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RESUME

Les infections ostéoarticulaires aigués hématogenes de I'enfant peuvent
gtre trés graves, leur incidence demeure stable méme dans les pays & haut
niveau socio-économique.

Une nouvelle approche de cette pathologie est nécessaire du fait de I'obser-
vation de plus en plus fréquente de nouvelles formes cliniques.

En effet, sont apparues de nouvelles souches bactériennes responsables de
cesinfections. Ceci est probablement du a plusieurs facteurs, entre autres :
- au changement de notre environnement et de nos habitudes alimentaires
pollués par des élevages vétérinaires utilisant des antibiotiques.

- 3 ['utilisation non adéquate des antibiotiques sans preuves bactériologiques.
l'adage qui dit « le moindre doute sur le diagnostic d'ostéomyélite aigué doit
entrainer la mise en route du traitement antibiotique dans le quart d’heure et
Iimmobilisation platrée dans I'heure qui suit » n'est plus de mise. Nous dis-
posons actuellement de plus de moyens pour faire la preuve d'une infection
bactérienne :

- Les techniques bactériologiques se sont développées, permettant d'incri-
miner plus souvent d'autres germes tels que le Kingella kingae. Le staphylo-
coque aureus reste le germe le plus fréquemment retrouvé avec apparition
de nouvelles souches communautaires, résistantes a la Méthicilline et sou-
vent particuliérement virulentes.

Grace au développement de la biologie moléculaire, on a pu mettre en évi-
dence que cette virulence est due a la sécrétion par ces nouvelles souches
d'une toxine, la Leucocidine de Panton et Valentine. Elle est responsable de
tableaux infectieux graves avec des complications inhabituelles yelles que
les thrombophlébites septiques séveres.

- l'Imagerie par Résonance Magnétique est de plus en plus performante
donnant des « images biologiques » tres sensibles.

L'absence de modifications de signal dans les premiéres heures de la symp-
tomatologie permet d'éliminer une infection bactérienne.

Le nouveau profil de cette maladie modifie notre attitude thérapeutique
avec une tendance au raccourcissement du traitement antibiotique avec
la méme efficacité.

Mots clés :Enfant, Ostéomyélitg, Arthrite, leucocidine de Panton et Valentine

ABSTRACT

Acute osteoarticular hematogenous infections of the child are a serious di-
sease. Their incidence remains stable even in countries with a high socioe-
conomic level.

A new approach of this disease is necessary due to appearance of new cli-
nical forms. In fact, new causal bacteriological strains have appeared. This
is also probably due to many factors, of which:

-The change of our environment and of our food habits polluted by veterinary
breeding using antibiotics.

- The inadequate use of antibiotics without bacteriological proof.

The saying « The slightest doubt over the diagnosis of acute osteomyelitis
has to lead to starting the antibiotic treatment in the following quarter of hour
and immobilization in the next hour » is no longer necessary. We actually
have more means to prove a bacteriological infection:

-The bacteriologic techniques have developed thus allowing to incriminate
more frequently other germs like Kingella Kingea. The staphylococcus au-
reus remains the most frequently found pathogen with the emergence of
new community-acquired methicillin resistant strains, particularly more viru-
lent. With the development of molecular biology, we have been able to bring
to light the fact that this virulence is due to the secretion by these strains of
a new toxin, The Panton Valentine Leucocidin. It's responsible of serious cli-
nical pictures with frequent complications such as deep venous thrombosis.
- MRI is more and more performing thus giving more sensitive « biological
images »

The absence of signal modification allows to eliminate bacteriologic infec-
tion.

The new profile of this sickness alters our therapeutic attitude with a tenden-
cy to shorten the antibiotic treatment while maintaining the same efficiency.
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I. INTRODUCTION

Vu l'importance du sujet, c’est la troisieme fois
depuis 1993 qu'il est traité dans les conférences
d’enseignement de la SOFCOT. Nous n’évoque-
rons pas |’évolution et les séquelles de ces in-
fections, ces chapitres ayant été bien développés
dans les conférences précédentes [5;49]. Nous
rappellerons par contre les notions classiques,
connues depuis les travaux de Trueta et Ogden
[43, 52], car celles-ci sont toujours d’actualité et
nous insisterons surtout sur les nouveautés.

Il. EPIDEMIOLOGIE

Lincidence des infections ostéoarticulaires aigues
(IOAA) demeure stable méme dans les pays a haut
niveau socioéconomique. Dans notre service,
252 cas d’ostéomyélites aigues (OMA) ont été ré-
pertoriés sur une période de 10 ans entre 1990 et
1999 soit en moyenne 25 cas par an. Cette inci-

-dence est restée stable entre janvier 2001 et juillet

2005, période durant laquelle nous avons recensé
84 cas.

Une augmentation de fréquence des IOAA a été
rapportée récemment par Arnold et al. [3].Ceux-
ci ont constaté une augmentation de l'incidence
de 2.6 a 6 pour 1000 admissions entre 2000 et
2004. Cette augmentation était liée a I'émergence
des infections a staphylocoques aureus méthicil-
line résistants (SAMR) communautaires qui est
passée de 4 a 40% durant la méme période alors
que l'incidence des infections a staphylocoques
aureus méthicilline sensibles (SAMS) est restée
constante.

1. PHYSIOPATHOLOGIE

La physiopathologie des IOAA résulte de I'inte-
raction entre le germe pathogene et la réaction
immunitaire de I'hote destinée a éliminer I'in-
fection. Cette réaction immunitaire étant respon-
sable d’un grand nombre des |ésions observées.
Cette interaction a surtout été étudiée pour le sta-
phylocoque aureus (SA).

A- Ostéomyélite aigue

A l'origine il s’agit d’'une bactériémie par un
germe pathogene dont la porte d’entrée est cuta-
née ou muqueuse. La fixation et la multiplication
bactérienne dans I'os, sont facilitées par I'anato-
mie vasculaire des métaphyses, I’environnement
des cellules immunitaires, les facteurs de wirs-
lence bactériens et souvent un traumaiisme.

1. Anatomie vasculaire

Les ostéomyélites aigués sunviennent prese
rentiellement au niveau de |2 meapinse aes
os longs. Ceci est expligué en pariie pan
vascularisation métaphysaire qui est hes fiue

loppée et donc soumise a de fréquents embols
bactériens. Ces vaisseaux forment des boucles
qui se terminent dans des lacs veineux ou la
circulation sanguine est ralentie créant des
conditions propices a la fixation et a la multi-
plication des germes. Par ailleurs, le caractére
discontinu et dépourvu de membrane basale
de I’endothélium des vaisseaux métaphysaires
en croissance facilite le passage des germes
vers |'os spongieux [24].

/ La physiopathologie est similaire pour les os
plats et courts car leurs portions osseuses ad-
jacentes au cartilage (cartilage de croissance,
cartilage articulaire) ont une vascularisation
comparable a celle des métaphyses des os
longs.

2. Environnement des cellules immunitaires
des métaphyses

Il y a moins de cellules du systeme réticu-
loendothélial dans la métaphyse que dans la
diaphyse. L'activité phagocytaire est moins
importante au niveau des métaphyses ce qui
favorise la prolifération bactérienne. Cette ac-
tivité phagocytaire est encore plus altérée par
la diminution de la pression en oxygene in-
tramédullaire provoquée par Iinfection. [33;
55].

3. Réle du traumatisme

Le traumatisme joue un role indéniable bien
que non clairement élucidé. Ce fait est sup-
porté par des données expérimentales et
épidémiologiques. Whalen et al. [55] dans
une étude chez des lapins en croissance ont
constaté la survenue d’une ostéomyélite aigué
lorsqu’un traumatisme du cartilage de crois-
sance était associé a une inoculation intravei-
neuse de staphylocoque alors que I'injection
bactérienne isolée n’a jamais entrainer le dé-
veloppement d’'une OMA. Un traumatisme
est également souvent retrouvé a l'interroga-
toire de patients porteurs d'une OMA. Nous
I’avons constaté pour notre part dans 44% de
cas.

4. Facteurs de virulence bactérienne

Ces facteurs ont surfout été étudiés pour le SA
qui est le gemme le plus souvent en cause.

2. Colomisation initiale et adhérence

SA possede des antigenes de surface qui
Jousns I sole de recepteurs ou « host protein
Sidine seceptors ». Ces récepteurs recon-
Passent des proteines de la matrice extracel-
Slae wcomme le collagene, la fibronectine,
FSasiee | ety adhérent permettant la colo-
mEShon Bacterienne initiale.

