

récipient jusqu'à maximum de 20 ml.  

 

✓ Prélèvement oculaire : 

Réaliser le prélèvement avant la toilette faciale et il faut prélever le maximum de sécrétion. Il 

se fait habituellement à l'écouvillon en frottant légèrement la conjonctive inférieure en partant 

de l'angle externe pour aboutir à l'angle interne de l'œil. 

 

Tableau 9: prélèvements selon la localisation pour le diagnostic du gonocoque [224]. 
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✓ Biopsie synoviale : 

La biopsie synoviale est indiquée au cours d’une monoarthrite, lorsque l’étiologie n’a pas pu 

être précisée par d’autres moyens, en particulier par l’étude du liquide articulaire [228].  

Les biopsies sont réalisées par arthroscopie [229]. En pratique de routine, de nombreux 

échantillons sont prélevés dans les différentes zones anormales de la synoviale, fixés en 

formol neutre ou tamponné, afin que d’éventuels dépôts calciques ne soient pas dissous par le 

fixateur.  

Au cours des arthrites infectieuses, la biopsie est souvent réalisée devant ces conditions : 

• Formes chroniques (Brucellose - Mycobactéries – Borréliose…) et traînantes. 

• Formes « décapitées » par un traitement antibiotique insuffisant ou inadapté. 

• Devant la négativité d’une première ponction articulaire dans un contexte de forte 

suspicion d’arthrite septique.  

• Formes dues à des germes peu virulents. Les bactéries responsables sont le plus 

souvent le gonocoque et le staphylocoque.  

C’est l’association de lésions élémentaires qui, comme dans d’autres pathologies, permet soit 

de poser un diagnostic de certitude, soit d’orienter le clinicien. 

Histologiquement, les lésions sont identiques, qu’il s’agisse d’une synoviale articulaire ou de 

la gaine synoviale d’un tendon. Le revêtement synoviocytaire est ulcéré, remplacé par un 

exsudat fibrino-leucocytaire, le tissu synovial sous-jacent prend un aspect de bourgeon charnu 

inflammatoire polymorphe ; des microséquestres ostéo-cartilagineux témoignent de la 

destruction des surfaces articulaires. 
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Figure 42: Anatomie pathologique de l’arthrite à Gonocoque [182]. 

 

A : Surface articulaire avec destruction du cartilage. 

La surface osseuse irrégulière est recouverte d'un 

pannus synovial fibreux.  

B : une inflammation péri articulaire à 

gonocoque avec bourgeon charnu, infiltrat de 

polynucléaires neutrophiles avec érosion de 

la synoviale. HES × 200 

 

✓ La biopsie cutanée : 

A l’occasion des IDG, la biopsie des lésions maculopapules et pustuleuse, contribue au 

diagnostic. Les lésions histologiques montrent un tissu de granulation avec des infiltrats 

mixtes de cellules mononuclées et parfois une vascularite cutanée avec neutrophiles 

périvasculaires. Une infiltration neutrophile de l'épiderme peut également être observée dans 

les lésions pustuleuses [80]. 

B/ Transport au laboratoire : 

Les prélèvements doivent être conduits rapidement au laboratoire dans des ustensiles stériles, 

adaptés (tubes secs ou flacons stériles) et avant 2 heures en température ambiante. 

Le Gonocoque est inhibé par le côton et par le bois, il est prééminent d’utiliser des récipients 

dépourvus de côton comme les écouvillons en alginate de calcium ou en dacron. 

Un milieu de transport adapté est indispensable si le prélèvement doit attendre avant d’être 

ensemencé (délai maximum de 24h). Le milieu de Stuart ou le milieu charbon sont des 

milieux de transport fortement recommandées, il permet la neutralisation de certaines 

substances toxiques et la survie des bactéries exigeantes tell que Neisseria Gonorrheae. 

L’identité, l’heure, la localisation de la ponction, l’existence d'une antibiothérapie préalable, 

antécédents concernant l'infection, sont tous des renseignements qui doivent figurés dans la 
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fiche de renseignements qui accompagne l’échantillon. Ces informations sont essentielles 

pour l'interprétation des résultats et le choix des examens de recherches spécifiques. 

Pour les liquides articulaires, il est également recommandé d'injecter le liquide dans un tube 

contenant de l'héparine pour la numération des éléments. 

En cas de réalisation d'un examen PCR, l'utilisation de tube EDTA est préconisée. 

En parallèle à ces conditions, il est bonifié d'ensemencer les flacons d'hémocultures avec les 

liquides de ponction pour de meilleurs résultats de culture. Pour les prélèvements tissulaires, 

des flacons stériles secs peuvent être utilisés. 

C/ Préparation des échantillons : 

Une fois au laboratoire, on vérifie le bon de l’analyse, l’étiquetage, la quantité adéquate 

Et on procède au contrôle qualité à la réception par un certain nombre d’étapes nécessaire 

avant l’analyse.  

Tous les prélèvements doivent être considérés infectieux pour être manipulés avec prudence 

et discrétion, à l’aide d’un matériel à usage unique sous conditions strictes de stérilité pour 

éviter toute contamination. 

Les prélèvements liquides sont ensemencés après homogénéisation et standardisation. Les 

prélèvements solides (fragments d’os ou de tissus) doivent être impérativement broyés dans 

un mortier stérile ou par toute autre méthode de broyage (notamment les 

homogénéiser/disperseurs à billes qui permettent de limiter les manipulations et les risques de 

contamination).  

Les prélèvements n’étant pas renouvelables, le reste du prélèvement qui n’a pas été 

ensemencé doit être conservé par congélation (à - 80 °C ou à défaut à - 20 °C) au moins 

jusqu’au rendu définitif. 

L'objectif est de libérer les bactéries de la matrice osseuse, voire du biofilm, et ainsi 

d’augmenter la sensibilité de la culture [230,231].  

D/ Analyse du liquide articulaire : 

Dès que le diagnostic d’arthrite septique est évoqué, la ponction de l’articulation est 

impérative et urgente, elle permet l’analyse du liquide articulaire ; selon les étapes suivantes :  

• Examen macroscopique  

• Examen cytologique (étude de la cellularité et la répartition) 
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• Examen des cristaux  

• Examen direct et culture  

➢ Examen macroscopique : 

 

Figure 43 : étude macroscopique du liquide synovial [232] 

A : normale B : purulent C : opalescent D : hématique 

 

Le liquide articulaire est normalement jaune pâle, transparent, visqueux,  

et incoagulable. Cependant il peut être opalescent, puriforme xanthochromique, 

hémorragique, peu visqueux, aqueux inhomogène et coagulable.  

L'aspect macroscopique du liquide oriente le diagnostic mais il n'est pas spécifique. 

L’étude macroscopique du liquide articulaire prend en compte plusieurs paramètres :  

• Volume : Le liquide articulaire normal est minime dans l’articulation. Lors de 

l’inflammation, la synoviale réagit en sécrétant une quantité importante de liquide, et 

d’avantage en cas d’infection. La ponction évacuatrice permet de calculer le liquide 

excédant à l’aide d’une aiguille graduée.  

• Viscosité : La viscosité diminue en fonction de l’inflammation, à cause de 

l’exsudation mais aussi par la nette diminution du taux d’acide hyaluronique qui 

devient dépolymérisée dans les maladies inflammatoires et infectieuses. 
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• Couleur : Le liquide synovial normal est transparent parfois couleur blanc d’œuf 

(présence d'un peu de bilirubine). La couleur du liquide articulaire a un point cardinal 

dans l’orientation étiologique,  

• L’aspect trouble ou purulent jaune-vert est évocateur de l’arthrite septique. 

Néanmoins, cet aspect est loin d’être pathognomonique du diagnostic d’arthrite 

septique. Il peut être constaté dans les arthrites microcristallines ou dans 

certains rhumatismes inflammatoires comme la PR ou le rhumatisme 

psoriasique. 

• L’aspect hémorragique oriente vers une hémarthrose qui traduit une agression 

aigue de la synoviale et/ou un trouble de la coagulation.  

Dans l’hémarthrose, le liquide articulaire ne coagule pas, ce qui permet de le 

différencier d’un liquide hémorragique dû à un accident de ponction qui lui est 

coagulable. 

➢ Examen cytologique : 

Pour les liquides articulaires, l’examen cytologique comprends, à partir d’un tube 

citraté ou hépariné, une quantification des leucocytes et des hématies avec réalisation 

d’une formule leucocytaire. [232,233] 

Un liquide synovial normal est pauvre en cellules. Dans un liquide non-inflammatoire 

de type mécanique, le nombre de cellules est faible et le pourcentage de polynucléaires 

est < à 25%. Au fur et à mesure que l’inflammation est aiguë, la numération et le 

pourcentage de polynucléaires sont élevés. 

Au-delà de 50000 leucocytes/mm3, l’atteinte est d’origine infectieuse dans 47% des 

cas et au-delà de 100000 leucocytes/mm3 dans 77% des cas [234].Un taux abaissé de 

glucose et une élévation des protéines dans le liquide synovial parlent en faveur d’une 

arthrite septique, bien que la sensibilité soit faible, 51% pour le glucose et 48% pour 

les protéines. Le tableau suivant dévoile les variétés normales et pathologiques des 

paramètres macroscopiques et cytologiques du liquide articulaire. 
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Tableau 10: Analyses et les aspects normaux et pathologiques du liquide articulaire [226]. 

 Normal Mécanique Inflammatoire Septique Hémorragique 

Aspect transparent transparent opaque opaque sanguinolent 

Couleur claire jaune Jaune opaque Jaune 

vert 

rouge 

Viscosité haute haute basse variable variable 

Leucocytes 

(/mm3) 

Inf. à 200 200-2000 2000-100000 15000-

100000 

200-2000 

Neutrophiles(%) <25 <25 >50 >75 50-75 

Protéines (g/l) 10-20 10-30 30-50 30-50 40-60 

Culture négative négative négative Souvent 

positive 

négative 

 
Tableau 11: la différence analytique du liquide articulaire dans les arthrites gonococcique et 

non-gonococcique et dans d’autres diagnostics [184]. 
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Dans la majorité des cas d’arthrite septique à gonocoque, le liquide est trouble parfois 

purulent, l'examen cytologique montre une grande richesse cellulaire plus de 15000 

éléments/mm3 dont plus de 90 % de polynucléaires neutrophiles (PNN), souvent altérés. 

Contrairement aux arthrites septiques à CGP (staphylocoques, streptocoques, etc.) qui se 

manifestent par des réactions inflammatoires plus alarmantes et avec des leucocytoses élevée 

dépassant les 50000 éléments/mm3. 

D’autres circonstances simulent des chiffres de cellularité un peu inférieur ; l’arthrite 

microcristalline en poussée, l’arthrite réactionnelle ou une polyarthrite rhumatoïde …. 

Si l'infection est torpide ou décapitée par les antibiotiques, les polynucléaires sont moins 

nombreux et la preuve de l'infection repose sur l'examen bactériologique du liquide ou 

l'examen histologique d'une biopsie de synoviale.  

Si la cytologie est fiche en polynucléaires éosinophiles, il est indispensable de rechercher la 

présence de microfilaires, après avoir exclus les suites d’une arthrographie ou d’une 

irradiation primitive, ou penser à la monoarthrite pseudoallergique à éosinophile. 

Les arthrites lymphocytaires sont discernées au cours de la tuberculose, des arthrites virales, 

des rhumatismes inflammatoires (PR, lupus, sarcoïdose, Behçet...), la chondrocalcinose, les 

arthropathies post-hémarthrosiques et lymphocytaires idiopathiques …. 

 

➢ Recherche des cristaux :  

De façon méthodique, la recherche des cristaux se fait à l’état frais par microscopie en 

polarisation, à la coloration de MGG et par le rouge d'alizarine. Cette technique ratifie le 

diagnostic des arthropathies microcristallines, car elle permet l’identification des 

microcristaux par leur forme et surtout par leur biréfringence [235,239].  

Ainsi, on note : 

• Cristaux d’urate de sodium (crise goutteuse aigue)  

• Cristaux de pyrophosphate de calcium (chondrocalcinose) et l’oxalate de Ca+. 

• Cristaux d’hydroxyapatite 

• Cristaux de cholestérol et des acides gras. 

• Cristaux de Charcot Leyden, l’hématoïdine 
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Les infiltrations aux corticoïdes, le matériel de prothèse ou la présence de verre sont 

des pièges qui peuvent entraver la recherche des microcristaux dans le liquide. 

Le diagnostic positif de l’arthrite cristalline n’élimine pas l’origine infectieuse de l’arthrite. 

En effet, l’arthrite septique concomitante n'est probablement pas aussi rare qu'on le pensait. 

[236, 237,238]  

 

➢ Examen direct : 

Le rôle principal de la microscopie est le diagnostic présomptif rapide de l’urétrite aigue 

purulente chez l’homme symptomatique. En raison de sa sensibilité et de sa spécificité élevée, 

la microscopie à coloration de Gram permet la visualisation directe du gonocoque, par la mise 

en évidence des diplocoques à Gram négatif, intracellulaires et extracellulaires «en grain de 

café », la coloration au bleu de méthylène est aussi utilisée par défaut. 

Dans une étude, la coloration de Gram a diagnostiqué 94% des cas chez des hommes 

symptomatiques ; la sensibilité a chuté à 81% chez les sujets asymptomatiques [241]. Des 

rapports plus anciens ont montré que la performance de la coloration de Gram chez un 

homme est similaire à celle de la culture, avec des sensibilités de 89 à 94% et des spécificités 

de 94 à 97% [242,243]. Ainsi, chez les hommes symptomatiques, la coloration de Gram est 

sensible, spécifique et rentable [240].  

La microscopie n'est pas recommandée pour le diagnostic des infections endocervicales ou 

urétrales chez la femme ; à cause du caractère souvent asymptomatique chez elle et à la 

présence d'autres diplocoques à Gram négatif non pathogènes dans les sécrétions cervicales 

[244]. La même chose pour les localisations anorectales et pharyngées dans les deux sexes 

avec une sensibilité limitée qu’à 40 %. Elle n'est également pas recommandée dans le cas d'un 

contrôle après traitement.  

Dans les faits, cet examen direct est systématiquement effectué sur un prélèvement 

bactériologique, mais il n'est pas utilisé comme outil de diagnostic, uniquement présomptif, et 

une confirmation par la mise en culture permettant l'isolement du gonocoque s’avère 

nécessaire.  
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Figure 44: Vue microscopique du Gonocoque après coloration de gram sur prélèvement de 

liquide articulaire [245] 

 

 

Figure 45: Les différents examens effectués sur les tubes d’analyses appropriés [246]. 
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Figure 46 : Isolement de N.gonorrhoeae sur une gélose Thayer-Martin (chocolat), 48h après un 

examen microscopique et une coloration de Gram [13]. 

 

➢ Culture : 

La demande de culture du gonocoque nécessite d’être précisée au laboratoire sur l’ordonnance 

car elle s’effectue sur des milieux spéciaux (Thayer-Martin) : une gélose chocolat, contenant 

des suppléments vitaminiques, un mélange d’antibiotiques permettant l’inhibition des 

bactéries commensales, la culture s’effectue dans une atmosphère humide, enrichie en CO2, et 

à 36 °C. Les colonies apparaissent entre 18 et 48 heures. Les résultats sont rendus sous 2 à 3 

jours.  

Cette technique présente de nombreux avantages : c’est la seule méthode qui permet le 

sérotypage et le génotypage bactériens et la réalisation d’un antibiogramme (indispensable 

pour la surveillance épidémiologique). Elle a une sensibilité d’environ 90 % et une spécificité 

proche de 100 % pour les prélèvements urétraux. De plus, qu’elle peut sous-traiter les 

différents types de prélèvements, elle est disponible et peu onéreuse comparée aux techniques 

plus coûteuses de la biologie moléculaire.  

La culture du liquide synovial a une meilleure sensibilité que l’examen direct (arthrites 

non gonococciques : 66-95% de cultures positives ; arthrites gonococciques : 25-50% de 
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cultures positives) et reste par conséquent l'examen de choix [248]. 

Ses principaux inconvénients sont : une sensibilité plus faible pour les infections 

asymptomatiques des autres localisations que l’urètre, comme le col utérin, l’anus ou le 

pharynx (comprise entre 75 et moins de 50 %), la grande fragilité de la bactérie dans le milieu 

extérieur et donc la nécessité d’un prélèvement de qualité et d’un transport très rapide au 

laboratoire (inférieur à 24 heures), et le retard des résultats toujours indisponibles avant même 

48 heures. 

Selon la littérature, N. gonorrhoeae est cultivé à partir de liquide synovial dans seulement 

environ 50% des articulations purulentes et de 25 à 30% de tous les patients atteints des IDG. 

Plus de 80% des cultures obtenues à partir des sites muqueux ou d'un partenaire sexuel sont 

positifs. Typiquement, les cultures cervical sont positives chez environ 90% des femmes, les 

cultures urétrales chez 50% à 75% des hommes, cultures pharyngées dans 20% et cultures 

rectales dans 15%. Les cultures cutanées détectent l'infection dans moins de 5% des cas 

[188,249]. 

