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INTRODUCTION



Les infections ostéo-articulaires (IOA) constituent un enjeu majeur de santé
publique dans le monde, tant en termes de morbi-mortalité, qu’'en termes socio-
économique (1). Elles semblent plus fréquentes et plus séveres dans les zones tropicales
et les pays en voie de développement du fait de conditions favorables aux maladies
infectieuses et de systémes sanitaires précaires (2). Les IOA comprennent une multitude
d’entités différentes et se distinguent entre elles par leurs localisations, les populations
concernées, leurs évolutions (aigué / chronique), la nature des os atteints (os natif /
matériel sous-jacent), les voies de contamination concernées (hématogene /
contamination directe ou par contiguité), les modes d’acquisition (communautaire /
nosocomiale) et la nature des tissus atteints (atteinte osseuse, articulaire et/ou du
cartilage de croissance).

Dans ce travail, nous avons choisi de nous intéresser aux ostéomyélites
hématogenes a Mayotte. Il n’existe pas, a ce jour, d’étude traitant de ce sujet sur ce
territoire. Les ostéomyélites hématogenes, atteignant principalement les enfants, sont
peu mortelles mais a I'origine d’'une morbidité importante, notamment de séquelles tres
fréquentes et invalidantes.

Mayotte est un territoire frangais particulier. Situé en zone tropicale, I'archipel
constitue un environnement propice aux maladies infectieuses. Elle fait par ailleurs
'objet d'un développement social et sanitaire récent, notamment depuis I'acquisition du
statut de département francais d’outre-mer en 2011. Mayotte demeure cependant la
région la plus pauvre de France et ses particularités peuvent influencer la survenue et la
progression des ostéomyélites hématogenes.

Le but de ce travail était de réaliser un état des lieux des ostéomyélites
hématogenes a Mayotte, que nous supposons étre particulierement fréquentes et graves,
afin de déterminer les facteurs favorisants de cette pathologie a Mayotte et de proposer
une amélioration de la prévention.

L’objectif principal de I’étude était de déterminer la prévalence des ostéomyélites
hématogenes a Mayotte.

Les objectifs secondaires étaient de :
- caractériser la population concernée
- déterminer les facteurs de risque de survenue
- déterminer les germes en cause
- décrire la prise en charge diagnostique et thérapeutique afin de proposer
des améliorations
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1 - Définitions et classifications des ostéomyélites

Trois grands groupes d’I0A sont généralement distingués : les ostéomyélites, les
arthrites septiques et les spondylodiscites.

Les ostéomyeélites regroupent les infections osseuses.

Les arthrites septiques sont définies comme la prolifération intra-articulaire d’'un
agent infectieux.

Et enfin, les spondylodiscites correspondent a une infection d'un disque
intervertébral et des corps vertébraux adjacents (3). Les spondylodiscites peuvent étre
assimilées a des ostéomyélites, mais de localisation spécifique. Leur « séparation » du
reste des ostéomyélites est liée a des caractéristiques propres et a une prise en charge
meédico-chirurgicale spécifique. Dans la littérature, il est tres souvent retrouvé le terme
d’ « ostéomyélite vertébrale ».

Dans notre étude, les atteintes articulaires ont délibérément étaient mises de
coté, pour ne s’intéresser qu’aux atteintes osseuses (ostéomyélites et spondylodiscites).

A - Définitions du terme « ostéomyélite »

Il est trés important de constater qu'il existe une différence entre les termes du
langage courant médical francais et les termes utilisés dans la littérature anglophone.

En effet, en francais, il est commun d’utiliser le terme « ostéomyélite » pour
désigner spécifiquement les infections osseuses hématogenes, et le terme « ostéite »
pour désigner, de facon générale, 'ensemble des infections osseuses, quel que soit le
mécanisme de contamination (hématogene, par inoculation directe ou par
contiguité) (4). Cependant, dans la littérature scientifique, essentiellement anglophone,
le terme « osteomyelitis » désigne, comme le terme francais « ostéite », 'ensemble des
infections osseuses, quel que soit le mécanisme de contamination.

Dans cette étude, il a été décidé d’utiliser le terme « ostéomyélite » dans le sens
admis dans la littérature scientifique, c’est-a-dire regroupant I'’ensemble des infections
atteignant I'os.

Les ostéomyélites sont donc définies comme un processus inflammatoire di a
une infection par un micro-organisme et conduisant a une destruction osseuse (5). Elles
peuvent étre dues a une contamination par voie hématogene, par voie directe ou par
contiguité et peuvent étre constituées d'une atteinte médullaire et/ou corticale.

I existe de multiples classifications des ostéomyélites (6-12) mais deux d’entre
elles font référence : la classification de Waldvogel qui les classe selon le mécanisme
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étiologique (6), et la classification de Cierny-Mader qui les classe selon l'atteinte
anatomique (12).

B - Classification des ostéomyélites de Waldvogel selon le mécanisme
étiologique

La premiere classification des ostéomyélites a été réalisée par Waldvogel et al. en
1970 (6). Elle classe les ostéomyélites selon le mécanisme étiologique a 'origine de
I'infection. Elles sont alors réparties en trois groupes distincts :

- Les ostéomyélites hématogenes: l'infection est provoquée par un agent
infectieux ayant migré via la circulation sanguine a partir d’'une porte d’entrée
infectieuse distante. Elle débute d’abord par une atteinte médullaire. Elle atteint
préférentiellement les métaphyses, puis elle peut se développer vers I'épiphyse, la
synoviale, la corticale ou la diaphyse. Elles intéressent essentiellement la population
pédiatrique. 1l s’agit d’'une pathologie peu fréquente mais pouvant induire un risque
important de séquelles et de handicap.

- Les ostéomyélites secondaires a une inoculation directe ou a la progression
d’'une infection des tissus adjacents : 'infection est provoquée soit par une inoculation
directe de l'agent infectieux (traumatisme a type de fracture ouverte, chirurgie), soit par
la progression d’une infection des parties molles ou d’une plaie chronique par contiguité
(escarre, plaie surinfectée). L’atteinte est le plus souvent corticale, puis elle peut devenir
meédullaire dans un second temps. La population est essentiellement adulte, et la
prévalence augmente avec I'age.

- Les ostéomyeélites associées a un trouble de la vascularisation périphérique :
elles concernent essentiellement les atteintes infectieuses du pied dans la population
diabétique. Dans le cadre du pied diabétique infecté, I'ostéomyélite est la résultante de
multiples facteurs, tels que les conséquences métaboliques du diabete, la
microangiopathie et la neuropathie périphérique.

C - Classification des ostéomyélites de Cierny-Mader selon |'atteinte anatomique

Une autre approche consiste a classer les ostéomyélites selon [l'atteinte
anatomique. La classification de Cierny-Mader différencie les ostéomyélites
intramédullaires, superficielles, localisées et diffuses (12) . Elle associe a la localisation
de I'atteinte, un score en fonction du terrain sous-jacent du patient concerné (absence
d’anomalie, anomalies généralisées ou localisées et état général précaire) (Figure 1).
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Stades anatomiques

Stade 1 : ostéomyélite intramédullaire, nécrose limitée a la médullaire
« Etiologie : hématogéne
Traitement : antibiotique, drainage chirurgical

Stade 2 : ostéomyélite superficielle, nécrose a la surface exposée
« Etiologie : infection de contiguité
Traitement : antibiotique, débridement superficiel, couverture

Stade 3 : ostéomyélite localisée (séquestre cortical),
nécrose bien individualisable, atteinte localisée de la corticale, instabilité
osseuse avant ou aprés débridement
« Etiologie : traumatisme, évolution de stade 1 ou 2, iatrogéne (vis, plaque)
Traitement : antbiotique, débridement, séquestrectomie
immobilisation = greffe osseuse

@ @@

Stade 4 : ostéomyélite diffuse, atteinte circonférentielle de la corticale,

instabilité osseuse avant ou aprés débridement
« Etiologie : traumatisme, évolution de stade 1-2 ou 3, iatrogéne (clou)

Tratement : antbiotique, débridement, séquestrectomie = greffe osseuse
stabilisation (ORIF, fixteur externe [llizaro], amputation

Etat physiopathologique
A : Absence d'anomalie
B : Anomalies
Bs : généralisées B1 :localisées
- dénutrition - lymphcoedéme chronique
- insuffisance hépatique et/ou rénale - insuffisance veineuse
- diabéte - fibrose postradique
- hypoxémie chronique - escarre
- maladie auto-immune - neuropathie
- néoplasie
- immunodéprimé ou immunosuppresseurs
- extrémité des ages de la vie
- tabagisme

C : Etat général précaire

Figure 1 : Classification des ostéomyélites selon Cierny-Mader (12,13)

Cette classification permet une approche thérapeutique plus pertinente car
chaque stade correspond a un pronostic et une prise en charge spécifique.

Dans notre étude, nous ne nous sommes intéressés qu’aux ostéomyélites
hématogenes.
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2 - Rappels théorigues concernant les ostéomyélites par voie hématogene

A - Histoire naturelle

a- Physiopathologie

Physiopathologie générale

Les ostéomyélites hématogenes désignent une infection de tissus osseux
secondaire a la prolifération d’'un agent infectieux ayant migré grace a la circulation
sanguine (bactériémie) a partir d’'un foyer infectieux distant. La greffe bactérienne sera
principalement médullaire, au niveau des « boucles sinusoidales ».

. B 11 T S
Epiphyse ? v&sg\e ::,' () Cartilage articulaire
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Figure 2 : Anatomie d’un os long (14)

Les meétaphyses sont a la fois richement vascularisées et le siege d'un
ralentissement du flux sanguin. Les artéres vascularisant I'os se terminent au niveau
métaphysaire en formant des « boucles sinusoidales» (Figure 2). Les métaphyses sont
constituées d’os trabéculaire ou spongieux. Elles présentent deux voies de
vascularisation bien distinctes et complémentaires: un systéme endosté et un systéme
périosté. Le systeme endosté provient de l'artere nourriciére et vascularise la face
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interne de l'os. Le systéme périosté provient du réseau vasculaire musculopériosté et
vascularise la face externe de l'os.

Au niveau de la zone atteinte, le tissu osseux (médullaire) est le siege d’'un
processus inflammatoire di a linfection par le micro-organisme (5,15). Cette
inflammation entraine un cedéme intra-osseux, une congestion vasculaire et un
phénomeéne de micro-thrombose vasculaire. L'infection peut alors s’étendre au reste de
la moelle osseuse, a la corticale puis au périoste (via les canaux de Havers et Volkmann)
jusqu’a provoquer un abces sous-périosté, ou a la cavité articulaire contigué (arthrite
septique) (Figure 3).