&S s=cenfeurs ne sont pas retrouvés chez
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certaines souches microbiennes non ou peu
pathogénes comme le staphylocoque épider-
midis.

b. Autoprotection et échappement au sys-
teme immunitaire

Les protéines de surface jouent également
un role dans la pénétration des germes dans
les ostéoblastes ou ils vont survivre et induire
une destruction cellulaire (apoptose) ou rester
quiescents.

Le SA produit des endotoxines pour suppri-
mer la réponse immune locale. Il s’entoure
d’une membrane extensive ou glycocalyx qui
favorise 1’adhésion des autres bactéries. Ces
propriétés lui donnent une protection contre
les antibiotiques et la réponse immunitaire de
I"héte [50].

c. Réponse immunitaire de I'hote

La réponse inflammatoire aigué provoque la
libération d’Interleukine 1 et interleukine 6.
Ces cytokines vont stimuler la sécrétion par
le foie de protéines de la phase aigue de I'in-
flammation dont la CRP, et provoquer I"afflux
de cellules inflammatoires et la phagocytose
bactérienne.

Par ailleurs, la production de prostaglandine
E est 5 a 30 fois plus élevée dans I'os infecté
que dans 1’os normal. Cette production im-
portante serait responsable de résorption os-
seuse et de séquestration par |'intermédiaire
de la réaction inflammatoires et de la libéra-
tion d’enzymes lysosomiales [14].

5. Conséquences anatomopathologiques

a. Dégats anatomiques

'infection produit au niveau de l'os les
mémes modifications pathologiques qu’au
niveau de n’importe quel tissu : hyperhémie,
cedéme et nécrose. Non traitée, |'infection
produit du pus et la pression intra-médullaire
augmente. Le fluide formé va chercher la tra-
jectoire ayant la plus petite résistance par effet
de tamponnade.

En fonction de I'dge, le pus peut suivre au
moins un des 3 chemins suivants :

e De la métaphyse vers |"épiphyse chez le
nouveau-né, le nourrisson agé de moins de 18
mois et I'adulte. Dans ces tranches d’age, il y
a une communication entre les 2 vascularisa-
tions épiphysaire et métaphysaire qui explique
d’ailleurs la fréquence des ostéo-arthrites.

e De la métaphyse vers la diaphyse surtout
chez I’adulte, ce qui explique la fréquence des
pandiaphysites.

e De la métaphyse vers le périoste, surtout

chez I’enfant de plus de 18 mois, pour créer
un abces sous périosté qui décolle le périoste
et induit ainsi une dévascularisation périos-
tée. En I"absence de traitement, I"abces sous
périosté augmente de taille aggravant le dé-
collement et la dévascularisation. Ainsi le pus
intramédullaire endommage la vascularisation
endostée et I’abces sous périosté endommage
la vascularisation périostée, induisant une né-
crose osseuse corticale pouvant aboutir a la
formation de séquestre.

En 1957, Trueta [52] classe ces lésions anato-
mopathologiques en 3 stades en fonction des
dégats vasculaires :

e Stade | : c’est le stade de la destruction de la
vascularisation endostée uniquement par |"ab-
ces intra-médullaire.

e Stade Il : c’est le stade de la destruction de
la vascularisation endostée et de la vasculari-
sation périostée par |"abces sous périosté.

e Stade IIl : c’est le stade de la rupture de |"ab-
cés sous périosté dans les parties molles avec
des dégats musculaires.

Par ailleurs, le cartilage de conjugaison peut
étre endommagé par ischémie ou chondro-
lyse. Des troubles de croissance peuvent alors
se voir a long terme (Fig.1).

b. La réparation
La réparation des lésions débute des le 10°™
jour apres l'infection et associe 3 phénomenes :

e La résorption de I'os nécrosé. Elle est effec-
tuée par un tissu de granulation qui se déve-
loppe 2 sa surface. Lorsque la nécrose est trop
étendue, cette résorption est incomplete et il
se forme un séquestre. :

e La néoformation osseuse. Elle s’effectue a
partir du périoste décollé. Le périoste construit
des couches d’os nouveau sur son versant in-
terne et se forme selon la rapidité et |'évolutivi-
té du processus, une réaction périostée pleine
ou lamellaire. Elle peut aboutir a la formation
d’un Involucrum, large décollement périosté
circonférentiel s’ossifiant progressivement de
la périphérie vers le centre (Fig. 2).

e La réaction de |'os sain environnant. L'os
sain environnant est le siege d’une déminé-
ralisation qui disparait avec la guérison. Une
condensation osseuse est possible soit lors de
la guérison, soit en périphérie d'une ostéo-
myélite circonscrite.

B- Arthrites septiques

Aprés une bactériémie, le germe pathogene va
atteindre la synoviale qui est richement vascula-
risée puis essaimer a l'intérieur de I'articulation.
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Figure 1 : A droite, [ésions mitées de I'aile iliaque droite compliquées
d’une arthrite de hanche avec décollement septique du cartilage en Y
et luxation intra pelvienne. A gauche, ostéoarthrite de la hanche avec
aspect mité du col fémoral et luxation

Fig 2: Aspect radiologique d’une réaction périostée: Involucrum

1. Colonisation articulaire et adhérence des

germes

Le passage des germes pathogenes dans Iar-
ticulation est facilité par I'absence de mem-
brane basale au niveau de la membrane sy-
noviale. Dans l'articulation, la fixation et la
multiplication bactérienne sont favorisées par
la faible quantité de liquide synovial. A ces
facteurs mécaniques s ‘ajoutent la fixation
bactérienne qui est favorisée par les facteurs
de virulence décrits plus haut.

2. Arthrite septique et réaction immunitaire

Au niveau de l'articulation, il se produit une
réaction immunitaire similaire a celle obser-
vée au niveau de I'os par le biais de la libé-
ration de cytokines par les chondrocytes, les
synoviocytes et les cellules inflammatoires.

3. Mécanismes de la destruction articulaire

La destruction articulaire est en grande par-

tie provoquée par des enzymes protéolytiques
sécrétées aussi bien par les bactéries que par
le biais de la réaction immunitaire de I’héte.

L'hyperpression articulaire provoquée par
I"épanchement compromet la vascularisation
et entraine une destruction synoviale et car-
tilagineuse. Enfin, la distension de la capsule
articulaire cause une laxité pouvant conduire
a une subluxation voir méme a une luxation
compléte dans les formes trés évoluées du
nouveau né et du nourrisson.

C- Ostéomyélites subaigués

L'ostéomyélite subaigué peut étre considérée
comme une forme atténuée d’infection osseuse.
Il peut s’agir d’une infection abatardie par un
traitement antibiotique, d’'une résistance aug-
mentée de I’héte ou d’une diminution de la vi-
rulence du germe.

IV. BACTERIOLOGIE

Le SA demeure le germe le plus souvent respon-
sable des IOAA quelque soit I’dge des patients.
Ces dernieres années ont vu l'émergence de
souches de SAMR communautaires responsable
de tableaux cliniques graves.

Kingella kingea (Kk) est de plus en plus souvent
isolé dans les infections du petit enfant et en par-
ticulier dans les arthrites septiques. La multiplica-
tion des publications sur Kk nous impose de lui
consacrer un chapitre.

Dans les pays ol la vaccination est systématique
les infections a Hémophilus influenzae ont dis-
paru.

A- Epidémiologie bactérienne

Les germes sont plus souvent isolés dans les in-
fections osseuses (ostéomyélite et ostéoarthrite)
que dans les infections articulaires isolées [1 ;
31 ; 45] ainsi qu’au niveau du site de I'infection
[20]. Le taux de positivité des prélevements est
tres variable pouvant aller de 18 a 82% selon les
publications [9 ; 41 ; 45]. La positivité des préle-
vements bactériologiques est de 54% dans notre
série, quelque soit le type d’infection.

La négativité des prélévements bactériologiques
peut s’expliquer soit par de mauvaises tech-
niques de prélevement, soit par une prise préa-
lable d'antibiotiques soit par des diagnostics par
exces. Pour améliorer le taux d’isolement des
germes, il est important de multiplier les préle-
vements au niveau de tout site infectieux suspect
et de réaliser des hémocultures avant la mise en
route du traitement antibiotique. L'ensemence-
ment direct des prélevements recueillis a partir
du site de I'infection ostéoarticulaire sur flacon
d’hémoculture permet également d’augmenter
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les chances de mise en évidence des germes
fragiles comme Kingella kingea [1 ; 35].L utili-
sation du systeme « Isolator » pour I'ensemen-
cement des prélévements articulaires a permis
d’augmenter le taux de mise en évidence des
germes dans les arthrites septiques. Il s’agit d’un
milieu d’ensemencement qui inhibe les cellules
immunitaires et le compléments présents dans le
liquide synovial infecté, augmente les chances
d’isoler les germes intracellulaires obligatoires
ou facultatifs comme le staphylocoque [57].