La culture positive prouve l’infection. Un résultat négatif n’exclut pas l’arthrite septique, 

surtout pas en cas d’exposition préalable aux antibiotiques. Dans ces cas, on peut avoir 

recours à une PCR bactérienne à spectre large sur le liquide synovial ou idéalement sur une 

biopsie synoviale [250]. 

 

➢ Interprétation : 

En pratique, la mise en culture, l’identification et l’antibiogramme ne posent pas de problème 

chez le biologiste assidu, cependant, parfois les résultats semblent être décourageants même 

devant le respect des consignes d’ensemencement et le bon enchainement des protocoles 

d’isolement. Certains faux négatifs peuvent expliquer ce défaut de productivité comme la 

prise d’antibiotiques avant la collecte d’échantillon, un échantillon non conforme ou 

contaminé par l’absence des précautions de stérilités ou carrément le transport des 

prélèvements retardés.  

Des microorganismes fragile, fastidieux, difficilement cultivable dans des conditions 

contraignantes comme les Neisseria, les Bartonella ou les Legionella, représentent aussi un 

obstacle pour le rendement et rendent l’interprétation plus fâcheuse. 
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Pour les infections aigues, l'interprétation des résultats ne pose habituellement pas de 

problème. Par contre, Le diagnostic des infections chroniques est souvent tardif et plus 

complexe ; les germes impliqués étant en petite quantité et ayant le plus souvent une 

croissance ralentie, une morphologie atypique et des caractères biochimiques inhabituels d’où 

nous avons un risque d'erreur d'identification et d'interprétation plus important. 

L’affirmation du caractère pathogène ou contaminant des bactéries éventuellement isolées 

peut être complexe et doit se baser sur un faisceau d’arguments comprenant cytologie, nature 

de l’espèce bactérienne isolée, nombre de milieux positifs et éventuellement nombre de 

colonies en milieu solide et délai de positivité. 

✓ Lecture des cultures : 

Après 48 heures d’incubation, les colonies typiques de N. gonorrhoeae ont une teinte gris-

blanc et varient en diamètre de 0,5 à 1,0 mm. Elles sont transparentes à opaques et sont planes 

à convexes. Après 72 heures, elles peuvent atteindre 3 mm et peuvent exhiber un 

pléomorphisme.  

Lorsque des colonies de N. gonorrhoeae suspectes sont observées, on effectue la coloration 

de Gram qui montre des diplocoques Gram négatif et des tests oxydase positive et catalase 

positive. Le test de superoxol peut aider à identifier de façon présomptive N. gonorrhoeae. 

Une colonie de N. gonorrhoeae, sur laquelle une goutte de peroxyde d’hydrogène 30 % est 

déposée, produira immédiatement des bulles de façon exagérée en comparaison aux autres 

bactéries dont la réaction est positive pour la catalase. 

➢ Identification : 

Ces caractères spécifiques sont aisément identifiés en galerie (API NH, Biomérieux) ou en 

systèmes automatisés (Vitek, Biomérieux ou Phoenix, BD) ou par spectrométrie de masse 

MALDI-TOF qui a bouleversé la balance des techniques d’identifications [251]. 

La croissance sur gélose chocolat à 35 - 37°C avec 5 % CO2 et l’absence de croissance sur 

milieu nutritif de base renforcent l’identification présomptive de N. gonorrhoeae. La 

confirmation de l’identification se fait par plusieurs tests :  

1/ Utilisation des carbohydrates (détection de la production d’acide) : La souche de N. 

gonorrhoeae produira une réaction d’acidité seulement dans le glucose. Les réactions seront 

donc : glucose+/maltose-/sucrose-/lactose-. 
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2/ La présence différentielle des enzymes préformées (β-galactosidase [β-gal], γ-glutamyl 

aminopeptidase [GGT], proline iminopeptidase [PiP]) est le principe utilisé pour 

l’identification de souches de diplocoques Gram négatif et donc la différentiation entre les 

souches de N. gonorrhoeae, N. meningitidis, N. lactamica et M. catarrhalis. La Détection 

d’enzymes se fait grâce à des trousses. Le profil d’une souche de N. gonorrhoeae pour ces 

réactions est : β-gal négative, GGT négative et PiP positive [251]. 

 

Figure 47 : Identification par galerie Api N.gonorrhoeae [44]. 

 

3/ Certaines trousses multi-tests commerciales (telles que API NH, RapIDTM NH et BBLTM 

CrystalTM Neisseria) combinent l’utilisation de plusieurs carbohydrates et la détection de 

plusieurs enzymes préformées pour obtenir une identification confirmée [254]. La carte 

d’identification de l’automate VITEK® II NH est aussi utilisée pour la confirmation de 

souches présomptives [252,253].  

4/ La Confirmation immunologique utilise des anticorps monoclonaux dirigés vers la protéine 

MOMP (major outer membrane protein) et fonctionnent soit par coagglutination, colorimétrie 

ou fluorescence (Ex : BBL GonoGen, Phadebact®) [254]. 

5/ L’apparition de techniques d’identification par spectrométrie de masse MALDI-TOF a 

totalement changé l’approche diagnostique au laboratoire, laissant généralement en désuétude 

les caractères biochimiques bactériens. La performance de la technologie MALDI-TOF pour 

l’identification de N. gonorrhoeae et sa capacité à différentier N. gonorrhoeae de N. 

meningitidis et des espèces commensales de Neisseria sp. 

Une fois la souche obtenue en culture, une identification fiable, reposant sur le spectre de 

masse de l’ensemble des protéines produites par la bactérie, est obtenue en quelques minutes.  

Une étude pilote réalisée au LSPQ a montré que les deux appareils de MALDI-TOF 

actuellement sur le marché, le MALDI Biotyper et le VITEK MS®, ont identifié correctement 
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vingt-deux souches distinctes de N. gonorrhoeae dont dix étaient déficientes pour l’activité de 

l’enzyme PiPE [255]. 

➢ Antibiogramme : 

L’antibiogramme devrait être réalisé sur toutes les souches pures de N. gonorrhoeae isolées 

au laboratoire et obtenues d’une sous-culture sur gélose chocolat incubée de 20 à 24 heures. 

En cas de croissance insuffisante, prolonger l’incubation de 20h supplémentaires. 

Selon les dernières recommandations françaises (CA-SFM : Comité de l’Antibiogramme de la 

Société Française de Microbiologie [256]), européennes (EUCAST : European Committee on 

Antimicrobial Susceptibility Testing [257]) et internationale (CLSI : Clinical and Laboratory 

Standards Institute [258]), l’épreuve de sensibilité doit s’effectuer sur un milieu GC polyvitex 

supplémenté à 1 % par (L-cystéine, guanine HCl, thiamine HCl, d’acide para-aminobenzoïque 

(PABA), B12, cocarboxylase, NAD, adénine, L-glutamine, glucose et nitrate ferrique). Les 

doses de chaque substrat varient en fonction des organisations. 

Ces groupes d’experts proposent un panel d’antibiotiques pertinent vis-à-vis des molécules 

utilisées en clinique et des résistances bactériennes potentielles. A l’heure actuelle, les 

molécules testées pour le gonocoque sont les suivantes (Tableau 12) : Pénicilline G, 

Ceftriaxone, Cefixime, Spectinomycine, Tétracycline, Acide Nalidixique, Ciprofloxacine ou 

Ofloxacine. Peuvent être ajoutés à cette liste : la Chloramphénicol et l’Azithromycine. 

La sensibilité est déterminée par mesure du diamètre d’inhibition autour d’un disque chargé 

d’un antibiotique ou par lecture directe de la concentration minimale inhibitrice sur bandelette 

Etest. 

 

Figure 48 : Lecture de la CMI sur bandelette Etest [259]. 
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Tableau 12: Les Antibiotiques testés pour Neisseria gonorrhoeae [256].Tableau 13 

 

Encore, pour assurer une efficacité antibiothérapique adéquate et pallier à la résistance 

bactérienne, il faut définir deux concepts consubstantiels : la Concentration Minimale 

Inhibitrice (CMI) et la concentration critique : 

✓ La Concentration Minimale Inhibitrice (CMI) est la plus faible concentration 

d'antibiotique qui inhibe la croissance bactérienne. Elle caractérise le couple 

antibiotique / bactérie, chaque souche a sa propre valeur, en fonction de ses résistances 

naturelles et/ou acquises pour la molécule testée.  

✓ Les Concentrations critiques sont des concentrations sériques ou tissulaires à atteindre 

en fonction des voies d’administration et des posologies recommandées, la 

concentration critique haute « C » définit la résistance et la concentration critique 

basse « c » définit la sensibilité de la bactérie. 

Plus la CMI est élevée, plus elle s’approche de la concentration critique haute « C », et plus le 

risque d’échec thérapeutique est important. On décrit alors trois catégories biologiques : 

‐ Sensible (S) : la CMI est inférieure ou égale à la concentration critique basse «c»  

qui correspond aux concentrations sériques attendues avec des posologies usuelles.  

La probabilité de succès thérapeutique est forte.  

‐ Résistant (R) : la CMI est strictement supérieure à la concentration critique haute«C». 

La probabilité d’échec thérapeutique est forte.  

‐ Intermédiaire (I) : la CMI est strictement supérieure à la concentration critique 

basse«c» mais inférieure ou égale à la concentration critique haute « C ». 
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Les critères sensible, intermédiaire ou résistant du couple : antibiotique / N.gonorrhoeae 

est à comparer aux concentrations critiques des référentiels de microbiologie (CA-SFM, 

EUCAST, CLSI …) illustrés dans le tableau 14.  

Tableau 14: Catégorisation des souches de gonocoque en fonction des concentrations critiques 

d’antibiotiques et des recommandations des sociétés savantes [256,257,258]. 

 

S : sensible ; R : résistant ; E coff : epidemiologic cut-off ; ND : non déterminé ; IE : 

niveau de preuve insuffisant. 

 

➢ Enrichissement des prélèvements : 

Même en absence de fièvre, l’inoculation directe du liquide synovial directement dans des 

flacons d’hémoculture doit être appliquée. Elle est préférée par certains auteurs qu’une culture 

sur milieu d’agar [227,260] et devenue désormais indispensable dans les dernières 

recommandations françaises. Les hémocultures ont une place marquante dans la mise en 

évidence du gonocoque. Elles sont positives dans moins d'un tiers des cas des arthrites 

purulentes gonococcique et aussi chez les patients qui présentent un syndrome arthrite-

dermatite [261, 262,263].  
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Effectivement, dans une étude portant sur 49 cas d’IDG, les hémocultures sont retrouvées 

positives dans 20 à 29% des prélèvements contre 18 à 26% des cultures positives du liquide 

synovial [15,249,264]. 

Les milieux d'hémoculture en bouteille contenant du polyéthylène sulfate de sodium inhibent 

la croissance du gonocoque, ils sont à dispenser. 

 

➢ Identification des germes : 

Dans la littérature, la distinction est souvent faite (en partie pour des raisons historiques) entre 

arthrite gonococcique et arthrite non-gonococcique.  

Les germes généralement retrouvés sont les Cocci à Gram Positif (staphylocoques, 

streptocoques, etc.), les Bacilles à Gram Négatif (entérobactéries, etc.), les Cocci Gram 

Négatif (Neisseria Gonorrhoeae et Méningitidis...) sont devenues rarement et les anaérobies, 

mais de nombreux autres germes peuvent être rencontrés. 

Le tableau clinique est principalement dépendant de l’âge du patient et de l’agent causal :  

Chez le nouveau-né, les germes le plus souvent incriminés sont les Staphylocoques dorés et 

les Streptocoques du groupe B, Escherichia coli plus rarement. 

Chez les enfants entre 1 et 5 ans, la prévalence des arthrites à Haemophilus influenzae a 

sensiblement diminué avec l’instauration de la vaccination mais Kingella kingae est encore 

retrouvée dans cette tranche d’âge dans près de 50 % des arthrites.  

Chez le grand enfant et l’adulte, le staphylocoque doré est l’agent responsable dans plus de 50 

% des cas. Toutes les articulations peuvent être atteintes mais l’arthrite septique touche, en 

ordre décroissant, préférentiellement, le genou, la hanche, l’épaule, le coude et la cheville. 

Dans un cinquième des cas (1/5), l’atteinte sera poly-articulaire. A côté du staphylocoque 

doré très fréquent, on sera particulièrement attentif aux infections encore plus fréquentes à 

Neisseria gonorrhoeae chez le jeune adulte (15 à 50 ans) sexuellement actif. 
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Tableau 15 : Principaux germes isolés en fonction du type d’infection ostéoarticulaire et de l’âge 

du patient [265]. 

 

 

4-Place à la Biologie Moléculaire :         

La PCR ou Tests d'amplification des acides nucléiques : TAAN : 

La culture, examen de référence, exige de maintenir les microorganismes viables avec un 

transport rapide vers le laboratoire, en plus d’un travail obstiné. Comparativement à celle-ci, 

les TAAN offrent des résultats rapides (en quelques heures) et sont généralement plus 

sensibles que la culture [270,271], sans nécessité à la viabilité bactérienne. 

Les techniques de PCR peuvent redresser le diagnostic lorsque les autres explorations 

microbiologiques standards sont en défaut [4,114,268,269]. Elles peuvent être utilisées en 

complément des cultures et peuvent être effectués sur des échantillons du col de l'utérus, de 

l'urètre, du rectum, de l'urine, du pharynx, du liquide ou tissu synovial [271] et de la peau. 

[272] Ces tests peuvent aider à confirmer le diagnostic des IDG lorsque les cultures sont 

négatives [271,272,273] ou lorsque l’infection est décapitée par une antibiothérapie antérieure 

[250] et elle reste la technique de référence quand certains agents infectieux sont difficiles à 

cultiver comme gonocoque, méningocoque, Borrelia, mycoplasme, chlamydiae, Kingella etc. 

En conséquence, la technique expose à des faux positifs par contamination. Encore, la limite 



89 

importante de la PCR et d'autres TAAN est qu'elles ne permettent pas de tester la sensibilité 

des antibiotiques pour guider le choix de l'antibiothérapie empirique. 

Dans des études indépendantes, la spécificité de la PCR était de 96,4 %, et la sensibilité 

variait de 98% à 100% sur des échantillons prélevés sur des écouvillons d'hommes et de 

femmes atteints de gonorrhée [274,275]. Pourtant, la productivité du test est intimement 

dépendante du site de l’échantillon utilisé ; le diagnostic d'amplification génique basé sur un 

échantillon d'urine est moins sensible chez les femmes qu'un frottis cervical ou vaginal. 

Le principe du PCR consiste à amplifier in-vitro une séquence d’ADN spécifique d’un gène 

cible par l’action de l’ADN polymérase. Elle enchaine par la dénaturation thermique de 

l'ADN, l’hybridation des amorces et leur extension pour aboutir enfin de compte à la synthèse 

de nouveaux ADN doubles brins. Grâce à l’amplification génique, il est ainsi possible de 

multiplier le nombre de copies d’un gène spécifique d’un organisme plus d’un milliard de 

fois, ce qui va faciliter sa détection (266,267). 

Cette technique est élaborée par plusieurs types d’appareillages qui ont un principe identique 

mais des cibles différentes. Pour le diagnostic moléculaire du gonocoque, les TAAN utilisent 

le brin codant pour le gène de la protéine II, la protéine III ou les Pilines de la membrane 

externe du gonocoque, d’autres visent le gène codant pour L’ADN cytosine méthyl 

transférase ou l’ARN 16S bactériens après amplification d’ADN ribosomal in vitro. Le 

tableau 16 exhibe la variété des appareils disponibles dans les commerces et leurs modes 

d’action [250,270,54]. 

Tableau 16 : Principales plateformes réalisant la PCR de l’infection gonococcique [54] 
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PT-PCR : Revesre transcriptase PCR ; TMA : Transcription mediated amplification ; SDA : 

Strand displacement amplification 

L’existence de résultats faux-positifs par réactions croisées impose de confirmer les résultats 

du test initial par une autre technique d’amplification ciblant une séquence différente. Ce 

risque augmente dans les sites poly-contaminés par une flore commensale, ce qui est peu 

fréquent au niveau articulaire. [250] 

Il est aussi recommandé d'utiliser le test d'amplification d'acide nucléique (TAAN) comme 

méthode optimale pour le diagnostic et le dépistage des infections du tractus génital causées 

par N. gonorrhoeae et Chlamydia trachomatis (un copathogène fréquent), chez les hommes et 

les femmes présentant ou non des symptômes [276]. 

Les tests d'hybridation de l'ADN des acides nucléiques (par exemple, les sondes ADN) 

peuvent être utilisés pour le diagnostic de la gonorrhée à partir de prélèvements 

endocervicaux ou de prélèvements urétraux masculins, mais sont inférieurs au test PCR en 

termes de sensibilité [277]. 

