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Dédicaces

Louange a Dieu tout puissant, qui m’a permis de voir ce jour tant attendu
Je dédie cette these ;

A la mémoire de ’homme de ma vie ; mon trés cher pére ; mon soutien moral et a source
de joie et de bonheur ; Tu as toujours été pour moi un exemple du pere respectueux, honnéte, de la
personne méticuleuse, je tiens a honorer ’homme que tu étais. Grace a toi papa j’ai appris le sens
du travail et de la responsabilité. Je voudrais te remercier pour ton amour, ta générosité, ta
compréhension... Ton soutien fut une lumiere dans tout mon parcours.

Aucune dédicace ne saurait exprimer la gratitude I'amour I'estime et le respect que j’'ai toujours eu
pour toi. Ce modeste travail est le fruit de tous les sacrifices que tu as déployés pour mon éducation
et ma formation.

Je t'aime papa et j'implore le tout-puissant pour qu'il te garde dans son vaste paradis.

A ma tres chére mere : Autant de phrases aussi expressives et aussi éloquentes soient-elles
ne sauraient montrer le degré d’amour et d’affection que j’éprouve pour toi. Tu m’as comblé avec ta
tendresse et affection tout au long de mon parcours. Tu n’as cessé de me soutenir et de
m’encourager durant toutes les années de mes études, tu as toujours été présente a mes cotés pour
me consoler quand il fallait. En ce jour mémorable, pour moi ainsi que pour toi, regoit ce travail en
signe de ma vive reconnaissance et ma profonde estime. Puisse le tout puissant te donner la santé,
le bonheur et une longue vie afin que je puisse te combler a mon tour.

A Ma deuxieme meére Mimiti ; autant de phrases aussi structurés et bien expressives et
autant de poemes ne peuvent exprimer mes sentiment envers toi ; Tu as su m’inculquer le sens de
la responsabilité, de I'optimisme et de la confiance en soi face aux difficultés de la vie. Tes conseils
ont toujours guidé mes pas vers la réussite. Ta patience sans fin, ta compréhension et ton
encouragement sont pour moi le soutien indispensable que tu as toujours su m’apporter. Je te dois
ce que je suis aujourd’hui et ce que je serai demain et je ferai toujours de mon mieux pour rester ta
fierté et ne jamais te décevoir. Que Dieu le tout puissant te préserve, t'accorde la santé, le bonheur,
la quiétude de l'esprit et te protege de tout mal.

A ma belle accompagnatrice Koukou ; merci pour tous I'amour et le soutien que tu m’as
apporté et que tu ne cesses de me combler ; Que ce modeste travail, soit I’'expression des voeux que
vous n’avez cessé de formuler dans vos priéres. Que Dieu vous préserve santé et longue vie.

A Djidji ; pour ton dévouement ta tendresse et les moments drdles qu’on a passé ensemble
merci pour ton duaa ton soutien et ton amour inconditionnel merci pour tout ; que dieux te garde ta
santé et te bénisse

A mon ame sceur Dola ; mon partenaire et I'oreille qui ne cesse de m’écouter
Merci pour tes conseils ton soutien ton amour et surtout pour le temps illimité que tu consacrais a
moi



A Fifi ; celle qui m’exprime son amour d’une facon spéciale ; Merci de créer des souvenirs, des
fous rires, des moments précieux qui sont rien qu’a nous deux ; aussi banals soient-ils, ils sont
indispensables a mes yeux je t'aime

A mes freres et sceurs ; tous les moments passés avec vous de mon enfance jusqu’a
maintenant, en gage de ma profonde estime pour l'aide que vous m’avez apporté. Vous m’avez
soutenu, réconforté et encouragé. Puissent nos liens fraternels se consolider et se pérenniser
encore plus

A la mémoire de Mon cher grand-pére maternel ; Ma chére grand-mére maternelle ;
Fatiha .B mon exemple ; mon oncle et ma tente que dieux vous accorde sa miséricorde et son
paradis

A mes 02 cher chats OSCAR et FELIX vous m’aviez s toujours offert le soutien et le réconfort
sans le savoir, j'exprime envers vous une profonde admiration, reconnaissance et attachement
inconditionnels. Vous avez apporté beaucoup de bonheur a notre famille. Je vous aime

A TOUTE MA FAMILLE ceux qui ont contribué de prés ou de loin a m’aider et me soutenir ;
Aucun langage ne saurait exprimer mon respect et ma considération pour votre soutien et
encouragements. Je vous dédie ce travail en reconnaissance de I'amour que vous m’offrez
qguotidiennement et votre bonté exceptionnelle. Que Dieu le Tout Puissant vous garde et vous
procure la santé et le bonheur.

A mes profs ; Mme Houria ma premiére prof et mon éducatrice que j'oublierai jamais ses
faveurs sur moi Les plus grandes lecons ne sont pas tirées d'un livre mais d'un enseignant tel que
vous. Merci d'avoir pris le temps de m'aider au cours de mon parcours et de m'avoir accompagné
dans la maitrise de mes connaissances. Mme Mounia ; A Mme Nadia ; Mr Alla. Nadir et Mr Alla
Med ; Mr Bahra ; Mr Mimouni ; Mr Ben Brahmi ; et tous les profs qui m’ont aidés du
primaire jusqu’au lycée je vous remercie d'avoir partagé avec nous votre passion pour
I'enseignement. J'ai grandement apprécié votre soutien, votre implication et votre expérience tout
au long de mon parcours je tennis a vous écrire un « Merci » sincére pour votre soutien, votre
enseignement et vos conseils tout au long de mon parcours.

A mes amies CHAIMAA ; HIDOU ; MERIEM ; IBTISSEM Je ne peux trouver les mots justes et
sinceéres pour vous exprimer mon affection et mes pensées, vous étes pour moi des sceurs et des
amies sur qui je peux compter.

Hassaine Abir Fatiha



Avant tout je remercie Allah le tout puissant de m’avoir donné la
patience et le savoir-faire pour mener a temps ce travail et me guider vers le
droit chemin.

Je dédie ce travail et ma réussite ;

A ma chere maman, pour ton amour et pour tous ce que tu m’as appris j’ai eu la
chance d’avoir une mére formidable ; un melange de force de courage et de
tendresse, tu as toujours les mots qu’il faut, tu sais écouter, rassurer et
entendre. Tes priere ont fait de moi une personne chanceuse comblée et
vainqueur.

Merci maman tu es la plus slre des promesses.

A mon cher papa, pour le golt et I'effort que tu as suscité en moi, |’affection
gue tu m’as donné, les sacrifices, le soutien et toutes les valeurs que tu as su
m‘inculquer, merci d’avoir cru a mes réves et de me donner I'opportunité d’étre
la meilleure version de moi-méme. Vos bonnes actions et vos paroles sont
gravées a jamais dans ma mémoire.

Aujourd’hui je regarde ma vie et je vois que j’ai accompli de grandes choses
grace a vous et vos bons conseils j'ai vu I'importance des parents qui croyaient
en moi avant méme que je connaissais mes propres objectifs ,qu’Allah vous
garde pour moi .

A mes trés chers freres (Oussama, Yasser et Zakaria), pour le soutien, la
tendresse, la complicité, et votre protection, vous étiez toujours présents, vous
m’avez montré a quel point je suis précieuse, je vous souhaite tout le meilleur,
gue Dieu vous protege et vous guide dans le bon chemin.

A mes grands-parents, mes tantes mes oncles en particulier mon oncle
Ahmed, qui était toujours la pour moi.

A mes chéres cousines (Siham, lkram, Dalila, Djazia et Fatima), a qui je
souhaite une vie pleine de bonheur et du succes

A ma chere copine Siham, pour ton accompagnement durant mes 7 ans
d’études et ta noblesse que dieu t'apporte la prospérité et beaucoup de succes.

En fin et je veux me remercier d’avoir cru en moi et de ne jamais
m’abandonner, je veux me remercier d’étre moi-méme a tout moment.

SMADI CHAHINEZ



Je dédie cet ouvrage D'abord - et avant tout a notre dieu (le tout
puissant de nous avoir aidé et éclaircie Ce chemin. .Merci pour avoir guidé nos
pas pendant toutes ces années.

A maman qui m’a entouré d’amour et m’as soutenu et encouragé
durant ces années d’études quelle trouve ici le témoignage de ma profonde
reconnaissance.

Ce travail est dédié a mon peére, décédé trop tét, J'espére que, du
monde qui est sien maintenant, il apprécie cet humble geste comme preuve de
reconnaissance de la part d'un fils qui a toujours prié pour le salut de son dme.
Puisse Dieu, le tout puissant, I'avoir en sa sainte miséricorde !

A mes 2 fréres Hichem et Abdel Rafie, et a ma sceur Djalila qui m’ont
soutenue et m’ont aidé. Puissent nos liens fraternels se consolider et se
pérenniser encore plus.

A mon neveu Djoud et toute ma famille ceux qui ont contribué de pres
ou de loin a m’aider et me soutenir. Que Dieu le Tout Puissant vous garde et vous
procure la santé et le bonheur.

A mes proches NASRO G, RANIA A, IMAD K, Hichem M Hakim M

ABDELWAHEB M, Houari H, Youcef H qui m’ont toujours encouragé et a
qui je souhaite plus de succes

A tous mes amis et les médecins internes que j'ai connue et qui j’ai
travaillé avec eux

Keddar youcef
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Introduction
Geéneérale



L’ostéomyélite constituent un enjeu majeur de santé publique dans le
monde, tant en termes de morbi-mortalité, qu’en termes socio-économigque.
C’est une urgence diagnostique et thérapeutique. Un os infecté¢ se régénere
lentement et peut constituer un compartiment ischémique faiblement pénétré par
les antibiotiques ou le systéme immunitaire.. Les ostéomyélites hématogenes,
atteignant principalement les enfants, sont peu mortelles mais a 1’origine d’une
morbidité importante, notamment de séquelles trés fréquentes et invalidantes.
Malheureusement, I'ostéomyeélite est une infection qui présentent des difficultés
cliniques ; lI'affection peut étre méconnue a son début, le dosage ou la durée de
traitement peut étre insuffisante, ou des cas d'emblée graves et compliquées, et
surtout son terrain (nourrisson, enfant) particulier. Le pronostic est donc lié a la

préciosité du diagnostic et du traitement efficace.