Uécologie bactérienne des I0AA dépend de
I’age des patients et du type d’infection.

SA est le germe le plus souvent rencontré dans
les ostéomyélites et ostéoarthrites aigues tout age
confondus [20 ;31 ;45 ]. Chez les nouveaux nés
les infections a streptocoque B et entérobacté-
ries sont également fréquentes. Les infections a
Kingella kingea et streptocoque pneumoniae se
voient surtout chez les nourrissons et les enfants
de moins de 5 ans. Des infections a gonocoques
peuvent se voir chez des adolescents en cas d’ac-
tivités sexuelles non protégées. Les infections a
salmonelle se voient en particulier chez les drépa-
nocytaires. Les infections a hémophilus influenza
type b on disparu dans les pays ou la vaccination
est obligatoire. Le tableau 1 résume les germes
les plus souvent retrouvés dans les infections os-
téoarticulaires aigués hématogenes de |’enfant
en fonction de I'age dans la littérature [27]. Le
tableau 2 résume le profil bactériologique des
IOAA hématogenes selon I’age dans notre service
a I'exclusion des nouveaux-nés.

Tableau 1 : Profil épidémiologique des infections ostéoarticulaires hé-
matogenes aigues de |’enfant en fonction de I’age d’apres Herring [27].

Tranche d’age Germes en causes

- Streptocoque B
- Bacilles gram

Nouveaux nés Tl
- Neisseria Gonorrhoeae

- Staphylocoque aureus

- Hémophilus influenza type b
(disparus en cas de vaccination
systématique)

- Kingella kingea

Nourrisson et enfants de mois de
5 ans

- Staphylocoque aureus

e - Salmonelle (drépanocytose)

-Staphylocoque aureus

Adolescents Al
- Neisseria gonorrohea

Tableau 2 : Profil bactériologique des IOAA hématogenes selon |'age
dans notre service (A |'exclusion des nouveaux-nés)

Germes ( Patients < 3 ans | Patients > 3 ans
Staphylocoque aureus 3 (25%) 13 (56,52%)
Staphylocoque coagulase - | 1 (8, 33%) 1(4,33%)
Streptocoque A 1(8, 33%) 5(21,73%)

Streptocoque pneumoniae 4 (33,33%) d

Streptocoque non groupable | - 2 (8,6%)
Enterobacter 1(8,33%) -

Salmonelle 2 (16,66%) 1(4,3%)
Acinetobacter Baumanii - 1 (4,3%)

B- Staphylocoques aureus communautaires

1. Résistance a la méthicilline

Classiquement les infections a staphylocoques
résistants aux antibiotiques étaient des infec-
tions nosocomiales acquises en milieu hospi-
talier.

Depuis une dizaine d’années nous assistons
a l'augmentation des infections communau-
taires a SA résistant. Il s’agit d’un germe résis-
tant uniquement a la méthicilline et sensible a
la plupart des antibiotiques contrairement aux
germes hospitaliers qui sont multirésistants.
Nous avons retrouvé un SAMR dans 18 cas
sur 62 infections a staphylocoque colligées
entre janvier 2001 et juillet 2005 (29%).

'augmentation de fréquence des infections a
SAMR a été également rapportée un peu par-
tout dans le monde [54]. Le SAMR commu-
nautaire est actuellement responsable de la
majorité des IOAA dans certaines régions [3,
22, 38].

Cette résistance est due a I’acquisition d’un
gene appelé mecA. Cette mutation génétique
code pour la synthése d’une protéine, la PBP
2A (Penicillin binding protein 2A) rendant la
membrane bactérienne résistante a la pénicil-
line.

Ce germe produit souvent une toxine virulente
responsable de tableaux cliniques séveres: La
leucocidine de Panton et Valentine (PVL) [6 ;
22 ; 38, 54].

2. La leucocidine de Panton et valentine

La PVL est une exotoxine produite par de
nombreuses souches de staphylocoques com-
munautaires aussi bien sensibles que résis-
tants a la méthicilline. Du fait de sa toxicité
sur la membrane cellulaire, elle possede a
forte concentration de puissantes propriétés
nécrosantes responsables de tableaux cli-
niques séveres [19].

Plusieurs publications récentes soulignent la
fréquence accrue de la production de la PVL
par le SAMR communautaire. En 2004, Mar-
tinez-Aguilar et al. [38] publient une série au
Texas de 59 I0A (31 a staphylocoques methi-
R et 28 a staphylocoques methi-S), ou la PVL
était présente de maniére significativement
plus importante chez les germes résistants a
la méthicilline. En France, la situation semble
différente. En effet, sur 14 infections ostéoarti-
culaires aigué rapportées par Gillet et al. a sta-
phylocoques produisant de la PVL, seul deux
cas étaient dus a des staphylocoques résistants
a la méthicilline [19].
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C- Kingella Kingea

Kingella kingea a été décrit pour la premiere fois
dans les années 1960 [26]. Il s’agit d'un germe
saprophyte habituel de I'oropharynx du petit en-
fant. Ce germe est fragile et son identification est
difficile. Sa mise en évidence a été possible par
I’Tamélioration des techniques de prélevement et
d’ensemencement ainsi que par la polymerase
chain reaction (PCR). linoculation des préleve-
ments effectués au bloc opératoire directement
dans des flacons d’hémocultures permet d’aug-
menter les chances d’identification du germe
[1:18;35]

D’apres les publications récentes, Kk serait le
germe le plus fréquent dans les IOAA chez le
petit enfant. Pour Yagupsky et al. [56], plus de
98% des infections a Kk surviennent chez des
-enfants de moins de 4 ans, la majorité des cas
survenant entre 6 mois et 2 ans.

Une nette prédominance masculine a été rap-
portée [37 ;56] et ce germe serait responsable
surtout d’arthrites. Les tableaux cliniques sont
généralement peu bruyants. La VS et La CRP ne
sont pas beaucoup augmentées. La CRP peut
étre méme normale.

V. CLINIQUE

A- Formes aigués

1. Formes habituelles

a. Ostéomyélite aigué

l’anamnese et les données de I’examen phy-
sique sont sensibles mais rarement spéci-
fiques. Le diagnostic d'une OMA repose sur
un faisceau d’arguments cliniques, biolo-
giques et d'imagerie.

Le début est brutal et le tableau est presque
toujours bruyant associant :

e Des signes locaux avec une douleur in-
tense «pseudo fracturaire» responsable d’une
impotence fonctionnelle totale, et des signes
d’inflammation locale : rougeur, cedeme et
tuméfaction. Les localisations classiques sont
situées autour du genou : extrémité inférieure
du fémur et extrémité supérieure du tibia, mais
tous les os peuvent étre atteints (Fig 3)

e Des signes généraux avec un contexte infec-
tieux plus ou moins sévere : fievre et altération
de I'état général.

l’examen physique retrouve une douleur vive,
transfixiante et circonférentielle au niveau de
la métaphyse atteinte. L'articulation adjacente
est souvent peut douloureuse et doucement
mobilisable. Parfois une arthrite réactionnelie
ou de contiguité limite la mobilité de I'aricu-
lation adjacente.
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Omoplate

Cubitus 1 %4}
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is 1/o
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Fig3: Localisations des OMA

'absence d’adénopathies locorégionales est
un signe négatif important.

examen clinique ne doit pas s'arréter a la
région atteinte. Il faudra rechercher d’autres
localisations septiques osseuses ou autres
(pulmonaire, cardiaque, cérébrale...).Un exa-
men ostéo-articulaire complet et un examen
général sont donc obligatoires, systématiques
et doivent étre minutieux.

Cependant, le tableau clinique de I"ostéomyé-
lite n’est pas toujours typique. Certaines loca-
lisations comme les ostéomyélites de I'aile il-
iaque peuvent se présenter avec des tableaux
cliniques trompeurs tels que un syndrome ab-
dominal aigu. Le diagnostic d’une ostéomyé-
lite n"est pas toujours facile.

b. Arthrite

Le debut est brutal, parfois apres un trauma-
tisme gui semble pouvoir constituer un phé-
nomene déclenchant dans certains cas. La si-
dération d'un membre oriente d’emblée vers
I2 région atteinte. La douleur et |'impotence
fonctionnelle sont deux signes pratiquement
constants. La douleur siege le plus souvent
en regard de larticulation atteinte (le genou
ou 12 hanche), laissant peu de périodes d’ac-
calmies et perturbant éventuellement le som-
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meil de l’enfant. L'impotence fonctionnelle
est d’expression variable allant d’une discréte
limitation des mouvements a une immobilité
complete du membre. Aux membres infé-
rieurs, elle se manifeste par une boiterie an-
talgique d’esquive puis s’installe rapidement
une impotence fonctionnelle compléte, un re-
fus d’appui et une attitude antalgique (flexion,
abduction et rotation externe s'il s’agit de la
hanche).