Routes of spread of pus from the metaphysis

Proximal tibia Proximal femur
Epiphysi
Pl? ysis __— Epiphysis
R — . -
Physis
< . Joint capsule
Pus ———
Metaphysis
Metaphysis
Periosteum
Along medulla To bone surface, lifting the periosteum Into joint if metaphysis is intra-articular

Figure 3 : Evolutions possibles de l'infection médullaire métaphysaire dans les ostéomyélites
hématogenes (16)

L’abceés sous-périosté pourra soit étre évacué (fistulisation a la peau, drainage),
soit progresser et entrainer une dévascularisation périostée. Le tissu osseux atteint
présente alors une double dévascularisation a la fois endostée et périostée, ce qui
conduit a la formation de tissus osseux nécrotiques et infectés, se détachant
progressivement de 'os sain (séquestres osseux). Ces séquestres osseux, n’étant plus
vascularisés, sont inaccessibles aux cellules inflammatoires et aux traitements
antibiotiques. L’ostéomyélite devient alors chronique et difficilement traitable du fait de
la coexistence d’'un tissu osseux non viable et d’'une réponse immunitaire inefficace (17).
L’abces entourant le séquestre osseux peut avoir 3 évolutions possibles: un drainage
dans la cavité articulaire (arthrite septique), un drainage en sous-périosté avec
I'induction d’'une néoformation osseuse (involucrum), ou une fistulisation a la peau
(Figure 4). Cette évolution est valable chez 'adulte et le grand enfant.
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Figure 4 : Evolutions possibles du séquestre osseux (5)

Particularités du nourrisson

La présentation clinique des ostéomyélites hématogenes chez le nourrisson est
différente du fait de particularités anatomiques. Avant I'age de 12-18 mois, il persiste un
réseau interphysaire. Les vaisseaux vascularisant la métaphyse traversent le cartilage de
croissance et atteignent I'épiphyse (Figure 5) (16,18). Par ailleurs, a cet age, les
meétaphyses proximales du fémur et de 'humérus sont intra-capsulaires. Les germes
toucheront préférentiellement I'épiphyse et I'articulation (ostéoarthrite).

Epiphysis

Physis

Metaphysis

Nutrient
artery

Child <1 year

Child »1 year

Bacteria may seed in this region

Figure 5 : Modifications de la vascularisation osseuse chez le nourrisson (16)
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Facteurs influencant la physiopathologie

Les différentes étapes de la physiopathologie des ostéomyélites hématogenes
sont directement influencées par certains facteurs. Ces facteurs sont liés a la virulence
de l'agent infectieux, au type d’os atteint, au systeme immunitaire de I'hote et a la
présence ou non de comorbidités (19). Il semblerait, par exemple, qu'un hématome
meétaphysaire secondaire a un traumatisme, méme mineur, pourrait prédisposer a la
colonisation bactérienne (20). D’ailleurs, la notion d’un traumatisme récent est
retrouvée dans un tiers des cas d’ostéomyélites par voie hématogene (21).

Tous ces rappels de la physiopathologie des ostéomyélites hématogenes
permettent de comprendre pourquoi une prise en charge médicale retardée peut
conduire a des séquelles fonctionnelles majeures. En effet, elles touchent
préférentiellement les métaphyses des sujets jeunes, c’est-a-dire le tissu osseux
fortement impliqué dans la croissance. L’infection évolue spontanément, en I'absence de
traitement, vers la chronicisation et ses complications: le formation de séquestres
osseux non accessibles aux cellules immunitaires de 1'hdte et aux traitements
antibiotiques, la progression vers la cavité articulaire (arthrite septique), la formation
de néoformations osseuses et la fistulisation a la peau.

b - Stades évolutifs

Les ostéomyélites hématogenes peuvent étre divisées en ostéomyélites aigués,
subaigués et chroniques.

L’ostéomyélite aigué: infection évoluant depuis moins de 2 semaines (22).
Il s’agit de I'atteinte initiale par un germe « classique » sans nécrose osseuse. Elle est
accessible au traitement médical.

L’ostéomyélite subaigué: infection dont I’évolution est comprise entre
2 semaines et 3 mois (22). Elle correspond a une ostéomyélite diagnostiquée
tardivement, traitée par une antibiothérapie de type ou de durée inadaptée, ou due a un
germe a croissance lente (abcés de Brodie). Il n’existe pas de nécrose osseuse.

L’ostéomyélites chronique : infection évoluant depuis plus de 3 mois (22). Il s’agit
de I'évolution naturelle des deux premiers types d’infection. A ce stade, il existe une
dévascularisation complete et donc un phénomene de nécrose osseuse (séquestre
osseux). L’ostéomyélite chronique nécessite habituellement une prise en charge a la fois
meédicale et chirurgicale.
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B - Epidémiologie

En France, la prévalence globale des I0A est de 54,6 / 100 000 chez le sujet de
plus de 15 ans (1), etde 22 / 100 000 chez le sujet de moins de 15 ans (23).

Les ostéomyélites hématogeénes concernent principalement la population
pédiatrique (en excluant les spondylodiscites). Leur incidence est estimée entre 1 et
13 /100 000 (23-26). Comme pour les IOA en général, elles atteignent majoritairement
la population masculine (27). La moitié des cas touche I'enfant de moins de 5 ans (28).
Deux pics d’'incidence sont constatés : avant 1 an et entre 8 et 12 ans (16).

Les facteurs de risque habituellement retrouvés lors d'ostéomyélites
hématogenes sont nombreux: un niveau socio-économique bas, une co-infection
cutanée (peau ou tissus mous) ou respiratoire, un traumatisme mineur récent, la
présence d'un cathéter, une drépanocytose, un antécédent de fracture, une
immunodépression et/ou une malnutrition (16,20,21,23,27,28).

Les chiffres d’incidence cités précédemment concernent les pays industrialisés.
Dans les pays en développement, cette incidence est peu décrite. Il est licite de penser
que l'incidence y est plus importante (29,30), du fait d’'une prévalence augmentée des
infections en général et donc d’'une multiplication des portes d’entrées potentielles.
Les ostéomyélites sont aussi plus susceptibles de se chroniciser dans les pays en
développement : les formes subaigués et chroniques y sont nettement plus représentées
que dans les pays industrialisés (2,31-35). Ces différences (incidence, chronicisation)
entre les pays industrialisés et les pays en développement peuvent s’expliquer par
plusieurs éléments: des facteurs environnementaux (climat tropical), un bas niveau
socio-économique (pouvant expliquer des difficultés en matiere d’hygiéne et un acces
aux soins limité), un usage de la médecine traditionnelle et possiblement des facteurs
génétiques (34,35).

Lorsque Il'antibiothérapie est rapidement instaurée, le pronostic des
ostéomyélites hématogenes de I'enfant sans comorbidité est bon (36). La survenue de
complications (chronicisation, séquelles post-opératoires, puis troubles secondaires de
la croissance osseuse) peuvent étre a I'origine d’atteintes fonctionnelles et de handicap
(28). Chez l'adulte, le pronostic est plus réservé du fait d’'une plus grande fréquence des
formes subaigués et chroniques (36). La guérison complete des formes chroniques est
tres difficile a obtenir, au point que I'amputation est parfois nécessaire (37).
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C - Germes impliqués

L’ostéomyélite hématogene est majoritairement une infection mono-bactérienne,
contrairement aux ostéomyélites par inoculation directe ou par contigtiité.

Staphylococcus aureus est 1'agent infectieux le plus souvent retrouvé dans les
ostéomyélites. Il est responsable de 70a90 % des ostéomyélites a culture positive
(24,38). Il reste le germe majoritaire pour toutes les classes d’age.

Durant ces dernieres décennies, il est constaté une augmentation des cas de
Staphylococcus aureus résistants a la Méticilline (SARM) parmi les infections
communautaires (39). Les SARM représenteraient 9a30 % des ostéomyélites de
I'enfant lorsque la culture est positive (24). Mais leur fréquence est tres inégale selon les
régions du monde. En France, les SARM seraient responsables de 8,5 % des 10A de
I'enfant (22). L'ostéomyélite a SARM est associée a une augmentation du risque de
complications (40,41).

Une autre particularité du Staphylococcus aureus est sa possible production de
toxine Leucocidine de Panton et Valentine (LPV). Cette production de LPV est associée a
des infections invasives plus séveres et plus a risque de complications (42). Cela
concerne en particulier les infections cutanées, les I0A et les pneumopathies
infectieuses (22,43,44). La part des Staphylococcus aureus producteurs de LPV
(SA LPV+) est tres inégale selon les régions du monde (22). Une étude francaise de 1995
montrait une prévalence des SA LPV+ parmi les Staphylococcus aureus de 2 % (45), mais
une étude européenne multicentrique de 2016 montre des chiffres plus importants :
18,6 % (42). Les SA LPV+ seraient plus représentés parmi les SARM que parmi les
Staphylococcus aureus sensible a la méticilline (SASM) (46).

Outre le Staphylococcus aureus, de multiples agents infectieux peuvent étre en
cause, mais ceux-ci dépendent essentiellement du terrain.

Chez I'enfant de moins de 3 mois, apres le Staphylococcus aureus, sont rencontrés,
par ordre de fréquence: Escherichia coli et les autres bacilles Gram négatif,
Streptococcus agalactiae (streptocoque du groupe B), Candida albicans et Neisseria
gonorrhoeae (nouveau-nés) (22,28).

Chez I'enfant de 3 mois a 5 ans, apres le Staphylococcus aureus, sont rencontrés,
par ordre de fréquence: Kingella kingae, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus
pyogenes (streptocoque du groupe A) et Haemophilus influenzae (22,28). Alors que
Haemophilus influenzae était un germe tres fréquent de l'ostéomyélite de l'enfant, ce
germe est devenu tres rare du fait des programmes vaccinaux mis en place depuis les
années 90 dans les pays industrialisés. Il ne concerne aujourd’hui que les patients non
vaccinés (24).