Dans ce travail nous avons choisi de nous intéresser aux ostéomyélites
hématogénes a EHS mere-enfant Tlemcen /Algérie, porte sur 15 cas
d’ostéomyélites, colliges entre janvier 2019 et décembre 2020, en se concentrant
sur la qualitée de prise en charge de cette infection comme un objectif, jugee par
la durée de séjour et la survenu des complications ultérieures, pour avoir une

amelioration du traitement et prévention de cette infection grave



1. GENERALITES:

e Le terme d’ostéomyélite est réservé aux infections osseuses par voie hématogene. La
contamination osseuse peut se faire :

o par voie hématogene, plus volontiers chez I’enfant que chez I’adulte. Elle est
plus fréquente en Afrique qu’en Europe et affecte fréquemment la métaphyse
des os longs ;

o par inoculation directe :

e plaie d’un membre, ulcere, mal perforant ;
e fracture ouverte ;
e chirurgie osseuse ;

e implantation d’un matériel d’ostéosynthese.[2]
2. Epidémiologie :

En France : Les ostéomyélites hématogénes concernent principalement la population
pédiatrique (en excluant les spondylodiscites)[4, 5] . Leur incidence est estimée entre 1 et 13/
100 000. Elles atteignent majoritairement la population masculine[6].

La moitié des cas touche I’enfant de moins de 5 ans[7] .Deux pics d’incidence sont

constatés : avant 1 an et entre 8 et 12 ans[8]
3. La physiopathologie :

Le squelette de I'enfant est en croissance et les métaphyses des os longs contiennent le
cartilage de conjugaison sont a l'origine de la croissance enchondrale.

De ce fait, la vascularisation métaphysaire est trés riche, dérivé d'arteres diaphysaires, et
se termine en lacs sanguins métaphysaires. Cette richesse vasculaire est indispensable a
I'apport des nutriments, mais fait de la métaphyse une région vulnérable a la greffe

bactérienne au décours d'une septicémie.
3.1. Localisations :

L'atteinte primitive concerne le plus souvent la métaphyse des os longs. Les métaphyses
les plus couramment touchées sont celles dont la croissance est la plus rapide a savoir, dans

75 % des cas, celles des os longs des membres (fémur distal, tibia proximal et radius distal).



Les os plats (bassin, vertébre, os du tarse) ne sont touches que dans 25 % des cas.

Aprés ’age de 18 mois, le cartilage de croissance représente un rempart relatif a la
diffusion de l'infection métaphysaire vers I'épiphyse et l'articulation. Les
jeunes enfants sont donc plus a risque de développer des formes atteignant la métaphyse et

I'épiphyse ainsi que l'articulation (ostéoarthrite).

Certaines métaphyses (hanche, Epaule et poignet) ont une topographie intra articulaire et

exposent donc a un risque d'atteinte articulaire (ostéoarthrite).
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Figure 1 : anatomie des os longs

4. Pathogénie :
4.1. LA THROMBOSE SEPTIQUE

* Le développement du germe dans les lacs sanguins métaphysaires entraine un thrombose

Evolutive des boucles capillaires qui se ramifient dans la métaphyse osseuse.
4.2.LE DECOLLEMENT PERIOSTE

« L'ischémie réalisée se complique d'un cedéme qui fuse a l'extérieur de la métaphyse et
décolle le périoste privant le secteur de ses derniéres ressources vasculaires et

aggravant I'ischémie.



4.3.LA SUPPURATION

« Le développement des germes, combattus par les leucocytes produit un abces qui

s'étend progressivement par contiguité.
4.4, 1 EXTENSION

* Si le traitement est trop tardif ou inefficace, la suppuration diffuse a l'articulation adjacente
(ostéoarthrite). Cette diffusion est facilitée quand I'insertion de la capsule sur la métaphyse la

place en position intra articulaire
5. Diagnostic et thérapeutique :
5.1. L’ostéomyélite aigue :

Toute boiterie ou impotence fonctionnelle fébrile est une infection ostéarticulaire jusqu’a

preuve du contraire [9]
a)-Douleur métaphysaire circonférentielles :

 douleur violente a début brutal pseudo-fracturaire
» accompagnée d’une impotence fonctionnelle totale avec refus de marche ou de
1I’appui sur le membre atteint.

« Douleur a la palpation sus ou sous articulaire.
b) Syndrome infectieux sévere :

« fievre >38° souvent 40°
« Altération de I’état général : facies toxique, apathie, agitation, sueur, frisson,

tachycardie
c) Rechercher une porte d’entrée satellite :

e cutanée
* urinaire
* O.R.L. et pulmonaire

« Méningée



d) les signe négatifs :

* pas d’adénopathie satellite.
« Pas de réaction inflammatoire locale.

« absence de signe articulaire ,mobilisation passive théoriquement[10]
5.1.1. Biologie :

« N.F.S. montre une hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles[10]. L’absence
d’élévation ne doit pas faire récuser le diagnostic,

 C.R.P. (protéine C réactive :(N < 10 mg/l): elle augmente précocement dés la
6°™ heure. Elle peut étre normale dans 20 % des cas.

« V.S.(N<204la1% heure) : elle augmente plus tardivement que la CRP de méme sa
normalisation est beaucoup plus lente

« Orosomucoide (N <1 g/l) est rarement normale.
5.1.2. Bactériologie :

5.1.2.1. Hémocultures
a réaliser méme en I’absence de fiévre mais surtout en cas de pics fébriles et des frissons.[11]

Elles sont positives dans 40 a 60 % des cas.
Ponction métaphysaire

Elle sera réalisée sous anesthésie générale et sous contrdle de I’amplificateur de brillance. Elle

isole un germe dans 90 a 100 % des cas.

Autres prélévements : A la recherche d’une porte d’entrée :
Examen cytobactériologique urinaire (ECBU) ;
Préléevements ORL ;

Prélevement d’une lésion cutanée ;

Liquide céphalo-rachidien (LCR) ;

Electrophorése de I’hémoglobine & la recherche d’une drépanocytose (sujets noirs ou

maghrébins).



5.1.3. Imagerie :

La radiographie standard : Est I'examen de premiére intention, urgent et systématique. Bien
que difficiles a mettre évidence.

« les signes les plus précoces sont extra-osseux c’est des comblements des plans
graisseux profonds intramusculaire qui apparaissent dans les 48-72 premiéres
heures.[2]

« |l faut attendre 7 h 10 jours d'évolution pour voir apparaitre les premiers signes

0SSeux :

Une déminéralisation est souvent discréte au début et il faudra la rechercher sous forme

d'une résorption sous-périoste et d'une clarté de I'os sous-cortical.

Une ou plusieurs plages de déminéralisation métaphysaire aux limites floues vont

apparaitre et confluer les appositions périostees, dabord unies puis pluri lamellaires, sont

retardées par rapport a lI'ostéolyse.

Figure 2 : Plage d'ostéolyse métaphysaire tibiale b. L'échographie montre une collection sous-
périostée (fleche blanche) rompue dans les tissus mous de voisinage (astrésique) Corticale osseuse
(fleche noire).

5.1.3.1. La scintigraphie 0sseuse au technétium 99 :
Est un examen de deuxiéme intention, elle a une trés bonne sensibilité positive des les
48 premieres heures. [2] réalisée si la radiographie complétée par 1’échographie sont

normales.



Elle montre une hyperfixation mais ne permet pas de faire la différence entre infection,
tumeurs ou une autre pathologie inflammatoire. L’utilisation du Gallium 67 serait plus

spécifique de I’infection car 1’isotope se fixe sur les leucocytes

5.1.3.2. L’échographie
C’est un examen non irradiant, disponible dans le contexte de l'urgence, peu onéreux,
est de plus en plus utilisée en pratique courante. Elle trouve sa place dans la recherche d'une
complication de l'ostéomyeélite, a savoir un abces sous-périostée.[10] un abces des tissus
mous, la recherche d'un Epanchement intra articulaire sans pouvoir faire la différence entre un
épanchement de nature septique ou simplement réactionnel ,elle peut également guider la

ponction d'une collection sous-périostée ou articulaire.

513.3. L’LR.M.

Elle donne des renseignements précoces avant la radiographie standard mais sa
réalisation chez I’enfant nécessite parfois une anesthésie générale. Elle montre un hyposignal
en T1 et un hyper signal en T2.[2] Apres injection de Gadolinium, on note un rehaussement
des tissus inflammatoires. Par contre au niveau de I’abcés, on n’observe pas de rehaussement

ou seulement en périphérie.

Il ne doit pas étre considéré comme un examen systématique, il est réservé a certaine

indication :
- certains sites : les infections du rachis a la recherche d'une extension end canalaire,

-le bassin habituellement pourvoyeur de compressions d'organes et d'abceés, la suspicion

d’atteinte
Du cartilage de croissance a risque d'épiphysiodése.
- n cas de non réponse clinique aprés 48 heures d'antibiothérapie parentérale bien conduite.
- a la recherche d'une complication potentiellement chirurgicale (abces).[2]
5.1.4. Traitement :

constituent une urgence diagnostique et thérapeutique[10].
Une hospitalisation obligatoire[12]:

VVP, prélevement bactériologique, puis instauration du traitement



A. ANTIBIOTHERAPIE :
En urgence En Intra veineuse a forte dose, probabiliste couvrant le staphylocoque doré au

départ et secondairement adapté a ‘antibiogramme, double et bactéricide. Prolongé pour une

durée de 6 & 12 semaines avec une bonne pénétration osseuse.