La mobilisation passive de l'articulation est
douloureuse.

A un stade plus évolué, des signes inflamma-
toires locaux apparaissent avec un cedeme et
parfois un empatement en regard des articu-
lations profondes, un gonflement dans les ar-
ticulations superficielles avec rougeur et aug-
mentation de la chaleur locale. Au niveau du
genou, un choc rotulien est percu traduisant
la présence d’un épanchement.

Au niveau de la sacro-iliaque, la palpation
directe ainsi que le rapprochement et |’écar-
tement des ailes iliaques sont douloureux. Le
signe de Gaenslen est spécifique de I'atteinte
sacro-iliaque : douleur provoquée par la
flexion maximale de la hanche homolatérale,
hanche controlatérale en extension.

L'état général peut étre altéré avec une fievre,
des frissons et une tachycardie. Trés souvent,
il-est presque normal avec une fiévre peu éle-
vée.

La palpation appuyée des métaphyses adja-
centes est indolore.

2. Formes atypiques

a. Formes modérées

Une authentique ostéomyélite peut se mani-
fester par des douleurs osseuses avec un syn-
drome infectieux modéré, une VS peu accé-
|érée sans hyperleucocytose significative. Un
tel tableau peut se voir en cas de traitement
antibiotique mal adapté prescrit a |'aveugle
et inefficace pou éradiquer linfection. Ces
formes modérées peuvent se voir également
en cas d’infection a germe peut virulent
comme Kk. Le diagnostic devient difficile. La
preuve irréfutable ne peut étre apportée que
par la bactériologie ou a défaut, une forte pré-
somption sur des images évocatrices a I'ima-
gerie.

b. Formes graves

Il s’agit des formes causées par des Staphylo-
coques aureus sécréteurs de PVL. Elles ont été
rapportées le plus souvent dans les infections
a SAMR mais peuvent se voir également dans

les infections a SAMS.

La porte d’entrée est souvent cutanée a type
de furoncle ou de lésions cutanées nécrosées.

Le tableau infectieux est plus sévere avec une
altération de |’état général, une fievre plus
élevée et plus longue, des signes locaux plus
accentués, une atteinte locale plus exten-
sive avec des abces sous périosté, des myo-
sites et des nécroses des muscles adjacents.
L'impotence fonctionnelle est plus marquée.
L'atteinte multifocale d’emblée est plus fré-
quente. Les complications peuvent étre graves
et variées assombrissant le pronostic.

e Complications thromboemboliques (Fig 4):
autrefois considérées comme exceptionnelles
chez I’enfant, les thromboses veineuses com-
pliquées ou non d’embolie pulmonaire se
voient de plus en plus au cours des I0AA.
Gonzalez et al. [23] rapportent un taux de 6%
de thromboses veineuses sur 116 ostéomyé-
lites. Pour Hollmig [28], sur 212 ostéomyélites,
il y avait 11 thrombophlébites compliquées
dans 6 cas d’embolie pulmonaire. Ces throm-
boses touchent souvent les veines profondes
adjacentes au foyer infectieux et se voient es-
sentiellement dans les ostéomyélites a SAMR
communautaires. Elles peuvent se voir aussi
dans les infections a germes sensibles. Nous
en avons observé 12 cas secondaires a des in-
fections a staphylocoques communautaires. Il
s’agissait d'un SAMR dans 6 cas.

Elles surviennent indépendamment de tout
trouble de I’hémostase.

Fig 4: Ostéomyélite du tibia gauche a SAMS compliquée d’une throm-

bophlébite.

Leur découverte se faisait souvent fortuitement
lors de I’exploration par I"échographie, le
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scanner ou I'IRM. Il est important de les suspecter
car il s'agit d’'un facteur de dissémination bacté-
rienne par I'intermédiaire d’embols septiques en
particulier pulmonaires. Leur découverte impose
un traitement anticoagulant prolongé.

e Complications pulmonaires (Fig 5) : dans
93% de la série de Gonzalez et al. [22] il
y avait une atteinte pulmonaire associée a
I'IOAA, nécessitant dans 79% des cas, une
réanimation pour détresse respiratoire.

Fig 5 : Staphylococcie pulmonaire associée chez le méme patient que

sur la figure 4.

Il'y a eu 3 déces sur 14. Les pneumonies né-
crosantes avec nécrose trachéale et alvéolaire,
hémorragie alvéolaire diffuse a I'origine d’hé-
moptysies peuvent se voir [21].

e Complications cardio-vasculaires : une infil-
tration myocardique et endocardique avec ou
sans végétations ont étés aussi décrites dans
des autopsies.

o Complications cutanées et sous-cutanées : des
nécroses cutanées, des lésions érythémateuses
et pustuleuses, des fasciites nécrosantes peuvent
se Voir.

e Les états de chocs septiques nécessitant une
prise en charge en réanimation se voient de
plus en plus et des évolutions fatales ont été
rapportées.

Sur le plan biologique, ces infections sont ca-
ractérisées par des valeurs plus élevées de laVS
et de la CRP et qui persistent sur une période
plus longue. L'hyperleucocytose est également
plus marquée bien qu’une leucopénie initiale
suivie d’'un phénomene de rebond peut se voir
et est caractéristique de ces infections [6 ;1 9.

Les hémocultures sont également plus sou-
vent positives dans ces formes graves.

I’évolution sous traitement est habituellement
défavorable méme si I'antibiotique prescrit
de premiere intention est efficace [3]. Ainsi
on assiste souvent a la constitution de pan-
diaphysites, d’abces sous périostés et de des-
tructions articulaires.

B- Ostéomyélites subaigués

Les ostéomyélites subaigués ont un début insi-
dieux et les enfants se plaignent d’une douleur
osseuse minime ou modérée d’allure essentiel-
lement inflammatoire. Le membre inférieur est
le plus touché avec une prédilection au tibia.
Les signes cliniques systémiques sont absents et
I'impotence fonctionnelle est minime. La majo-
rité des patients sont apyrétiques et capables de
déambuler malgré la douleur. Parfois, on peut
constater une aggravation de I'impotence fonc-
tionnelle avec I'apparition d’une fievre et des
signes inflammatoires locaux.

C- Infections ostéo-articulaires du nouveau
né et du nourrisson

Il peut s’agir de nouveau-nés normaux mais
le plus souvent, ils présentent des facteurs de
risques comme une hypotrophie, une prématuri-
té, ou une souffrance périnatale nécessitant une
réanimation en milieu hospitalier. Dans ces cas
I'infection peut étre multifocale. Il peut s'agir
également de contamination lors_du passage
dans la filiere génitale au moment de I"accou-
chement. Les germes responsables sont alors des
germes maternels comme le streptocoque B.

Le tableau clinique est variable et souvent aty-
pique responsable de retards de diagnostic

I’absence des signes cliniques et particulierement
de la fievre dans la majorité des cas est due a une
immaturité du systtme immunitaire.

La douleur se manifeste par des pleurs incessants
lors des changes avec irritabilité, et refus de té-
ter. L'impotence fonctionnelle est souvent révélée
par les parents qui constatent une asymétrie de
mobilité d’un segment de membre. A I'examen le
membre malade reste plus ou moins figé ou com-
platement immobile. Il s’agit d’une pseudopara-
lysie. Cependant de vraies paralysies peuvent se
voir dans cette tranche d’age. La physiopathologie
reste incertaine. Pour certains, il s'agirait d'une
neuropathie ischémique secondaire a une oc-
clusion embolique septique des vasa nervorum.
Pour d’autres, la paralysie serait plutot secondaire
3 une compression nerveuse extrinseque par une
collection purulente adjacente.

VI. BIOLOGIE

Devant une suspicion clinique d’lOAA, il faut de-
mander une NFS, une VS et un dosage de la CRP
sérique. Ces marqueurs biologiques ne sont pas
spécifiques.

Dans environ 40% des cas, on trouve une hy-
perleucocytose 2 polynucléaires neutrophiles.
L'absence d'élévation des leucocytes ne doit pas
faire récuser le diagnostic.
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La CRP est augmentée dans plus de 95% des cas.
Elle augmente plus rapidement que la VS, 4 a 6
heures apreés le début de I'infection et atteint des
pics en 24 a 72 heures.

La VS est souvent accélérée, sa normalisation est
beaucoup plus lente. C’est le signe biologique le
plus fidele.

En 1993 Assicot et al.[4l] rapportent des taux sé-
riques élevés d'un précurseur de la calcitonine,
la procalcitonine, en dehors de toute pathologie
thyroidienne, chez des patients infectés ou septi-
cémiques. Chez I’enfant, son utilisation n’est pas
d’usage courant d’autant plus que sa fiabilité reste
a préciser [36].