Enfin, chez l'enfant de plus de 5 ans, apres le Staphylococcus aureus, sont
rencontrés, par ordre de fréquence : Streptococcus pyogenes (streptocoque du groupe A)
et Neisseria gonorrhoeae (chez I'adolescent) (22,28).
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Le germe Kingella kingae est un coccobacille Gram négatif. Il est considéré
comme un germe commensal des voies aériennes supérieures. Il est responsable de
multiples infections: endocardites, pneumopathies, I0A. Il fait partie du groupe des
germes a croissance lente appelé HACEK (Haeomophilus spp., Aggredatibacter spp.,
Cardiobacterium spp., Eikenella corrodens, Kingella spp.) (47). Son isolement grace aux
techniques dites « classiques » est tres difficile, et la culture est trés souvent négative.
La détection de ce germe se fait essentiellement par PCR (Polymerase Chain Reaction),
et plus particulierement par PCR spécifique ciblant la cytotoxine RTX de Kingella kingae.
Sans technique de détection spécifique, la probabilité de mettre en évidence ce germe
est infime. Du fait de ces particularités, le role pathogene de Kingella kingae a été tres
longtemps méconnu et est probablement sous-estimé. 11 se pourrait qu'il soit
responsable d'une partie des ostéomyélites a culture négative (25). Kingella kingae est
considéré aujourd’hui comme le principal agent pathogene des I0A de '’enfant de moins
de 4 ans dans les pays industrialisés (49-51). Cependant, il serait plus fréquent dans les
arthrites septiques que dans les ostéomyélites (49,51).

Comme l'age, d’autres facteurs, comme la présence de certaines comorbidités,
influencent le type de germe a l'origine de l'ostéomyélite. Ainsi, les salmonelles
atteindront préférentiellement les patients drépanocytaires (52).

Comme nous l'avons vu pour les infections a Staphylococcus aureus, les agents
infectieux en cause dépendent aussi de I'environnement. Chaque environnement a sa
propre écologie microbienne. Ainsi, les germes impliqués dans les ostéomyélites
hématogenes peuvent étre différents notamment en milieu tropical. En effet, certains
types d‘ostéomyélites pourraient étre plus fréquemment retrouvés dans les régions
tropicales : les ostéomyélites a mycobactéries (tuberculose osseuse, lépre, ulcére de
Buruli), les brucelloses, les tréponématoses, les atteintes mycosiques (mycétomes,
histoplasmose) et les atteintes parasitaires (hydatidose) (53).

D - Diagnostic
Le diagnostic de l'ostéomyélite hématogene est difficile. 11 s’appuie sur un
faisceau d’arguments reposant sur des éléments cliniques, biologiques, radiologiques et

microbiologiques.

a- Signes cliniques

Les signes cliniques rencontrés dans l'ostéomyélite sont tres souvent une
douleur, une boiterie, une inflammation locale et une fievre (36). Mais ces signes
cliniques concernent surtout I'ostéomyélite aigué. La présentation clinique des formes
subaigués et chroniques peut étre nettement plus fruste.
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Dans la grande majorité des cas, il s’agit d’'une atteinte isolée. Mais l'atteinte
multifocale représente 7 % des ostéomyélites de I'enfant et 22 % des ostéomyélites du
nouveau-né (24). Les localisations concernées, du fait de I'origine hématogene de I'agent
infectieux, correspondent aux régions les plus vascularisées, c’est-a-dire, chez 'enfant,
aux zones de croissance osseuse. Classiquement, il est dit que l'atteinte se fait « pres du
genou, loin du coude ».

Les ostéomyélites hématogenes atteignent préférentiellement les membres
inférieurs (70 %), puis les membres supérieurs (8 a 25 %), le bassin (8a 16 %) et le
rachis (2 a7 %) (21,36) (Figure 6).
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Figure 6 : Répartition des localisations de I'ostéomyélite hématogene aigué de I'enfant (29)

b - Signes biologiques

Comme pour la présentation clinique, les signes biologiques sont plus francs en
cas d’ostéomyélite aigué. L’ostéomyélite se manifeste par un syndrome inflammatoire
biologique (hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles, Protéine C Réactive (CRP)
augmentée et vitesse de sédimentation augmentée). L'intérét clinique du dosage sanguin
de la procalcitonine n’est pas clairement démontré (54,55).
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c - Signes radiologiques

Le bilan d’imagerie comporte systématiquement des radiographies standard.
Dans les premiers jours voire premiéres semaines d’évolution de la maladie, ces
radiographies standard sont trés souvent normales. Elles permettent d’exclure des
diagnostics différentiels (25). Mais en cas d’évolution plus longue, celles-ci peuvent
montrer une lyse osseuse (radioclarté circonscrite dans la métaphyse, la diaphyse ou
I'épiphyse), des appositions périostées (opacités linéaires paralleles a la corticale) ou un
épaississement des parties molles (56). En cas d’ostéomyélite chronique, ces
radiographies standard peuvent objectiver un séquestre osseux ou une néoformation
osseuse (involucrum).

Ces radiographies standard peuvent étre accompagnées d’'une échographie ostéo-
articulaire. Celle-ci peut montrer une interruption de la corticale osseuse ou un
épaississement des parties molles. Mais elle permet surtout de pouvoir mettre en
évidence un abces superficiel parfois ponctionnable (un abces des tissus mous ou un
abces sous-périosté) (56,57).

L’examen de référence pour l'exploration des ostéomyélites hématogenes est
I'Imagerie par Résonance Magnétique (IRM). Les signes d’ostéomyélites apparaissent
apres 3-5 jours d’évolution (22). Celle-ci n’est pas systématique mais peut étre réalisée
en période aigué dans les formes compliquées ou inhabituelles: topographies
profondes, atteinte du cartilage de croissance, échec du traitement de 1¢r¢ ligne ou
formes chroniques d’ostéomyélite (58). Le scanner est plus accessible que I'IRM mais
n’apporte pas autant d’'informations que I'IRM et provoque une irradiation du patient.

Dans certains cas, lorsque la technique est disponible, il peut étre réalisé une
scintigraphie osseuse aux biphosphonates marqués au Technetium-99m (Tc-99m) (58).
Il s’agit d’'un examen tres sensible. Les premiers signes d’infection apparaissent des
24 heures d’évolution. Cet examen expose néanmoins le patient a une irradiation non
négligeable, donc il est principalement utilisé pour explorer une ostéomyélite
multifocale ou pour déterminer la localisation de l'ostéomyélite lorsque l'examen
clinique n’est pas contributif (22).

d - Diagnostic microbiologique

Le diagnostic microbiologique est un élément clé dans la prise en charge des
ostéomyélites, afin de proposer une antibiothérapie spécifique et adaptée. Tout doit étre
mis en ceuvre afin d’identifier le germe en cause (22). Pour cela, les prélévements
microbiologiques doivent étre multipliés avant la mise en place d’'une antibiothérapie
probabiliste.
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Ce diagnostic microbiologique repose d’abord sur les hémocultures. Leur
rendement est faible (10-40 %) (22). Elles doivent étre répétées afin de multiplier les
chances d’identifier le germe en cause (57). Le diagnostic microbiologique peut aussi se
faire par prélevement direct sur le site de l'infection (ponction a l'aiguille, aspiration
osseuse, prélevement peropératoire). Tout abces accessible doit étre ponctionné et mis
en culture, notamment l'abcés sous-périosté lorsqu’il existe. La biopsie osseuse est
surtout utile dans 'ostéomyélite chronique. Enfin, I'exploration microbiologique des
portes d’entrées infectieuses ne doit pas étre négligée.

De nos jours, des techniques d’amplification moléculaire par PCR viennent
compléter les techniques de mise en évidence «classiques» par culture. Celles-ci
permettent la détection d’ADN bactérien dans les liquides biologiques prélevés. La PCR
peut étre non-spécifique: PCR dite «universelle », permettant la détection d’ADN
bactérien mais ne permettant pas directement l'identification spécifique de l'agent
pathogeéne. Cette technique de PCR « universelle » nécessite un séquengage secondaire
permettant 'identification du germe. La PCR peut aussi étre spécifique et cibler un agent
pathogéne en particulier afin de permettre son identification. Ces techniques permettent
d’identifier des agents pathogenes dans des échantillons dont les cultures sont
demeurées stériles (59).

Apres l'identification du germe, il est indispensable de réaliser un antibiogramme
afin de pouvoir adapter secondairement I'antibiothérapie.

E - Prise en charge thérapeutique

Les ostéomyélites hématogenes aigués constituent une urgence diagnostique et
thérapeutique. Un retard diagnostique et thérapeutique ou un traitement inadapté
provoquent une évolution naturelle vers les formes subaigués et chroniques. Ces formes
évoluées de l'ostéomyélite sont associées a un risque de séquelles et a un mauvais
pronostic fonctionnel (60). La prise en charge initiale est obligatoirement hospitaliére.
Elle repose sur un plateau technique important et une surveillance quotidienne.

a- Prise en charge médicale

La prise en charge médicale repose essentiellement sur le traitement anti-
infectieux. Celui-ci doit étre, si possible, adapté au germe impliqué. Il doit toujours étre
initié apres la réalisation des préléevements microbiologiques.

L’antibiothérapie probabiliste doit étre débutée en urgence apres la réalisation
des prélevements biologiques, mais avant 'identification formelle du germe impliqué.
Elle sera déterminée en fonction du germe suspecté, tout en étant toujours actif sur
Staphylococcus aureus. Elle dépendra donc des facteurs exposés précédemment : I'age du
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patient, les éventuelles comorbidités, le statut immunitaire, la présentation clinique et
’écologie microbienne locale (notamment la prévalence locale du SARM et du SA LPV+)
(22). L’antibiothérapie utilisée doit posséder une bonne diffusion dans le tissu osseux.
Elle sera initiée par voie intra-veineuse (IV). Les différentes antibiothérapies
probabilistes sont résumées dans le Tableau 1.