Relais PO quand l'infection est contr6lée (disparition de la fiévre et des douleurs, diminution

franche de la CRP), en moyenne 4 a 7 jours apres le début du traitement[10]
*Antibiothérapie probabiliste selon &age :

Aprés 03ans : Pénicilline M+ Aminoside : oxacilline (100-150mg /kg/J) +Gentamycine (3-
5mg /kg/j) en IV jusqu’a la réévaluation a J10, si bonne évolution un relais per os par

Pyostaine pendant 4-6 semaine[13]

Avant 03ans ou si terrain de débilité : C3G+FOSFOMYCINE : CLAFORAN (100mg/kg/J)
+FOSFOCINE (100mg/kg/J)[13]

*Antibiothérapie ciblée :

e Si les prélévements microbiologiques sont positifs, 1’antibiothérapie doit étre

e Adaptée au germe identifié et a I’antibiogramme

e En cas d’évolution positive, elle sera rlayée par une antibiothérapie par voie orale.
e Si les prélevements microbiologiques sont négatifs, il est recommandé, sous

e Réserve d’une évolution clinico-biologique favorable, de poursuivre avec une

e Antibiothérapie orale similaire a I’antibiothérapie probabiliste IV utilisée[1]
B) IMMOBILISATION PLATREE :

e des articulations sus et sous-jacentes et repos au lit strict :
e -Avisé antalgique

e -éviter la pullulation microbienne

C) TRAITEMENT D’UNE PORTE D’ENTREE EVENTUELLE
D) ANTALGIQUE : PARACETAMOL 60MG /KG/J.[10]

E) DES ANTALGIQUE ET DES ANTIPYRETIQUE ADAPTE A LA
SITUATION :PARACETAMOL 60 MG/KG/JOUR, PUIS ADAPTER L'ANTALGIQUE A
L'INTENSITE DE LA DOULEUR[10].

F) TRAITEMENT D’UNE PORTE D’ENTREE EVENTUELLE



SECONDAIREMENT :

e Surveillance de la courbe de température 3fois /J

e Bilans biologiques réguliers (NFS, VS, CRP, fibrinogéne, orosomucoide .

e Bilan radiologique ; radiographie face et profil hors platre.

e SiI’état clinique ne s’améliore pas en 3 -3 jours :

e Fievre persistante, état genéral non amélioré, biologie toujours perturbée =>évoquer
un abceés sous périostée => retirer le platre et refaire le bilan local, si il y a un abces il
faut opérer I’enfant.

e Sinon remettre en cause I’antibiothérapie, rechercher une autre localisation septique,

s’assurer de 1’éradication de la porte d’entrée, évoquer une tumeur.
5.2. Ostéomyelites chroniques :

est une infection évoluant depuis plus d'un mois[14]. Cette forme est le plus souvent la

conséquence d'une ostéomyélite aigue négligées ou traitées de facon inefficace[15].

Elle se caractérise par la présence de séquestres et ou de fistules[15] car a ce stade il existe

une dévascularisation complete et donc un phénomene de nécrose osseuse .
5.2.1. Clinique :
Circonstance de découverte : Dans la forme chronique, on trouve :

Le tableau infectieux général est souvent au second plan, la symptomatologie se limite
souvent a une simple douleur « profonde peu intense mais elle peut étre trés forte entrainant
une impotence fonctionnelle » évoluent par poussées entrecoupées de périodes

d’accalmies.[16]

Fistule : C’est la manifestation clinique la plus fréquente, Elles sont uniques ou multiples,

donnant lieu a un écoulement purulent tres évocateur du diagnostic.

Les fractures pathologiques et les déformations du ou des membres constituent également des

modes de révélation de I'ostéomyélite chronique.
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Figure3 : abcés rompu dans les parties molles avec début de fistulisation cutanée

BILAN CLINIQUE :
-Interrogatoire :

Il faut noter I'importance de I'interrogatoire a la recherche :

-Les antecédents infectieux mémes lointains

-notion de traumatisme

-Age de début

-Mode de début : il s’agit le plus souvent d’une OMA non ou mal traité.
-Evolution et les différents traitements subis.

- EXAMEN PHYSIQUE :

Le membre intéressé est examiné méthodiquement puis toutes les autres parties du corps a la

recherche d'un foyer infectieux ou d'une pathologie associé.
Inspection : On recherche des fistules, des cicatrices ou des abces.

La palpation : On trouve une tuméfaction chaude et douloureuse au niveau du segment du
membre. Tous les intermédiaires existent entre les gros abceés chaud tuméfié et douloureux et
la cicatrice parfaitement séche et indolore. il peut s'agir d'un simple pertuis qui ne laisse
pratiqguement rien couler d'un petit orifice ou sourd une goutte de liquide séreux de temps en
temps, d'une véritable fistule donnant régulierement un peu de pus et tachant quelque

compresses ou d'un véritable abceés.

Il faut toujours pratiquer un examen complet du membre intéressé a la recherche de :
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-déformations osseuses.
-D'un raccourcissement du membre.

-déformations sous-jacentes, en particulier au niveau du membre inférieur (genou valgum,
genou varum, recurvation ou subluxation du genou)

- les mobilités articulaires doivent étre apprécié & la recherche d'une raideur auriculaire. Celle-
ci peut étre du soit a la proximité du foyer infectieux, soit a des immobilisations prolongées.

- on complete examen clinique par un examen général. Les signes généraux sont discrets et
inconstants, I'état général est parfois modérément altéré avec febricule.

5.2.2. Biologie :

-NFS Compléte : hyperleucocytose a prédominance polynucléaire est inconstante.

-V.S: Elle est accélérée pendant les poussées inflammatoires et peut se rapprocher de la
normale en dehors de celles-ci

-CRP: Elle est élevée lors des poussés inflammatoires Mais cette élévation n'est pas
spécifique car dans les formes chroniques « quiescentes », le bilan peut étre normal[11, 17]

Afin de suivre I’évolution post-opératoire de 1’ostéomyélite chronique, un calendrier minimal
de surveillance biologique peut étre établi comportant au minimum 3 dosages[18] :

*un en peropératoire pour le diagnostic.

*un a la 3eme semaine post-opératoire pour la vérification de 1’efficacité du traitement (la
CRP doit étre revenue a la normale et la VS réduite de moitie).

*un a la quatrieme semaine (les 2 marqueurs doivent étre revenus a la normale).

5.2.3. Bactériologie :
L'enquéte bactériologique est essentielle il faut traquer le germe pour parvenir a m'identifier.
-hémoculture : elles sont rarement positives au cours de 1I’ostéomyélite chronique[19]

-prélevement des foyers périphérique et ponction métaphysaire réalisé sous anesthésie

générale permettant son isolement et la réalisation d'un antibiogramme.

-Prélévements peropératoires Ils peuvent étre réalisés en cours d'intervention permettent
d’isoler le germe[20] .il est nécessaire de recueillir le plus possible de prélevements profonds :

pus, tissus nécroses, sequestre 0Sseux...
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-les germes en cause sont les mémes dans I'ostéomyelite aigue avec une prédominance du
staphylocoque doré[17]. Mais aussi les entérobactéries (Escherichia coli, Proteus, voire

Salmonella), le pyocyanique.
5.2.4. Anatomopathologie :

Il est réalisé a partir d'une biopsie du foyer infectieux avec étude histologique des fragments
osseux. Il permet d'orienter vers une infection en montrant la présence d’un infiltrat
inflammatoire de 1’os , d'en préciser son caractére, et de réaliser une mise en culture a la

recherche d'un germe[21]

Elle est également intéressante quand le diagnostic hésite avec une pathologie osseuse non

infectieuse.
5.2.5. Imagerie :

Elle reste un outil fondamental en matiére d’OMC, elle se propose de déceler le plutot
possible I’infection osseuse puis de faire son bilan anatomique enfin de déterminer les critéres

de sa guérison
Radiologies standards :

Elles doivent comprendre systématiquement des clichés de face, de profil et de trois quarts de
tout le segment intéressé les articulations sus et sous-jacents et ils seront complétés par des

radiographies centrés sur les lésions et des clichés comparatifs au moindre doute.

Il est important de disposer de clichés antérieurs afin d'évaluer la modification des images,
témoignant d'une reprise évolutive[14]. Au stade de chronicité, les images sont de plusieurs

types et peuvent s'associer entre elles :

-alternance de zones d’ostéolyse plus ou moins confluentes et d’ostéocondensation

périphérique. Des géodes et des lacunes peuvent s’associer

-Le séquestre osseux[10] est caractéristique de 1’infection chronique. Il s’agit d’un fragment
d’os nécrotique condensé et séparé de 1’0s viable adjacent. visualisé au sein des lésions micro

géodiques ou lacunaire. Il peut siéger dans la corticale ou dans la medullaire.
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-les réactions périostées sont plutét de type plein et aboutissent a la formation de I'involucrum
ou l'os apparait épaissi, densifie, diminuant le diameétre du canal médullaire. Les
pandiaphysites correspondent & des images radiologiques de réaction périostée avec

appositions de lamelles osseuses le long d’une ou des 2 corticales de la diaphyse infectée

-L'abcés intra osseux est une lacune géographique parfois polycyclique ou multi loculée,
plus ou moins bien limitée et souvent cernée par un liseré de sclérose. Une réaction
périostée est possible. L'exemple type est I'abcés de Brodie. Typiquement, il est localisé sur la

métaphyse d'un os long (fémur ou tibia dans une grande majorité des cas).

-Les abceés des tissus mous peuvent é&tre révélateurs d’une reprise évolutive de

I’infection, ils apparaissent sous forme d’une masse refoulant les fascias graisseux.
-La fracture pathologique est une complication a rechercher.

5.2.5.1. Echographie:
Elle permet le diagnostic et la localisation avec grande précision de lI'abcés sous-périoste qui

apparait sous forme d'une brande Trans-sonore élargie et permet son drainage[12]
Elle guide un prélevement lorsqu'une collection est mise en évidence.