Les autres protéines de la phase aigue de I'in-
flammation sont I'orosomucoide, le fibrinogene,
I’alpha antitrypsine, I’haptoglobine et la céruléo-
plasmine. Leur dosage est délicat. Pour l'instant,
les données bibliographiques sont moins consen-
suelles quant a leur intérét dans I'IOAA mais elles
restent des voies de recherche possible.

VII. IMAGERIE
A- La radiographie standard

1. Ostéomyélites aigues

Les radiographies standard sont toujours nor-
males dans les premiers jours de l'infection.
Elles permettent d’éliminer d’autres étiologies
surtout traumatiques et tumorales.

Les premiers signes radiologiques sont un
cedéme des parties molles qui va se manifes-
ter par un effacement et/ou un refoulement
des fascias graisseux. L'oedeme est initiale-
ment situé au contact de I'os pour s’étendre
progressivement aux parties molles. Les pre-
miers signes osseux apparaissent entre la pre-
miere et la troisieme semaine apres le début
de l'infection. lls vont se manifester par une
déminéralisation d’allure « mitée » associée a
une réaction périostée uni ou plurilamellaire.
Dans les infections évoluées avec décolle-
ment périosté étendu, on assiste a la forma-
tion d’une ossification étendue parallele a I'os
cortical normal : I'involucrum caractéristique
des formes graves d’ostéomyélites aigues.

2. Arthrites septiques

Les signes radiographiques d’arthrites sep-
tiques sont pauvres. A un stade de début
I’cedeme des parties molles peut entrainer un
refoulement des fascias graisseux. Des signes
indirects d’épanchement intra articulaires
peuvent se voir en particulier chez le nou-
veau-né et le nourrisson. Il s’agit d’une excen-
tration voir d’une luxation complete de I"épi-
physe qui s’observent surtout au niveau de la
hanche et de I’épaule. Dans les formes évo-

luées d’arthrites et d’ostéoarthrites apparais-
sent des signes osseux sous forme de géodes
et d’appositions périostées.

3. Ostéomyélites subaigués et formes pseu-
dotumorales

Les ostéomyélites subaigués ont toujours une
traduction radiologique [8]. Classiquement la
lésion siege en zone métaphysaire sous forme
d’une lacune osseuse bien limitée. Cette la-
cune peut étre entourée d’un liseré d’'ostéo-
sclérose et correspond dans ce cas au clas-
sique abces de Brodie. La lésion métaphysaire
peut étre plus étendue et associée a une éro-
sion corticale.

Les ostéomyélites subaigués peuvent siéger
également sur la diaphyse des os longs. Elles
peuvent alors se présenter sous forme d’un
épaississement cortical localisé centré par une
lacune de taille variable. Il peut s’y associer
une réaction périostée uni ou plurilamellaire
avec dans certains cas un aspect en bulbe
d’oignon donnant un aspect pseudotumoral.

Lostéomyélite subaigué peut également sié-
ger sur I"épiphyse des os longs. Elle apparait
comme une lacune de petite taille centrale
entourée d’un fin liseré d’ostéosclérose. Cet
aspect se voit surtout chez I"enfant de moins
de 6 ans [28]. Les localisations vertébrales ou
spondylodiscites sont de véritables ostéomyé-
lites subaigués et correspondent au type VI de
la classification de Roberts et al. [47]. Elles se
manifestent par un pincement discal plus ou
moins associé a des géodes vertébrales.

B- L'échographie

1. Ostéomyélites aigues

LUintérét de I’échographie est de dépister la sur-
venue d’un abceés sous périosté. Les premiers
signes échographiques sont un épaississement
des parties molles en rapport avec |'cedeme.
A un stade plus évolué va apparaitre un abces
sous périosté sous forme d’un décollement de
taille et d’échogénicité variable. Son aspect
est fusiforme ne dépassant pas le cartilage de
croissance (Fig. 6). Quand il se rompt dans les
parties molles, I'interprétation est difficile car
la collection n’est plus délimitée. L'expérience
du radiologue est importante pour une bonne
interprétation dans certaines localisations. Au
niveau de I’avant bras, |'existence de plusieurs
loges et fascias rend I'interprétation difficile.
De méme qu’au niveau de la patte d’oie, une
inflammation de la bourse séreuse peut étre
confondue avec un abcés. Dans notre expé-
rience, nous avons été confrontés a des faux
positifs qui nous ont poussés a des interven-
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tions chirurgicales inutiles. Dans les régions
profondes, tel que le pelvis, la visualisation de
collections peut étre difficile.

Fig 6 : Echographie: Abcés sous périosté. Décollement fusiforme ne

dépassant le cartilage de croissance. Aspect échogéne hétérogene.

L’écho-doppler est aussi fondamentale pour
rechercher systématiquement les thromboses
veineuses qui sont de plus en plus fréquentes.

2. Arthrites et ostéo-arthrites

L’échographie est un examen tres sensible pour
la détection de I"épanchement intra articulaire.
Cet examen est particulierement intéressant
au niveau des articulations profondes telles
que la hanche mais inutile au niveau du ge-
nou ou I’'examen clinique permet de mettre en
évidence |'épanchement. Certains auteurs se
sont basés sur I'aspect de I'épanchement, de
la synoviale et de la capsule articulaire pour
faire le diagnostic d’arthrites septiques [15].
Mais le risque de faux négatifs est important et
nous pensons que |"aspect échographique n’est
pas fiable pour présager de la nature de I’épan-
chement [58]. 'échographie recherchera éga-
lement un décollement sous périosté associé
rentrant dans le cadre d’une ostéoarthrite.

Pour un diagnostic précoce, surtout dans les
formes modérées, seules la scintigraphie et/ou
I"IRM peuvent rechercher les signes précoces
d’une infection osseuse et nous éviter les ex-
cés thérapeutiques.

C- la scintigraphie osseuse

La scintigraphie osseuse aux biphosphonates mar-
qués au technétium 99m est le moyen scintigra-
phique le plus largement utilisée dans le diagnos-
tic de 'OMA de I'enfant. L'approche habituelle
consiste a réaliser un examen en trois phases
(vasculaire, tissulaire et osseuse). Les signes scin-
tigraphiques sont présents des les 24-48™ heures
apres le début des symptomes, et se manifestent
par une hyperfixation de la région atteinte sur les

clichés précoces, reflétant I’hyperhémie, et tar-
difs, reflétant I'atteinte osseuse (Fig. 7).

La sensibilité de la scintigraphie osseuse est si-
tuée entre 73 et 100% selon les études [46]. Pour
améliorer la sensibilité, la technique doit étre ri-
goureuse et les images de haute résolution doi-
vent étre complétées par des vues agrandies. La
spécificité de I'examen est aux alentours de 75%.

Beaucoup plus rarement, des zones hypo-
fixantes, froides, sur les clichés tardifs ont été
notées dans des cas d’ostéomyélite aigue prin-
cipalement chez les nouveaux nés (phénomeénes
de dévascularisation causée par I'infection).

D’autres radiotraceurs spécifiques de I'inflam-
mation et de I'infection (le citrate de gallium ou
les leucocytes marquées) ont été utilisés pour
améliorer la sensibilité et la spécificité de I'exa-
men. Cependant ces produits ne sont pas rapide-
ment accessibles ce qui limite leur utilisation en
pratique courante. Par ailleurs la scintigraphie
au citrate de gallium est plus irradiante.

En plus de son intérét dans le diagnostic précoce —
des ostéomyélites aigues, la scintigraphie os-
seuse permet de mettre en évidence les atteintes
infectieuses multifocales grace a I’exploration
de I'ensemble du squelette.

Figure 7 : Scintigraphie osseuse: Hyperfixation du toit du cotyle droit.

D- Ll'imagerie par résonance magnétique (IRM)

1. Ostéomyélites aigués

Pour un diagnostic étiologique précoce des
douleurs osseuses fébriles, I'IRM est devenue
incontournable. L'absence de modifications
du signal osseux permet d’éliminer le dia-
gnostic d'infection. La sensibilité de cet exa-
men est de 100% dans notre étude prospec-
tive sur 26 cas [2]. La spécificité de I'IRM est
également bonne (75 a 96%).

L'IRM permet de visualiser I’cedeme médullaire
present tres tot. Celui-ci apparait en hyposignal
T1 et hypersignal T2. L'utilisation de séquences
12 en suppression de graisse «fat-sat» permet
d'accentuer I'hypersignal et d’améliorer la
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visualisation de I'cedéme médullaire (Fig. 8).
Ces modifications de signal médullaire sont en
regles associées a un épaississement périosté
et un cedeme des parties molles juxta osseuses
caractéristiques de 'ostéomyélite aigue. Apres
injection de gadolinium, on note un rehaus-
sement diffus intramédullaire et des parties
molles juxta osseuses.

diagnostic avec |'arthrite de hanche en visua-
lisant les modifications de signal du col fémo-
ral [29] (Fig 11).