 

 

Figure 49: Recommandations de dépistage en fonction de l’état clinique du patient TAANs : Test 

d'amplification des acides nucléiques. [54] 
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5. Diagnostic Sérologique :      

❖ Marqueurs Immunologiques :  

Les marqueurs immunologiques TNF-α, l’IL-6 augmentent de façon spectaculaire au cours 

des arthrites septiques, elles font actuellement le sujet d’études portant sur les infections 

ostéo-articulaires. Soderquist et al. ont montré que les taux sanguin de TNF-α, et à un degré 

moindre, l’IL-6, sont plus élevés dans les arthrites septiques que dans les arthrites 

microcristallines [278]. L’interleukine-6, s’il s’avère inférieur à 7000 pg/ml permet d’écarter 

ce diagnostic, mais n’est pas actuellement réalisé en routine [184]. 

 

❖ Test de fixation du complément du gonocoque CFT : 

Plusieurs études ont prouvé que le test de fixation du complément du gonocoque est d’une 

grande valeur pour le diagnostic. En effet, dans la série de Chester (42 cas d’arthrite 

gonococcique), nous avons constaté que la réaction CFT était positive dans environ 85% des 

cas d’arthrite gonococcique [17]. Dans celle de Wesley (54 cas), le test de fixation du 

complément au gonococcus était positif sur le sang de 47 patients, négatif sur 5 et douteux sur 

2 [185]. Dans une troisième, environ 80 % des tests étaient positifs lorsque ils étaient 

effectués sur le liquide synovial [279]. 

Le test de fixation du complément négatif n'exclut pas la gonorrhée comme cause de 

l'infection articulaire ; un test positif est une preuve de confirmation solide de son étiologie.  

Ce test a une haute spécificité et il a été longtemps considéré comme un élément essentiel et 

de valeur dans le diagnostic de la gonorrhée compliquée et non compliquée [17,185]. 

Aujourd’hui, il est moins sollicité par l’avènement des nouvelles technologies plus 

sophistiquées. 

 

❖ Autres techniques : 

Un essai immun enzymatique (EIA) a été mis au point pour détecter les antigènes 

gonococciques à partir de prélèvements cervicaux ou d’urine, mais il n’est pas largement 

utilisé car sa valeur prédictive positive n’est acceptable que dans les populations à forte 

prévalence de l’infection. 
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La sérologie par la détection d’anticorps antipili gonococciques par radio-immunologie [280], 

et immunofluorescence indirecte [281], ainsi que la détection d’antigène et d’anticorps 

gonococciques dans le sérum et le liquide articulaire par immuno électrophorèse sont des 

techniques de recherche qui ont donné des résultats intéressants. 

 

Figure 50: Logigramme décisionnel pour l’analyse d’un liquide articulaire la prise en charge 

d’une mono-arthrite [184]. 

 

 

 

VII. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :  

Plusieurs affections articulaires peuvent imiter l’arthrite septique à gonocoque, soit dans sa 

forme isolée monoarticulaire, ou dans ses formes, oligo ou poly articulaires à l’occasion des 

IDG et ses atteintes ténosynovitiques et cutanées associées.  
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Tableau 17: Principaux diagnostics différentiels d’une arthrite septique devant une mono ou 

oligoarthrite aiguë fébrile. 

  

MSA : Maladie de Still de l’adulte. FMF : Fièvre Méditéranéenne Familiale CAPS : 

Syndrome périodique associé à la cryopyrine. 

 

1-L’arthrite microcristalline : 

Les crises aiguës des arthropathies microcristallines, de la goutte et de la chondrocalcinose 

sont les atteintes les plus mimiques de l'arthrite septique, car les données cliniques de ces 

deux entités se chevauchent de manière significative. 

Chez les patients ayant des antécédents répétés des crises de goutte, une inflammation 

articulaire aiguë est plus probablement causée par une arthrite microcristalline que par une 

arthrite bactérienne ; Cependant, dans de telles situations, le clinicien ne doit pas hésiter à 

pratiquer une arthrocentèse qui est nécessaire pour écarter l'infection bactérienne 

concomitante surtout devant des facteurs de risque éclatant. La coexistence d'arthrite 

cristalline et bactérienne n'est probablement pas aussi rare qu'on le pensait [236,237,238]. 

La mise en évidence des cristaux dans le liquide synovial ne devrait pas exclure l’origine 

septique de l’arthrite, et qu’on doit pousser les investigations par une coloration de gram et 

une culture bactérien, étant donné que chaque prélèvement biologique doit être considéré 

comme infectieux jusqu’à preuve du contraire. 
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2-Les arthrites réactionnelles :  

Anciennement le syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter peut survenir spontanément ou à la 

suite d’une infection gastro-intestinale ou génito-urinaire récente, en particulier chez les 

hommes. L’atteinte oligo-articulaire de l'arthrite réactive peut être associée à la ténosynovite 

et à l'urétrite, imitant ainsi une IDG. Les patients atteints d'arthrite réactive sont prédisposés 

du gène HLA-B27, cependant, ils ne présentent pas d'éruption cutanée caractéristique des 

IDG et présentent souvent une sacro-illite concomitante, une conjonctive, une balanite 

circulaire ou un kératodermie blennorragique. Ce sont des arthrites aseptiques faisant suite à 

une infection digestive ou génito-urinaire à 2 formes : - les arthrites infectieuses chroniques 

(Chlamydia trachomatis, Mycoplasma, Borrelia) - les arthrites stériles post-infectieuses 

(Yersinia, Salmonella, Shigella…) [282]. 

3-Rhumatismes post-streptococciques :  

Le RAA typiquement engendre une polyarthrite aigue fébrile fugace et migratrice et qui 

touche les grosses articulations. Dans d’autres forme, on peut noter une atteinte des petites 

articulations, une atteinte abarticulaire ou simplement une monoarthrite. 

L'éruption cutanée est transitoire, représentée par l’érythème marginé et les nodosités de 

Meynet, peut faire une différence clinique [283]. 

4-Les arthrites post infectieuses : 

Il s’agit d’une expression articulaire suite à une infection généralement bactérienne post-

streptococcique, l’Haemophilus influenzae, la méningococcie, la borréliose (maladie de 

Lyme) ou l’arthropathie tabétique, à caractère souvent polyarticulaires [284].  

Les virus en cause peuvent être : hépatites B et C, parvovirus B19, VIH, virus transmis par les 

moustiques, adénovirus, Coxsackie, les échovirus ou chikungunya et le virus EBV.  

L’Herpes simplexe virus, les hépatites virales ou encore le parvovirus B19 peuvent mimer les 

IDG par leurs atteintes cutanées polymorphes et leurs atteintes articulaires [285]. 

Les arthrites parasitaires et chyleuses sont devenues exceptionnelles. 

Les arthrites septiques à H.influanzae, strepto B, C et G donnent une atteinte polyarticulaire. 

5-Une Poussée spécifique d’une arthrite inflammatoire : 

La polyarthrite rhumatoïde, le lupus érythémateux systémique, la spondylarthropathie, la 

maladie de Still, la fièvre rhumatismale, la sclérodermie, la vascularite, le syndrome de 
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Sjögren et le syndrome de Kawasaki chez l’enfant surviennent généralement avec une arthrite 

polyarticulaire subaiguë associée à des symptômes spécifiques et aux signes de leurs maladies 

respectives. Plus important, cependant, est la reconnaissance et le diagnostic de l’arthrite 

bactérienne chez les patients atteints d’arthrite rhumatoïde préexistante ou autre arthrite 

inflammatoire. une augmentation soudaine de l'inflammation d'une ou deux articulations chez 

ces patients devrait faire suspecter une arthrite bactérienne compliquée, même si elle n'est pas 

accompagnée de fièvre ou d'autres signes systémiques d'infection, et une aspiration articulaire 

devrait être réalisée. 

6-Les bursites septiques 

Les bursites trochantériennes pré patellaires, Sous-acromiales et rétro olécraniennes en 

particulier doivent être distinguées de l’arthrite septique, du fait du risque d’extension de 

l’infection dans l’articulation. L’épanchement est objectivé en avant de la patella ou en arrière 

de l’olécrane et non dans l’articulation. L’isolement du germe nécessite la ponction dans la 

bourse, avec prudence pour ne pas contaminer l’articulation. Les bursites septiques ne laissent 

pas de séquelles articulaires. 

7-L'hémarthrose  

Provoquée par un traumatisme ou une lésion intra articulaire peut mimer l'arthrite septique. 

Dans de tels cas, des antécédents de blessure sont évidents. Dans les rares cas d'arthrite 

septique après un traumatisme contondant et non pénétrant, une analyse du liquide synovial 

avec culture stérile est nécessaire pour éliminer le diagnostic. 

8-L’ostéonécrose aseptique peut également simuler une arthrite [246]. 

9-La Dermo-Hypodermite Infectieuse (Erysipèle) 
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VIII. EVOLUTION ET COMPLICATIONS : 

L’arthrite bactérienne aiguë est une urgence thérapeutique. Non traitée, elle entraîne une 

destruction du cartilage, des complications septiques systémiques et une mortalité 

significative, surtout chez la population âgée ou immunosupprimée. La suspicion d’une 

arthrite septique est la première étape clé pour le diagnostic et la prise en charge efficace 

permettant de limiter le risque des complications. 

Le pronostic dépend de : 

• Le terrain : la population susceptible notamment, le sujet agé diabétique, ou 

immunodéprimé porteur d’une maladie chronique. 

• La précocité du diagnostic et de la prise en charge thérapeutique : 

Plutôt le traitement est commencé, plus le pronostic est meilleur. 

• L’état de l’articulation : s’agit-il d’une articulation saine ou pathologique ?  

Les articulations endommagées ou porteuses d’un matériel prothétique sont plus 

soumises aux infections. 

La nature du germe et sa virulence :  

- Les arthrites staphylo-streptococciques laissent des séquelles dans 50% des cas.  

- Les infections à BGN ont un pronostic fonctionnel moins bon. 

- Les arthrites gonococciques guérissent sans séquelle dans 90% des cas.  

• La localisation : on considère de la moins à la plus sévère : l’atteinte du genou, de la 

cheville, de l’épaule et de la hanche.  

Les facteurs de mauvais pronostic sont [287,288] :  

o l’âge avancé (> 65 ans),  

o la Polyarthrite rhumatoïde : augmente 5 fois le risque de développer une arthrite.  

o la bactériémie prolongée 

o l’infection sur prothèse. 

o L’atteinte polyarticulaire, constitue également un élément de mauvais pronostic. 

Le pronostic de l’arthrite gonococcique est en général favorable, avec une diminution rapide 

des symptômes avec une conservation de la fonction articulaire, en dehors de certaines 

complications locales ou générales qui peuvent parfois survenir par l’échec de la prise en 

charge. 
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Complications locales : elles sont articulaires. 

Les douleurs résiduelles peuvent subsister devant les séquelles articulaires. La luxation 

septique invétérée peut constituer une séquelle très handicapante. L’algodystrophie est 

fréquente, la raideur voire l’ankylose articulaire dans des cas avancés. 

Chez l’enfant, la proximité du cartilage de croissance peut donner des épiphysiodèses, qui 

elles-mêmes pourraient aboutir à des inégalités de longueurs des membres ou à des déviations 

axiales des membres. 

Complications générales : Elles apparaissent dans le cadre des bactériémies occasionnées 

par les IDG, elles sont rares (1 à 3% de cas), mais non négligées par la littérature, on décrit : 

- Ostéomyélite aigue à gonocoque suite à une arthrite gonococcique persistante et non traitée 

chez l’enfant [289,290]. 

- Abcès hépatique à gonocoque : un seul cas décrit par une équipe coréenne chez un jeune 

homme en bonne santé qui n'avait aucun FDR pour l’IDG [291]. 

- Périhépatite gonococcique (Syndrome de Fitz-Hugh-Curtis) [292,293]. 

- Endocardite et la péricardite gonococcique : Devenue très rare depuis les années 1990 

(l'ère des antibiotiques). C’est une complication dévastatrice du gonocoque qui nécessite un 

traitement médical urgent et parfois chirurgical. Un cas d’une endocardite à gonocoque a été 

décrit en France en 2008 chez un homme de 41 ans qui n’a malheureusement pas survécu 

[294,295]. 

- Méningite gonococcique : est rarement décrite par rapport à celle de N.méningitidis. Les 

auteurs rendent compte d’un cas de méningite bactérienne attribuable à la N. gonorrheae, 

compliqué par un accident ischémique cérébral [296]. En cas de suspicion d'atteinte 

méningée, une ponction lombaire doit être effectuée. 

- Abcès para vertébral : plusieurs études évoquent cette complication [178,296].  

Selon la plus récente en 2012, chez un homme de 42 ans qui suite à un rapport sexuel non 

protégé a contacté une souche de N.gonorrhoeae résistante au fluoroquinolone et qui a 

développé un abcès paravértébral visualisé en IRM [297]. 
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IX. TRAITEMENT :  

Les objectifs du traitement sont d'éradiquer l'infection, de réduire la morbidité et de prévenir 

les complications. L'infection gonococcique disséminée (IDG) ou l'arthrite gonococcique est 

traitée avec tout un arsenal thérapeutique comportant : 

- L’antibiothérapie empirique. 

- Le drainage articulaire. 

- La prise en charge de la douleur. 

- L’immobilisation et la rééducation.  

 

➢ Antibiothérapie : 

Le choix de l’antibiotique doit répondre à de plusieurs critères : 

L’antibiothérapie doit être précoce (12-24 h), probabiliste dès la réalisation des prélèvements 

bactériologiques, basée sur la connaissance des bactéries habituellement responsables puis 

adaptée au profil de sensibilité du germe isolé en fonction de l’antibiogramme. Elle doit 

prendre en considération la gravité du tableau clinique, l’âge et le terrain. 

Elle doit être bactéricide avec une activité rapide efficace et conservée sur les germes 

présumés responsables, à diffusion articulaire et osseuse satisfaisante, bien tolérée et à faible 

coût. Le mode d’administration et la biodisponibilité plasmatique sont aussi des paramètres 

importants ; il faut privilégier la voie parentérale pour éviter le premier passage hépatique et 

avoir une réponse thérapeutique satisfaisante. 

La plupart des antibiotiques possèdent une bonne diffusion articulaire facilitée par 

l’inflammation et par la bonne vascularisation articulaire mais la diffusion osseuse est difficile 

à évaluer, elle varie selon la famille d’antibiotique. Selon un consensus, la Rifampicine et les 

Fluoroquinolones ont une demi-vie osseuse supérieure à la demi-vie plasmatique et donc une 

forte diffusion dans l’os.  

L’efficacité des antibiotiques au cours des infections ostéoarticulaires dépend du Quotient 

inhibiteur (QI), c’est le rapport de la concentration tissulaire de l’antibiotique sur la CMI. 

• QI < 1 : mauvaise     

• 1 < QI < 10 : bonne                     QI = [tissu] / CMI 

• QI > 10 : excellente 
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Faut-il prescrire une association d’antibiotiques ? 

- Le recourt à l’association antibiotique doit être justifiée par de fortes indications ; la 

gravité initiale du tableau clinique, le caractère nosocomial de l’infection, l’absence de 

documentation bactériologique et le risque de sélection de mutants résistants sont des 

raisons palpables qui autorisent leur usage.  

- Les associations antibiotiques doivent comporter une association de deux antibiotiques 

bactéricides, prescrite à fortes doses et suffisamment prolongée, administrée par voie 

parentérale, en tenant compte du terrain et de la fonction rénale du patient. 

L’association bêta-lactamine + Aminoside ont prouvé leur efficacité dans les 

infections ostéo-articulaires. 

En cas de suspicion d'arthrite septique, la couverture antibiotique chez les hôtes sains doit 

initialement inclure les micro-organismes Gram positifs, qui représentent environ 80% des cas 

de monoarthrite non gonococcique (Staphylococcus aureus, 60%; espèces de Streptococcus 

hors groupe A, 15%; S pneumoniae, 3%). Les organismes à Gram négatif (18%) doivent être 

couverts chez les patients immunodéprimés, âgés ou à risque. 

Dans certaines situations graves, l’antibiothérapie de première intention peut être guidée par 

une coloration de Gram du pus prélevé à partir d’une ponction articulaire, à condition qu’une 

bonne collaboration rhumatologue et biologiste soit entretenue. 

Neisseria gonorrhoeae est une bactérie naturellement sensible à de nombreux antibiotiques, 

mais caractérisée aussi par sa grande capacité à développer des mécanismes de résistances 

acquises, de support plasmidique ou chromosomique. L’acquisition de résistances vis-à-vis de 

ces familles d’antibiotiques représente aujourd’hui un problème de santé publique. 