5.2.5.2. Scintigraphie :
La scintigraphie est tres sensible et tres peu spécifique. Les foyers d'ostéomyélite chronique
donnent une hyperfixation du traceur liée a I'activité métabolique du tissu osseux autour
de l'infection chronique . Cette hyperfixation peut persister plusieurs mois apres traitement

efficace de I’ostéomyélite.

5253. TDM:
-Elle permet bien mieux que les radiographies standards de visualiser les signes de

reprise évolutive de I’infection

-Les condensations, constructions endostales , lacunes et géodes sont retrouvées Ainsi

que les trajets fistuleux qui sont aussi trés bien visualisés par la TDM .
- Rechercher le séquestre s'il n'a pas éte vu sur les radiographies standards

-Enfin, la TDM permet de guider un prelevement a visée diagnostique et d'orienter le

traitement chirurgical.
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5254. IRM:
C’est un examen capital car elle montre un signal inflammatoire de la médullaire
osseuse bien avant que n’apparaissent les images  radiographiques ou

tomodensitométriques .

L'aspect typique d'ostéomyelite correspond a une zone localisée avec une diminution du

signal en images pondeérées en T et une augmentation en images pondérées en T2[12]

Elle permet également de mettre en évidence un abcés de partie molles, de localiser la ou les
fistules , de rechercher une extension au cartilage de conjugaison et de faire la part entre

I’infection osseuse et celle des tissus mous[10].

Elle permet aussi un bon repérage anatomique des lésions et peut guider un éventuel

drainage chirurgical*
5.2.6. Diagnostic positif :

L'histoire de la maladie permet d'évoquer le diagnostic qui est confirme par les lésions locales

et la radiographie.

La radiographie est I'élément capital qui permet de poser les indications thérapeutiques d'une

ostéomyélite chronique.
5.2.7. Traitement de I’ostéomyélite chronique :
Les buts de traitement sont :

A-SOULAGER LA DOULEUR :
> Les antalgiques/anti-inflammatoires :

Aussi bien nécessaires pour le conforte du patient que pour rompre le cercle vicieux :

inflammation-douleur-positions antalgiques vicieuses entretenant 1’inflammation
> Immobilisation :

En plus de son caractére antalgique, elle est indispensable pour éviter d’éventuelles
complications de [Dinfection (fractures, diffusion du germe dans les articulations,
septicémies...).Elle peut aller du repos au lit a la pause d’un platre pour immobiliser le

membre atteint. Le platre doit prendre les articulations sus et sous-jacentes. Au segment de
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membre atteint. Qui sera gardee pendant une durée minimale de 4 semaines Classiquement

maintenu 2 a 3 mois, il est progressivement supprimé sous contrdle de la vitesse de

sédimentation, Ces délais peuvent étre ramenés a 3 a 4 semaines, si les parameétres cliniques et

biologiques sont en faveur d'une sédation persistante des phénomenes inflammatoires.

B-ERADIQUER L’INFECTION ET RETABLIR LA FONCTIONNALITE DU

MEMBRE ATTEINT

> Antibiothérapie :

Une ostéomyeélite chronique est une maladie chirurgicale qui ne peut guérir avec
I’antibiothérapie seule car les antibiotiques ne peuvent atteindre 1’os nécrosé. Les
antibiotiques peuvent étre utilisés en conjonction avec un traitement chirurgical et devrait étre
guidé par la culture de prélévement osseux.

Le traitement antibiotique sera adapté en tenant compte des impératifs suivants

- interférences entre les différents produits afin d'éviter les antagonismes.

- La sensibilité du germe aux antibiotiques

- La pénétration osseuse des antibiotiques dans I'0s. (Représentée sur le tableau I)

L’antibiogramme sert de base pour adapter le traitement

Tableau I . La diffusion osseuse des antibiotiques

Bonne diffusion >30%

Diffusion moyenne entre 15 et 30%

Faible diffusion <15%

-Fluoroquinolones
-Macrolides
-Acide fusidique
-Rifampicine

-Lincosamides

-Uréidopénicilline

-C2G, C3G

-Phénicolés
-Fosfomycine

-Inézolide -Vancomycine
- Téicoplanine

- Cotrimoxazole

-Pénicilline M
-Amino pénicilline
-C1G

-Imipenéme

-Aminosides
s’accumulent)

(mais
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Dans les OM chroniques, toute antibiothérapie probabiliste sera proscrite et on s'attachera
avant tout a isoler le germe responsable[22]. En cas d’isolement d’un germe une
antibiothérapie intraveineuse, a forte dose et ciblée est administrée par I’association de deux
antibiotiques bactéricides aux posologies maximales pendant 6 semaines[22, 23]. La duree
optimale ne peut étre fixés ici, car les parameétres inflammatoires sont généralement normaux
au début et ne peuvent donc étre utilisés comme valeurs de suivi. . Le traitement d'entretien
par voie orale sera poursuivi pour atteindre une durée totale du traitement de 3 a 6 mois

parfois plus[17]

C)TRAITEMENT CHIRURGICAL[14, 18] : IL REPOSE :
la détersion du foyer infectieux qui est indispensable dans tous les cas. Ce temps de

mise a plat du foyer d’ostéomyélite comporte :
1-Excision des parties molles infectées : simple fistulectomie ou nécrectomie

2-La séquestrectomie : C'est L'ablation Des sequestres et des fragments osseuses

dévascularisé.

3-trépanation : C'est une geste chirurgicale qui consiste a pratiquer des trous de forme

circulaire dans I'os Permet I'évacuation d’un abces centromédullaire
4-Sauceérisation : Le foyer doit étre mis a plat comme une assiette (saucer)

Le principe de cette intervention est de transformer une cavité rétentive de drainage
difficile en une perte de substance évasée et plate..

Le Comblement de la perte de' substance osseuse :

L'excision amene a créer une cavité qui doit impérativement étre comblé afin d'éviter la
récidive. Le comblement de cette cavité peut se faire selon plusieurs procédés dont :

« La méthode de comblement par application de grandes quantités d'os spongieux avec
aspersion Continue (méthode de Papineau)

» -Le comblement par du tissu non ostéogénique (billes de ciment au antibiotiques).

» Le comblement par lambeau musculaire vascularisé

« Le comblement par lambeau cutané.

La fermeture cutanée : La fermeture cutanée sans tension est indispensable. Elle peut étre
obtenue de fagon primaire, ce qui étre le plus souvent le cas au fémur ou faire appel a la

jambe a des lambeaux de couverture locaux, ou exceptionnellement lambeaux a distance
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Le drainage : aspiratif ou non aspiratif permettant 1’évacuation de liquide (pus, sang..)

Le lavage-drainage continu :Pour assurer la stérilisation et I'évacuation complete de la cavité
On utilise le systéme irrigation-drainage a I’aide de deux drains .Un proximale fin utilisant
sérum salé et antibiotique (1,5 1/24h) et un plus gros sous aspiration (drain de Redon aspiratif)

qui sera laisse en place pendant 3 a 5 jours.

Non fermeture cutanée : Dans les infections trop graves, certains foyers extrémement
purulents menacent I'état général du malade, ils ne doivent pas étre refermés. On laisse
alors délibérément ouvert sur des compresses imbibées de sodium hypochlorite a 5g/l.
On peut, par des lavages quotidiens, assurer une stérilisation rapide du foyer. Mais il faut
savoir que cette sécurité n’est pas absolue. En effet, il peut exister une rétention purulente

profonde malgré une ouverture cutanée.

Cette non-fermeture cutanée est le plus souvent pratiquée dans des zones
particulierement charnues (fesse, cuisse) Les pansements sont donc trés douloureux et

doivent étre, de facon répétée, effectués sous anesthésie au bloc opératoire
6. Forme atypique :
6.1. Ostéomyelites du nourrisson :

Fréquente chez le nouveau-né et le prématuré, siege préférentiellement sur les extrémités des
os long. Le staphylocoque est le microbe causal dans la majorité des cas. Une
infection maternelle ou une plaie ombilicale du nouveau-né doit étre recherchée. Les
contaminations hospitaliéres sont actuellement trés fréquentes y compris les contaminations

apres perfusion.
Dans cette forme I'évolution se fait d'emblée sous forme d’ostéoarthrite

Chez le nouveau-né et le nourrisson les cartilages de conjugaisons ne sont pas bien
individualisés, il existe des anastomoses vasculaires entre la métaphyse et 1’épiphyse. Cette

forme d’ostéomyélite se caractérise par une latence des signes de début :

» La fiévre est absente ou modérée.

« Altération de I'état général et courbe de poids peu alarmante.
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Le maitre symptome c'est I’'impotence fonctionnelle on le recherche par un examen attentif
des mouvements du bébé, au besoin en le soulevant par les épaules, en le retournant, en le
faisant crier et l'agiter pour observer si un segment de membre ne reste pas inerte ou peu
mobile ainsi la survenue des cris a la mobilisation passive, douce, des segments de membre
les uns apres les autres. La mere remarque que la mobilisation du membre est

douloureuse ou que le membre parait paralyser

Les signes radiologiques sont précoces On découvre Des signes d'épanchement intra
articulaire. (Edéme des parties molles Méme Les a Itérations et destructions osseuses souvent

si précoces d'ailleurs qu'on peut les déceler au bout de quelques jours seulement.

Bien traiter précocement la guérison se fera sans séquelles.

Le retard de diagnostic et de traitement entraine souvent des destructions importantes
du cartilage de croissance et du noyaux épiphysaire Entrainent des séquelles redoutables
(luxation incurvation raccourcissement)

Le pronostic dépend de la I'atteint de cartilage de croissance et des noyaux épiphysaire.

6.2. Forme drépanocytaire :
Les ostéomyélites sont plus fréquentes chez le drépanocytaire que chez l'individu sain
Tout commence avec le phénomene de falciformation qui entraine 3 manifestations :

« Diminution de la durée de vie des hématies du fait des lésions membranaires induites
par la cristallisation d'une hyperplasie médullaire de compensation.