Tableau 1 : Antibiothérapie probabiliste des infections ostéo-articulaires de ’enfant selon les
recommandations de I'European Society for Paediatric Infectious Diseases (ESPID) de 2017 (22)

Age Antibiothérapie probabiliste par voie intra-veineuse

Céfazoline ou Pénicilline anti-staphylococcique + Gentamicine

Moins de 3 mois ) P . . z .
Alternative : Pénicilline anti-staphylococcique + Céfotaxime

Céfazoline ou Céfuroxime
Alternative si faible prévalence locale de Kingella kingae :
Clindamycine ou Amoxicilline - Acide Clavulanique ou Ampicilline + Sulbactam,
Ceftriaxone ou Pénicilline anti-staphylococcique

De 3 mois a 5 ans

Si faible risque de SARM : Pénicilline anti-staphylococcique ou Céfazoline

Si haut risque de SARM : Clindamycine

Alternative si présence d’une drépanocytose : Ceftriaxone (+/- Pénicilline anti-staphylococcique
ou Clindamycine)

Plus de 5 ans

(Le risque de SARM est considéré comme haut si la prévalence locale du SARM est supérieure a 10-15% (22))
SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline

Outre I'age du patient, I'antibiothérapie probabiliste doit également étre choisie
en fonction de la prévalence locale des SARM. Au-dela de I'age de 3 mois, I'European
Society for Paediatric Infectious Diseases (ESPID) recommande l'utilisation d’une
Céphalosporine de 1¢re génération (C1G) ou d’'une Céphalosporine de 2¢me génération
(C2G) en cas de faible prévalence des SARM (< 10-15 %). Lorsque la prévalence des
SARM est importante (> 10-15 %), la clindamycine est recommandée, plus ou moins en
association avec la rifampicine ou une [(-lactamine anti-staphylococcique. Si la
prévalence de SARM est importante et qu'il existe des signes d’infection sévere ou un
risque important de résistance a la clindamycine, il est recommandé l'utilisation de la
vancomycine (plus ou moins en association avec la rifampicine ou la clindamycine selon
le contexte), ou l'utilisation de la daptomycine ou du linézolide (22).

Les recommandations francaises du Groupe de Pathologie Infectieuse Pédiatrique
(GPIP) envisagent l'utilisation de C2G et d’amoxicilline associée a I'acide clavulanique en
tant que traitement probabiliste (61,62). Elles précisent également que l'ajout d'un
aminoside est recommandé en cas de signe de sepsis sévere ou d’atteinte du jeune
nourrisson (< 3 mois) (61).
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Si les prélevements microbiologiques sont positifs, 'antibiothérapie doit étre
adaptée au germe identifié et a I'antibiogramme (Tableau 2). En cas d’évolution positive,
elle sera relayée par une antibiothérapie par voie orale.

Tableau 2 : Antibiothérapie ciblée en fonction du germe dans les infections ostéo-articulaires de I'’enfant
selon les recommandations de I'European Society for Paediatric Infectious Diseases (ESPID) de 2017 (22)

Germe Antibiothérapie orale ciblée recommandée

Si SASM : Pénicilline anti-staphylococcique ou C1G
Staphylococcus aureus Si SARM sensible a la Clindamycine : Clindamycine
Si SARM résistant a la Clindamycine : Cotrimoxazole (+/- Rifampicine)

Streptococcus pyogenes Ampicilline ou Amoxicilline (Pénicilline A)

Ampicilline ou Amoxicilline (Pénicilline A) ou C2G ou C3G

Streptococcus pneumoniae ) o ) . L. , .
Si forte résistance aux B-lactamines : Vancomycine ou Linézolide ou Lévofloxacine

) i C2G ou Amogxicilline - Acide Clavulanique
Haemophilus influenzae type b o o ) )
Si résistance aux C2G et/ou Amoxicilline - Acide Clavulanique : C3G

Kingella kingae Céphalosporine ou Pénicilline

C3G

Salmonella . ) R .
puis relais oral par : Amoxicilline ou Quinolone

Escherichi li
scnericiia cott i Amogxicilline - Acide Clavulanique ou C2G ou C3G
et autres enterobacteria

Neisseria gonorrhoeae C3G

SASM : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline ; SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline ;
C1G : Céphalosporine de 1ére Génération ; C2G : Céphalosporine de 2éme Génération ; C3G : Céphalosporine de 3éme Génération

Les recommandations francaises du GPIP préconisent le recours a une
association de vancomycine et de rifampicine, a la place de la clindamycine, en cas
d’infection ostéo-articulaire a SARM (61,62).

La durée de I'antibiothérapie par voie IV et la durée totale de 'antibiothérapie ne
font pas consensus.

Le relais par voie oral est déterminé en fonction de la clinique. On considére qu'il
peut étre effectué devant l'association de certains signes: 24-48 heures d’apyrexie,
régression de la symptomatologie, décroissance de la CRP de 30-50 %, absence de
complication (foyer infectieux secondaire, thrombose veineuse profonde), absence de
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germe virulent (SARM, PVL+) et négativation des hémocultures (22,61). Le GPIP
recommande 4 a 7 jours d’antibiothérapie par voie IV en cas d’ostéomyélite unifocale
non compliquée.

La durée totale de I'antibiothérapie est adaptée en fonction de I'extension de
I'infection, de la réponse clinique et de la présence de facteurs de risque (28).
Les différentes recommandations considerent qu’elle doit étre comprise entre 3 et
6 semaines (22,25,29,63). Le GPIP recommande 3 semaines d’antibiothérapie par voie
PO en cas d’ostéomyélite unifocale non compliquée (61).

Si les prélevements microbiologiques sont négatifs, il est recommandé, sous
réserve d'une évolution clnico-biologique favorable, de poursuivre avec une
antibiothérapie orale similaire a I'antibiothérapie probabiliste IV utilisée : C1G / C2G /
clindamycine / amoxicilline associée a I'acide clavulanique dans les régions a faible
prévalence de SARM et clindamycine / cotrimoxazole / quinolone / linézolide dans les
régions a haute prévalence de SARM (22).

Concernant les formes subaigués et chroniques, linstauration de
I'antibiothérapie est moins urgente que dans les formes aigués. Ainsi, la réalisation de
I'ensemble des préléevements microbiologiques, y compris une éventuelle ponction de
'abces sous-périosté ou une biopsie osseuse, est a privilégier.

Une porte d’entrée infectieuse doit étre soigneusement recherchée et traitée de
maniere appropriée. L'absence de traitement de la porte d’entrée peut conduite a un

échec du traitement médical et/ou a une rechute.

b - Prise en charge chirurgicale

Il n’existe pas de réel consensus concernant les indications et les techniques
appropriées dans la prise en charge chirurgicale des ostéomyélites.

Le traitement des ostéomyélites aigués est conservateur dans plus de 90 % des
cas lorsque linfection est diagnostiquée et traitée a temps (29). Un traitement
chirurgical trop précoce et trop agressif pourrait augmenter le risque de développement

d’'une ostéomyélite chronique (64).

La présence d'un abces intra-osseux (abces de Brodie) dans les ostéomyélites
subaigués est une indication chirurgicale admise (29).

Le traitement chirurgical peut étre discuté dans les situations suivantes:
drainage d’'un abceés sous-périosté, échec du traitement médical par antibiothérapie,
contiguité de l'abces avec des zones de croissance osseuse, présence de séquestre
osseux, identification d'un SARM ou d’'un SA LPV+ et ostéomyélite chronique (22,65).
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Dans le cas d'une ostéomyélite chronique, le traitement chirurgical est tres souvent la
seule prise en charge efficace (16). Un débridement chirurgical agressif a été évoqué
dans les cas d’ostéomyélites a SARM, mais il existe peu de données significatives (29).

F - Complications

a- En phase aigué

Les complications en phase aigué sont liées a la bactériémie initiale et a
I’éventuelle progression de I'ostéomyélite. Les ostéomyélites peuvent évoluer vers un
sepsis sévere / choc septique, une arthrite, une cellulite, un abces sous-périosté, un
abces musculaire, une thrombose veineuse profonde, une fracture pathologique, un
embole septique (endocardite), une défaillance multi-viscérale voire vers le déces
(24,66).

Les facteurs prédictifs de complications identifiés sont principalement la
présence d’une fievre et une CRP élevée au moment du diagnostic (67).

b- A long terme

Les complications a long terme sont possibles pour toutes les ostéomyélites. Elles
concernent plus particulierement les ostéomyélites subaigués et chroniques. L'infection
peut conduire a une inégalité de longueur ou une déformation de membre (liée a I'arrét
de la croissance de la zone atteinte, ou au contraire, a sa stimulation), une fracture
pathologique, une ostéonécrose, une cachexie et une amylose (16).

Plusieurs facteurs de risque de séquelles osseuses ont été identifiés : un retard
diagnostic, un traitement inapproprié, une atteinte chez le nouveau-né, une
drépanocytose associée, une infection a SARM, une infection a SA LPV+ et une infection a
Salmonella spp. (68,69).

3 - Rappels théoriques concernant les spondylodiscites

A - Histoire naturelle et physiopathologie

Les spondylodiscites sont comme les ostéomyélites, un type d’IOA. Il s’agit d'une
infection localisée au niveau d'un corps vertébral et/ou d’un disque intervertébral. On
peut parler d’ostéomyélite vertébrale. Deux types de spondylodiscites sont distingués,
comme pour toutes les IOA en général : les spondylodiscites hématogenes et les
spondylodiscites secondaires. Les spondylodiscites secondaires peuvent faire suite a
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une inoculation directe (apres ponction, infiltration ou chirurgie) ou a la progression
d’une infection des tissus adjacents.

La voie hématogene est le mécanisme de contamination le plus fréquemment
rencontré dans les spondylodiscites (70,71). Il concerne environ 70 % de I'’ensemble des
spondylodiscites (72,73). Le mécanisme est similaire a celui des ostéomyélites
hématogenes. L'infection est provoquée par un agent infectieux ayant migré par la
circulation sanguine a partir d'une porte d’entrée infectieuse distante (infections
cutanée, respiratoire, urinaire ou encore digestive). L’agent infectieux migre jusqu’aux
corps vertébraux grace a la circulation sanguine. A la différence de I'adulte, le disque
intervertébral de I'enfant est vascularisé. Dans la population pédiatrique, il peut donc se
développer d’abord une discite, puis secondairement une atteinte du corps vertébral
(spondylodiscite). Chez I'adulte, ce disque intervertébral n’est plus vascularisé, ainsi
'infection débute d’abord au niveau du corps vertébral (spondylite) puis peut s’étendre
au niveau du disque intervertébral (spondylodiscite). Outre une dissémination par voie
artérielle, il a été montré une possible dissémination par voie veineuse rétrograde,
particulierement dans un contexte de pression intra-abdominale élevée (74,75).

B - Epidémiologie

Les spondylodiscites, en tant qu’ « ostéomyélites vertébrales », représentent de
2a7 % du nombre total des ostéomyélites, tous mécanismes physiopathologiques
confondus (76,77). L'incidence est estimée a 2 / 100 000 dans les pays industrialisés
(78,79). Tout comme les ostéomyélites et les I0A en général, elles atteignent
majoritairement la population masculine avec un sex-ratio entre 1,5 et 3 selon les études
(77,78). Leur incidence augmente avec l'age (76-78), avec un age moyen calculé en
France a 59 ans en 2002-2003 (78).