1. Résistances Naturelles : 

N. gonorrhoeae et N. meningitidis sont les seuls représentants du genre Neisseria à être 

naturellement résistants à la colistine. De plus, Neisseria gonorrhoeae est résistante aux 

Triméthoprime, Lincosamides, Polymixines B, Glycopeptides, et Vancomycine, d'où 

l'existence de milieux sélectifs. Ces résistances naturelles s’expliquent surtout par la structure 

de la bactérie. En effet, certaines molécules sont trop grosses pour pouvoir traverser la 

membrane externe du gonocoque. Mais de rares souches mutantes sont "hypersensibles" à la 

lincomycine, l'érythromycine, la rifampicine, ou à la vancomycine (5%), d'où la nécessité 
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d'employer également des milieux non sélectifs comme la gélose chocolat PolyViteX ou 

IsoVitaleX, en parallèle du milieu sélectif [44,298]. 

2. Résistances Acquises : 

Pendant des années, la pénicilline a été le traitement de référence des gonococcies. La 

description de souches résistantes dès 1976, et leur dissémination selon un mode 

chromosomique, ont abouti rapidement à la non-recommandation de cette famille 

d’antibiotiques dans les infections à gonocoques. 

La résistance par production de bêta-lactamases : 

Les bases moléculaires de la résistance acquise aux bêta-lactamines chez le gonocoque sont 

liées à la production d’une bêta-lactamase dégradant ces antibiotiques, d’origine plasmidique 

et des mutations dans de multiples gènes chromosomiques cibles, entraînant une 

augmentation de leurs CMIs par paliers successifs.  

Chez N. gonorrhoeae, des souches productrices de bêta-lactamases ont été décrites pour la 

première fois en 1976, en Afrique et en Asie avec une distribution endémique et un niveau 

élevé de résistance aux pénicillines était observé mais la pénicillinase produite étant inhibée 

par l’acide clavulanique. Seulement sept cas d’IDG causées par le PPNG avaient été signalés 

dans la littérature au début de 1983 [299, 300]. Ces souches appelées PPNG (penicillinase-

producing N. gonorrhoeae) restaient néanmoins sensibles aux céphalosporines de troisième 

génération. Actuellement, le pourcentage des souches PPNG varie dans le monde : 70 % en 

Afrique, 23 % en Asie en 2010, et de façon hétérogène en Europe [301,302]. En effet, le 

mécanisme le plus fréquent de la résistance aux bêta-lactamases est l’acquisition de la 

pénicillinase d’origine plasmidique de type TEM-1, et type TEM-135 [303]. 

Ces deux pénicillinases confèrent le même profil de résistance aux bêta-lactamines. Bien que 

les mutations différenciant TEM-1 de TEM-135 ne confèrent pas à cette dernière un spectre 

de bêta-lactamase à spectre étendu (BLSE) hydrolysant des céphalosporines de troisième 

génération.  

Plusieurs études ont analysé les différentes étapes qui ont permis d’obtenir des modifications 

de la sensibilité du gonocoque à la pénicilline G puis progressivement au céfixime et enfin à 

la ceftriaxone. Elles ont révélé une interaction multifactorielle et complexe entre au moins 

quatre gènes :       
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1. Le gène penA codant la protéine PLP2,  

2. Le gène mtrR, qui code l’hyperexpression du système d’efflux MtrCDE  

3. Le gène pen B, qui code une protéine PI de membrane externe (porine)  

4. Le gène ponA, qui code la protéine PLP1, encodé par le gène ponA, présente fréquemment 

une altération du résidu leucyl en position 421 augmentant les CMI des pénicillines. 

La production de bêta-lactamase doit être détectée par une technique chromogénique dès 

l’isolement. La détection d’une sensibilité diminuée aux pénicillines sera effectuée en routine 

par détermination de la CMI de la pénicilline G sur gélose chocolat PolyViteX® ; si la 

méthode E-test“ est utilisée, ensemencer par écouvillonnage. Pour les souches ne produisant 

pas de bêtalactamase, la sensibilité aux amino, carboxy et uréido-pénicillines peut être déduite 

de la sensibilité à la pénicilline déterminée par mesure des CMI.  

Des altérations du gène penA codant la protéine PLP2, du gène pen B, qui code une protéine 

porine PI et du gène mtrR, qui code l’hyperexpression du système d’efflux MtrCDE 

entrainent une diminution de la sensibilité aux céphalosporines de troisième génération, telles 

que la ceftriaxone ou le céfixime [54]. La résistance aux céphalosporines de 3ème génération 

est mieux détectée avec le céfixime. [256,301] 

La résistance aux cyclines : 

La tétracycline, antibiotique prescrit en seconde intention en cas d’IST bactériennes. Il a un 

effet bactériostatique par fixation sur la sous-unité 30S du ribosome bactérien, empêchant 

ainsi la fixation de l’aminoacyl-ARNt et, par conséquence, inhibe la synthèse protéique. La 

premiere souche résistante à la tétracycline remonte en 1985, 10 ans après celle de la 

pénicilline, depuis le niveau de sa résistance n’a cessé de s’accroitre dans les différents coins 

du monde. La résistance élevée à la tétracycline est lié à la présence du déterminant tetM situé 

sur le transposon Tn916 porté sur un plasmide conjugatif de 41 kb [304]. Chez N. 

gonorrhoeae, la résistance à la tétracycline est d’origine chromosomique et résulte des 

mutations du gène rpsJ codant la protéine S10, de l’hyperexpression du système d’efflux 

MtrCDE et des modifications de la porine PorB. La mutation dans le gène rpsJ, conduisant à 

la substitution dans la protéine ribosomale S10, affecte directement le site de fixation de la 

tétracycline [305].  

La résistance aux fluoroquinolones : 
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À partir des années 1980, en raison de l’émergence de la résistance à la pénicilline et à la 

tétracycline, les quinolones ont été de plus en plus utilisées pour le traitement de la 

gonococcie et des souches de gonocoque résistantes aux quinolones sont apparues. 

Initialement, les souches résistantes à la ciprofloxacine ont été isolées chez des voyageurs en 

Asie, puis essentiellement chez les sujets HSH qui ont participé à leur propagation à 

l’intérieur des pays. Les fluoroquinolones agissent en se fixant sur deux enzymes 

indispensables à la réplication de l’ADN, l’ADN gyrase et la topoisomérase IV, et arrêtent 

donc celle-ci. Chez le gonocoque, la résistance à la ciprofloxacine est principalement due à 

des mutations du gène gyrA codant la sous-unité A de l’ADN gyrase et du gène par C de la 

topoisomérase IV. Ces mutations conduisent à des substitutions d’acides aminés dans les 

régions conservées du site de liaison des quinolones diminuant l’affinité des antibiotiques 

pour leur(s) cible(s). La résistance aux fluoroquinolones est croisée pour toutes les 

quinolones, leur dépistage est facilement effectué à l’aide d’un disque d’acide nalidixique, si 

le diamètre est inférieur à 25 mm, il faut mesurer les CMI de l’ofloxacine ou de la 

ciprofloxacine [54,301,304]. 

Bien que les souches rectales ne soient pas caractérisées par un clone spécifique, elles étaient 

plus fréquemment résistantes à la ciprofloxacine (62 %) que les souches urétrales (47 %) ou 

que les souches provenant du col de l’utérus (30 %).   

La résistance aux macrolides :  

L’azithromycine est un antibiotique encore très utilisé pour traiter les IST bactériennes et est 

recommandée en Europe, associée à la ceftriaxone, dans le cas de la gonococcie. Cet 

antibiotique de la famille des macrolides exerce son activité bactériostatique sur le gonocoque 

en inhibant la synthèse protéique par fixation sur l’ARN ribosomal (ARNr) 23S. 

L’hyperexpression de la pompe d’efflux MtrCDE, responsable d’une élévation de la CMI de 

l’azithromycine proche des concentrations critiques 0,5 – 1 mg/L. Les souches du gonocoque 

présentant une résistance à l’azithromycine et à la spectinomycine sont décrites de manière 

sporadique depuis l’année 2000 sur tous les continents [54]. 
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Figure 51: Évolution dans le temps de la résistance du gonocoque aux antibiotiques, en France 

(d’après réseau Renago) [54]. 
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3. Indications Thérapeutiques : 

Tableau 18: Antibiothérapies proposées pour le traitement des arthrites septiques de l’adulte en 

fonction des principales espèces bactériennes isolées [192]. 

 

4. Posologies et Modes d’administration : 

L’arthrite septique à Gonocoque est traitée par la Ceftriaxone à raison de 50-100 mg/kg/j soit 

une dose de 1 à 2 g/j en intraveineux (IV) [184,192,246,307,308]. 

Schéma alternatif :  

Céfotaxime IV : 150 à 200 mg/kg/j 1 g chaque 8 h en (IV) ou Céfixime 400 mg chaque 12h  

ou  Fluoroquinolone : Lévofloxacine 500 mg/ j si sensible [184] 

Une monodose d'azithromycine 1 g (PO) en cas de suspicion d’une coïnfection à chlamydia 

trachomatis [192,309]. 

Des schémas thérapeutiques peuvent être considérés comme une alternative en cas d'échec de 

traitement conventionnel ou en présence de souches de résistance à la C3G. La Levofloxacine 

à 500 mg/j a une bonne efficacité sur le germe si elle testée sensible.  

De nouvelles formes de bithérapie ont également été évaluées pour le traitement de la 

gonococcie urogénitale non compliquées ; une injection intramusculaire de 240 mg de la 
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gentamicine et une prise orale unique de 2g de l’azithromycine, qui ont donné un taux de 

guérison de 100% [306]. 

 

Tableau 19: Recommandation relative à la durée totale du traitement en fonction du germe 

[246] 

AGENT PATHOGENE STADE DE 

GÄCHTER 

DUREE DE 

TRAITEMENT 

SASM + SARM I-II 2-4 semaines 

Enterococcus spp.   

Pseudomonas spp. 

III-IV 4-6 semaines 

Streptococcus spp. I-II 1-2 semaines 

Enterobacteriaceae III-IV 3-4 semaines 

Neisseria spp. - 1 semaine 

 

Le tableau ci-dessus présente des propositions concernant la durée de traitement lors des 

arthrites septiques dans différentes constellations. Neisseria gonorrhoeae & méningitidis sont 

en général des germes sensibles aux antibiotiques en cas de germe ayant une bonne sensibilité 

aux antibiotiques, une durée de 7 à 10 j maximum est largement suffisante pour les anéantir. 

Les streptocoques bêta-hémolytiques et de nombreuses entérobactéries répondent également 

bien au traitement antibiotique. Par conséquent, une durée de traitement de 10 à 14 jours peut 

être suffisante. En cas d’arthrite à S. aureus, la réponse clinique aux antibiotiques est variable, 

ce pathogène a tendance à être considéré comme plus difficile à éradiquer et il nécessite 

souvent une durée d’antibiothérapie encore plus prolongée allant de 2 à 4 semaines 

[192,190,246,310].  

Pour les patients présentant des manifestations plus sévères de l’IDG, le pronostic varie en 

fonction des complications ou des comorbidités. Selon des directives récentes, 

l’administration de 1 à 2 g de ceftriaxone par voie parentérale pendant 10 à 14 jours, 

combinée à une monodose d’azithromycine par voie orale, est actuellement recommandée 

pour traiter la méningite gonococcique [311]. L’OMS et l’IDSA (Infectious Diseases Society 
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of America) recommande la même posologie mais la durée du traitement doit être portée à 4 

semaines pour l’endocardite, une chirurgie valvulaire peut être envisagée [312].  

Le moment du passage à un traitement oral doit être basé sur l’évolution clinique, cette 

évaluation peut en règle générale avoir lieu 2 à 5 jours après le lavage articulaire et le 

démarrage des antibiotiques. Ainsi, si l’évolution clinique est favorable, il est possible de 

passer à un traitement oral au cours de la 1ère semaine en cas de courte durée des symptômes, 

d’intervention rapide et de mise en évidence d’un germe sensible. 

5. Surveillance de l’efficacité du traitement : 

La surveillance a pour but de contrôler la guérison de l’infection, de rechercher et d’éradiquer 

la porte d’entrée (si identifiée), et d’évaluer les séquelles fonctionnelles.  

L’efficacité du traitement est tout d’abord jugée sur la clinique ensuite la biologie : la 

régression de la douleur, de l’épanchement articulaire et des signes inflammatoires locaux ; 

ainsi qu’une normalisation de la température centrale en quelques jours en l’absence 

d’antipyrétiques.  

Il n’est pas nécessaire de multiplier les examens radiographiques. En dehors du cliché initial, 

un cliché de contrôle est pratiqué à la fin du traitement antibiotique si l’évolution est 

favorable pour évaluer les éventuels dégâts structuraux. 

La diminution des paramètres inflammatoires et tout particulièrement de la CRP est le 

meilleur indicateur de surveillance de l’efficacité du traitement antibiotique. Le contrôle 

microbiologique est inutile quand l’antibiotique utilisé est testé à l’antibiogramme. 

➢ Drainage chirurgical par Arthrocentèse, arthroscopie et l’arthrotomie. 

Le drainage chirurgical consiste à retirer le pus afin de réduire le nombre de leucocytes et 

d'éliminer les médiateurs inflammatoires, les débris et la purulence de l’articulation infectée 

afin de limiter les lésions cartilagineuses. Une intervention rapide est primordiale en cas 

d’arthrite septique aiguë. Le pronostic en termes de fonction articulaire est d’autant plus 

défavorable que la durée des symptômes est longue et que la présentation du patient et 

l’intervention sont tardives [313].  

Le geste chirurgical de drainage peut se faire soit par l’arthrocentèse (ou plusieurs pour les 

articulations réfractaires), soit par lavage arthroscopique ou par arthrotomie. Le choix entre 
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ces trois modalités dépend entre autres du stade de la maladie, de l’agent pathogène, de la 

numération cellulaire dans l’articulation et de l’expérience clinique des médecins traitants.  

Il est typiquement nécessaire de devoir réaliser plus d’une intervention en cas d’arthrite de 

stade II ou III de Gächter [143, 314]. Les facteurs de risque de devoir réaliser plusieurs 

interventions incluent notamment l’échec du premier lavage, la dégénérescence articulaire en 

raison d’une maladie rhumatismale sous-jacente, le diabète sucré, S. aureus comme agent 

pathogène causal, ainsi qu’une arthrite septique de stade III ou IV de Gächter [143, 314, 316, 

318]. Tandis que le lavage arthroscopique est souvent un traitement suffisant aux stades I et 

II, un débridement est réalisé au stade III. Une synovectomie à ciel ouvert devrait être 

pratiquée au stade IV. En cas de non contrôle systémique de l’infection microbiologiquement 

prouvée ou sa persistance après 7 à 14 jours malgré des ponctions articulaires évacuatrices 

itératives et une antibiothérapie adaptée, la synovectomie à ciel ouvert devrait être envisagée 

[192]. 

Selon les auteurs de traumatologie, l’arthrotomie à ciel ouvert reste la technique chirurgicale 

de référence des arthrites septiques de la hanche chez les enfants [317]. Le débridement 

chirurgical permet de réduire la charge bactérienne, d’éliminer les tissus nécrosés, la 

décompression articulaire et si nécessaire, le fraisage de la métaphyse en cas d'ostéomyélite 

concomitante [319]. 

Ainsi, une ou plusieurs ponctions articulaires peuvent être suffisantes en cas de durée des 

symptômes très courte et de germe très sensible aux antibiotiques comme la Neisseria 

gonorrhoeae. En effet, un drainage répété du liquide synovial est recommandé pour les 

épanchements purulents associés à l'arthrite gonococcique. Le drainage chirurgical sous 

arthroscopie est néanmoins considéré comme le traitement de choix, il devient nécessaire 

lorsque l'arthrocentèse est inefficace. La transition aux antibiotiques oraux peut généralement 

être effectuée 24 à 48 heures après l'amélioration clinique [315]. 

➢ La prise en charge de la douleur. 

Soulager le malade et le libérer de sa souffrance est la premiere étape d’une bonne prise 

en charge médicale. Un patient immergé par un sentiment d’angoisse, de malaise, 

d’inconfort et d’insécurité ne peut pas coopérer avec le personnel soignant, ainsi la 



108 

relation médecin malade va être compromise et le bon déroulement des suites 

thérapeutiques mis en échec.  

Le traitement de la douleur est une composante importante qui commence par une 

évaluation initiale de la douleur à l’aide d’une échelle visuelle analogique (test EVA). 

La douleur est généralement bien contrôlée par les antalgiques usuels et l’immobilisation. 

Il est préférable dans un premier lieu, de ne pas utiliser le paracétamol comme un 

antalgique initial, car cette molécule possède aussi une propriété antipyrétique par laquelle 

elle interfére avec la courbe thermique naturelle. À cet égard, les antalgiques opiacés des 

paliers II notamment la codéïne et le tramadol sont plus privilégiés.  

Toujours dans ce contexte, les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) sont les 

médicaments les plus couramment utilisés en rhumatologie. Ils sont à proscire tant que le 

diagnostic n’est pas encore posé ; ils cachent la partie immergée de l'iceberg. En effet, les 

AINS peuvent entraîner une amélioration transitoire de la symptomatologie, en dépend 

d’une évolution silencieuse sous-jacente de l’infection qui pourrait arriver parfois à des 

formes nécrosantes graves plus particulièrement en cas d’une dermohypodermite associée 

[320]. Cependant, Ils sont d’usage dans la phase aigue de la maladie avec la dose 

minimale efficace tout en respectant les contre-indications. 