Fig 8 : OMA du fémur distal. Aspect IRM: Modiification du signal mé-
dullaire. HypoT 1 prenant le contraste en Fat-sat T1.

Outre le diagnostic positif, I'IRM permet de vi-
sualiser I'extension de l'infection a la diaphyse
et surtout au cartilage de croissance et a |'épi-
physe (Fig. 9).

Figure 9 : Ostéomyélite a SAMS virulent.'IRM montre une atteinte
extensive épiphyso-métaphyso-diaphysaire, arthrite de la cheville,
cedéme des parties molles adjacentes sans abcés sous-périosté. Cet
enfant a développé un abcés sous périosté malgré une antibiothérapie
précoce adaptée

Cet examen permet aussi de bien visualiser un
éventuel abces sous périosté (Fig. 10) et d’en
évaluer I'étendue ou sont extension aux par-
ties molles. Un épanchement articulaire ou un
épaississement synovial peuvent étre facilement
vu (réactionnel ou extension de l'infection).
'IRM est particulierement utile pour I'explo-
ration de certaines régions anatomiques pro-
fondes ou complexes telle que le pelvis.

Elle est importante dans les ostéomyélites ai-
gues du col dufémur qui posent un probleme

Fig 10 : Abcés sous périosté. Aspect IRM.

Fig 11 : OMA du col fémoral. Aspect IRM: HypoT1 prenant le contraste
en Fat-sat T1. §

2. Ostéomyélites subaigués

L'aspect IRM des ostéomyélites subaigués est
celui d’'un abceés intramédullaire. La cavité
centrale apparait en hyposignal T1 et en hy-
persignal T2.

La moelle osseuse entourant I’abces apparait en
isosignal T2 correspondant a I’hyperhémie mé-
dullaire réactionnelle. Les parois de I"abces sont
recouvertes d’un tissu de granulation richement
vascularisé apparaissant en isosignal T1 et se re-
haussant apres injection de gadolinium. Ce tissu
de granulation est entouré d’une couronne en
hyposignal T1 et T2 qui ne se rehausse pas et
qui correspond a |"ostéocondensation entourant
I’abces. Cette succession de couche de signal
variable donne I'aspect en «cible» caractéris-
tique plus net apres injection de gadolinium.

L'IRM permet d’étudier les rapports de la ca-
vité en particulier avec le cartilage de crois-
sance et avec |'articulation pour les localisa-
tions épiphysaires.

7 oN ‘L I10A ‘800z doyng ung




o~
o
=
—
o
>
oo
1=
S
150

=%

o
=
=
o

5
=

Ben Ghachem M et al.

Dans les spondilodiscites I'IRM permet un dia-
gnostic au stade treés précoce en mettant en
évidence des modifications de signal de I'os
et du disque caractéristiques et qui apparais-
sent avant méme le pincement discal (Fig. 12).
L'IRM décele les abces de petite taille. Elle per-
met également d’apprécier convenablement
I’arachnoépidurite notamment en utilisant le
contraste dii a l'injection de gadolinium.

Fig. 12: Spondylodiscite avec pincement discal.

E- Le scanner

Entre I’échographie et I'IRM, le scanner a perdu
sa place dans I'exploration des infections ostéoar-
ticulaires aigues. Il garde un intérét pour guider
une ponction ou une biopsie dans les spondylo-
discites. Il peut étre utilisé dans les ostéomyélites
chroniques a la recherche d’un séquestre.

VIII. PONCTION

Elle vise a confirmer le diagnostic par la mise en
évidence du germe au niveau du site de I'infec-
tion. Elle doit se faire de maniere aseptique afin
d’éviter la contamination des prélévements et les
risques de faux positifs. L'ensemencement direct
du liquide de ponction dans des flacons d’hémo-
culture augmente les chances d’isoler le germe.
D’importants éléments d’orientations peuvent
également étre apportés par |'étude de 'aspect
macroscopique du liquide et de I'examen cyto-
logique.

A- Ostéomyélite aigué

La ponction osseuse se fait en deux eapes. Dans
un premier temps une ponction de Fespace sous

périosté est réalisée. En cas d’absence de pus,
I"aiguille est introduite plus profondément a I'in-
térieur de |'os spongieux. Si seul du sang est as-
piré, il fera I'objet d’une étude bactériologique.

La ponction osseuse a beaucoup perdu de son
intérét depuis |’avenement de la scintigraphie os-
seuse et surtout de I'IRM et pour notre par nous
ne I'utilisons pas. Elle permet cependant d’aug-
menter les chances d’isolement du germe [1].

B- Arthrite septique

Uaspect louche du liquide de ponction est en
faveur du diagnostic d’arthrite septique mais
n’est pas spécifique. Il peut en effet se voir dans
d’autres étiologies en particulier les atteintes in-
flammatoires.

l'étude cytologique est tres en faveur du dia-
gnostic d’arthrite septique si plus de 50 000 élé-
ments blancs/ mm3 sont retrouvés. L'étude cy-
tologique est également non spécifiques et doit
étre confrontée au reste des éléments cliniques

et paracliniques. )

C- Ostéomyélite subaigué
La ponction vise a confirmer le diagnostic par la
mise en évidence du germe. L'étude histologique

des prélévement est ici trés intéressante vu le
risque de confusion avec des tumeurs malignes.

IX. CRITERES DE DIAGNOSTIC

Le diagnostic d’lOAA repose sur un faisceau d’ar-
guments cliniques et paracliniques et peut étre dif-
ficile dans certains cas. Aussi certains auteurs ont
proposé des algorithmes de diagnostic des IOAA.
Les critéres de Peltola et Vahvanen [45]sont sou-
vent utilisés pour le diagnostic des ostéomyélites
aigues hématogenes[1]. Pour ces auteurs le dia-
gnostic d’'OMA est établi si au moins 2 des 4 cri-
téres suivants sont présents :

e Signes cliniques évocateurs : Douleurs os-
seuses, augmentation de la chaleur locale,
cedéme, limitation de I"amplitude articulaire au
niveau de l"articulation adjacente.

* Signes d'imagerie en faveur de 'OMA

* Présence de pus au niveau de l'os lors de la
ponction ou de l'intervention

* Présence de germe a la culture des préléve-
ments locaux ol a I’hémoculture.

Mormrey et 2l [40] ont adopté des criteres pour le

diagnosiic des arthrites septiques en |"absence de

mise en evidence de germes. Pour ces auteurs, le
diagnosiic est €tabli si au moins 5 des 6 criteres

Suivanis sont présents :

® lempeérature > 38,3

= Conflement articulaire
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* Douleurs articulaires exacerbées par la mobi-
lisation

* Présence de signes généraux
* Absence d’autre pathologie articulaire
* Bonne évolution sous traitement antibiotique

D’autres auteurs ont adoptés des critéres pour faire
le diagnostic différentiel entre arthrite de hanche
et synovite aigue transitoire et seront exposés dans
les paragraphes correspondants [7, 32].

X. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

«Le probleme n’est pas d’éliminer une IOAA mais
au contraire d’y penser».

Nous insisterons sur les pathologies les plus fré-
quentes et les plus importantes.

A- Ostéomyélites aigués

1. Crise vaso-occlusive du drépanocytaire

La survenue de douleurs ostéoarticulaires
chez le drépanocytaire est trés fréquente. Elles
sont dans I'immense majorité des cas en rap-
port avec une crise vaso-occlusive. Il n’existe
aucun critere clinique, biologique ou d’ima-
gerie permettant de différencier une ischémie
osseuse d’une infection (Fig. 13). Une fievre
et un syndrome inflammatoire peuvent se voir
dans les deux cas et I'on peut voir aussi un
décollement périosté.

bien d’une crise vaso-occlusive [12].

2. Sarcome d’Ewing osseux

Le sarcome d’Ewing peut se manifester par un
tableau pseudo-ostéomyélitique [16].

Dans notre expérience et depuis la création du
service en 1989, trois malades présentant un
sarcome d’Ewing ont été opérés initialement
pour une OMA (Fig. 14). Le risque de confu-
sion justifie I'adage «Cultiver les tumeurs et
biopsier les infections».

Fig 14 : Diagnostic différentiel: Sarcome d’Ewing sous périosté. Inté-

grité de la médullaire.

Fig 13 : Aspect IRM d‘une CVO: atteinte extensive métaphyso-diaphy-
saire Montrant un aspect hétérogéne de la médullaire prenant le

contraste apreés injection.