La localisation vertébrale est tres rare chez l'enfant, mais il s’agit de la
localisation la plus fréquemment rencontrée dans les ostéomyélites hématogenes de
I'adulte (79).

Les principaux facteurs de risque fréquemment retrouvés sont l'existence d’un
foyer infectieux a distance, un diabete sucré, une immunodépression acquise ou induite,
et une insuffisance rénale chronique (79,80).

Les spondylodiscites sont associées a une importante morbidité et mortalité, car
elles peuvent potentiellement se compliquer (sepsis, endocardite), et elles atteignent
des patients souvent agés et porteurs de comorbidités (80). Il existe, par ailleurs, un
risque important de séquelles, principalement a type de douleurs chroniques et de
déficits neurologiques (80,81).
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C - Germes impliqués

La spondylodiscite hématogene est majoritairement une infection mono-
bactérienne contrairement aux spondylodiscites par inoculation directe ou par
contigiiité.

L’agent infectieux le plus fréquemment rencontré est le Staphylococcus aureus,
(40260 % des cas) (77,78). Les staphylocoques a coagulase négative sont plutot
associés aux spondylodiscites post-opératoires. Les autres bactéries retrouvées sont
ensuite, par ordre de fréquence: les bacilles Gram négatifs (notamment les
Enterobacteriaceae) et les Streptococci.

Plus rarement, il s’agit d’'une spondylodiscite a germe non pyogene. Dans ce cas,
I'agent infectieux retrouvé peut étre une mycobactérie (tuberculose vertébrale ou Mal
de Pott), Brucella spp., un champignon (Candida) ou un parasite (ecchinococcose,
toxoplasmose).

La fréquence des germes incriminés dépend directement de la prévalence de ces
germes dans les régions étudiées (écologie locale). Ainsi, en zone a forte prévalence de
tuberculose, la proportion de spondylodiscites a mycobactéries sera augmentée.

L’'incidence de la tuberculose vertébrale en Ile-de-France est plus de 4 fois
supérieure a celle observée dans les autres régions de France métropolitaine
(2,2 /100000 versus 0,49 /100 000) (78). Ces chiffres et ceux de l'incidence de la
tuberculose dans ces deux zones doivent étre mis en paralléle : le taux de nouveaux cas
de tuberculose déclarés par année et par habitant était, en 2015, de 14,5 /100 000 en
Ile-de-France, contre 3a7 / 100 000 dans les autres régions francaises métropolitaines
(82). A titre d’exemple, la part des spondylodiscites tuberculeuses parmi I'’ensemble des
spondylodiscites, serait de 70 % en Afrique du Nord (83).

Comme pour les autres ostéomyélites, Salmonella est plus particulierement
associée aux spondylodiscites touchant des patients drépanocytaires.

D - Diagnostic

Le diagnostic des ostéomyélites est un diagnostic difficile. Il I'est d’autant plus en
cas d’atteinte vertébrale (spondylodiscite).

a- Signes cliniques

Les premiers signes cliniques de la spondylodiscite les plus fréquemment
retrouvés sont la douleur rachidienne de rythme inflammatoire, plus ou moins
accompagnée d'une contracture musculaire para-vertébrale, et dans une moindre
mesure, la fievre (84). Ces symptomes classiques seront souvent présents en cas
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d’atteinte par un germe pyogene, mais nettement moins bruyants en cas d’infection a
germe lent (par exemple en cas d’infection a mycobactéries).

En cas d’évolution chronique, il peut exister des signes généraux a type de perte
de poids ou d’asthénie (79). La déformation rachidienne apparait a un stade tardif.

Un déficit neurologique pourra étre retrouvé en cas d’abces épidural (85).

La localisation est d’abord lombaire (60 a 70 %), puis thoracique (23 a 35 %) et
enfin cervicale (5 a 15 %) (86). Mais cette localisation dépend de l'agent infectieux
responsable. Les spondylodiscites a germes pyogenes atteignent préférentiellement la
région lombaire et les vertébres thoraciques basses. Les spondylodiscites tuberculeuses
peuvent atteindre lI'ensemble du rachis de fagon plus homogeéne et sont plus
fréquemment multifocales (Figure 7) (79).
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Figure 7 : Répartition des localisations des spondylodiscites selon Beronius et al. (79)

b - Signes biologiques

Sur le plan biologique, les spondylodiscites peuvent présenter les mémes signes
biologiques que les autres ostéomyélites, c’est a dire un syndrome inflammatoire
biologique. Les signes biologiques seront d’autant plus marqués que l'infection est
récente. L'intérét du dosage de la procalcitonine n’est pas démontré (87).
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c - Signes radiologiques

Les radiographies standard sont indiquées en premiere intention. Elles sont
souvent normales dans les premieres semaines d’évolution. L’apparition de signes
radiographiques commencent apres 2 a 8 semaines d’évolution (84). Elles doivent étre
répétées. Leur modification rapide (effacement d’'un plateau vertébral ou apparition
d’'un pincement discal) peut orienter vers le diagnostic de spondylodiscite. Une
radiographie standard normale ne permet pas d’éliminer le diagnostic de
spondylodiscite. Elle doit étre réitérée.

L’examen d’'imagerie clé est I'IRM injectée au gadolinium. Elle est aussi indiquée
en premiere intention (87). Il s’agit de I'’examen d’imagerie ayant la meilleure sensibilité
(devant la radiographie standard et le scanner). Les signes visibles possibles a I'IRM sont
I'inflammation des parties molles, le rehaussement discal, 'hypersignal discal (ou
densité liquidienne), I'effacement de la fente intra-discale ou la destruction des plateaux
vertébraux. L'aspect typique associe un hypersignal T2 discal, un hyposignal T1 associé
a un hypersignal T2 des 2 vertébres adjacentes avec un épaississement des parties
molles para-vertébrales et/ou intra-canalaires (87). Certains signes IRM peuvent
permettre d’orienter le diagnostic vers une spondylodiscite tuberculeuse: atteinte
vertébrale pure, association a une atteinte de l'arc postérieur, épaississement pré-
vertébral a limites nettes, abcés a paroi fine et lisse, abces para-vertébral ou intra-
osseux, étendue sous-ligamentaire de plus de 3 corps vertébraux en hauteur, atteinte
multifocale, ou encore atteinte thoracique (87,88).

La Société de Pathologie Infectieuse de Langue Francaise (SPILF) recommande
l'utilisation de la scintigraphie osseuse au Tc99m en cas de contre-indication a 'IRM

(87).

d - Diagnostic microbiologique

Tout comme pour les autres ostéomyélites, le diagnostic microbiologique est
primordial. Il permet de guider la prise en charge thérapeutique. Il doit étre obtenu en
multipliant les hémocultures et prélevant d’éventuelles portes d’entrées infectieuses. Un
prélevement in situ, dans la région disco-vertébrale atteinte, peut aussi étre proposé
(ponction-aspiration a l'aiguille fine, ponction-biopsie au trocart ou abord chirurgical)
(87). La ponction biopsie disco-vertébrale est 'examen de référence pour le diagnostic
microbiologique, si les hémocultures demeurent stériles.

Certains signes peuvent orienter vers une spondylodiscite tuberculeuse: une
population a risque, une zone de forte endémie, une évolution clinique lente, I’existence
d’'une tuberculose pulmonaire avérée, des signes d’imagerie en faveur (notamment a
I'IRM), une évolution défavorable malgré une antibiothérapie probabiliste bien conduite
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ciblant des germes pyogenes. La biopsie disco-vertébrale demeure recommandée, méme
en cas de forte suspicion (87).

E - Prise en charge thérapeutique

a- Prise en charge médicale

La prise en charge médicale, tout comme pour les ostéomyélites, repose sur un
traitement anti-infectieux adapté. Ce traitement anti-infectieux ne doit étre initié
qu’apres identification de I'agent infectieux en cause, en I'absence de sepsis sévere ou de
choc septique.

Si le germe n’est pas identifié malgré des préléevements multiples et bien
conduits, 'antibiothérapie probabiliste initiée sera déterminée en fonction de plusieurs
criteres : le terrain, la porte d’entrée suspectée, le germe suspecté et les propriétés de
diffusions des traitements envisagés (86). Comme Staphylococcus aureus est le germe le
plus fréquent, le traitement probabiliste reposera sur une antibiothérapie anti-
staphylococcique a bonne diffusion osseuse (oxacilline ou cloxacilline) associée a un
aminoside (gentamicine) (87).

En cas d’identification de I'agent infectieux, le traitement anti-infectieux sera
adapté en fonction du micro-organisme retrouve.

Le traitement anti-infectieux sera d’abord initié par voie IV, puis relayé par voie
orale.

La durée d’antibiothérapie par voie IV et la durée totale d’antibiothérapie ne sont
pas consensuelles. La durée d’antibiothérapie par voie IV dépend de la biodisponibilité
par voie orale de la molécule utilisée. Une durée totale d’antibiothérapie de 6 a 12
semaines est admise pour les germes pyogenes (87).

Pour les autres germes, les modalités du traitement seront différentes. Les
spondylodiscites fongiques nécessitent jusqu’a 6 mois de traitement. Le traitement des
spondylodiscites tuberculeuses repose initialement sur une quadrithérapie rifampicine-
isoniazide-pyrazinamide-éthambutol, puis un relais par une bithérapie rifampicine-
isoniazide, pour une durée totale de 9 a 12 mois (87).

A la phase initiale du traitement, le décubitus est nécessaire pour une durée de 1

a 3 semaines. Son intérét et sa durée doivent étre discutés avec un équipe chirurgicale

spécialisée (neurochirurgie, chirurgie orthopédique). La reverticalisation doit étre

initiée des que possible afin de limiter le risque de complications liées au décubitus. Par

la suite, une contention (corset dorso-lombaire ou collier cervical, en fonction de la zone
atteinte) est indispensable pendant en général 3 mois (86).
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b - Prise en charge chirurgicale

Le traitement chirurgical n’a sa place en phase aigué qu’'en cas d'urgence
neurologique. Il peut étre nécessaire, par la suite, en cas d’échec du traitement anti-
infectieux et en phase chronique, en cas de déformation rachidienne invalidante ou
d’instabilité.

4 - Mayotte, un département francais singulier

Mayotte, département francais depuis 2011, présente de multiples particularités
pouvant influer sur les maladies infectieuses et leur prise en charge, et plus
particulierement sur les ostéomyélites hématogenes.