Enfin, les corticoïdes ont également été pris en compte dans la gestion de l’arthrite 

septique. Deux essais cliniques contrôlés impliquant 149 enfants atteints d'arthrites 

septique de la hanche et du genou ont montré d’assez bon résultats, les corticoïdes 

améliorent les symptômes, agissent positivement sur la récupération de la fonction 

normale de l’articulation et réduisent la période de convalescence [321,322]. 

➢ L’immobilisation et la rééducation.  

L’immobilisation doit être la plus courte possible, en phase aigüe de la maladie pour 

éviter en maximum les complications du décubitus. Elle doit se faire en position de 

fonction, ce qui permet une meilleure récupération et un handicap moins important en cas 

d’enraidissement. La contention orthopédique a un but fonctionnel mais aussi antalgique. 

L’« urgence rééducative » est la récupération et/ou le maintien des amplitudes articulaires, 

initialement par mobilisation passive adaptée au niveau douloureux du patient, puis par 
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mobilisation active [324]. Cette mobilisation a pour but de prévenir l’algodystrophie et 

l’ankylose articulaire, et d’assurer l’homéostasie et la nutrition cartilagineuse [117].  

Les techniques de kinésithérapie veilleront également à un entretien musculaire et 

trophique plus global. 

Il n’y a pas de consensus sur le délai de remise en charge du membre inférieur mais 

certains essais thérapeutiques chirurgicaux ont rapporté l’importance de la débuter dès J1 

post-opératoire, sous supervision de l’équipe rééducative [325]. 

En pratique, la mise en charge est apliquée lorsque les conditions sont favorables sur le 

plan clinique et biologique, et que la radiologie montre une bonne consolidation osseuse. 

À l’issue de cette phase de contention et de rééducation passive, le travail articulaire aura 

pour but une récupération des amplitudes articulaires aussi complète que possible dans 

l’indolence. 

 

X. PROPHYLAXIE : 

La prévention des AS à gonocoque, consiste tout d’abord à traiter les éventuelles infections à 

gonocoque dans ses différentes portes d’entrée. Vient après, la prévention contre le 

gonocoque comme un véritable agent IST. Ensuite, le dépistage dans des centres adaptés et la 

surveillance épidémiologique dans le cadre de la lutte contre les IST et éventuellement le 

développement d’un vaccin. Enfin, le volet éducatif et de la sensibilisation font partie 

intégrante de cette démarche. 

➢ Prise en charge initial des infections à gonocoque : 

Le traitement rapide et adapté des foyers initiaux du gonocoque prévient la survenue 

d’éventuelles complications, minimise le risque de contamination entre les partenaires et 

offre une meilleure qualité de vie en limitant la récurrence de ses infections. 

La démarche préventive concernant les rapports protégés est indispensable. Chez les 

patients présentant une IST à gonocoque ou chlamydia, il faut que le ou les partenaires 

soient informés et traiter de manière concomitante. En effet, une étude prospective 

randomisée chez 2751 patients a montré qu’un traitement court des partenaires sexuels 

diminuait significativement le taux de passages à la chronicité et de récurrences 

d’infections à gonocoques ou à chlamydia [326]. 
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Le « traitement minute monodosé » à base de ceftriaxone et d’azithromycine permet une 

bonne gestion des infections anogénitales et pharyngées du gonocoque, et une meilleure 

observance thérapeutique sans nécessité de recourt aux techniques microbiologiques.  

Le tableau 20 illustre des recommandations internationales pour la prise en charge des 

différentes portes d’entrée de la gonococcie [224]. 

Tableau 20: recommandations pour la PEC de la gonorrhée dans ses différents sites [224]. 
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➢ Education et Information :         

L’information, l’éducation et la communication peuvent favoriser des pratiques sexuelles plus 

sûres, permettre aux personnes de mieux savoir reconnaître les symptômes de la gonorrhée 

et adopter des comportements sexuels sans danger, en particulier l’usage correct et régulier du 

préservatif. 

Le développement d’un partenariat avec les familles, les associations et les ONG en matière 

de prévention en milieu scolaire, par l’information et la participation des familles en tant 

qu’acteurs éducatifs et par l’ouverture de l’établissement sur son environnement. 

Le meilleur moyen de combattre la gonococcie ainsi que les autres MST est la prévention des 

réinfections. Il faut aviser les patients de s’abstenir d’avoir des relations sexuelles non 

protégées pendant au moins 3 jours après la fin du traitement et jusqu’à ce que leurs 

symptômes et ceux de leurs contacts sexuels aient disparu. Il faut sensibiliser le patient et son 

partenaire sur le risque accru de réinfection et sur les pratiques efficaces de prévention,  

Tels que l’usage correct et indispensable du presérvatif, d’où la nécessité de faciliter son accès 

et de diminuer son coût et la lutte contre les pratiques à risque (utilisation inconstante du 

préservatif lors des rapports pénétrant, fellation non protégée, partenaires multiples, partenaire 

sexuel d’une personne infectée, etc..). 

Pour pallier au manque d’information, l’Institut national de prévention et d'éducation pour la 

santé (INPES) a élaboré un programme de prévention du VIH et des IST qui s’articule autour 

de cinq volets complémentaires : 

- l’élaboration de campagnes de sensibilisation, destinées au grand public et aux groupes les 

plus exposés, rappelant la constance du risque et facilitant la démarche préventive, 

- la réalisation de brochures, outils et référentiels destinés à soutenir les actions d’éducation 

pour la santé,  

- la réalisation d’études et d’enquêtes permettant à la fois d’évaluer les actions de 

communication et d’orienter les stratégies d’intervention, 

Le rôle du médecin traitant est primordial dans l’éducation des patients et la prévention des 

IST. En effet, il est en première ligne pour traiter, éduquer, sensibiliser et proposer des 

dépistages aux personnes à risque. Il est donc important d’instruire et former les médecins 

généralistes en priorité sur ces pathologies, en particulier sur le mode de traitement (les 
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traitements prophylaxiques en dose unique) et les nouveaux modes de dépistage. Il semble 

alors important de promouvoir cette éducation, notamment dans la formation de base des 

étudiants en médecine ou dans le cadre du Développement Professionnel Continu des 

médecins généralistes. 

 

 

Figure 52: Algorithme de l’écoulement urétral [50]. 

 

➢ La lutte contre les IST/ VIH : 

La prise en charge des IST fait partie intégrante des stratégies de prévention de l’infection par 

le VIH. Dans le rapport de l’HAS (Haute Autorité de Santé) de 2010, des études ont 

spécifiquement analysé l’infection à gonocoque en tant que facteur de risque de transmission 

du VIH. 

La lutte contre les IST est un problème mondial de santé publique et le Maroc n’échappe pas 

à cette problématique avec une recrudescence des IST, notamment des gonococcies et des cas 

de la Chlamydia. On sait qu’il existe de nombreux facteurs favorisant la persistance de la 
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transmission des IST : le refus de se faire soigner et dépister (par peur ou honte), la difficulté 

d’avertir et de faire soigner le(s) partenaire(s), l’ignorance tout simplement ou le manque de 

connaissance à propos des IST et les traitements prescrits non adaptés. Mais il existe des axes 

de travail pour améliorer les prises en charge et limiter la transmission.  

En premier lieu, il me semble primordial de promouvoir les programmes scolaires, pour 

éduquer les adolescents avant qu’ils ne deviennent sexuellement actifs. Un grand travail 

d’éducation est à faire, notamment à propos des IST que le VIH et sur l’utilisation et l’utilité 

des préservatifs. Au Maroc, des actions multisectorielles impliquant les départements 

gouvernementaux à caractère social, et les ONG ont effectuent des séances de prévention et 

de dépistage divers. D’un autre côté, la planification familiale, la santé de la mère et de 

l’enfant, et la santé reproductive s’est élargie à d’autres aspects tels la prévention contre les 

IST et le SIDA :  

- L’éducation par les pairs en milieu scolaire et extrascolaire et les maisons de jeunes, en 

binôme avec des associations de lutte contre les IST comme Association de Lutte contre 

les IST-SIDA (ALIS) et la Ligue Marocaine de lutte contre les MST (LM-MST), le 

Planning Familial, sous la tutelle de l’AMPF (Association Marocaine de Planification 

Familiale) et en partenariat avec l'Education Nationale. 

- Parfois auprès des parents d'élèves en fonction de la demande de l'institution scolaire. 

- En milieu carcéral. 

- En centre d’accueil ou d’enfermement pour les jeunes adultes. 

- Dans le service d'addictologie 

Ces séances suivent un protocole avec l'intervention d'une infirmière diplômée d’état parfois 

d'un médecin, dans d'autre circonstance d’un psychologue et toujours d'un représentant des 

associations responsable de la Prévention. Lors de ces séances sont abordées les IST mais 

aussi tout ce qui concerne la promotion de la Santé Sexuelle des jeunes. 

Impact de la précarité et le bas niveau socio-économique : 

Les HSH, en particulier les « travestis/transgenre » et les PS dites populaires font souvent 

partie des catégories socio-économiques les plus pauvres. Des données empiriques montrent 

que la pauvreté économique, liée généralement à l’absence de scolarisation et de qualification 

professionnelle, à la difficulté d’obtenir un emploi décent du fait de l’exclusion sociale, est le 
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premier facteur de recours au commerce sexuel dans les pays de la région. La précarité 

économique a été identifiée au plan international comme l’un des principaux obstacles à la 

capacité de négocier l’usage du préservatif dans le cadre de rapports sexuels tarifés. 

Des lois qui criminalisent le travail du sexe, l’homosexualité et le sexe hors mariage : 

Les rapports homosexuels et le sexe tarifé «prostitution féminine» sont criminalisés et 

pénalisés dans tous les pays du Maghreb notamment au Maroc. En effet, le Code pénal 

marocain prévoit des peines sévères concernant la prostitution. Les peines prévues vont de 

deux à dix ans d’emprisonnement et les amendes de 5 000 dirhams à un million de dirhams. 

Au, Maroc, le travail associatif déploie des efforts incontestables pour militer contre les 

phénomènes de l’homosexualité et le sexe tarifié ; l’ALCS (Association de Lutte Contre le 

Sida) qui a commencé avec la mise en place à Casablanca en 1990 d’un projet de prévention 

de proximité avec les PS féminines, puis de son premier programme avec les HSH en 1993. 

Depuis, ses programmes se sont élargis à la plupart des villes du Maroc        et de nouvelles 

cliniques sexuelles sur le modèle de Dar el Borj y voient le jour. Ces cliniques seront ouvertes 

à différentes Populations Clés dont les HSH et les PS.  

D’autres associations thématiques, l’AMLAC, l’OPALS, l’AMSED, l’ALIS et l’ASCS dans le 

sud du pays se sont impliqués avec les PS et les HSH à partir du milieu des années 2000. 

La lutte contre le tourisme sexuel : 

Chaque année, presque un milliard de touristes se rendent à l'étranger. Parmi eux, 10 % optent 

pour leur destination de voyage selon l’offre « sexuelle », d’après un rapport publié le 2 juin 

2007, à l’occasion de la première Journée mondiale pour un tourisme responsable. Un nombre 

considérable de touristes appartenant à une tranche d’âge jeune sexuellement active vont donc 

s'adonner à des vacances à un caractère bien particulier. 

Aujourd'hui, le tourisme sexuel est vu comme un problème planétaire pour lequel les autorités 

gouvernementales internationales, les ONG et les professionnels du tourisme travaillent en 

étroite collaboration. Au niveau national, le ministère du tourisme en partenariat avec de 

nombreuses entreprises touristiques marocaines, se sont engagées dans la lutte contre le 

tourisme sexuel. 
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➢ Dépistage et surveillance des IST : 

Le dépistage des portages, symptomatiques ou non, chez les patients à risque d’IST semble 

important dans la stratégie préventive des arthrites septiques à NG.  

La surveillance rigoureuse de la santé publique des infections à gonocoques en général, y 

compris les formes d’IDG, et des niveaux élevés de prise de conscience par le clinicien des 

multiples manifestations potentielles des infections gonococciques seront nécessaires. 

La recherche de cas et la notification des partenaires sont des stratégies cruciales de contrôle 

de l’infection à gonocoque envisagée chez toutes les personnes qui ont eu un contact sexuel 

avec le cas de référence dans les 60 jours précédents, et ces personnes doivent être traitées 

sans égard aux observations cliniques et aux résultats de laboratoire en instance. 

Au Maroc, le ministère de santé représenté par la Direction épidémiologique de lutte contre 

les maladies (DELM) s’engage à réaliser une surveillance épidémiologique sur une panoplie 

de maladies à savoir les IST incluant la gonorrhée,  

➢ Place au vaccin : 

Il est généralement admis qu'il n'y a pas, même partiellement une immunité contre la 

réinfection par le N. gonorrhoeae et que le sujet peut facilement contracter à nouveau la 

maladie [331,332].  

Des études norvégienne [333] et cubaines [334] ont essayé de développer un vaccin contre le 

gonocoque, mais celle-ci n’ont pas abouti du fait que N. gonorrhoeae est un germe intelligent 

qui se conjugue perpétuellement et qui échappe à la reconnaissance immunitaire grâce à sa 

variation antigénique [328] et à la liaison aux inhibiteurs du complément [330].  

C’est l’obstacle principal qui explique l’échec des chercheurs pour concevoir un premier 

vaccin contre la blennorragie. 

Le méningocoque B est très proche du gonocoque structurellement, ces deux diplocoques 

gram négatif qui appartiennent à la même famille, partagent entre 80 à 90 % du même 

patrimoine génétique ainsi que des facteurs de virulence [329]. Cette ressemblance de souches 

a été spéculée pour tester le vaccin antiméningococcique sur des souches de N.gonorrhoeae. 

Lors d’une campagne nationale de vaccination de masse contre les IST menée en Nouvelle-

Zélande entre 2004 et 2016, qui concernait plus de 1 million de personnes. Une équipe néo-

zélandaise a montré que le vaccin MenZB contre le méningocoque B permet de diminuer 
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l’incidence des infections à gonocoque ; en effet, le risque d’infection à gonocoque était réduit 

de 31 % chez des sujets âgés de 15 à 30 ans ayant été vaccinés par rapport à des sujets non 

vaccinés [335].  

Aujourd’hui, le MenZB a été remplacé par un nouveau vaccin français similaire, le Bexsero, il 

a un mélange de quatre protéines immunogènes qui protègent contre 80% des souches de 

méningocoque B et partiellement efficace contre le gonocoque, a priori de l’ordre de 30% 

d’efficacité.  

Comme le VIH, le gonocoque représente toujours un challenge pour les laboratoires de 

recherche scientifique, l’OMS considère cette cause comme une priorité devant l’avènement 

accru de la résistance antimicrobienne et estime qu’un premier vaccin contre la gonococcie 

sera disponible dans les années à venir. 

La Surveillance de la résistance aux antibiotiques : 

Depuis 2007, les céphalosporines sont considérés les antimicrobiens de choix pour traiter la 

gonorrhée. Toutefois, plus de 50 pays ont désormais notifié une résistance à la céfixime et 

plus rarement à la ceftriaxone. Compte tenu de la situation, l’OMS a publié en 2016 une mise 

à jour des recommandations mondiales en matière de traitement, conseillant les médecins 

d’administrer une association de deux antibiotiques : la ceftriaxone et l’azythromycine. 

De nos jours, des cas de souches de «gonorrhée super résistante à la ceftriaxone» (par 

exemple, H041) ne cessent d’augmenter. Cette conversion met en évidence l’importance du 

suivi de près des cas de résistance aux antibiotiques chez N gonorrhoeae avec des 

programmes internationaux de surveillance et le développement de nouveaux traitements. 

Dans le même sens et depuis 1990, l’OMS a lancé un projet épidémiologique international 

GASP (Gonococcal Antimicrobial Surveillance Programme) qui vise à surveiller les isolats 

gonococciques et de déceler les nouvelles résistances aux antibiotiques recommandés dans le 

monde entier. L’OMS travaille en étroite collaboration avec différents réseaux à savoir 

l’Euro-GASP [336,337], le GISP et le CDC des états unis [338,339], le Canada GASP [340], 

l’Australie AGSP [341], et le Royaume uni UK GRASP et autres 56 pays. En 2015, le GASP 

a été amélioré dans le but de surveiller les tendances de la sensibilité aux antimicrobiens chez 

N. gonorrhoeae à l'aide de protocoles d'échantillonnage et de laboratoire normalisés dans des 

sites sentinelles et des laboratoires de référence sélectionnés [342]. 
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Des thérapies alternatives pour lutter contre N. gonorrhoeae, qui devient de plus en plus 

résistante, sont en cours de développement. En effet, l'activité de plusieurs antibiotiques sur 

des souches de Neisseria gonorrhoeae a été évaluée in vitro. Le nouveau Fluor kétolides 

d’azithromycine présente une bonne efficacité contre cette bactérie, y compris les souches 

multirésistantes à la ceftriaxone et. En outre, d'autres molécules, telles que la Solithromycine, 

la zoliflodacine, la Gépotidacine et la Famuline, ont également montré de bons résultats sur le 

gonocoque multirésistant. Cependant, ils sont toujours en essai clinique [343,344]. 