» L'anoxie se produit au voisinage de la microcirculation entrainant une thrombose
capillaire, une ischémie, un infarctus.

 Création d'un cercle vicieux : Anoxie=> Falciformation =>Thrombose=> Anoxie

« La diminution de la plasticité des hématies provoque l'augmentation de la viscosité

sanguine d'ou le phénomene de stase au niveau de la microcirculation.

Le diagnostic est évoqué devant une douleur intense, des signes inflammatoires locaux
avec tuméfaction des tissus mous adjacents, une fiévre élevée, une altération de I'état
général. Mais L’ostéomyélite drépanocytaire constitue un réel probléme diagnostic car La
différenciation clinique entre une simple crise vasa-occlusive ostéoarticulaire, un infarctus et

une ostéomyélite reste difficile. Les trois situations se succédent fréquemment

19



6.3. La topographie en fonction de I’age :
-de 3 mois a 3 ans les manifestations sont distales (phalanges, métatarses, métacarpes).

Du jeune enfant jusqu'a la fin de la croissance siege sur les os longs (humérus, extrémité

inférieure du fémur, extrémité supérieure du tibia), multifocale, extensive.
-l'atteinte osseuse est souvent plurifocale, volontiers bilatérale et symétrique.

- les bactéries responsables restent dominés par les salmonelles Qui représente environ 80 %
des germes responsables , d'autres germes tels que Staphylococcus aureus, Streptococcus

pneumonie et Haemophilus influenzae peuvent étre en cause.

L’évolution défavorable entraine des séquelles articulaires en particulier au niveau de la

hanche et du genou.

Le diagnostic différentiel avec les crises thrombotiques n'est pas toujours évident d'ou I'intérét

des hémocultures et de la scintigraphie osseuse.
7. -Diagnostic différentiel :

7.1.1. Ostéomyelite aigué :

e Le rhumatisme articulaire aigu : La douleur si¢ge dans D’interligne articulaire.
L’interrogatoire révéle une notion d’angine a répétions.

e Les ostéites[24] : 1l s’agit des cas ou I’infection osseuse n’est pas hématogéne

e Les arthrites aigués[12] : Les lésions sont surtout articulaires, la mobilisation douce
dans I'ostéomyélite aigué montre une articulation libre. La synoviale est distendue. La
ponction permet de faire le diagnostic

7.1.2. Ostéomyélite chronique :

Le diagnostic positif de I’OMC reste généralement facile, grace a un interrogatoire précis, un
examen clinique soigneux et des examens paracliniques appropriés. Mais parfois on est amené
a discuter le diagnostic des tumeurs osseuses. Ce qui nécessite la réalisation d'une biopsie

chirurgicale avec prélevements pour étude bactériologique.

e Le sarcome d’Ewing[10, 12] : Elle atteint I’enfant de 10 a 20 ans .L'os tuméfié

est douloureux, la vitesse de sédimentation est accélérée .
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Le diagnostic est radiologique montrant une lyse osseuse de dimensions variables et
une réaction periostée caractéristique en « feu d’herbe ». La biopsie et 1’histologie

confirment le diagnostic.

e La maladie d’Albers-Schonberg[25] : C’est une maladie osseuse sclérosante du
squelette : caractérisée par une condensation squelettique anormale.elle se présente

sous deux formes :

I'une & manifestation précoce qui est se transmettant sur un mode autosomique récessif et
réalisant une anémie ou une pancytopénie, une augmentation de la densité osseuse a la
radiographie  avec un aspect « d'os dans l'os » ou une alternance de bandes
métaphysaires différemment condensées surtout au niveau du crane et la face Et L’autre a

Manifestation tardive réalisant un aspect d'ostéomyélite du maxillaire inférieur7
8. Evolution et complications :

Le pronostic dépend essentiellement de la rapidité de la mise en place d'une antibiothérapie
adaptée[12]. Une ostéomyeélite aigue a généralement une évolution favorable vers la

guérison sans séquelles lorsque le traitement est suffisamment précoce.

Sous traitement, les signes cliniques et biologiques doivent s'amender en 48-72
heures[10].Les radiographies peuvent rester normales, ou montrer vers les 10-15 éme jours
une réaction peériostée, et plus rarement une ostéolyse localisée qui se comble en quelques

semaines[26].
Au contraire, en cas de prise en charge tardive ou inadaptée I'évolution se complique par :

8.1. COMPLICATIONS A COURT TERME :
*Septicemie avec localisation secondaire, sepsis grave.
*Apparition d'un abcés sous-périosté[12] :on pose le diagnostic d’un abces devant :
-Fiévre.
-Douleur pulsatile.
-Parfois érytheme et chaleur sus-articulaire.
-Empéatement, voire masse fluctuante.
-Syndrome inflammatoire (FNS : hyperleucocytose a PNN, VS acceléerée)
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-Décollement et apposition périostée : intérét de I'échographie et I'lRM (radiographie
standard peu contributive).

*évolution vers OMC : reste la complication la plus fréquente des ostéomyelites aigue
8.2. COMPLICATIONS A LONG TERME :
L’ostéomyélite chronique peut laisser de graves lésions :

*cutanées : Suppuration persistante ou récidivante, perte de substance cutanée,
transformation maligne possible

*musculaires : L’amyotrophie est certainement la plus fréquente, fibrose rétractile du
quadriceps dans les atteintes fémorales.

*osseuses : Les complications osseuses de I'ostéomyélite sont de gravité variable :
-Les suppurations chroniques.

-La diffusion de I’infection a ’ensemble de la diaphyse des os longs et I’atteinte de la
métaphyse opposée constituent la pandiaphysite.

-Les pertes de substance osseuse constituent une complication redoutable de
I'ostéomyélite hématogene de I'enfant.

-Les Fractures pathologiques.

-Les troubles de croissance Les troubles de croissance constituent les complications
évolutives de I'ostéomyeélite. Ils se manifestent généralement plusieurs mois, voire plusieurs

anneées apres la guérison apparente du processus infectieux.
-les inégalités de longueur représentent aussi une complication tres fréquente.

*les complications articulaires : Leur importance peut aller de la simple limitation d'un
degré de liberté articulaire jusqu'a la raideur compléte. Elles peuvent étre en rapport avec une
immobilisation prolongée et dans ce cas, transitoires. Mais le plus souvent elles sont la
conséquence des déformations ostéocartilagineuses (responsables d'une incongruence) ou de

remaniements fibreux des parties molles (rétractions musculo-tendineuses ou ténodeses).
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Matériel Et
Meéthode



1. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude observationnelle rétrospective. Elle a porté sur tous les cas
d’ostéomyélites aigues et chroniques pris en charge dans le service de chirurgie pédiatrique de

I’EHS mere enfant Tlemcen
2. Période :

Elle s’est déroulée sur une période de 2 ans, une étude rétrospective allant du ler janvier

2019 au 31 décembre 2020
3. Cadre de I’étude :

Ce travail a été réalisé¢ dans le service de chirurgie pédiatrique de I’EHS mére enfant

TLEMCEN
4. Echantillonnage :

Nous avons procédé a un recrutement systématique de tous les enfants répondant a nos

critéres d’inclusion.
4.1. Criteres d’inclusion :
Nous avons recenseé :

- Les enfants atteints d’une ostéomy¢lite aigue ou chronique regus en consultation externe et

hospitalisés et suivis dans le service ;
- Les malades des deux sexes dont 1’4ge varient entre 0-15 ans.
4.2. Critéres de non inclusion : N’ont pas été concernés :
- Les autres types d’infections osseuses aigués, les ostéites et les tumeurs osseuses
5. Protocole :
Notre méthode a comporté les phases suivantes :

Phase de conception de support des données :
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Sa mise au point a duré 2 mois et a été élaborée par nous-mémes et corrigee par le directeur
de these. Elle a comporté les variables suivantes : Aspects épidémio-cliniques, diagnostiques,

thérapeutiques et pronostiques de ’OM chez I’enfant.

- Données administratives (age, sexe, durée d’hospitalisation) ; - Parametres concernant les
parents (consanguinité, antécédents médicaux et obstétricaux de la mére, déroulement de la

grossesse, circonstances de I’accouchement ...) ;

- Paramétres cliniques et para clinique, (Signes généraux : I’état général signes fonctionnels,

signes physiques, examens complémentaires) ;
- Moyens thérapeutiques ;

- Suites opératoires.

Phase de collecte des données :

Les données ont été collectées a partir des registres d’archives, des dossiers, et des comptes

rendus opératoires du service de chirurgie pédiatrique.

Chaque malade avait un dossier dans lequel étaient portées toutes les données administratives,
cliniques, diagnostiques et thérapeutiques.

Phase d’étude de données :

A partir des fiches de recueil de chague sujet, une base de données informatique a été créée a

I’aide du logiciel Microsoft Excel® et logiciel SPSS.
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Résultats



1. EPIDEMIOLOGIE

1.1. La Fréquence

Pendant la période d’étude des centaines de consultations ont été effectuées en chirurgie

pédiatrique dont 14 cas d’ostéomyélite aigue et un seul cas d’ostéomyélite chronique ont été

hospitalisés durant la méme période.

1.2. Sexe

La répartition des patients selon le sexe est représentée sur le tableau I.

Tableau Il : répartition selon le sexe.

Fréquence | Pourcentage

Valide male 11 733
femelle 4 26.7

Total 15 100.0

Graphe 01.La répartition selon le sexe

H gargons

u filles

Le sexe masculin était majoritaire avec 73.3 %. Le sexe ratio était de 2,75
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1.3. Type d’ostéomyélite :

La répartition de type d’ostéomyélite est représentée sur le tableau 1l

Le tableau 111 : 1a répartition du type d’ostéomyélite
Pourcentage Pourcentage
Fréequence | Pourcentage vallde cumulé
Valide  Aigue 12 80.0 80.0 80.0
chronique 1 6.7 6.7 86.7
pas d'in 2 133 133 100.0
Total 15 100.0 100.0

Graphe02.La répartition selon le type

pas d'inf

\?