Le seul critere permettant un diagnostic de
certitude d’'OMA est la mise en évidence d’un
germe par les préléevements bactériologiques.

Compte tenu de la fréquence beaucoup plus
importante des crises vaso-occlusives par rap-
port aux infections, les douleurs osseuses sur
ce terrain seront traitées de premiere intention
par hyperhydratation, antalgiques et oxygéno-
thérapie. L'amélioration rapide (24 a 48h) de
la symptomatologie confirme qu’il s’agissait

3. Leucémies aigués

Elles se manifestent souvent par des douleurs
ostéoarticulaires. Il peut s’y associer une fievre
etune accélération de laVS. Dans les leucémies
aigues, le chiffre des globules blancs est le ptus
souvent normal. La présence d’autres signes
cliniques, radiologiques et/ou biologiques évo-
cateurs d’hémopathies malignes doivent faire
évoquer le diagnostic. Une biopsie médullaire
doit étre réalisée au moindre doute.

4. Erysipéle

Cliniquement et biologiquement, I'érysipele
peut se présenter avec un tableau simulant
une ostéomyélite. L'échographie permet le
plus souvent de redresser le diagnostic en
montrant une atteinte superficielle. Dans les
cas difficiles, on peut s’aider d’une scintigra-
phie ou une IRM qui vont monter |atteinte de
la peau et de la sous-peau et 'intégrité de |'os.

B- Arthrites septiques

1. Synovite aigué transitoire

La synovite aigue transitoire ou rhume de
hanche est une cause tres fréquente de dou-
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leurs de hanche de I’enfant. Elle reste un
diagnostic d’élimination. Pour la différencier
d’une arthrite septique on peut s’aider des 4
criteres cliniques et biologiques de Kocher
et al. [32] : une fievre > 38°5, un refus d’ap-
pui, une hyperleucocytose > 12 000/ mm3 et
une VS > 40 mm (1ére heure). Pour ces au-
teurs, la présence des 4 facteurs est associée
a 99% de risque d’arthrite septique. A I'in-
verse, |'absence de ces facteurs diminue le
risque a moins de 2%. Plus récemment, Caird
et al. ont ajouté le dosage de la CRP a ces 4
criteres [3]. Une CRP > 20 mg/l étant signi-
ficativement associée a un plus grand risque
d’arthrite septique. Dans le doute, on fera une
ponction articulaire.

2. Arthrites inflammatoires

Le probleme ne se pose que dans les formes
a début mono-articulaire. Dans ces cas I'as-
sociation a d’autres signes cliniques et biolo-
giques et I’évolution clinique permettent de
faire le diagnostic.

C- Ostéomyélites subaigués

Quand la lacune siege au niveau cortical elle
peut faire penser a un ostéome ostéoide dont les
caractéristiques cliniques permettent de faire la
différence.

Lexistence d’une réaction périostée uni ou
plurilamellaire doit faire craindre un sarcome
d’Ewing et le diagnostic se fera sur |"étude his-
tologique.

Une localisation épiphysaire peut évoquer la
possibilité d’un chondroblastome qui est diffé-
rent sur les images au scanner ou a I'IRM.

XI. TRAITEMENT

L'infection ostéoarticulaire est une urgence médi-
cochirurgicale. Le traitement doit étre débuté dés
le diagnostic retenu et les prélevements bactério-
logiques effectués. Il repose sur une antibiothéra-
pie efficace associée ol non au traitement chirur-
gical. Lefficacité du traitement dépend d’une
collaboration étroite entre pédiatres, chirurgiens
et bactériologistes.

Les principales nouveautés dans le chapitre thé-
rapeutique concernent |'antibiothérapie. La ten-
dance actuelle est au raccourcissement du traite-
ment avec une efficacité comparable. Par ailleurs,
il faudra instaurer sans délais devant les formes
graves d'IOAA a staphylocoque une antibiothéra-
pie adaptée visant les germes sécréteurs de PVL.
Si leur fréquence venait a augmenter dans I"ave-
nir, il faudra probablement changer I"antibiothe-
rapie probabiliste avec des produits plus efficaces
contre les germes virulents. Dans le volet chirur-

gical, il n’y a aucune modification notable aussi
bien pour les infections osseuses qu’articulaires.

A- Antibiothérapie
1. Choix de l'antibiotique

[l n"existe a I’heure actuelle aucun consensus
quand aux choix et aux doses d’antibiotiques,
a la durée du traitement intraveineux et a la
durée totale du traitement [10]. L'antibiothéra-
pie initiale est empirique selon les germes les
plus fréquents. L'antibiothérapie de premiere
intention que nous utilisons varie en fonction
de I’age des patients. Chez le nourrisson, nous
utilisons une association de céfotaxime et

fosfomycine qui nous est apparue justifiée au
vu de I'épidémiologie bactérienne des IOAA
dans notre pays [30]. Au dela de 3 ans nous
utilisons une association oxacilline et genta-
mycine. Le traitement est adapté ensuite aux
résultats de la bactériologie. En cas de néga-
tivité des prélevements bactériologiques, le
traitement est changé en cas de mauvaise ré-
ponse clinique.

2. Conduite du traitement

Une fois le diagnostic retenu, et les préle-
vements bactériologiques effectués, il faut
commencer rapidement "administration des
antibiotiques. Le traitement comporte deux
étapes. Une premiére étape d’antibiothérapie
a fortes doses par voie intraveineuse (IV) re-
layée par une antibiothérapie par voie orale. La
durée de 'antibiothérapie IV est tres variable.
La tendance actuelle est au raccourcissement
ce qui permet de réduire la morbidité et les
colts inhérents a une hospitalisation prolon-
gée. Plusieurs publications récentes n’ont pas
trouvé de différences entre un traitement IV
de courte durée et un traitement classique
plus long [34]. Dans une étude prospective
sur 50 ostéomyélites aigues a staphylocoques,
Peltola et al. [44] ont montré I'efficacité d’un
traitement antibiotique court. Dans leur sé-
rie, la majorité des patients a recu moins de
4 jours d’antibiotiques en IV avec une durée
totale du traitement de 23 jours en moyenne.
Ces auteurs rapportent un taux de guérison de
100% sans séquelles.

En avril 2007, nous avons fait une étude pros-
pective randomisée comparant deux proto-
coles therapeutiques différents des IOAA.
Nos patients efaient tirés au sort et répartis en
deux groupes. Le groupe 1 correspondait aux
patients fraifes par un protocole court, traite-
ment IV de 7 jours. Le groupe 2 correspon-
@2t 2 un protocole long de 14 jours. Dans les
Ceun groupes cette phase initiale était suivie
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d’une antibiothérapie par voie orale de 4 se-
maines. A ce jour, 18 patients ont été intégrés
au groupe 1 et 27 au groupe 2. Parmi les pa-
tients du groupe 1, deux n’ont pas répondu
au traitement et ont été réopérés avec mise en
route d’une antibiothérapie plus longue de 6
semaines supplémentaires. L'enquéte a révélé
que ces 2 patients n‘ont pas recu leur anti-
biothérapie orale a domicile ce qui peut ex-
pliquer I"échec du traitement. Tous les autres
patients ont guéri sans séquelles quelque soit
le protocole utilisé. Ces résultats préliminaires
semblent indiquer une efficacité comparable
des 2 protocoles mais doivent étre confirmés
par un recul et une série plus grands.

3. Passage a la voie orale

Le passage a la voie orale quelque soit le pro-
tocole IV choisi ne se fait qu’en cas de bonne
réponse clinique et biologique. La fievre doit
disparaitre ainsi que les signes inflammatoires
locaux en 48 a 72 heures. Sur le plan biolo-
gique le principal indicateur d’un traitement
efficace est la CRP qui aprés une élévation
rapide jusqu’au deuxieme jours du début du
traitement, se normalise en une semaine dans
les formes non compliquées [33]. Sa persis-
tance a un taux élevé doit faire craindre la sur-
venue de complications précoces.

Le passage a la voie orale doit permettre de
conserver des concentrations sériques d’anti-
biotiques suffisantes pour que I'efficacité du
traitement soit maintenue. Cette concentra-
tion efficace dépend de I'antibiotique utilisé
et de la sensibilit¢ du germe [11]. Certains
antibiotiques ont une tres bonne concentra-
tion qu’ils soient administrés par voie IV ou
orale telle que la clindamycine. D’autres au
contraire doivent étre utilisés a des doses su-
périeures par voie orale pour rester efficaces
comme |'oxacilline. Certains auteurs préconi-
sent un dosage systématique du taux sérique
des antibiotiques pour s’assurer de |'efficacité
de la voie orale ce qui n’est pas réalisable par-
tout. Il serait préférable de réserver ce dosage
aux antibiotiques ayant une mauvaises bio-
disponibilité lors du passage a la voie orale
comme les pénicilline M [11].