Des études ont évalué une nouvelle stratégie potentielle ou des probiotiques utilisant des 

souches de actobacilles vaginaux (L. crispatus, L. gasseri et L. vaginalis) dont le métabolisme 

peut réduire la viabilité du Gonocoque. La Monocaprine et l'acide Myristoléique sont une 

prophylaxie ophtalmique prometteuse au traitement antibactérien de la conjonctivite 

néonatale. 
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I. OBSERVATION : 

Il s’agit d’une jeune patiente de 17 ans, sans antécédents pathologiques notables, admise aux 

urgences et hospitalisé dans le service de rhumatologie à l’hôpital militaire d’instruction 

Mohamed V de Rabat pour une douleur intense de la hanche droite avec impotence 

fonctionnelle totale, sans fièvre. 

L’interrogatoire n’a révélé aucun antécédent particulier, aucune notion de traumatisme 

antérieur ou de rapport sexuel non protégé, ni de signes urogénitaux ou d’autres maladies 

rhumatismales inflammatoires chroniques dans la famille.  

Le début de la symptomatologie remontait à un mois par l’installation insidieuse de fessalgie 

droite d’allure inflammatoire avec des douleurs du pli de l’aine droit irradiant vers le membre 

inférieur homolatéral et entrainant une impotence fonctionnelle majeure. Le tout évoluant 

dans un contexte apyrétique et de conservation de l’état général et sans aucuns autres signes 

associés. Les paramètres vitaux sont normaux. L’examen locomoteur de la hanche droite 

retrouve une attitude vicieuse du membre inférieur droit en abduction et rotation externe, la 

marche, la station debout et la tenue de l’appui monopodal était impossible. Les manœuvres 

de mobilisation ont objectivé un syndrome clinostatique, le salut coxal et le signe de la clef 

positif.  

Le diagnostic de la monoarthrite a été retenu. La gorge était propre, pas de signe d’atteinte 

oculaire, il n’y avait pas de signes inflammatoires cutané ni de porte d’entrée cutanée à 

l’examen locorégional. Le reste de l’examen somatique est sans particularité, notamment au 

niveau des organes génitaux externes avec absence d’ulcération ou de leucorrhée. 

Un bilan biologique initial a montré une anémie inflammatoire, une hyperleucocytose à 20200 

/mm3 à prédominance de PNN, une VS à 125 mm la 1ère heure et une CRP à 106, une légère 

cytolyse, une PAL à 220U/l, une ƔGT à 176U/l. l’ionogramme sanguin était sans anomalies. 

L’IRM de la hanche droite a révélé un épanchement articulaire de moyenne abondance 

justifiant la pratique d’une ponction articulaire évacuatrice écho guidée, celle-ci a ramené un 

liquide séro-purulent.  
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Figure 53: Epanchement liquidien de la hanche sur IRM (coupe axiale). 

 

Figure 54 : IRM du bassin, en coupe coronale montrant un épanchement articulaire de la 

hanche droite. 

A l’examen direct, le taux des éléments nucléés était à 42000 éléments /mm3, avec 

prédominance de polynucléaires neutrophiles à 95%. L’examen microscopique après 

coloration de Gram n’a pas mis en évidence de germes. La recherche de BAAR par l’examen 

direct sur milieu de Ziehl Neelson et la PCR Genexpert au niveau du liquide articulaire est 

revenue négative. La culture aérobie sur milieux d’isolement standards, avec enrichissement a 

retrouvé des colonies beiges en gouttes de miel orientant vers Neisseria. (Figures 55,56). 
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L’examen des colonies après coloration de Gram a objectivé des Cocci à Gram négatif en 

grain de café (figure 56). La recherche des cristaux est revenue négative. 

 

Figure 55 : Colonies de Neisseria gonorrhoeae au milieu sang cuit. 

 

Figure 56 : Cocci à Gram négatif en grains de café après coloration Gram des colonies. 

 

Figure 57 : Identification de N.gonorrhoeae par Galerie Api NH 
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L’identification de N.gonorrhoeae a été faite sur galerie Api NH après 24h d’incubation à 

37°C (figure 57). Au niveau de l’antibiogramme la souche était sensible à Cefriaxone, à la 

Pénicilline G et à la minocycline, et résistante aux fluoroquinolones (Acide nalidixique) et à 

la ciprofloxacine (figure 58,59). 

 

Figure 58 : Etude de la Sensiblité aux Antibiotiques. 

 

Figure 59 : Détermination de la CMI avec l’E-test de la Ceftriaxone, la Pénicilline G, la 

Ciprofloxacine. 
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L’ECBU est revenu trouble mais non concluant. Le prélèvement vulvaire n’a pas pu être 

réalisé (période de menstruations). Le prélèvement pharyngé n’a pas été réalisé. Le bilan IST 

regroupant les sérologies VIH, HVC, et HVB était négatif.  

Le diagnostic de l’arthrite septique gonococcique a été posé sur une preuve bactériologique. 

Au cours de son hospitalisation, la patiente a été mise sous Ceftriaxone 1g/12h en IV pendant 

une durée de 8 jours, avec une dose préventive d’anticoagulant     et un traitement 

symptomatique. L’évolution clinico-biologique était favorable, les marqueurs inflammatoires 

VS- CRP se sont normalisés au bout de 2 semaines (figure 60). Un second lavage articulaire 

ou une arthrotomie n’avaient plus d’indications devant cette amélioration spectaculaire. Un 

mois plus tard la patiente a repris toutes ses activités physiques. 

 

 

Figure 60 : courbe de l'évolution des marqueurs de l'inflammation VS et CRP 
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II. DISCUSSION : 

Neisseria gonorrhoeae est la seconde IST d’origine bactérienne après l’infection à Chlamydia 

trachomatis. Sa transmission est directe lors de rapports sexuels non protégés, avec une 

dissémination hématogène et un tropisme articulaire dans 0,5 à 3 % des cas. L’arthrite 

gonococcique reste rare en comparaison avec les arthrites à pyogène mais le gonocoque reste 

la grande cause d’arthrite septique aiguë des jeunes patients en âge de procrée.  

Dans ce chapitre, nous allons ciseler cette étude en comparant notre cas avec ceux publiés 

dans la littérature sur les différents plans. 

 

1. Agent pathogène : 

Staphylococcus.aureus est de loin l’agent pathogène le plus fréquent des AS, suivi des 

streptocoques bêta-hémolytiques puis des BGN (E.coli, H.influenza...). La Neisseria 

gonorrhoeae représente 1,6 % des arthrites septiques documentées 

bactériologiquement en France [4]. 

Notre souche isolée a les caractères morphologiques, biochimiques et culturaux 

classiques du Gonocoque : Cocci Gram Négatif en Diplocoque, à faces disposés de 

façon superposées dits en « grain de café ». Seules les deux espèces N. gonorrhoeae et 

N. meningitidis sont incriminées dans la pathologie humaine.  

Les caractéristiques des souches gonococciques modifient la probabilité  que les 

patients atteints de gonorrhée développent une IDG. En effet, de premières études 

épidémiologiques menées à Seattle ont démontré que la résistance sérique et la 

sensibilité à la pénicilline étaient des corrélats phénotypiques associés aux souches 

AHU gonococciques caractérisés par des besoins nutritionnels auxotrophique [346]. 

Afin de concevoir un contrôle épidémiologique efficace, plusieurs enquêtes ont été 

menées dans différents pays pour identifier la distribution des sérotypes et sérovars des 

souches du gonocoque en circulation dans les populations.  
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Figure 61 : Distribution des sérotypes de NG [14] 

 

Au Bangladesh, entre les années 2003 et 2006, un total de 239 souches de NG a été 

recueilli chez la population à haut risque. Le sérotype B des souches Neisseria 

gonorrhoeae était le type le plus retrouvé chez la population, il était responsable de la 

résistance de ces souches d’au moins à un seul antibiotique testé [350]. 

L’analyse des résultats a pu identifier 41 différents sérovars dont 9 sérovars étaient 

prédominants plus particulièrement chez les travailleuses du sexe, les hommes ayant 

relations sexuelles avec des hommes (HSH) et les individus ayant des pratiques 

sexuelles à risque notamment : Arst (19.2%), Bropt (9.2%), Bopt (7.5%), Arost 

(7.1%), Brop (6.2%), Bopyt (5.8%), Ast (5.0%), Broput (4.6%) et Byvut (4.1%). 

De façon similaire, une étude suédoise rapportée en 1993 a objectivé 7 sérovars chez 

le gonocoque, les chercheurs avaient trouvé dans la souche Protéine 1A une 

prédominance du sérovar “Arost” à 71% et dans les souches Protéine 1B, les sérovars 

“Brpyust” (20%) and “Bropt” (19%) [348,349]. 

Une autre étude anglaise de 5 années portant sur les homosexuels à Edinburg a constaté 32 

différents sérovars dont “Bropyt” (26.29%) et “Brpyust” (16.57%) étaient prévalent [347]. La 

figure 61 vient soutenir une seconde fois, la dominance du sérotype 1B du gonocoque. 

Plus récemment, des études utilisant le sérotypage de la protéine gonococcique 1 ont 

clarifié davantage la synergie dominante du type de protéine sérovars 1-A sur la 

prévalence des IDG [345]. 
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Figure 62 : le nombre des différents Protéines 1A, 1B et sérovars isolés dans les 5 années 

d’études [347]. 

 

2. Répartition entre l’âge et le sexe : 

A l'ère pré-antibiotique, l'arthrite gonococcique était une maladie assez fréquente qui touchait 

principalement les hommes, cette arthrite est aujourd’hui beaucoup plus fréquente chez la 

femme avec un sexe ratio 3 femmes pour un homme.  

La proportion de femmes est de 60 à 80 % des cas dans la plupart des séries 

[351,352,353,354,356]. Cette prédominance féminine est attribuée au caractère souvent 

asymptomatique de la gonorrhée chez la femme, ce qui l’expose d’avantage au risque de 

dissémination [355]. La diffusion de germe à partir d’un foyer génital est la plus fréquente 

chez la femme pendant la grossesse, le postpartum ou pendant les règles. On l’attribue à des 

modifications physico-chimiques des sécrétions endocervicales (Changement de PH en 

particulier) [355].  

Selon les données de la littérature, ce germe n’est responsable que de 0.5 à 3 % des IOA chez 

le jeune adulte, alors que chez les âges extrêmes, la fréquence est beaucoup plus basse. 

[363][14][364][366][368]. 

Le tableau 21 regroupe les différentes séries trouvées dans la littérature :  
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Tableau 21: Arthrite gonococcique : répartition en fonction de l’âge et du sexe selon 

 

Etude Australie 

[363] 

 

France 

Réunion 

[14] 

France 

Réunion 

[364] 

Etats 

Unis 

[365] 

Etats 

Unis 

[366] 

Japon 

[367] 

Maroc 

[368] 

Rwanda 

[369] 

Année 2015 

 

2020 2015 1971 1965 2013 2014 2007 

Cas 75 

 

47 23 54 6 1 1 1 

Age 25 

 

40 40 22.2 6.8 69 20 29 

Sexe F : 66% 

H : 33% 

 

F : 38% 

H : 62% 

F : 34% 

H : 66% 

F : 82% 

H : 

18% 

F : 83% 

H : 17% 

M Fémini

n 

M 

 

En ce qui concerne l’âge, communément, l’arthrite à gonocoque cible en général le sujet jeune 

sexuellement actif. Ceci peut être corrélé à plusieurs facteurs ; la non utilisation du 

préservatif, l'alcool, mais aussi l'usage de drogues, l’homosexualité, le vagabondage, tout 

autant que le nombre de partenaires sexuels, et l’absence de la sensibilisation et de l’éducation 

sexuelle comme des facteurs majeurs de la non-exposition et non-observation des mesures de 

base de prévention contre le gonocoque, les autres IST et le VIH. 

En Amérique, dans une période de dix ans entre 1959 et 1969, Charles et al. ont réuni une 

série de 54 cas d’arthrites septiques à gonocoque pour lesquelles l’âge moyen était de 22 ans, 

le patient le plus jeune avait 10 ans, le plus vieux avait 49 ans, mais la majorité avaient un âge 

moins de 30 ans. Ces données correspondent à une période après l’introduction et l’usage des 

antibiotiques comme la Pénicilline et la tétracycline.  

En Australie, Camilla et al. ont amassé, entre 2003 et 2012, 75 cas d’arthrites à gonocoque 

chez qui l’âge médian était de 25 ans. Dans cette enquête, l’âge variait de 17 ans chez une 

fille et 40 ans chez un homme. L’atteinte de la population indigène représentait 96% des cas. 
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D’autres séries de cas, au Gabon, Espagne, USA, Afrique du Sud, et au Maroc rapportent 

également un âge moyen de 20 ans à 28 ans. [357][358][359][178][79] 

Cependant, aucun âge n’est épargné. Certes, en Amérique, Chester.W et Fink. ont compilé 6 

cas de la population pédiatrique dont l’âge moyen était 6.8 ans. Dans cette série, l’atteinte 

gonococcique était plus prononcée chez les filles [4]. D’autres cas sporadiques d’âge sénile 

d’arthrite gonococcique ont été rapportés notamment au Japon et en Amérique dont l’âge était 

respectivement de 69 ans, 63 ans chez deux hommes et 62 ans chez une femme 

[360,361,362]. 

Dans notre étude, il s’agissait d’une femme âgée de 17 ans, Ce qui rejoint les données de la 

littérature qui attribuent l’arthrite à gonocoque exclusivement aux sujets jeunes avec une 

conclusion de sexe féminin. 

3. Mode de contamination : 

Le mode de contamination de l’arthrite est particulièrement hématogène à partir d’un foyer 

infectieux primitif de la gonococcie qui touche préférentiellement les muqueuses de l’urètre, 

le col utérin, le vagin, la région anorectale, l’oropharynx, et parfois des conjonctives reflétant 

le manuportage chez l’adulte ou transmis au nouveau-né par une mère contaminée. 

[4,80,370,371] 

Chez les femmes enceintes, la contamination du nouveau-né peut faire suite à 

l’accouchement. Exceptionnellement, il a été rapporté des contaminations indirectes par les 

mains ou des objets souillés |372]. 

Le risque de contamination par transmission sexuelle après un contact infectant est estimé à 

20 % chez l’homme et de 50 % à 90 % chez la femme [370,59]. 

À l'échelle collective, l’infection est transmissible essentiellement par contacts sexuels 

(Tous types de rapports sexuels non protégés sont contaminants, y compris les rapports 

buccogénitaux). En outre, la gonococcie peut favoriser la transmission du VIH, mais aussi sa 

réception [6,373]. 

4. Incidence : 

Aux États-Unis, avec 339593 cas de gonorrhée signalée en 2005, la gonorrhée est classée la 

deuxième MST et N. gonorrhoeae la cause la plus fréquente d'arthrite septique [374]. 
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Des données historiques estiment que N. gonorrhoeae était associée à jusqu'à 14% des 

patients souffrant d'arthrite et que l'incidence des IDG est parallèle à celle de la gonorrhée non 

compliquée [263]. Les infections à gonocoque s’observent principalement dans les minorités 

ethniques urbaines à faible statut socio-économique. L’incidence est passée de 468 pour 100 

000 habitants en 1975 à 150 pour 100 000 populations en 1995, 98 cas pour 100 000 habitants 

en 2009, pour s’accroitre de 18,6% en 2017, le taux national d'infection gonococcique était de 

171,9 cas pour 100000 habitants. [375,82,188].  

L'incidence de cette maladie semble être moindre en Europe qu'en Amérique du Nord 

[374,376], et des rapports récents de France [377] et du Royaume-Uni [378] ont estimé que 

les gonocoques sont responsables respectivement de 1,6 et 0,06% des arthrites septiques 

prouvées bactériologiquement, bien après les arthrites septiques causées par les 

staphylocoques et les streptocoques. 

En Europe, le gonocoque est devenu exceptionnel. Sur 303 cas d’arthrite septique 

bactériologiquement documentée, on avait observé 3 cas en 20 ans d’étude [100]. Aucun cas 

n’a été dépisté dans une série néerlandaise [379] et seulement 7 sur 1158 prélèvements dans 

l’enquête réalisée auprès des laboratoires britanniques [50]. Aux Etats-Unis, il représente 18 

% des germes isolés [16] et même 53 % dans la série de Sharp qui date de 1979 [58]. 

Une étude rétrospective de 3 ans en France portant sur 21 cas d'infection gonococcique 

disséminée, qui comprenait 14 cas d'arthrite, a révélé que le nombre de cas a augmenté de 

2009 à 2011. Les hommes étaient plus à risque que les femmes [261].  