28



1.4. Age :

La répartition des patients selon 1’age est représentée au le tableau V

Tableau 1V : répartition selon 1’age

age (ans)
Pourcentage Pourcentage
Fréquence | Pourcentage valide cumulé
valide 1 1 6.7 6.7 6.7
2 4 26.7 26.7 333
3 1 6.7 6.7 40.0
5 2 133 133 533
G 1 6.7 6.7 60.0
7 1 6.7 6.7 66.7
8 1 6.7 6.7 733
9 2 133 133 86.7
10 1 6.7 6.7 933
13 1 6.7 6.7 100.0
Total 15 100.0 100.0
Graphe03.La répartion selon I’age
4,5
4
3,5
3
2,5
2 m Age
1,5
1 -
0,5 -
0 -
3 5 6 7 9 10 13

L’age moyen était de 5.6 ans ; avec des extrémes d’age entrel an et 13 ans.

2. Clinique :

2.1. Motif de consultation :

La répartition des patients en fonction du motif de consultation est représentée au tableau V.
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Tableau V : répartition selon le motif de consultation

Pourcentage Pourcentage
Frequence | Pourcentage valide cumulé
Valide inpotence fonctionalle 10 66.7 66.7 66.7
douleur 5 333 333 100.0
Total 15 100.0 100.0

Graphe04.La répartition selon le motif de consultation

33% /\

67%

impotence fonctionnelle

douleur

Dix (10) de nos patients avaient une impotence fonctionnelle soit 66.7 %

2.2. Foyer actif :

La répartition des patients en fonction du foyer actif est représentée au tableau V

Tableau VI : répartition selon le foyer actif

localisation
Pourcentage Pourcentage
Fréquence | Pourcentage valide cumule
Valide  cheville gauche 2 133 133 133
femur droite 2 133 133 26.7
femur gauche 5 333 333 60.0
genou gauche 3 20.0 20.0 80.0
membre inferleur droit 1 6.7 6.7 86.7
membre Inferieur gauche 1 6.7 6.7 933
tibia droite 1 6.7 6.7 100.0
Total 15 1000 100.0




Graphe05.La répartition selon la localsation

Titre de I'axe

cheville femur
gauche

drot

femur

genou membre membre
gauche gauche inferieur inferieur droite
gauche

droit

Titre de I'axe

AE' I I I M Localisation

tibia

Les os longs constituent la localisation préférentielle des OM avec 46.6 % d’atteinte

fémorale et 6.7 % d’atteinte tibiale

2.3.Signes cliniques :

2.3.1. Lafiévre:

Tableau VII1.La répartition selon I’existence ou pas de fievre

Pourcentage Pourcentage
Fréquence | Fourcentage valide cumulé
Valide negative 4 26.7 26.7 26.7
positive 11 73.3 73.3 100.0
Total 15 100.0 100.0
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Graphe06.La répartition selon I’existance ou pas de fievre

73%

H negative

positive

2.3.2. Ladouleur :

la douleur est présenté sur le tableau V111

11 patients avaient de la fievre soit 73.3%

Tableau VIII. La répartition selon I’existence ou pas de douleur

Pourcentage Pourcentage
Fréquence | Pourcentage valide cumulé
Valide negative 1 6.7 6.7 6.7
positive 14 8933 933 100.0
Total 15 100.0 100.0

GrapheQ7.La répartition selon I’existance ou pas de douleur

I negative

positive

14 enfants avaient de la douleur soit 93.3%




2.4. Autres signes cliniques :

33 pourcent n’avait pas d’autres signes alors que 46.7 pourcent avaient un cedéme localisé et

6.7 pourcent avaient soit une attitude vicieuse soit une chaleur soit une syndrome grippal

Tableau IX.La repartions des différents signes hormis la douleur la fiévre et I’impotence

autres signes cliniques
Pourcentage | Pourcentage
Fréquence | Pourcentage valide cumule
Valide ) 333 333 333

—— e a ]
attitude vicleux 1 6.7 6.7 46.7
chaleur et oedeme 1 6.7 6.7 533
odeme localisee | 6.7 6.7 0.0
oedeme localisee f 40.0 40.0 100.0
Total 15 100.0 100.0

Graphe08.La répartition des différents signes hormis la douleur et I’impotence

fonctionnelle

46%

/2

B syndrome grippal

I attitude vicieuse

i chaleur et oedeme
oedeme localisé

M sans signes associés
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3. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

3.1.FNS:

Tableau X.La répartition selon I’existence ou pas d’hyperleucocytose.

Pourcentage Pourcentage
Fréquence | Pourcentage valide cumulé
Valide negative B 40.0 40.0 40.0
positive 9 60.0 60.0 100.0
Total 15 100.0 100.0

Graphel0.La répartition selon I’existance ou pas d’hyperleucocytose

M oui

Lz non

Neuf de nos patients avaient une hyperleucocytose soit 60 %

3.2. Protéine C réactive :

La répartition des patients selon la protéine C réactive est représentée sur le tableau IX

Tableau XI . répartition selon les résultats de CRP

Paurcentage Pourcentage
Fréquence | Pourcentage valide cumulé
Valide negative 4 26.7 26.7 26.7
poitive 11 73.3 73.3 100.0
Total 15 100.0 100.0




Graphel0.La répartition selon les résultats de CRP

I positive

negative

11 atients avaient la CRP positive soit 73.3 %

3.3. Vitessse de sédimentation :

La répartition selon le résultat de la vs est représenté sur le tableau X

Tableau XII .La répartition selon le résultat de vs

Pourcentage Pourcentage
Fréquence | Pourcentage valide cumulé
Valide 3 20.0 20.0 20.0
normale 2 13.3 133 333
elevee 10 66.7 66.7 100.0
Total 15 100.0 100.0

Graphell.La répartition selon les résultats de la vs

M elevee
H normale

. sans résultat
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4. Signes radiologiques

La répartition des patients selon les signes radiologiques est représentée sur letableau XI1I.

Tableau Xll1l.1a répartition selon les signes radiologiques

Pourcentage | Pourcentage
Fréquence | Pourcentage valide cumulé
Vallde pas d'info ] 60.0 60.0 60.0
normale 1 6.7 6.7 66.7
'dr:’:ggn%zgcfav"”r de 2 133 133 80.0
normale 3 20,0 20,0 100.0
Total 18 100.0 100.0

Graphel2.La répartition selon les signes radiologiques
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5. Traitement

Patient ont recu une antibiothérapie sans précision tandis que 3 ont regu du Céfacidal 1 a regu

de I’Augmentin et un de la gentamycine chez le reste on n’a pas trouvé d’informations

concernant le traitement

Parmi 15 de nos patients 3 ont regu du Perfalgan
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Tableau XIV.La répartion des patients qui ont recu du céfacidal

Céfacidal fréquence
oui 3
non 12

Tableau XV. La répartion des patients qui ont regu du genta+céfacidal

Gentamycine+ Céfacidal | fréguence
Oui 1
non 14

Tableau XVI La répartion des patients qui ont recu de I’augmentin

Augmentin fréquence

Oui

non

14

Tableau XVII La répartion des patients qui ont recu une antibiothérapie sans précision

Antbiotherapie sans précision | fréquence
Oui 03
Atbiotique précise 07
Sans infos 08
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Tableau XVIII La répartion des patients qui ont recu du perfalgan

Perfalgan fréquence
Oui 03
non 12

Graphel3.La répartition selon les traitements regus

m cefacidal
gentamicyne+cefacidal
augmentin
ATB sans précision

sans info

6. Evolution :
6.1. Durée de séjour a I’hopital :

26.6 %ont séjournés pendant une semaine a peu pres 13.3 % 10 jr et 6.7% pour 12.15.18.et

26 jr alors que 26.7 % n’avaient pas de donnes sur la durée de séjour

La répartition selon la durée de séjour est représenté sue le tableau X1X
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La tableau XIX .Lrépartition selon la duréé de séjour

Pourcentage Pourcentage
Fréquence | Pourcentage valide cumulé
Vallde pas dinfo 4 26.7 26.7 26.7
5 1 6.7 6.7 3313
5 1 6.7 6.7 400
7 2 133 133 533
8 1 6.7 6.7 60.0
9 1 6.7 6.7 66.7
11 1 6.7 6.7 733
12 1 6.7 6.7 80.0
15 1 6.7 6.7 86.7
18 1 6.7 6.7 933
2 1 6.7 6.7 100.0
Total 15 100.0 100.0
Graphel4.La répartition selon la durée de séjour
4,5
4
3,5
3
2,5
2 = duree de séjour
1,5
1 -
0,5 +
o -
5 6 7 8 9 11 12 15 18 26  sans
infos

6.2. Complications :

20 % soit 3 de nos patients avaient une complication un a type de rechute 1’ autre avec ECBU

positif et sa complication était déterminé ainsi que le 3 éme
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TableauXX.La répartition selon la survenue ou pas de complication

Survenu de complications frequence
Oui 03
Non 12

Graphel5. La répartition selon la survenue ou pas de complication

M oui

E non




DISCUSSION :



1. Méthodologie

En menant cette étude rétrospective portant sur 15 malades nous avons rencontré beaucoup

de difficultés. Entre autres :

Le manque d’information suite aux mauvais archivages
Les dossiers incomplets

La biopsie osseuse non faisable n’a pas permis de faire le diagnostic bactériologique direct
d’ostéomyeélite chronique.

La disparition des patients avant la guérison complete.