A - Situation géographique

L’ile de Mayotte est située dans la partie nord du canal du Mozambique, a mi-
distance entre I'lle de Madagascar au sud-est et le continent africain a 'ouest. L'lle fait
partie d'un ensemble de quatre principales iles constituant I'archipel des Comores
(Figure 8). Alors que Mayotte est restée francaise, les trois autres iles, Grande Comore,
Anjouan et Mohéli, constituent un état indépendant depuis 1975, appelé Union des
Comores. Mayotte a obtenu le statut de département francais d’outre-mer en 2011. Elle
est ainsi devenue le plus jeune département francais.
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Mayotte est constituée de deux iles principales : Grande-Terre et Petite-Terre. La
superficie totale de Mayotte est de 374 km? (89). D’origine volcanique, le relief de l'ile
est escarpé avec des pentes abruptes. Le climat est de type tropical chaud, humide et
maritime. Il est caractérisé par des faibles variations de températures journalieres et
annuelles associées a des précipitations importantes (plus de 1500 mm par an en
moyenne) (90). Il y a deux saisons principales : une saison chaude et pluvieuse
s’étendant de décembre a mars et une saison froide et seche s’étendant de juin a
septembre, entrecoupées d’intersaisons.

B - Situation démographique et économique

La démographie mahoraise présente de multiples différences par rapport a celle
de la France métropolitaine.

L’ile est a la fois tres fortement peuplée et en pleine croissance. Sa population est
estimée a 256 500 habitants en 2017 (91). La densité y est donc de 686 habitants par
km?, ce qui en fait le département francais le plus densément peuplé apres les
départements d’lle-de-France. A titre de comparaison, la densité de la France
meétropolitaine est de 119 habitants par km? au 1¢r janvier 2018 (92). Durant les 40
dernieres années, la population de I'lle de Mayotte a été multipliée par 4 (Figure 9).
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Figure 9 : Evolution de la population de Mayotte de 1958 2 2017 (91)

Cette forte croissance démographique est portée par, d’'une part un fort taux de
natalité (38,9 %o a Mayotte contre 11,5 %o en France métropolitaine, en 2016 (93)), et
d’autre part, une forte immigration.

En effet, un peu plus de la moitié des adultes de 18 a 79 ans résidant a Mayotte en
2015 n’y sont pas nés (94). Cette immigration est avant tout issue de I'Union des
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Comores, mais aussi en partie de Madagascar. Elle peut étre expliquée par une proximité
a la fois géographique et culturelle, ainsi qu'une différence de niveau de vie importante
entre Mayotte et ses iles voisines. Ainsi, 40 % de la population résidant a Mayotte ne
posseéde pas la nationalité francaise. Il s’agit du département francais ou la part des
étrangers est la plus importante (95). Une grande proportion de cette immigration est
clandestine, ainsi elle échappe en partie aux statistiques réalisées sur le territoire
mabhorais.

Parmi les étrangers, pres de 4 sur 10 sont mineurs et nés a Mayotte. Cette
situation est trés préoccupante car elle favorise I'isolement de certains mineurs, du fait
de la possible reconduite a la frontiére des parents alors que I'enfant demeure a Mayotte
(96).

La population mahoraise est tres jeune, avec une pyramide des ages différente de
celle de la population francaise métropolitaine (Figure 10). Les moins de 20 ans
représentent 55 % de la population totale de Mayotte (versus 25 % en France
meétropolitaine) et les plus de 65 ans ne représentent que 2,6 % de la population totale
de Mayotte (versus 18 % en France métropolitaine) (estimation INSEE de 2012 pour
Mayotte et de 2015 pour la France métropolitaine, 88).
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Figure 10 : Pyramide des dges de la population mahoraise et de la population francaise métropolitaine (97)

Outre ces particularités démographiques, les conditions socio-économiques sont
tres différentes de celles rencontrées en France métropolitaine. Il s’agit du département
francais le moins développé. L'indice du développement humain a Mayotte permet de
classer ce département au niveau de la catégorie des pays a développement humain
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« moyen » comme |’Afrique du sud, le Maroc ou I'Inde (98). Le niveau de vie est moindre
par rapport a la France métropolitaine. A Mayotte, 84,5 % de la population vit sous le
seuil de pauvreté métropolitain (versus 14 % en France métropolitaine) (99).

C - Situation sanitaire

L’espérance de vie a la naissance a Mayotte est de 74,7 ans pour les hommes et de
77,9 ans pour les femmes (versus respectivement 79,3 ans et 85,4 ans en France
meétropolitaine) (89).

La mortalité infantile (nombre de déces d’enfants durant la premiere année de
vie) est tres élevée. Sur la période 2008-2010, a Mayotte, elle était de 13,5 /1000
naissances vivantes, c’est a dire 4 fois plus élevé qu'en France métropolitaine
(3,3 /1000 naissances vivantes en France métropolitaine). Sur la méme période, elle
était, dans les autres collectivités d’outre-mer, de 7,6 / 1 000) (100,101).

L’habitat mahorais est précaire. Plus d’un tiers des logements sont des maisons
individuelles en tole (102). Dans pres de 60 % des cas, le sol est recouvert de béton nu
(26 %), d'un revétement plastique (25%) ou de terre battue (8 %) (102). Deux
logements sur 3 ne possedent pas le confort sanitaire de base (eau courante, baignoire
ou douche et toilettes a l'intérieur du logement) (102). Les logements sont non
seulement précaires, mais surpeuplés : la surface moyenne par personne y est presque 3
fois inférieure a celle constatée en France métropolitaine (102).

L’acces a I'eau est un enjeu majeur de santé publique a Mayotte. Du fait de
logements tres précaires (28 % des logements ne disposent pas d’eau courante (102)) et
de structures d’assainissement insuffisantes, I'accés a I'’eau potable est rendu difficile. En
effet, I'’eau de la riviere traversant le village est pour une partie de la population la seule
source d’eau. Cette difficulté d’acces a I'’eau touche préférentiellement les ménages nés a
’étranger, les ménages vivant dans les logements les plus précaires, les ménages les plus
jeunes et les familles monoparentales (102). Depuis 2001, des bornes fontaines
monétiques sont progressivement installées dans les quartiers les plus touchés par cet
acces limité a I’eau potable (102).

Outre ces problemes d’équipement défaillant des logements, I'lle, dans sa
globalité, est exposée a des pénuries d'eau récurrentes. Ces ruptures
d’approvisionnement en eau potable exposent également la population a des risques
sanitaires (103).

L’origine géographique des ménages est fortement corrélée a la qualité des
logements. Les ménages dont la personne de référence est née a I'étranger vivent dans
des logements plus précaires, plus surpeuplés et moins équipés d'un acces a l'eau
potable (102).
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Mayotte est en pleine transition nutritionnelle rapide, comparable a celle
observée dans les pays en développement. Il coexiste un important probléeme d’obésité
chez les meéres et un probleme de malnutrition chronique des jeunes enfants.
Concernant les enfants, 7 % sont maigres (poids pour taille) et 6 % ont un retard de
croissance staturale (taille pour age) (104).

Plusieurs caractéristiques du mode de vie mahorais peuvent augmenter le risque
infectieux, notamment cutané. En effet, les activités manuelles (agriculture, peche),
sources potentielles de blessures, sont des activités tres répandues dans la population
mahoraise. Et 'usage de protections lors de ces activités fait globalement défaut. Le fait
de marcher pieds nus peut aussi augmenter le nombre potentiel de portes d’entrées
infectieuses, surtout si I’habitat est précaire (tdles, clous sur le sol...). Le fait de marcher
pieds nus concerne une part importante de la population, notamment les jeunes. Les
accidents domestiques touchent particulierement la population pédiatrique, et plus
fréquemment les enfants de sexe masculin (105). lls peuvent provoquer des coupures,
des écrasements, des contusions, des brilures et des chutes (105).

Il existe, par ailleurs, a Mayotte, des particularités au niveau de la prévalence et
des caractéristiques de certaines pathologies. Tout d’abord, les infections cutanées, du
fait du climat tropical et de conditions socio-économiques précaires, ont tendance a étre
plus fréquentes et plus graves (106). L'incidence de la tuberculose sur I'lle est nettement
supérieure a celle calculée sur la France entiere (26,9 cas / 100 000 habitants versus
7,1 /100 000, en 2015) (107). Enfin, la prévalence de la drépanocytose y est plus
importante qu’en France métropolitaine (108).

D - Systéme de soins mahorais

L’organisation des soins sur I'lle est tres singuliere.

Le role du Centre Hospitalier de Mayotte (CHM) est prépondérant, du fait d'une
meédecine libérale tres peu développée. La médecine libérale était constituée au
1erjanvier 2016 de 29 médecins dont 20 généralistes pour I'ensemble de I'ile, ce qui
représente une densité de la médecins libéraux de 12,3 / 100 000 habitants (versus
196 / 100 000 en France métropolitaine a la méme date) (89).

Le CHM est une méme entité juridique assurant les missions de médecine
hospitaliere mais aussi de médecine générale ambulatoire. Il regroupe plusieurs
structures sur toute I'lle. Il est composé d'une part d'un centre hospitalier a Mamoudzou
(établissement de Médecine Chirurgie Obstétrique ou MCO). Le centre hospitalier
comprend le service d’accueil des urgences, le SAMU 976, les services médicaux
spécialisés (dont le service de pédiatrie), les services de chirurgie, et 'essentiel du
plateau technique (biologie, imagerie, pharmacie). D’autre part, il régit 17 dispensaires
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(4 centres médicaux de référence et 13 centres de consultation) couvrant I'’ensemble du
territoire (Figure 11). Les centres médicaux de référence ne comportent pas de service
de médecine et ne permettent pas d’hospitalisation compléte, en dehors du centre
meédical de référence de Dzaoudzi situé sur Petite-Terre. Ces centres de référence, gérés
par des médecins généralistes, assurent la permanence des soins sur I'ensemble du
territoire. Les patients nécessitant une hospitalisation sont transférés au centre
hospitalier de Mamoudzou. Les centres de consultations assurent des consultations de
meédecine générale « tout venant » en semaine. Ces centres de consultation assurent
'essentiel de la médecine générale de premier recours de I'lle, et réalisent une grande
partie des soins de santé primaires. Toutes les consultations spécialisées se font au sein
du centre hospitalier de Mamoudzou.
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Figure 11 : Organisation territoriale du Centre Hospitalier de Mayotte (89)

Outre le CHM, une partie des femmes enceintes et des enfants de 0 a 6 ans sont
suivis par le service de Protection Maternelle Infantile (PMI) du département. Il y a 21
centres de consultation PMI répartis sur le territoire.