Dans une étude sur les populations autochtones du centre de l'Australie, l'incidence de 

l'arthrite gonococcique était de 911 sur 100 000 notifications gonococciques. Les cas étaient 

significativement plus susceptibles de survenir chez les jeunes femmes autochtones (≤ 29 ans) 

que chez les jeunes hommes autochtones ; le risque était presque deux fois plus élevé chez les 

femmes que chez les hommes. [363] 

L'incidence de la gonorrhée et de l'arthrite gonococcique semble être plus élevée dans les pays 

en voie de développement où la population a un accès difficile aux soins de santé. L'arthrite 

gonococcique a été signalée comme la première cause d'arthrite infectieuse en Côte d'Ivoire 

[380]. Encore, 34 patients atteints d’arthrite gonococcique ont été observées en 1983-1987 
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dans un hôpital de Durban, en Afrique du Sud, soutenant l’idée que cette maladie est 

beaucoup plus répandue en Afrique, mais qu’elle reste strictement méconnue [381]. 

Au Maroc, dans deux études portant sur l’arthrite septique et son agent causal, le 

Staphylocoque était le germe le plus souvent isolé d’une moyenne de (79%), suivi du 

Streptocoque (12%) et puis des BGN (7%) [248,385]. Le gonocoque n’a pas été isolé. 

Seuls quelques cas sporadiques ont été enregistrés dans différents hôpitaux du royaume ; 

notamment, le premier cas d’une patiente de 35 ans, enceinte de vingt semaines a été colligé 

en 1996 dans le Service de Médecine C (Pr M.F. Sebti) de l’Hôpital Ibn Sina de Rabat [386]. 

Un second cas a été collectionné en 2014 à l’hôpital Hassan II de Fez chez une jeune femme 

de 20 ans enceinte, en 2 ème trimestre de grossesse [368]. Le troisième cas recuilli à l’Hôpital 

Militaire Moulay Ismail de Meknès, ce cas concernait un homme 48 ans atteint d’une arthrite 

bilatérale à gonocoque des deux épaules [387]. Le quatrième cas qui est le nôtre a été 

diagnostiqué en 2018 par le service de bactériologie de l’Hôpital Militaire d’Instruction 

Mohammed V de Rabat chez une fille de 17 ans. 

 
Tableau 22: fréquence des agents pathogènes de l’arthrite septique dans la littérature 
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Sensible à la méticilline (SASM) Résistant à la méticilline (SARM) 

      Nouvelle-Zélande   2015       [382]                   Australie            1996                 [389] 

      France                      2014       [383]                  Royaume-Uni   1990-1993          [388] 

      Suisse                      2011       [384]                   Maroc      A : 2009 [248]     B : 2018 [385]  

 

5. Rôle du terrain : 

L’arthrite à gonocoque est le plus souvent attribuée principalement aux sujets jeunes 

sexuellement actifs [4], et ayant des antécédents d’IST, ainsi que des comportements sexuels 

à risque particulièrement les homosexuels et la multiplicité des partenaires sexuels. Les autres 

facteurs de risque sont : le sexe féminin, la grossesse, les menstruations, la toxicomanie, le 

déficit en complément, le lupus et un statut socio-économique défavorable [390,392,393]. 

L’atteinte du sujet âgé n’est pas la règle, mais elle reste tout de même éventuelle chez les 

patients immunodéprimés (par les cancers, diabète, hémodialyses, corticothérapie et infection 

VIH, hypogammaglobulinémie, insuffisance respiratoire, drépanocytose, …) [391, 392,361] 

Autrement, la pathologie articulaire préexistante peut favoriser la survenue d'une arthrite 

septique dont la polyarthrite rhumatoïde vient en première place, ainsi que la goutte, la 

chondrocalcinose, le lupus érythémateux disséminé, et rhumatismes chroniques.  

D’autres facteurs locaux peuvent faciliter l’infection, notamment les traumatismes récents, les 

gestes chirurgicaux, prothèses mécaniques, et les infiltrations locales [393,394].  
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Figure 63: Facteurs Prédisposant à l’arthrite à Gonocoque [4,75,79,196,392,393,394,395] 

 

Les infections ostéo-articulaires à N.gonorrhoeae ont la caractéristique de survenir dans la 

majorité des cas chez des sujets ayant un contact sexuel récent ou bien présentant une 

infection génitale occurrente selon la littérature.  

Malgré cela, les IOA à gonocoque peuvent se produire dans moins de 15 % des cas chez des 

adultes sains ou porteurs d’une infection génitale asymptomatique, ce qui a été approuvé par 

notre cas, chez qui la jeune patiente de 17 ans ne présentait pas de signes avant-coureur de 

l’infection génitale [390]. 

L’arthrite septique à gonocoque a encore la particularité de surgir pendant la crise lupique du 

LED (Lupus érythémateux disséminé) ou dans certains cas être son évocateur [72,32]. De ce 

fait, il est préférable de pousser les investigations clinico-biologiques pour écarter ce 

diagnostic.  

Le gonocoque est un germe fragile à la fois intra et extracellulaire considéré depuis les lustres, 

comme un agent IST qui pose un problème de santé publique. Son diagnostic bactériologique 

qu’il soit dans le cadre d’une infection vénérienne ou encore articulaire doit systématiquement 
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être complétée par un bilan IST incluant les sérologies VIH, Syphilis, chlamydia et hépatite 

B, C à la recherche d’un contexte d’immuno-incompétence [4,79]. 

6. Diagnostic  

Plusieurs séries dans la littérature d’époques différentes ont souligné l’incrimination de 

N.gonorrhoeae dans la survenue de l’arthrite septique, celle-ci qui ne survient que lors des 

IDG. L’arthrite gonococcique peut être soit isolée ou accompagnée de ténosynovites et de 

lésions cutanées. Elle varie de la simple monoarthrite jusqu’à la polyarthrite pouvant atteindre 

une ou plusieurs petites et grosses articulations. 

Cinq grandes séries parmi elles seront décomposé et résumé dans le tableau 23 pour 

effectuer une analyse de la variation clinique de l’arthrite septique gonococcique dans la 

littérature et faire la comparaison avec notre cas d’étude, les séries de cas sont les 

suivantes :  

- La première est une étude en Australie sur 75 cas en 2015 [363] 

- La seconde est une étude en France (île de Réunion 1) sur 57 cas en 2020 [14] 

- La troisième est une étude en France (île de Réunion 2) sur 23 cas en 2015 [364] 

- La quatrième est une étude aux Etats Unis (1) sur 54 cas en 1971 [365] 

- La cinquième est une étude aux Etats Unis (2) sur 6 cas en 1965 [366] 

 

➢ La Clinique : 

Au cours de l’inflammation, la présentation clinique permet d’affirmer le diagnostic de 

l’arthrite, même si elle ne fournit pas une preuve réelle sur sa nature. L’inflammation se 

manifeste sur le plan clinique par ses 4 symptômes cardinaux qui sont :  

• La Fièvre le plus souvent absente avec parfois un frisson. 

• La Douleur invalidante de type inflammatoire,  

• et l’œdème important accompagné d’une impotence fonctionnelle manifeste. 

Ces 4 symptômes sont en général les signes les plus retrouvés dans la littérature, leur 

manifestation et leur intensité varie en fonction du terrain, de l’âge, de la localisation,  

et en fonction de la virulence du germe. 
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Figure 64 : les manifestations cliniques de l’arthrite septique [363][14][364][365][366] 

 

➢ La Localisation : 

Selon cette analyse, la localisation la plus fréquente de l’arthrite à gonocoque est l’articulation 

du genou (63%), suivie du poignet (37%) puis de la cheville (35%] et des articulations 

métacarpo-palangiennes (25%). 

Les autres localisations les moins fréquentes sont le coude (18%), l’épaule (12%), les 

métatarsiens et orteils (8%), et la hanche (6%). 

 

 

Figure 65 : Fréquence de la localisation de l’arthrite à gonocoque [363][14][364][365][366]  
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Tableau 23 : Caractéristiques cliniques et bactériologiques des arthrites à gonocoque 

 

Paramètres 

Cliniques 

Australie 

[363] 

 

France 

Réunion 1 

[14] 

France 

Réunion 2 

[364] 

Etats Unis 

1 [365] 

Etats 

Unis 2 

[366] 

Notre 

cas 

d’étude 

Année 2015 2020 2015 1971 1965 2018 

Nombre de Cas 75 57 23 54 6 1 

Les Caractéristiques Cliniques 

Age 25 41 40 22.2 6.8 17 

Sexe 
F : 66% 

H : 33% 

F : 49% 

H : 51% 

F : 34% 

H : 66% 

F : 82% 

H : 18% 

F : 83% 

H : 17% 
F 

Fièvre 24 (32%) 22 (28%) - 10   

Triade d’IDG - 3 6 4  0 

Ténosynovites 10 (13%) 2 6 (26 %) 6  - 

Dermatites 1 (1%) 23 (40) 10 (43 %) 14  - 

Polyarthrite       +4 

Oligoarthrite      2-

4 

Monoarthrite       1 

27 (36%) 

10 (15%) 

4 (7%) 

8 (14) 

32 (56) 

17 (30) 

17 (73 %) -  0 

Signes Génitaux 

Pharyngite 

Conjonctivite 

- 

- 

- 

9 

6 

1 

5 (21 %) 

- 

- 

0 

0 

1 

3 

- 

- 

0 

L
o
ca

li
sa

ti
o
n

s 

Genou 

Poignet 

Cheville 

Coude 

Epaule 

MCP et doigts 

MTP et orteils 

Hanche 

27 (36%) 

13 (17%) 

13 (17%) 

8 (11%) 

- 

- 

- 

- 

67% 

30% 

44% 

9% 

9% 

40% 

12% 

4% 

11 

4 

7 

3 

- 

6 

1 

- 

28 

42 

19 

10 

11 

7 

1 

1 

2 

4 

3 

2 

2 

1  

- 

1 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

1 

Comorbidités/ 

Facteurs 

Favorisants 

Diabète : 16 

Alcool : 16 

MIP : 7 

Homosex : 

3 R sexuel à 

risque : 44 

Partenaires 

multiple : 

10 

Voyage ist : 

23 

Endocardite

 1 

Prostatite : 

1 

IST 

Voyage : 9 

VIH : 1 

ATCD 

IST 17 

Grossesse  

10 

Traumatism

e 5 

- - 

Diagnostic 

Bactériologique 

cu
ltu

re 

P
C

R
 

C
u

ltu
r 

2
9
/4

2
 

P
C

R
 

2
4
/4

2
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u
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1
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3
 

P
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1
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Liquide Articulaire 
19 

25% 

29 

39% 
39/42 10 9 7/26 

10/2

1 
1/4 - + + 

Hémoculture 14 (19%) 6/47 5 0 6/43 - -   

Prélèvement 

Urétral /Génital 

21 

(28

%) 

0 16/31 1 3 
12/2

3 

16/5

4 
3/5 5/5   

Prélèvem Pharyngé 0 
2 

(3%) 
4/9 0 0 - - - -   

Prélèvement cutané 
2 

(3%) 
0 5/7 1 0 - - - -   

Prélèvement anal 0 0 1/5 0 0 - - - -   

Urines 
5 

(7%) 

22 

29% 
15/41 1 0 - - - -   

Traitement 

 

C3G : 55 

Péni : 32 

C3G : 55 

Péni : 6 

C3G : 21 

Péni : 2 

Eryt 1 

tétra 1 

Péni : 52 

Péni : 6 C3G 

Durée du 

traitement 
6 jours 10j 15j 12 j 9 j 7 j 

Durée du Séjour 9 jours - - 10j - 8 j 

 

➢ Le Diagnostic Bactériologique : 

Les diagnostics clinique et bactériologique sont difficiles. L’infection génitale n’est pas 

toujours retrouvée à l’anamnèse ou à l’examen clinique [113], ayant fait évoquer pour certains 

un portage chronique [397].  

Ces constatations ont conduit certains auteurs à proposer une classification diagnostique des 

arthrites à gonocoque [397] : certaine (isolement du gonocoque), probable (évolution 

rapidement favorable sous traitement, association à des signes cutanés ou une infection 

génitale récente et isolement du gonocoque dans les voies urogénitales)  

NG est une bactérie fragile, difficilement cultivable, dans des conditions contraignantes 

[113,114,396]. L’examen direct est donc souvent négatif [80.113.114.396.397].  

Les cultures de liquide synovial ne sont positives pour NG que dans pas plus de 50% des cas 

[369] et sont à elles seules insuffisantes pour poser le diagnostic.  

Ce sont surtout les prélèvements cervico-vaginaux, urétraux, anaux et pharyngés, et les 

hémocultures à faire systématiquement, au lit du malade ou au mieux au laboratoire, qui 

augmente la chance d’identifier le gonocoque arrivant jusqu’à 70 à 90 % des cas 
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[16.398.399]. Les prélèvements cervicaux sont positifs chez 70% à 90% des femmes et les 

prélèvements urétraux sont positifs chez 50 à 70% des hommes. [188,122] 

Les rendements de culture des prélèvements anaux et oropharyngés sont plus faibles mais 

donneront parfois des résultats positifs. 

Les résultats de culture positifs aident à confirmer le diagnostic et fournissent le profil des 

résistances et la sensibilité aux antibiotiques pour la souche pathogène. 

La PCR a permis d’identifier le germe dans plus de 70% selon notre étude comparative, cette 

nouvelle technique de biologie moléculaire reste une meilleure éventualité pour la détection 

des microorganismes [267]. 

 

7. Traitement : 

La prise en charge initiale en milieu hospitalier est recommandée pour les patients avec un 

diagnostic présumé d'infection gonococcique disséminée (IDG) ou d'arthrite gonococcique. 

La ceftriaxone parentérale, administrée par voie IV ou IM, est l'antibiotique de choix préféré 

en première intention à une dose de 1 g IV toutes les 12 heures est la règle pendant une durée 

de 7 jours minimum. Les patients atteints d'arthrite septique grave ou ceux qui sont 

immunodéprimés ou qui répondent plus lentement au traitement peuvent nécessiter un 

traitement plus long (7 à 14 jours).  

Une dose unique de 1 gramme d'azithromycine par voie orale ou la doxycycline 100mg 2 fois 

par jour pendant 7 jours est généralement ajoutée pour couvrir une coïnfection potentielle par 

C. trachomatis. Les agents antimicrobiens alternatifs comprennent les autres C3G comme le 

céfotaxime et le ceftizoxime, administrés à raison de 1 g toutes les 8 heures. [180][402][396], 

les Fluoroquinolones comme la ciprofloxacine et l’aminoside comme la spectinomycine si 

elle est disponible.  

Une résistance généralisée aux C3G orales telles que le céfixime a été documentée. Les 

céphalosporines orales ne sont donc pas recommandées comme traitement initial.  

Le recourt à l’antibiothérapie orale (telle que la Céfixime, les Fluoroquinolones ou la 

Pénicilline) ne peut être possible chez les patients que si une preuve de sensibilité est 

disponible, et uniquement après 48h de traitement parentéral, avec une amélioration clinique 

satisfaisante (régression de la fièvre et du bilan inflammatoire)  



138 

Dans les cas où le diagnostic microbiologique n'est pas établi, le traitement doit être complété 

par une céphalosporine parentérale. 

Une arthrocentèse répétée doit être effectuée en cas de récidive d'épanchements synoviaux 

inflammatoires. Un drainage chirurgical peut être nécessaire dans les articulations au drainage 

par arthroscopie ; cependant, il est rarement nécessaire chez les patients atteints d'arthrite 

gonococcique. L’arthrite gonococcique entraîne rarement des lésions permanentes.  

Pour les formes cliniques sévères, la stadification macroscopique de l’arthrite septique avec 

arthroscopie doit être réalisée rapidement après la présentation pour déterminer la meilleure 

prise en charge thérapeutique. Cette démarche nécessite une collaboration interdisciplinaire 

traumatologue-biologiste. 

L’évolution est en général très rapidement favorable sur le plan infectieux tant local que 

général, pouvant être de fait, pour certains auteurs, un argument diagnostique [114]. 

Il peut être proposé des ponctions articulaires, surtout lorsque l’épanchement est très 

important, voire un lavage sous arthroscopie en cas d’évolution défavorable [3,114,400]. 

L’immobilisation de l’articulation à la phase aiguë n’est pas consensuelle [114], mais le plus 

souvent proposée du fait de la douleur. Le pronostic est en général très favorable sous 

traitement adapté et meilleur que celui des arthrites septiques à pyogènes, l’infection étant 

rarement à l’origine de séquelles articulaires [397,4]. 