02patients n’ont pas pu étres classé s’ils avaient une ostéomyélite aigue ou chronique puisque
leurs dossiers manquaient d’information

2. Epidémiologie
2.1. Fréquence :
En 24 mois d’activités nous avons recensé 15 cas d’ostéomyélite aigue et chronique

Lemaire[27] rapporte que Wald Vogel I’a estimé a 1,18 % chez les patients hospitalisés a
Massachusetts Hopital (USA) entre 1963 et 1966. Mokrani et all ont estimé la fréquence a 1
pour 5000 en France[28]. Keita F M[29] au Mali avait eu un taux de 2,63%. Cette
dissemblance des résultats pourrait s’expliquer par la différence des niveaux de vie socio-

économique.
2.2.Age :

Le plus jeune patient était agé de 01 an et le plus 4gé de 13 ans avec une moyenne d’age 5.6

ans

Dans une étude transversale a propos de 56 cas a Kati Keita FM[29] a trouvé des extrémes de

18 mois et 56 ans. Ce qui laisse présager d’une distribution a tout age

Bertin D K et all[30] ont rapporté plutdt un age médian de 7 ans chez les enfants du CHU de
Yopougon. Ces résultats sont superposables a ceux de LEMAIRE[27] qui a constaté une

recrudescence vers 1’age de 6 ans dans une étude chez les enfants agés de 1 a 15 ans.

2.3.Sexe :
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Les garcons sont les plus atteints. Dans notre série % des patients étaient des gargons.

HABIBOU et all[31] , dans une étude des ostéomyeélites chez les enfants a Niamey ont
recensé 87 garcons pour 39 filles, soient 69 % des cas. Au Mali, Diarra K a I’hopital G T[32]
et Keita F M a Kati[29] ont également constaté une prédominance masculine avec
respectivement 64,2 % et 60,7 % des cas. Un des facteurs prédisposant a I’ostéomyélite
demeure le traumatisme. Il est trés fréquent chez les petits garcons en raison probablement de

leur plus « grande vivacité ».
2.4. Type aigu ou chronique :

93.33 pourcent de patients étaient hospitalisés pour une ostéomyélite aigue tandis qu’un sul
patient avait une ostéomyelite chronique mais vu que la majorité de patients n’avaient pas une

histoire bien documenté et bien archivée on a trouvé une difficulté a étudier ce paramétre
3. Clinique
3.1. Motif de consultation

. La majorité des patients ont consulté pour une impotence fonctionnelle a % associée a une
douleur dans la quasi-totalité des cas. Bertin D K et all[30] ont retrouvé une impotence
fonctionnelle associée & une fiévre chez tous leurs malades. K DIARRA[32] a retrouvé la

douleur chez 94,3% des cas de son échantillon
3.2. Segments atteints.

Tous les segments peuvent étre atteints mais le siége de préférence a été la métaphyse des os
longs des membres inférieurs prés du (genou) proche des cartilages de croissance qui sont les
plus fertiles[11]. Il y avait une prédilection pour les os longs, le fémur 46,6% des atteintes et
la métaphyse dans 39,5%. K Diarra[32] a fait le méme constat dans sa série. HABIBOU et
all[31] ont rapporté une localisation fémorale et/ou tibiale dans 65 % des cas de leur série.
LEMAIRE[33] a constaté 70 et 82 % de localisation fémorale et/ou tibiale dans sa série.
Mokrani et all[28] rapportent 15 cas d’ostéomyélite du bassin au CHP Aix en Province.
L’atteinte des membres inférieurs a été de 100% des cas. Le fémur dans 46,6% des cas sur
I’ensemble des localisations et le tibia 86.7% des cas ont été les os les plus atteints. Dans notre
¢tude ’atteinte de plusieurs os a la fois n’a pas été remarquée. En 1975, Dich et coll cités par

Winters[34] ont trouvé 7% d’atteinte de plusieurs os a la fois.
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4. Paraclinique
4.1. Biologie :

Le diagnostic de I’ostéomyélite aigue repose avant tout sur des arguments cliniques. Les
marqueurs inflammatoires représentent seulement une aide au diagnostic. Trois indicateurs de
I’infection sont utilisés dans le diagnostic et la surveillance de 1’ostéomyélite : la leucocytose,

la vitesse de sedimentation (VS), et la C réactive protéine (CRP).

'] L’augmentation des globules blancs avec la prédominance des polynucléaires neutrophiles
n’a que peu d’intérét diagnostique et pronostique. DICH et COLL en 1975 ont retrouvé chez
163 enfants hospitalisés pour ostéomyélite aigue, des globules blancs normaux dans 68% des
cas. Egalement UNKILLA-KALLIO et AL retrouvent dans une série de 44 enfants des
globules blancs supérieurs a 12.000/mm3 chez 34% des cas[35]. Toutefois ; 1’absence

d’élévation des GB ne doit en aucun cas faire récuser le diagnostic[26].

1 La vitesse de sédimentation est élevée dans 80% des cas mais son élévation manque de
specificité car sa valeur peut étre influencée par plusieurs facteurs tels que 1’age, le statut
nutritionnel, la présence d’une anémie[36]. Son augmentation est lente, elle survient apres 24
a 48h d’infection avec un pic 3 a 5 jour apres le début du traitement. Méme aprés guérison, le

retour & la normale nécessite 3 a 4 semaines[35].

71 La protéine C réactive (CRP) : est actuellement le meilleur marqueur du syndrome
inflammatoire et le meilleur outil de surveillance de I’efficacité du traitement. Sa synthése
débute 4 a 6h apres le stimulus inflammatoire, le pic est observé en 36 a 48h, et se normalise
en une semaine dans les cas non compliqués[35]. La baisse rapide de la CRP sous traitement
permet de prédire une évolution favorable sans complication et autorise le passage a une
antibiothérapie orale, alors que la persistance de son élévation doit faire craindre la survenue

d’une complication suppurative telle qu’un abcés[36] .
4.2. Radiographies.

La radiographie standard de face et de profil a été déterminante dans le diagnostic.
L’ostéocondensation, le séquestre et 1’apposition périostée ont représentés respectivement
32,6% et 23,3%. Le séquestre, I’apposition périosté et I’cedéme des parties molles ont dominé

selon SOUNA B S et all[37]. KEITA F M[29] a retrouvé le séquestre, I’hyperostose et la
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géode intra osseuse respectivement pour 30,85% ; 28,72% ; 18,1% des cas dans son étude.
KARAMOKO C[25] a enregistré 71,05% d’appositions périostées et 18,42% de géodes.

5. Traitement

08 de nos patients ont bénéficié d’un traitement antibiotique. Les antibiotiques utilisés chez
62.5 pourcent étaient ceux ayant une bonne diffusion osseuse et une toxicité basse en raison
de la durée du traitement pour le reste ’antibiothérapie utilisée n’était pas précisée.
L’antibiothérapie était réajustée en fonction de 1’antibiogramme. Le traitement médical étant

insuffisant il devait avoir été complété par la chirurgie et I’orthopédie.

L’association du traitement médico-orthopédique et chirurgical s’avére une attitude logique et

raisonnable.
5.1. Traitement chirurgical :

Les protocoles de prise en charge de I’ostéomy¢élite chronique sont cependant nombreux et ne

font pas toujours I’'unanimité.

L’étape initiale reste la détersion du foyer infectieux qui est indispensable dans tous les cas.
Ce temps de mise a plat du foyer d’ostéomyélite comporte une éventuelle fistulectomie
associée a une excision de I’ensemble des tissus nécrosés et infectés complétés par une
séquestrecomie ¢ a d I’ablation de fragments osseux dévascularisés. Dans la thése de
B.A.TAHOR[38], I'auteur conseille de ne pas faire 1’ablation d’un séquestre au stade de
décalcification osseuse trop étendue car I’absence d’un manchon périosté suffisamment
calcifié ne permet pas de maintenir la continuité de cet os. La protection osseuse par fixateur,
orthése, attelle ou béquilles est nécessaire afin d’éviter le risque de fracture secondaire, dont
le traitement est trés difficile chez I’enfant. Cette protection permet 72 également d’assurer les

soins post opératoires et une rééducation précoce et aisée en cas de large perte de substance.

La reconstruction de la perte de substance au niveau de I’0s ou des parties molles, nécessitera
un certain nombre d’interventions, allant de procédés simples comme la greffe spongieuse a
ciel ouvert (méthode de PAPINEAU)[39] ou la couverture par lambeau musculaire pédicule,

aux interventions les plus complexes de type transport 0sseux.

Une autre méthode, permettant de combler transitoirement cette perte de substance osseuse,

est le bloc de ciment aux antibiotiques qui conjuguera 1’intérét de comblement mécanique a
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celui d’une antibiothérapie locale. Il faut noter que le nombre d’interventions, leur type, et la
séquence selon laquelle elles doivent étre appliquées chez un patient ne sont pas codifiés.
C’est pourquoi J.BAHEBECK et M.NGOW/[38]ont essayé de rapporter, a travers une étude
rétrospective d’une série de 49 enfants, les indications chirurgicales de I’ostéomyélite

chronique hématogene selon 3 protocoles différents en un, deux, et trois temps :

-le protocole en un temps trouve sa place dans les localisations diaphysaires du péroné et du

tiers proximal du tibia.

-le protocole en deux temps, comporte un débridement économique 73 initial laissant en place
une fraction suffisante de la paroi osseuse, avec dans les deux semaines, une simple greffe de
la peau. C’est le cas des localisations diaphysaires humérales et fémorales. L’enveloppe

musculaire dans ce cas est suffisante,

Contrairement au protocole en 3 temps ou le défaut de cette enveloppe constitue une
indication de la méthode de PAPINEAU. Cette derniére consiste en une excision et greffe de
spongieux a I’air libre aprés une mise a plat extensive. Elle permet de conjuguer le

comblement osseux, le bourgeonnement et la réepedermisation.
5.2. Traitement médico-orthopédique :

Si, face aux formes aigues de I’ostéomyélite, 1’antibiothérapie doit prendre un caractere

urgent, massif et prolongé au-dela de la disparition des signes cliniques et biologiques

Devant les formes chroniques, avant la décision opératoire, elle pourrait étre d’utilisation plus
nuancée. Il faut cependant se souvenir qu’a ce stade, les antibiotiques ne peuvent atteindre
I’0s nécrosé, la prescription d’antibiotiques n’ayant plus qu’un rdle de protection. Mais quand
I’intervention est décidée, il importe que cette antibiothérapie couvre nécessairement la
semaine précédant 74 I’intervention pour se poursuivre longtemps aprés elle[40]. Ce
traitement antibiotique par voie systémique est relativement ardu car il se heurte a de
nombreux problémes. Ainsi, il s’agit d’une part d’assurer une concentration locale minimale
et suffisamment longue pour éradiquer les germes pathogénes et d’autre part, le traitement qui
exige [’hospitalisation du patient, s’accompagne malheureusement d’effets secondaires
importants tels que, pour certains antibiotiques majeurs, des néphrotoxicités et/ou des

ototoxicités.
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Quant au pléatre, la forme circulaire a laissé la place au platre bi-valvé. Ce dernier permet
d’examiner facilement le membre sans compromettre le caractére strict que doit avoir

I’immobilisation platrée dans cette affection.