Le CHM, quasiment seul acteur de santé sur I'ile, a beaucoup de mal a faire face a
la situation. Un rapport de la Cour des Comptes de 2014 considére Mayotte en situation
difficile, car soumise a une « pression démographique explosive » et disposant d’un
« systéeme de santé sous-calibré » (109). En effet, Mayotte est un désert médical et

paramédical. La densité médicale globale y est plus de 3 fois inférieure a celle de la
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France métropolitaine (102 médecins / 100 000 habitants a Mayotte contre
341 / 100 000 en France métropolitaine, au ler janvier 2016) (89).

Le systéeme de protection sociale mahorais est encore récent et I'application du
droit métropolitain se fait progressivement. A ce jour, la Couverture Maladie Universelle
(CMU), I’'Aide Complémentaire Santé (ACS) et ’Aide Médicale d’Etat (AME) ne sont pas
appliquées a Mayotte (95). Par ailleurs, plus de la moitié de la population n’est pas
affiliée a I'assurance maladie du fait de la part importante des étrangers en situation
irréguliere sur I'lle (95). Depuis 2006, afin d’enrayer une partie de ces difficultés, il est
appliqué la gratuité des soins a I'hopital et dans les dispensaires pour tous les enfants et
toutes les femmes enceintes, quel que soit leur situation administrative (100).

Méme si 'acceés aux soins est difficile pour I'’ensemble de la population, il I'est
d’autant plus pour les populations « sans-papier ». Le caractere illégal de I'immigration
provoque en soi des problemes sanitaires. Outre le fait que I'immigration provienne de
pays parmi les plus pauvres du monde, les populations étrangeres présentent des
difficultés majeures d’acces aux soins. Ces difficultés peuvent engendrer des retards de
prise en charge ou des difficultés de suivi. Dans une étude réalisée en 2016, trois quarts
des patients étrangers déclaraient des difficultés d’acces aux soins. Parmi les principales
raisons évoquées, les problémes financiers étaient présents dans 60 % des cas et la peur
d’étre contrdlé par la police était présente dans 50 % des cas. Presque 1 patient sur 2
déclarait avoir renoncé aux soins dans I'année (110).

E - Contexte culturel

[l existe de grandes différences culturelles entre Mayotte et la France
meétropolitaine. Ces différences engendrent des difficultés dans le systéme de soins
mahorais, car la plupart des médecins et une partie du personnel infirmier proviennent
de France métropolitaine.

Il existe, tout d’abord, trés souvent une barriéere linguistique entre médecins et
patients. Un tiers des plus de 14 ans vivant a Mayotte ne parle pas la langue francaise
(111,112). Parallelement a cela, la plupart des médecins exercant a Mayotte viennent de
France métropolitaine et ne parlent pas les langues locales, le shimaoré et le shibushi,
qui sont des dialectes respectivement comoriens et malgaches. Ainsi, la plupart des
consultations médicales se font grace a l'intermédiaire d’'un agent hospitalier faisant
office d'interprete.

En outre, il existe une opposition entre la biomédecine occidentale proposée par
le systeme de soins mahorais et la médecine traditionnelle mahoraise. Le réle du
«fundi» (maitre guérisseur) est prépondérant dans la société mahoraise. Cette
meédecine traditionnelle est encore tres ancrée sur l'ile. Elle repose sur I'usage de plantes
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meédicinales, la pratique de rites animistes et la pratique de rites religieux d’origine
musulmane. La médecine traditionnelle est trés souvent la médecine de premier
recours, avant la médecine occidentale.

D’autres particularités culturelles peuvent influer sur I'état de santé de la
population, notamment les principes de fatalisme et providentialisme. La société
mahoraise est tres ancrée dans une culture religieuse d’origine mixte. Cette culture
religieuse repose sur une vision du monde musulmane, mélée a des éléments non
musulmans venant de traditions animistes arabes antéislamiques et de traditions
africaines (bantoues) (113). « Dieu créateur » est tout puissant et rien ne peut se passer
sans sa volonté. Ainsi, dans cette optique, seuls le passé et le présent ont une
importance. Le futur ne reléve que de « Dieu » (112,114). D’ou I'idée de destinée ou de
fatalisme devant l'apparition d’'un probleme de santé, ou devant la mort. Il peut donc
exister une incompréhension « culturelle » entre le médecin métropolitain et le patient
mabhorais.

Cette incompréhension entre médecins et patients tend a persister. Dans une
étude de 2010, apres en moyenne 2 ans d’exercice sur l'ile, les médecins interrogés
décrivaient toujours, pour 90,3 % d’entre eux, des difficultés concernant les aspects
socio-culturels (115). Cela est d’autant plus vrai qu’une part importante des médecins
du CHM est constituée de médecins remplacants, présents temporairement sur l'ile
(109).

40



PATIENTS ET METHODES
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1 - Caractéristiques générales de I’étude

Il s’agissait d’'une étude observationnelle, rétrospective et monocentrique portant
sur l'ensemble des cas d'ostéomyélite hématogene (spondylodiscites incluses)
hospitalisés au sein du CHM sur une période de 4 ans de 2014 a 2017.

2 - Sélection des sujets

A - Critéres d’inclusion

Etaient inclus dans notre étude, tous les sujets hospitalisés pour une ostéomyélite
hématogene au sein du CHM entre le 1¢" janvier 2014 et le 31 décembre 2017. Les
patients étaient hospitalisés au sein des services de Pédiatrie, de Médecine adulte et de
Chirurgie.

Le diagnostic d’ostéomyélite hématogéne reposait sur I'association de
caractéristiques cliniques (fievre, inflammation locale, douleur) et radiologiques
compatibles (radiographie, échographie, TDM ou IRM), avec ou sans isolement
bactériologique. Etant considérées comme des «ostéomyélites hématogénes
vertébrales », les spondylodiscites hématogenes rentraient dans le cadre de cette
définition.

Le mécanisme était considéré comme hématogene s'il n’existait pas de cause
évidente de mécanisme par contiguité a partir d’'un foyer infectieux a proximité ou d’'une
plaie chronique en regard du tissu osseux infecté et en 'absence de cause évidente d'un
mécanisme par inoculation directe (antécédent de fracture ouverte ou de geste médico-
chirurgical au niveau de la zone infectée).

B - Criteres d’exclusion

Etaient exclus, tous les sujets présentant du matériel prothétique au niveau de
I'os infecté ou des lésions suspectes de malignité.

C - Méthode d’extraction

La premiere étape était de réaliser un inventaire de tous les séjours hospitaliers
au sein du CHM concernant une [IOA, et dont la date de début d’hospitalisation était
comprise entre le 1¢r janvier 2014 et le 31 décembre 2017. Cet inventaire a été réalisé
par le Département d'Information Médicale (DIM) en utilisant le PMSI (Programme de
Médicalisation des Systemes d’Information). Il ciblait les séjours rattachés aux codes
diagnostiques se référant a une I0A au sein de la Classification Internationale des
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Maladies, 10¢me révision (CIM-10) (Tableau 3). Il y avait 13 codes diagnostiques
concernant les arthrites, 13 concernant les ostéomyélites et 7 concernant les
spondylodiscites.

Tableau 3 : Codages CIM-10 utilisés pour la sélection des sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogene au
Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

MOOO - Arthrite et polyarthrite a staphylocoques
MOO1 - Arthrite et polyarthrite a pneumocoques
MO002 - Autres arthrites et polyarthrites a streptocoques
MOO08 - Arthrite et polyarthrite dues a d'autres bactéries précisées
MOO09 - Arthrite a bactéries pyogénes, sans précision
MO010 - Arthrite méningococcique
Arthrites MO11 - Arthrite tuberculeuse
MO012 - Arthrite au cours de la maladie de Lyme
MO13 - Arthrite au cours d'autres maladies bactériennes classées ailleurs
MO014 - Arthrite au cours de la rubéole
MO15 - Arthrite au cours d'autres maladies virales classées ailleurs
MO016 - Arthrite au cours de mycoses
MO018 - Arthrite au cours d'autres maladies infectieuses et parasitaires classées ailleurs

M860 - Ostéomyélite hématogeéne aigué
M861 - Autres ostéomyélites aigués
M862 - Ostéomyélite subaigué
M863 - Ostéomyélite chronique multiple
M864 - Ostéomyélite chronique avec fistule de drainage
M865 - Autres ostéomyélites hématogénes chroniques
Ostéomyélites M866 - Autres ostéomyélites chroniques
M868 - Autres ostéomyélites
M869 - Ostéomyélite, sans précision
M900 - Tuberculose osseuse
M901 - Périostite au cours d'autres maladies infectieuses classées ailleurs
M902 - Ostéopathie au cours d'autres maladies infectieuses classées ailleurs
A180 - Tuberculose des os et des articulations

M462 - Ostéomyélite vertébrale

M463 - Infection (pyogéne) d'un disque intervertébral

M465 - Autres spondylopathies infectieuses

M490 - Tuberculose vertébrale

M491 - Spondylite au cours de brucellose

M492 - Spondylite entérobactérienne

M493 - Spondylopathie au cours d'autres maladies infectieuses et parasitaires classées ailleurs

Spondylodiscites
et spondylopathies
au cours d’'une
maladie infectieuse

Les arthrites étaient initialement extraites pour permettre le rattrapage de sujets
présentant des critéres d’inclusion. Il pouvait par exemple y avoir des erreurs de codage
informatique, en cas d’ostéo-arthrite codée comme arthrite seule. Cet inventaire
initialement élargi permettait d’améliorer I'exhaustivité de notre étude.

La sélection des sujets était ensuite réalisée grace a la consultation et I'analyse du
Dossier Patient Informatisé (DPI) pour tous les sujets extraits. Si le DPI ne comportait
pas de critere d’exclusion, le dossier « papier » était lui aussi consulté. Il était analysé
afin de vérifier la présence des critéres d'inclusion et I’absence des criteres d’exclusion.
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Les sujets inclus devaient répondre aux criteres d’inclusion et ne présenter aucun
des criteres d’exclusion.

3 - Lerecueil de données

A - Processus de recueil

Le recueil de données s’est fait grace a la consultation du DPI pour I'ensemble des
sujets, et complété, lorsqu’il était disponible, par la consultation du dossier « papier »
pour les sujets inclus.