4. Antibiothérapie lors des infections graves
a staphylocoques

Il est fondamental de reconnaitre ces formes
graves dues aux SA qui produisent la PVL afin
de prescrire sans délais une antibiothérapie
adaptée. L'antibiotique recommandé dans ces
cas est la clindamycine qui en plus de son ac-
tion sur les SAMR, diminue la production de
PVL [42]. Des résistances a la clindamycine
peuvent exister et doivent étre recherchées.

Dans ces cas, on peut utiliser d’autres anti-
biotiques comme la vancomycine ou la lin-
comycine. En plus de la prescription d’'une
antibiothérapie adaptée, ces formes graves
nécessiterons une antibiothérapie intravei-
neuse et orale plus longue.

B- Traitement chirurgical

1. Ostéomyélites

Le traitement chirurgical visera principale-
ment a drainer rapidement un abces sous pé-
riosté dont la recherche doit étre quotidienne
[13]. Nous associons systématiquement a ce
drainage une trépanation de la corticale a
deux niveaux avec lavage abondant de la mé-
dullaire au sérum physiologique.

Il peut étre nécessaire de drainer de maniere
répétée ces abces dans les formes graves. Ce
drainage permet également dans ces cas de
diminuer la concentration en PVL.

2. Arthrites septiques

Le traitement chirurgical des arthrites sep-
tiques consiste en un drainage articulaire. Le
traitement classique consiste en une arthroto-
mie qui permet de faire un lavage, un bilan ar-
ticulaire et d’évacuer les fausses membranes.
La toilette articulaire peut également étre réa-
lisée sous arthroscopie avec de bons résultats
(511

Dans les petits épanchements vus précoce-
ment, on peut faire des aspirations lavages a
I"aiguille. Lefficacité des aspirations-lavages
doit se traduire par une disparition des signes
généraux et des douleurs articulaires avec
une nette diminution de I"épanchement aux
controles échographiques. Si au bout de 3
ponctions il n'y a pas d’amélioration nous
passons a |’arthrotomie.

3. Ostéomyélites subaigués

Le traitement est controversé. Certains préco-
nisent un curetage chirurgical systématique
d’emblée associé a une antibiothérapie visant
le staphylocoque [8]. Le principal argument
pour un traitement chirurgical étant d’isoler le
germe et surtout de faire le diagnostic diffé-
rentiel avec une lésion osseuse tumorale.

Cependant l'aspect radiologique de ces os-
téomyélites subaigués n’est pas toujours in-
quiétant et ne justifie pas selon nous la réa-
lisation systématique d’une biopsie osseuse.
Par ailleurs de nombreux auteurs ont rapporté
une évolution favorable par antibiothérapie
seule [17 ;25]. Aussi devant un aspect ra-
diologique évoquant clairement une lésion
bénigne, nous préconisons un traitement mé-
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dical par antibiothérapie seule. Un curetage
chirurgical peut étre nécessaire en absence
d’amélioration. Une biopsie chirurgicale pre-
miére sera réalisée systématiquement dans les
formes pseudotumorales.

C- Traitements adjuvants
1. Réle de l'immobilisation

L'immobilisation platrée fait partie intégrante
du traitement de 'OMA dans un but antal-
gique. Elle peut se faire par une simple attelle
pour contrdler I"évolution de la douleur est
étre enlevée quand le membre est devenu
indolore apres s’étre assuré par une radiogra-
phie qu’il n'y a pas de fragilisation de la zone
infectée.

Dans les arthrites septiques, cette immobilisa-
tion est plus controversée. 'absence de mo-
bilisation articulaire entraine une diminution
de la production de liquide synovial et de la
lubrification articulaire ce qui favorise la for-
mation de synéchies et de raideur. Entre ceux
qui continuent a faire des immobilisations
longues et ceux qui n’en font pas du tout,
nous préconisons une attitude intermédiaire.
Arréter I'immobilisation dés que la douleur
disparait et les phénomeénes inflammatoires
locaux diminuent.

Les arthrites et ostéoarthrites de hanches du
nouveau né et du nourrisson compliquées
d’excentration de la téte fémorale nécessitent
une immobilisation prolongée en position de
recentrage afin de prévenir la luxation. Le har-
nais de Pavlik est trés utile dans ces cas.

2. Traitement anticoagulant

[l est nécessaire en cas de thrombophlébite. Vu
la fréquence des complications thromboem-
boliques dans les infections a staphylocoques
PVL + se pose la question d'une thrombopro-
phylaxie systématique dans les formes graves.

3. Traitement anti-inflammatoire

Lefficacité du traitement anti-inflammatoire a
été suggérée par des travaux expérimentaux
basés sur la physiopathologie. Ce traitement
vise a inhiber la forte réaction inflammatoire
incriminée dans la destruction tissulaire. En ef-
fet, le traitement expérimental par le salicylate
de sodium dans I'ostéomyélite chez le lapin a
permis de prévenir la résorption osseuse et la
séquestration [14]. Par ailleurs, le traitement
expérimental par Ibuproféne dans |'ostéomye-
lite chez le rat a permis une réduction des ano-
malies osseuses grace a la réduction de sécré-
tion de prostaglandine dans |'os infecté sans
augmentation du nombre de bactéries [33].

Cependant, il faudra faire attention a la
conservation d’une réponse inflammatoire
nécessaire et efficace pour la destruction du
germe. Aussi dans notre pratique nous n’uti-
lisons pas d‘anti-inflammatoire pour le traite-
ment des IOAA.

4. Oxygénothérapie hyperbare

L'oxygénothérapie hyperbare a été utilisée
dans des modéles expérimentaux chez le rat
pour améliorer la pression en oxygene sur le
site de I'infection et donc l'activité phagocy-
taire. Les résultats de ces travaux ont montré
une réduction significative de la formation de
colonies bactériennes en cas d’association
antibiothérapie-oxygénothérapie  hyperbare
en comparaison a |’antibiothérapie seule [39].

La mise en route d’un tel traitement est cepen-
dant difficile en pratique.

XIl. SURVEILLANCE DU TRAITEMENT
/

A- Clinique

La surveillance est tout d’abord clinique par la
prise réguliére de la température, I'examen du
site infectieux et I'examen général en particulier
pleuropulmonaire.

En cas d’évolution favorable la température se
normalise en 48 a 72 heures. L'état local s’amé-
liore avec diminution des douleurs et des signes
inflammatoires.

B- Biologique

Dans les premiers jours de la mise en route du
traitement la CRP constitue le parametre de sur-
veillance le plus fiable. Nous faisons un dosage
systématique de la CRP au 7™ jours qui montre
une normalisation ou une nette diminution en
cas d’évolution favorable.

La VS met plus longtemps a se normaliser et
constitue un parametre de surveillance apres
quelques semaines de traitement.

C- Imagerie

L'échographie est particulierement intéressante
en cas d’OMA dans les premiers jours du trai-
tement médical. Elle vise a détecter la survenue
d’une collection sous périostée sous traitement
et de poser l'indication chirurgicale. Nous la
réalisons en cas de non amélioration clinique et
en particulier en cas d’aggravation de I’état local
faisant craindre |"apparition d’un abces.

XI1l. CONCLUSION

Peu de maladies restent inchangées au fil du
temps. Cette réflexion s’applique particuliere-
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ment aux formes cliniques des IOAA. On assiste
a Iapparition de formes graves en rapport avec
de nouvelles souches bactériennes, communau-
taires, particulierement virulentes : Le SAMR. Par
ailleurs, I’amélioration des techniques de pré-
levement a permis d’isoler des germes fragiles
comme le Kingella kingea souvent responsable
de formes modérées chez le petit enfant. Si I'exa-
men clinique reste |’élément fondamental du
diagnostic, I'avénement de nouvelles techniques
d’exploration au premier rang desquelles I'IRM
a permis d’affiner le diagnostic au stade précoce
des IOAA. Ceci permet d’éviter les traitements en
exces et d’autre part de commencer t6t le traite-
ment antibiotique seul garant d’une guérison sans
séquelles.

Des protocoles d’antibiothérapie plus courts per-
mettent avec une efficacité comparable de rac-
courcir la durée d’hospitalisation et les codts
d’une antibiothérapie plus longue. Il faudra re-
connaitre trés tot les formes graves pour adap-
ter I'antibiothérapie visant les germes PVL + et
rechercher les complications particulieres a ces
formes comme les thrombophlébites. L'échogra-
phie reste trés importante dans la surveillance du
traitement, pour dépister |’évolution vers |’abces
sous périosté.
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