Au total : L’ostéomyeélite chronique est en nette régression dans les pays développés grace au
diagnostic et au traitement précoces des formes aigués. Dans certains pays en développement,
on note une recrudescence de I’affection. Elle est due aux mauvaises conditions d’hygiene et &

I’absence d’un diagnostic correct au stade d’ostéomyélite aigué
6. Evolution. Durée de séjour et complications

Nous avons 3 complication mais malheureusement mal documentés. Nous n’avons enregistré
aucun cas de décés. K DIARRA[32] a recense 3 cas de déces sur 53 patients. KEITA F M[29]

aeu: - 26,78% mauvais résultats, - 23,22% bons résultats, - 50% trés bons résultats

*pour I'ostéomyélite aigue : Vu au début et traitée en urgence, une ostéomyélite aigue a
généralement une évolution favorable vers la guérison sans séquelles lorsque le traitement est
suffisamment précoce. Les signes diminuent progressivement pour disparaitre en quelques

jours.

Les radiographies peuvent rester normales, ou montrer vers les 10- 15 éme jours une réaction

périostée, et plus rarement une ostéolyse localisée qui se comble en quelques semaines.

La leucocytose se normalise en 5 a 10 jours. La VS met un temps variable et parfois long

pour se normaliser ,3 a 4 semaines environ.

La CRP diminue plus rapidement. Ailleurs, malgré le traitement, la fievre et la douleur
persistent, une tuméfaction profonde apparait, la CRP reste élevée. Cette éventualité signe la

constitution d’un abces sous périoste. 76

En pratique, toute persistance des signes dans les 3a 5 jours suivants le début du traitement
impose une nouvelle ponction et éventuellement le drainage chirurgical sans attendre les
signes radiologiques plus tardifs : décollement périosté net, ombre de 1’abces dans les parties

molles, apparition d’une ostéolyse métaphysaire.

Dans de rares cas, il existe un risque évolutif septicopyohémique ou le tableau clinique est

dominé par les manifestations générales, et ou les localisations osseuses précoces ou
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secondaires, volontiers multiples, sont a 1’arriere-plan, en regard des complications plus
graves notamment pulmonaires pour le staphylocoque. Dans ce cas, la survenue d’un choc

septique est possible avec CIVD et décés. Dans notre série :

-Pour nos 14 patients hospitalisés pour OMA : I’évolution était favorable chez 11d’entre eux

soient 78.57% des cas. Chez ! Malades : -

*pour ’ostéomyélite chronique :

L’ostéomy¢élite peut laisser de graves I€sions :

*cutanées : suppuration persistante ou récidivante, perte de substance

*musculaires : amyotrophie, fibrose rétractile du quadriceps dans les atteintes fémorales.
*0sseuses avec séquestre.

La diffusion de I’infection a I’ensemble de la diaphyse des os longs et D’atteinte de la
métaphyse opposée constituent la pandiaphysite. Cette forme grave de [’ostéomyélite
chronique potentialise les complications et les séquelles de la maladie. Ainsi, les fractures
pathologiques sont nettement plus fréquentes. Ce risque est en relation avec 1’étendue de la
fragilité osseuse diaphysaire 78 et avec 1’épuisement des capacités du périoste, méme chez
I’enfant, a englober le séquestre. Par ailleurs, les procédés de fixation externe préventive ou
curative de cette fragilité osseuse obligent a des montages longs (prise de la créte iliagque,
pontage du genou ou de la cheville) et de longue durée aggravant les raideurs articulaires
secondaires. Les inégalités de longueur représentent aussi une complication tres fréquente.
Elles sont en rapport avec les télescopages et pertes de substance au cours des fractures

pathologiques et a I’atteinte des cartilages de croissance[41].

Dans notre série, et parmi 1 cas regus au service pour OMC d’emblée : Au cours de cette
étude, La détection des complications était difficile puisque la majorité de nos patients sont

perdus de vue soit leurs information n’étaient pas bien archivees.
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Conclusion



Cette étude permet un premier état des lieux des ostéomyelites au niveau du service de
chirurgie pediatrique EHS mére enfant Tlemcen.

Les caractéristiques de cette étude pouvaient étre expliquées par des particularites
démographiques, socio-économiques, comportementales et microbiologiques. 1l est probable
que la situation socio-économique et sanitaire ait un role prédominant. Une amélioration
globale sur ce plan est évidemment souhaitable.

Prévenir la survenue de potentielles portes d’entrée infectieuses semble nécessaire afin de
diminuer le risque d’ostéomyélite hématogene. Il est indispensable de favoriser 1’éducation
des parents au sujet de 1’hygiéne, notamment cutanée (antisepsie des plaies aigués) et dentaire

La précocité du diagnostic est tout aussi primordiale afin de mettre en place des moyens
thérapeutiques adaptés avant que des complications n’apparaissent. Le but est de diminuer la
part des ostéomyeélites chroniques et des ostéomyélites compliquées. Celles-ci générent, en
effet, une prise en charge chirurgicale plus fréquente et majorent le risque de
réhospitalisations itératives. Ces complications sont probablement la source de séquelles
handicapantes.

Il parait donc nécessaire d’améliorer ’accés aux soins et d’améliorer I’information des
patients dans une région ou le poids de la médecine traditionnelle demeure important. Le
médecin généraliste, acteur majeur des soins primaires, a un role essentiel dans cette
prévention. Il peut ainsi agir sur de potentielles portes d’entrée infectieuses, le diagnostic
précoce des ostéomyélites hématogenes et 1’orientation rapide des sujets atteints vers des
filieres spécialisées. Plusieurs autres mesures pourraient permettre un meilleur usage des
antibiotiques, afin d’éviter les effets néfastes d’antibiothérapies inadaptées et prolongées

Il pourrait étre intéressant, par exemple, de mettre en place des protocoles de soins
facilement accessibles. Ceux-ci permettraient d’uniformiser les pratiques concernant les
antibiothérapies. D’autres mesures comme le fait de faciliter ’acces a une formation continue
accrue sur le sujet des antibiotiques et le recours systématique a un référent infectiologue dans
les IOA paraissent également nécessaires.

Il serait intéressant de poursuivre les recherches sur le sujet des ostéomyélites. Une étude
prospective parait nécessaire afin de mieux cibler les facteurs de risque personnels et
environnementaux impliqués dans la survenue de ces ostéomyélites. Elle pourrait également
permettre d’identifier des facteurs prédictifs de mauvaise réponse aux traitements entrepris.
L’une des pistes, non explorée dans notre ¢tude, pourrait étre 1’influence de la malnutrition ou
d’éventuelles carences nutritionnelles dans le développement de telles pathologies
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Résumé

Introduction : L'ostéomyélite une infection sévére pour laquelle tout retard diagnostique peut
conduire & des complications redoutables ; 1’objectif de notre travail est d’évaluer la qualité de
la prise en charge des ostéomyeélites aigues et chronique au niveau du service de chirurgie

pédiatrique a I’EHS meére enfant de TLEMCEN.
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Meéthode : il s’agit d’une étude descriptive rétrospective incluant 1’enfant de la naissance a
I’age de 15 ans traités pour ostéomyélite aigue ou chronique au sein du service de chirurgie
pédiatrique a ‘EHS mére enfant TLEMCEN durant la période allant de janvier 2019 a
décembre 2020.

Résultats : 15 enfants ont été inclus avec nette prédominance masculine (73.3 %) 1’age
moyen était de 5.6 ans ; la localisation le plus fréquemment retrouveée était fémorale (46.6%);

dans 97% des cas il s’agissait d’osteomyélite aigue .

Conclusion : L’ostéomyélite constitue une urgence thérapeutique le traitement est instantané
devant la simple impotence fonctionnelle et la présence de douleur métaphysaire c’est dire
que I’adage << toute impotence fonctionnelle est une infection osseuse jusqu’a preuve du

contraire >> est la devise au service de chirurgie pédiatrique.

Mots clés : Atteinte métaphysaire ; classification radiologique ; enfant ; ostéeomyeélite aigue ;

ostéomyélite chronique
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Abstract

Introduction: Osteomyelitis a severe infection of which any diagnostic delay can lead to
serious complications; the objective of our study is to assess the quality of the management of
acute and chronic osteomyelitis at the the pediatric surgery department at TLEMCEN's
mother-child SHE.

Method: this is a retrospective descriptive study includes children from birth to the age of 15
years treated for acute or chronic osteomyelitis in the pediatric surgery department at the
SHE. Mother - child TLEMCEN during the period between January 2019 to December 2020.

Results: 15 children were included with clear male predominance (73.3%) the mean age was
5.6 years; the most frequently found location was femoral (46.6%); 97% of cases was acute
osteomyelitis.

Conclusion: Osteomyelitis constitutes a therapeutic emergency the treatment is instantaneous
in facing a simple functional impotence and the presence of metaphyseal pain which
concludes "~ any functional impotence is a bone infection until proof to the contrary " is the
gold standard in the pediatric surgery department.

Keywords: acute osteomyelitis; child; chronic osteomyelitis; Metaphyseal involvement;
radiological classification;
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