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Thèmes abordés

• Épidémiologie
– Ostéomyélites aiguës et arthrites septiques
– Nourrisson et enfant : nouveau-né exclu
– Épidémiologie clinique

• Physiopathologie
– Modes de contamination
– Anatomie et virulence bactérienne
– Diffusion et complications
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Épidémiologie : rareté de la 
pathologie

• Dahl, Scand J Infect Dis 1998
– Norvège,  réseau hospitalier, Troms county
– OM < 12 ans entre 1965 et 1994
– Incidence stable 0,07 à 0,16 / 1000 

• Van den Bruel, BMC Family practice 2006 
– Belgique, réseau de 51 praticiens, médecine 

générale
– Code L70 : infections of the limbs (ICPC-2)
– Incidence annuelle 0,42 / 1000
– Identique selon les classes d’âges 

(0-4 ans ; 5-9 ans ; 10-14 ans)
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Spécificités pédiatriques

• Ostéomyélites aiguës et arthrites septiques
– Rareté des OM chroniques (<5%) 

• Contamination hématogène +++
– Bactériémies : âge et porte d’entrée
– Rareté : traumatiques, chirurgicales, extension locale

• Terrain 
– Sain vs. diabète, artérite, prothèses…

• Stratégie thérapeutique
– Objectif = guérison vs. rémission (arrest)
– TT médical, chirurgie rare

Kaplan vs. Calhoun and Manring : Infect Dis North Am 19 (2005) 765-97
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Présentations cliniques

• Ostéomyélites aiguës
– Tout âge, 50% < 5 ans, garçons > filles 
– Classique : douleur, fièvre �s inflammation locale
– Particularité / discite et spondylodiscite : 

• Grand enfant : peu fébrile, DA, D rachidiennes 
• Nourrisson : boîterie (discite)
• Discites « aseptiques », à part

• Arthrites septiques
– Pic avant 3 ans
– Signes focaux : douleur et inflammation, position 

antalgique (tension)

GPIP Paris 2006



6

Principales localisations

Nelson J Pediatr Orthop 1982; François Med Mal Inf 1992; Peltola Pediatrics 1997; 
Karwoska PIDJ 1998; Dahl Scand J Inf Dis 1998; Bonhoeffer Swiss Med Wkly 2001; 

-1-2%Divers

-2-7%Vertèbres 

-8-16%Bassin

5-8%10-20%Tronc et ceintures

14-22%8-25%Membre supérieur

16-18%6-18%Pied ./ Cheville

30-33%20-34%Jambe / Genou

15-38%14-35%Fémur / Hanche

76-86%68-75%Membre inférieur

AS-OAOM
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Épidémiologie bactérienne selon 
le mécanisme

• Hématogène = bactériémies = âge et terrain
– Reflète la fréquence des bactériémies et leur porte d’entrée 
– Drépanocytaire : salmonelles >70%

• Traumatique = variable
– Morsure : streptocoques �sanaérobies

– Piqûre septique / clou : ex. pied, semelle chaude et humide, 
chaussures de sport - Pseudomonas aeruginosa

– Injection intraveineuse : rare en pédiatrie, SA, SCN, 
mycobactéries, fongiques…

• Chirurgical = nosocomial = épidémiologie locale
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Physiopathologie 

• Mal connue

• Métaphysite
• Voie hématogène �s traumatisme

• Diffusion secondaire
• Importance de l’anatomie vasculaire et 

tissulaire chez l’enfant en croissance

• Modèles animaux insuffisants
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OM : rôle de l’anatomie vasculaire

Réseau épiphysaire

Virole périchondrale

Réseau 
métaphysaire

(AS : synoviale très vascularisée)
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Vascularisation de la plaque 
de croissance

• Zone de croissance -
vascularisation épiphysaire -
couche de cellules germinales et 
sériées

• Zone de maturation  - avasculaire -
couche hypertrophique - zone de 
décollement épiphysaire

• Zone de transformation -
vascularisation métaphysaire -
cellules osseuses : os immature 
spongieux Ire puis IIre
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Facteurs locaux

• Boucles vasculaires terminales
– Endothélium discontinu des 

capillaires en croissance
– Ralentissement circulatoire

• Phagocytes :
– Présents dans la cavité

médullaire
– Absents des terminaisons 

capillaires artérielles, sous la 
plaque épiphysaire formée
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OM : rôle du traumatisme initial?

• Retrouvé dans 30 à 40% des cas 
(Morrissy 1989)

• Modèle expérimental animal : contamination 
hématogène � traumatisme préalable

• Hypothèse : hématome et processus inflammatoire 
de réparation � ralentissement circulatoire 

• N’explique pas l’épidémiologie bactérienne  
� facteurs bactériens
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Facteurs de virulence 
bactérienne : SA 

• Adhérence : adhésines -> matrice extracellulaire,  fibrinogène, 
fibronectine, collagène, vitronectine, laminine, élastine, 
thrombospondine…

• Évasion / défenses de l’hôte: protéine A, toxines, 
polysaccharide capsulaire…

• Invasion et pénétration tissulaire : exotoxines, 
hydrolases…

• Pénétration et invasion cellulaire : cellules épithéliales 
et endothéliales, internalisation et survie dans les ostéoblastes

• Biofilm : barrière  contre la diffusion des AB et l’apport de 
nutriments vers la matrice osseuse

Lew and Waldvogel. N Engl J Med 2004 ; 336 : 999-1007
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Biofilm

• Communauté cellulaire bactérienne : 
– cellules attachées entre elles et à leur 

environnement 
– milieu de substances extracellulaires polymériques

• Cellules acquièrent ou expriment des 
particularités phénotypiques : 
– croissance (ralentie) 
– expression de gènes 
– production de protéines

• Communication inter-bactéries = quorum 
sensing
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Mécanisme lésionnel 

• Invasion bactérienne
– Enzymes, toxines ® cartilage

• Inflammation / hôte
– Neutrophiles ® radicaux libres oxygénés, 

protéases lysosomales

– Cytokines ® métallo-protéases de la matrice 
osseuse

• Ischémie tissulaire
– Vascularisation (thrombus) et hyperpression
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Diffusion de l’infection à partir 
de la métaphyse

• Périphérique
– Diffusion préférentielle 

• Espace sous-périosté poreux
• Périoste fin et peu adhérent

– Diffusion secondaire
• Cavité articulaire (capsule)

• Centrale 
– Cartilage de croissance
– Zone épiphysaire

• Épiphyse non formée (noyau)
• Articulation

GPIP Paris 2006



17

Évolution vers la chronicité

• Métaphysite -> décollement périosté

• Ischémie de l’os sous-jacent qui n’est plus vascularisé
par le périoste

• Infection et nécrose de l’os sous-jacent

• Vascularisation périphérique du périoste via les 
muscles

• Reconstruction osseuse à partir du périoste vivant 
(involuscrum)

• Constitution du séquestre infecté et non vascularisé
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Complications et séquelles

• Ostéomyélites aiguës et chroniques
– Chronicité rare vs. adulte 
– Abcès de Brodie et Séquestre : chirurgical
– Troubles secondaires de croissance osseuse 

(axiale ou latérale)
– Amputation exceptionnelle vs. adulte (terrain)

• Arthrites septiques
– Arthrodèse 
– Trouble de croissance osseuse (OA)
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