Lorsque les patients atteints d'arthrite gonococcique sont traités à temps, il y a généralement 

un rétablissement complet sans séquelles. Pour ceux qui ont d'autres manifestations en plus de 

l'arthrite, le pronostic peut dépendre de la gravité de l'infection. En général, les complications 

consécutives à l'arthrite gonococcique sont rares. [401] [403] 

Un traitement efficace peut prévenir les complications et la transmission, mais la capacité de 

N. gonorrhoeae à acquérir une résistance aux antimicrobiens influence les recommandations 

de traitement et complique le contrôle [404]. 
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►Traitement antibiotique probabiliste 

Les traitements monodoses permettent une rapide interruption de la contagiosité  

(Le gonocoque ne survivant pas plus de 12 heures après administration d’un traitement 

efficace) [404,405], mais aussi une administration possible lors d’une consultation, favorisant 

l’observance au traitement. Ils ne sont cependant pas indiqués dans les formes compliquées ou 

disséminées. 

En France, selon l'Afssaps, les traitements monodoses efficaces sur des souches de 

gonocoques résistantes aux fluoroquinolones sont, en fonction des données issues de 

l’épidémiologie actuelle, ils sont : 

1) Bêtalactamines : les céphalosporines de troisième génération : C3G 

 La ceftriaxone (par voie IM ou IV) permet de traiter les souches résistantes aux 

fluoroquinolones, et aux pénicillines. L’administration par voie parentérale offre une 

meilleure garantie d’observance. 

 Le céfixime (par VO) moins bactéricide que la ceftriaxone. La sensibilité des souches 

de gonocoques au céfixime doit être systématiquement vérifiée car des échecs 

thérapeutiques ont été décrits avec cette molécule pour des souches de N.G ayant des 

CMI ≥ 0,5 mg/l.  

 

2) Un aminoside : la spectinomycine (par voie IM). La spectinomycine pourra être proposée 

aux sujets ayant une contre-indication aux bêtalactamines. Cependant, à éviter son usage sur 

les localisations pharyngées car quelques échecs ont été décrits. 

En 2008, dans le cadre de la prise en charge thérapeutique des formes non compliquées des 

urétrites et cervicites, l'Afssaps recommandait l’utilisation de la ceftriaxone à la posologie de 

500 mg en une seule injection (IM ou IV) en première intention (108,405).  

La céfixime (400 mg en prise unique orale) peut être utilisée en seconde intention, 

uniquement en cas de refus ou d’impossibilité d’administrer un traitement par voie injectable. 

En cas de contre-indication aux bêtalactamines, l'Afssaps recommande la spectinomycine à la 

posologie de 2 g en une seule injection IM. 

 

  



140 

Tableau 24 : Les nouvelles recommandations utilisées pour le traitement du gonocoque [405]. 

 

 

 

En 2010, les CDC ont recommandé une dose intramusculaire (IM) unique de 250 mg de 

ceftriaxone et une dose orale unique de 1 g d'azithromycine pour le traitement des infections 

gonococciques non compliquées du col de l'utérus, de l'urètre et du rectum comme stratégie 

pour prévenir la résistance à la ceftriaxone et traiter une éventuelle co-infection avec 

Chlamydia trachomatis.  

La préoccupation croissante pour la gestion des antimicrobiens et l'impact potentiel de la 

bithérapie sur les organismes commensaux et les agents pathogènes concomitants, en 

conjonction avec la faible incidence persistante de résistance à la ceftriaxone et 

l'augmentation de l'incidence de la résistance à l'azithromycine, a conduit à une réévaluation 

de cette recommandation. Ce rapport, qui met à jour les recommandations précédentes, 

recommande une dose IM unique de 500 mg de ceftriaxone pour le traitement de la gonorrhée 

urogénitale, anorectale et pharyngée non compliquée. Si l'infection à chlamydia n'a pas été 

exclue, un traitement concomitant par doxycycline (100 mg par voie orale deux fois par jour 

pendant 7 jours) est recommandé [404]. 

Au Maroc, depuis Février 2011, la DELM a proscrit l’utilisation de la ciprofloxacine à cause 

de l’émergence de nouvelles souches de N.G résistante à cette molécule. Un nouveau 
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protocole thérapeutique et prophylaxique a été préconisé utilisant la Ceftriaxone comme 

altérnative [404,406] : 

 

1) Traitement syndromique de l’écoulement urétral chez l’homme : 

Ceftriaxone 250 mg injectable en dose unique (à la place de la ciprofloxacine 500mg) 

+ Doxycycline 100 mg 1 cp 2 fois par jour pendant 7 jours 

2) Traitement syndromique d’une cervicite en dehors d’une grossesse : 

Ceftriaxone 250 mg injectable en dose unique (à la place de la ciprofloxacine 500mg) 

+ Doxycycline 100 mg 1 cp 2 fois par jour pendant 7 jours 

+ Metronidazole 2 g voie orale en prise unique 

3) Traitement syndromique d’une cervicite en cas de grossesse : 

Ceftriaxone 250 mg injectable en dose unique 

+ Erythromycine 500 mg VO 4 fois par jour pendant 7 jours 

En cas d’allergie aux bêta-lactamines et ses dérivés, la ciprofloxacine reste un choix 

thérapeutique irréfutable devant l’indisponibilité de la spectinomycine qui a été dernièrement 

retirée du marché marocain, sa sensibilité vis-à-vis le gonocoque doit être téstée. 

 

► La prise en charge du patient, mais aussi de ses partenaire(s) récent(s) et/ou 

habituel(s) [404,407] : 

• La mise en place des mesures de dépistage des autres IST : 

- L'infection à C. trachomatis doit être systématiquement recherchée par la sérologie ; 

- La réalisation de sérologies pour le dépistage de la syphilis, infection par le VIH, hépatite B, 

hépatite C et parfois le Mycoplasma genitalium et le virus Herpès simplex 

• La mise en place de mesures de prévention : la vaccination contre l'hépatite B doit être 

proposée à tout patient non immunisé. 

• L’abstention des rapports sexuels durant la période de convalescence. 

• L'utilisation des préservatifs doit être préconisée. 

• L’interdiction des pratiques à risque (utilisation inconstante du préservatif, lors des 

rapports pénétrant, fellation non protégée, partenaires multiples, partenaire sexuel d’une 

personne infectée, etc.)  
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• Des consultations de suivi doivent être organisées : 

- Au bout de 3 jours, si les symptômes persistent : le patient doit être informé qu’il doit 

impérativement revenir en consultation si les symptômes persistent au 3eme jour, pour 

adapter le traitement aux résultats de l’antibiogramme, si nécessaire ; 

- Au bout de 7 jours, de façon systématique : 

- vérifier la guérison clinique et effectuer un contrôle microbiologique de guérison, 

notamment en cas de localisation pharyngée avec un traitement autre que la Ceftriaxone ; 

- vérifier la prise en charge du ou des partenaires ; 

- donner les résultats des autres tests de dépistage ; 

- donner des conseils de prévention.  

Il est essentiel de continuer à surveiller l'émergence de la résistance à la ceftriaxone grâce à la 

surveillance et à la notification des échecs de traitement par les prestataires de soins de santé 

pour garantir l'efficacité continue des schémas recommandés. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



143 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSION 
  



144 

L’arthrite septique à N. gonorrhoeae doit être systématiquement évoquée devant toute arthrite 

purulente du sujet jeune, sexuellement actif, d’autant plus qu’il rapporte des rapports sexuels 

à risque. La gente féminine est plus prédisposée et le sujet âgé n’est pas écarté. 

Le diagnostic d’IDG est à évoquer devant une mono ou poly-arthrite en particulier en cas 

d’association à une ténosynovite et/ou des lésions cutanées, y compris en l’absence de fièvre. 

L’absence d’infection urogénitale à l’examen clinique ne permet pas d’exclure le diagnostic.  

La ponction articulaire permet le diagnostic bactériologique en détectant le gonocoque. Ce 

germe fragile nécessite des conditions d’acheminement favorables et une culture en milieux 

optimales. Les cultures doivent être obtenues à partir du tractus génital, rectum et pharynx 

chez tous les patients suspectés d’avoir une IDG et seul l’isolement du germe en culture 

permet l’étude des résistances par l’antibiogramme. 

La PCR gonocoque reste la technique de référence, elle est plus efficiente lorsque l’examen 

direct et la culture sont pris en défaut, mais elle n’est pas toujours accessible. 

Les diagnostics cliniques et bactériologiques sont difficiles du fait de l’absence de signe 

spécifique et de la rentabilité relativement faible des explorations microbiologiques.  

Par conséquent, le rôle du biologiste et du clinicien est nécessaire grâce à l'échantillonnage et 

la gestion des techniques de diagnostic du gonocoque selon les différents guides et 

algorithmes évalués.  

Les infections à Neisseria gonorrhoeae, IST, posent un problème de santé publique à la fois 

par ses complications et ses nouvelles résistances antimicrobiennes. L’émergence croissante 

de souches multi-résistantes fait des C3G injectables actuellement le traitement de choix.  

Pour les patients atteints d'arthrite gonococcique, un traitement antibiotique approprié et un 

drainage articulaire permettent généralement une évolution très rapidement favorable et une 

guérison complète sans séquelle. La morbidité associée aux IDG a considérablement diminué 

à l'ère post-antibiotique.  

Le gonocoque figure parmi les agents causals de l’arthrite septique du sujet séropositif. Sur 

ce, lorsqu'une IDG est suspectée, les cliniciens doivent dépister les autres IST car elle peut 

être la première manifestation d’une infection par le VIH. 

L’éducation sur le mode de transmission sexuelle de la maladie et les moyens de prévenir les 

MST font partie intégrante du traitement. 
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L'arthrite gonococcique est considérée rare mais elle est en augmentation, elle est souvent mal 

diagnostiquée ou simplement sous-évoquée. 

L’arthrite septique aiguë est une urgence médicale ayant une morbidité et mortalité 

considérables. Le diagnostic doit être le plus rapide possible afin d’éviter la destruction 

irréversible de l’articulation avec les conséquences qui en découlent sur la qualité de vie du 

patient. 
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RESUME 

Titre : Arthrites septiques à Neisseria Gonorrhoeae : A propos d’un cas et revue 

de littérature. 

Auteur : El MIDAOUI Moncef  

Mots clés : Arthrite septique - Neisseria Gonorrhoeae –infections disséminées 

gonococciques- Ceftriaxone 

Introduction : 

Neisseria Gonorrhoeae est l’agent de l’infection sexuellement transmissible de la 

blennorragie, responsable d’une large collection de manifestations urogénitales chez les deux 

sexes. Cependant, son atteinte articulaire est accidentelle ; l’arthrite gonococcique ne survient 

que lors d’une infection disséminée à gonocoque et touche préférentiellement le sujet jeune 

sexuellement actif mais peut affecter les autres catégories d’âges porteurs de certains facteurs 

de risque spécifiques. 

La ponction articulaire et l’examen bactériologique posent le diagnostic, et doit précéder 

l’antibiothérapie qui traite l’arthrite à gonocoque avec un pronostic assez favorable. 

Observation : 

Nous avons traité un cas clinique d’arthrite septique à Neisseria.gonorrhoeae isolé au 

laboratoire de bactériologie de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat. 

Il s’agit d’une jeune patiente de 17 ans, présentant à l’admission une douleur intense et une 

impotence fonctionnelle majeure de la hanche droite. Le diagnostic de coxite gonococcique a 

été confirmé et la patiente a été mise sous Ceftriaxone 1g/12h,  

et une dose prophylaxique d’anticoagulant. Les suites ont été marquées par une bonne 

évolution clinique, biologique et radiologique sans aucun retentissement fonctionnel. 

Conclusion : 

L’objectif de cette étude est d’examiner les aspects épidémiologiques, cliniques, 

bactériologiques, thérapeutiques et prophylactiques de l’arthrite à Gonocoque, qui présente un 

problème de santé publique à l’échelle mondiale par l’émergence croissante des souches de 

N.gonorrhoeae résistantes aux antibiotiques.  

Le traitement minute (ceftriaxone+azithromycine), l’usage du préservatif la suppression des 

comportements à risque et la surveillance épidémiologique sont les principales approches 

préventives pour réduire l’incidence de cette pathologie. 
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ABSTRACT 

 

Title : Septic arthritis caused by Neisseria Gonorrhoeae : About a case report and review of 

literature. 

Author : El MIDAOUI Moncef 

Keywords : Septic arthritis - Neisseria Gonorrhoeae –Disseminated gonococcal infection - 

Ceftriaxone 

Introduction  

Neisseria Gonorrhoeae is a sexual transmisible infection agent of gonorrhea responsible for a 

large collection of urogenital manifestations in both genders. However, his joint damage was 

accidental; Gonococcal arthritis only occurs during IDG and preferentially affects young 

sexually active subjects, but can affect other age groups with certain specific risk factors. 

Joint puncture and bacteriological investigation make the diagnosis, and should precede 

antibiotic therapy, which treats gonococcal arthritis with a fairly favorable prognosis. 

Observation : 

A clinical case of septic arthritis with Neisseria.gonorrhoeae isolated was treated at the 

bacteriology laboratory of the Mohammed V Military Hospital of Instruction in Rabat. 

This is a 17-year-old young patient, presenting on admission with severe pain and major 

functional impairment of the right hip. The diagnosis of gonococcal coxitis was confirmed 

and the patient was put on Ceftriaxone 1g / 12h, and a prophylaxis dose of anticoagulant. The 

result was marked by a good clinical, biological and radiological evolution without any 

functional repercussions. 

Conclusion : 

The objective of this project is to study the epidemiological, clinical, bacteriological, 

therapeutic and prophylactic for Gonococcal arthritis, which presents a global public health 

problem due to the growing emergence of antibiotic resistant N. gonorrhoeae strains. 

One-Minute treatment (ceftriaxone + azithromycin), condom use, suppression of risky 

behavior and epidemiological surveillance are the main preventive approaches to reduce the 

incidence of this pathology. 
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 الملخص 

 

 الادب.  ومراجعةحالة واحدة رية البنية: تقرير يصل الإنتاني الناجم عن النسالتهاب المف :العنوان

 منصف المداوي : المؤلف

 سيفترياكسون–التعفنات المستمدة للبنية -البنية  النسيرية-صل الإنتاني : التهاب المفالكلمات المفتاحية

 المقدمة

البنية   المنقولة    عوامل  عامل من  يهالنسيرية  عن مجموعة كبيرة    ةمسؤولالومرض السيلان  جنسيا التي تسبب  الأمراض 

البولي المظاهر  عند  ةمن  ومع    والتناسلية  الجنسين.  المفصلية    ذلك،كلا  الإصابات  جرثوملهتبقى  يحدث  لا    ناذرة؛  جد  ذا 

البنية فقط    التهاب للبنية  المفاصل بالمكورات  المستمدة  التعفنات  النشطين    ويؤثر بشكلجراء    جنسياً، تفضيلي على الشباب 

 المحددة.عوامل الخطر العض ب ب  التي تتميزالفئات العمرية الأخرى  باقي يضمولكن يمكن أن 

الذي يعالج التهاب المفاصل    الحيوية،ويجب أن يسبق العلاج بالمضادات    بالتشخيص،يقوم ثقب المفصل والفحص البكتيري  

 جد مرضية. بنتائجبالمكورات البنية 

 ملاحظاتال

العسكري  مستشفى  العلم الجراثيم بصل الإنتاني مع عزل النيسرية البنية في مختبرالمف  الالتهابمن    سريريةحالة    لقد عالجنا

 .محمد الخامس بالرباطالميداني 

الحالة التي تشاب  ةمريض  السريرية،  تضم هذه  العمر  ة  ألم شديد وضعف وظيفي  التي كانت تو  عامًا،  17بلغ من  عاني من 

  1سيفترياكسون    بالمضاد الحيوي  ةالمريض  ومعالجةكبير في الفخذ الأيمن. تم تأكيد تشخيص التهاب داء المكورات البنية  

وبيولوجي وإشعاعي جيد دون أي  جرعة وقائية من مضادات التخثر. تميزت النتيجة بتطور سريري  مع  ساعة،    12  كلجم  

 .تداعيات وظيفية

  الخاتمة

لتهاب لداء ا   البكتريولوجية والعلاجية والوقائية  والخصائصالسريرية،    الوبائية،  الجوانب  الهدف من هذه الدراسة هو فحص

ا  المفاصل تمثللسيلانيبالمكورات  التي  صحية    ة  المتصاعد    وخاصة  عامةعالمية  مشكلة  الظهور  البنية  بسبب  لانسيرية 

 .مقاومة للمضادات الحيوية

الميدانية  والمراقبة الوبائية    المنحرفقمع السلوك    الذكري،استخدام الواقي    (،العلاج الدقيق )سيفترياكسون + أزيثروميسين

 المرضية.حدوث هذه الحالة   من هي الأساليب الوقائية الرئيسية لتقليل
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 قسم أبقراط 

 بسم الله الرحمان الرحيم

 

 أقسم بالله العظيم

 : المهنة الطبية أتعهد علانية في  اعضو في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 
  بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم. 
  صحة مريضي هدفي الأول مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا وأن أمارس . 
 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. 
  بووودون أي اعتبوووار ديوووأ أو وطوووأ أو عرقوووي أو سياسوووي أو وأن أقووووم بوووواجر اوووو مرضووواي

 .اجتماعي
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها. 
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد. 
 للهبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با. 

 . على ما أقول شهيد والله
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