Concernant les sujets non-inclus, seul le motif de non inclusion et I'age ont été
recueillis.

Pour tous les sujets inclus, le recueil de données a été réalisé grace a une fiche de
recueil accessible en Annexe 1 et Annexe 2. Elle permettait de collecter les données
sociodémographiques, cliniques, para-cliniques et thérapeutiques.

A partir des fiches de recueil de chaque sujet, une base de données informatique a
été créée a l'aide du logiciel Microsoft Excel®. Un « numéro identifiant » était alors
attribué a chaque sujet dans la base de données, afin de permettre I'anonymisation de la
base de données.

B - Définitions

- Date de début d’hospitalisation: il s’agissait de la date de début

d’hospitalisation dans un service d’hébergement, comprenant les services de

meédecine, de pédiatrie, de chirurgie et 'Unité d’Hospitalisation de Courte Durée

(UHCD) lié au Service d’Accueil des Urgences (SAU). Cette date pouvait étre

postérieure a la date d’arrivée et de consultation au SAU.

Date de fin d’hospitalisation : il s’agissait de la date de retour a domicile.

- Durée d’hospitalisation : cette variable était calculée en fonction de la date de
début d’hospitalisation et de la date de fin d’hospitalisation. Cette période ne
tenait pas compte d’éventuelles mutations au sein de différents services du CHM.
Si une évacuation sanitaire avait eu lieu, la durée d’hospitalisation comprenait
I'hospitalisation précédant l’évacuation sanitaire, la durée de I'évacuation

b

sanitaire et I'hospitalisation succédant a l’évacuation sanitaire. Elle était

exprimée en jours.

- Arrivée a Mayotte inférieure a 2 semaines : pour les migrants, cette variable
était calculée en fonction de la date d’arrivée a Mayotte si elle était renseignée
dans les observations médicales, et la date de début d’hospitalisation.
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Plaie chronique : cette variable qualitative était positive s’il existait une plaie
dont I'évolution était supérieure a 1 mois, et qu’elle siégeait a distance de
I'ostéomyélite. Une plaie chronique présente en regard du foyer d’ostéomyélite
était considérée comme une ostéomyélite par contiguité, donc non incluse.
Chirurgie ancienne au niveau de la zone infectée : cette variable qualitative
était renseignée en fonction de l'existence ou non d'un antécédent de chirurgie au
niveau de la zone infectée, datant de plus d'un an avant l'apparition des
symptomes.
Electricité et eau courante: ces variables étaient renseignées si elles étaient
notées explicitement dans le dossier patient.
Durée d’évolution pré-hospitaliere : cette variable était calculée en fonction de
la date d’apparition des premiers symptomes si elle était renseignée dans les
observations médicales, et 1a date de début d’hospitalisation au sein du CHM. Si la
date d’apparition des premiers symptomes n’était pas connue, une durée estimée
d’évolution était notée, si elle était renseignée dans les observations médicales.
Si cette durée d’évolution n’était pas connue, cette variable était cotée « non
connue ».
Consultation médecine générale : il s’agissait d'une consultation de médecine
générale de moins de 7 jours preéalable a l'hospitalisation. Cette variable
qualitative était renseignée en fonction du parcours de soin du sujet décrit dans
les observations meédicales, ou en fonction de l'existence d’'une trace de
consultation récente en dispensaire dans le DPI. Toute consultation dans un
centre de référence autre que celui de Mamoudzou était considérée comme une
consultation de médecin générale.
Signes cliniques : la présence de fievre, de frissons, de douleur ou de signes
inflammatoires locaux était recueillie. Ces variables qualitatives étaient
renseignées en fonction de leur présence ou non dans I'observation médicale du
début d’hospitalisation ou du passage au Service d’Accueil des Urgences.
Signes biologiques : les résultats de la numeération des leucocytes sanguins, de la
numération des plaquettes et du dosage de la CRP étaient recueillis. Ces variables
quantitatives étaient renseignées en fonction des résultats du premier bilan
sanguin réalisé au moment du début d’hospitalisation ou lors du passage au
Service d’Accueil des Urgences.
Imagerie : la réalisation d’une radiographie standard, d'une échographie, d'un
scanner ou d'une IRM était recueillie. L’ensemble des examens d’imagerie
réalisés lors de l'hospitalisation étaient renseignés. La réalisation d'une
scintigraphie n’avait pas été recueillie car celle-ci n’est pas disponible a Mayotte.
Signes radiologiques : ces variables qualitatives étaient renseignées en fonction
de leur présence ou non de maniere explicite dans les comptes rendu d’imagerie,
ou en fonction du compte rendu opératoire du chirurgien (exemple : un abces
sous-périosté était considéré comme présent s’il était décrit par le chirurgien
dans son compte-rendu opératoire, méme s’il n’était pas visible a I'imagerie).
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- Préléevements microbiologiques: tous les prélevements effectués lors de
I'’hospitalisation étaient renseignés. Le résultat du prélevement microbiologique
incluait le germe identifié et son antibiogramme.

- Antibiothérapie probabiliste : il s’agissait de toute antibiothérapie introduite
avant la détermination du germe, c’est-a-dire soit avant le résultat de 'examen
direct des prélevements microbiologiques, soit avant le résultat de
I'antibiogramme.

- Antibiothérapie par voie IV : une antibiothérapie était considérée comme IV si
elle était constituée d’au moins un antibiotique IV. Par exemple, une
biantibiothérapie comprenant une antibiothérapie PO et une antibiothérapie IV
était considérée comme V.

- Durée d’antibiothérapie IV et totale: la durée totale d’antibiothérapie était
calculée grace a la date de début d’antibiothérapie et la date de fin
d’antibiothérapie. La durée d’antibiothérapie IV était calculée grace a la date de
début d’antibiothérapie et la date du relais PO. En I'absence de relais PO, la durée
d’antibiothérapie IV correspondait a la durée totale d’antibiothérapie. La date de
fin d’antibiothérapie était une date théorique calculée en fonction de la durée de
traitement prévue dans les prescriptions de sortie d’hospitalisation. Il n’a pas été
possible de renseigner la date réelle de fin d’antibiothérapie du fait d'un manque
de donnée important lors de la prise en charge ambulatoire post-hospitalisation.
La durée d’antibiothérapie totale correspondait tres souvent a la durée
d’antibiothérapie prescrite totale, sans prendre en compte une éventuelle
inobservance ou une prolongation secondaire de l'antibiothérapie prescrite
initialement.

4 - Aspects réglementaires

La charte de confidentialité du CHM a été signée et remise au DIM, afin de
pouvoir accéder aux dossiers médicaux.

5 - Analyse statistique

Toutes les données recueillies ont permis de réaliser une base de données a I'aide
du logiciel Microsoft Excel Mac 2011®, version 14.5.4.

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées a l'aide du logiciel SAS
Entreprise Guide®, version 7.11.

Le seuil de significativité statistique était fixé a 5 %. Une différence significative

était donc considérée comme statistiquement significative si la valeur de p était
inférieure ou égale a 0,05 (p-value < 0,05).
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Les données qualitatives ont été décrites par leur fréquence et leur pourcentage.
Les pourcentages ne tiennent pas compte des effectifs des données manquantes, mais le
nombre de données manquantes est explicites dans le texte.

Les données quantitatives ont été décrites par le nombre de sujets ayant une
donnée renseignée, la moyenne, I'écart-type (Et), la médiane, la valeur minimale (min)
et la valeur maximale (max).

Les comparaisons de fréquences sur variables qualitatives ont été effectuées
grace au test de Fisher (recommandé en cas de petits effectifs pour variables
qualitatives).

Les variables quantitatives ont été comparées en appliquant le test de Student ou
le test de Wilcoxon-Mann-Withney (recommandé en cas de petits effectifs pour variables
quantitatives).

Le calcul de I'incidence annuelle moyenne des ostéomyélites hématogenes a été
réalisé en lissant le nombre de cas sur les quatre années de la période d’étude et grace
aux chiffres officiels de la population de Mayotte, issus du recensement de 2017 (91).
Cette incidence est exprimée en nombre de nouveaux cas pour 100 000 habitants et par
année.

Afin de répondre au mieux a nos objectifs d’étude, il a été réalisé une analyse
univariée des différentes variables recueillies en considérant deux sous-groupes: le
sous-groupe des sujets < 15 ans et le sous-groupe des sujets > 15 ans. La limite de 15 ans
a été fixée préalablement en se référant aux données de la littérature.
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48



1 - Inclusion des sujets et prévalence des ostéomyélites hématogenes a
Mayotte

L’extraction effectuée par le DIM a permis de recenser 348 sujets ayant été
hospitalisés pour une IOA au sein du CHM du ler janvier 2014 au 31 décembre 2017.
ATlissue de la sélection des sujets, 110 sujets répondants aux criteres d’inclusion et donc
présentant une ostéomyélite hématogéne ont été inclus. Ceux-ci représentaient 31,6 %
des sujets présentant une I0A (Figure 12).

L’incidence annuelle moyenne des ostéomyélites hématogenes a Mayotte
rapportée a la population était de 11,7 /100000 dans la population totale, de
17,2 / 100 000 chez les sujets < 15 ans et de 6,9 / 100 000 chez les sujets > 15 ans.

Sujets extraits
348 sujets ayant une I0A

Sujets non-inclus :
- 152 sujets : absence d’atteinte osseuse
- 71 sujets : contiguité ou inoculation directe

Sujets exclus :
- 12 sujets : matériel prothétique sous-jacent

- 3 sujets : Iésions malignes suspectées

Sujets inclus
110 sujets ayant une

ostéomyélite hématogene

Figure 12 : Diagramme de flux : sélection des cas d’ostéomyélites hématogénes hospitalisés au Centre
Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

La part des sujets hospitalisés pour une ostéomyélite hématogene parmi le
nombre de sujets hospitalisés pour une 10A était variable en fonction de I'dge. Elle était
de 52,1 % chez les sujets < 15 ans et de 17,2 % chez les sujets > 15 ans.
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2 - Description épidémiologique des cas d’ostéomyélites hématogénes

A - Données socio-démographiques

L’age médian de la population incluse était de 11 ans. Le sujet le plus jeune avait
1 mois et le sujet le plus 4gé avait 83 ans.

Il a été constaté une nette surreprésentation de la population pédiatrique parmi
la population incluse, avec 75 sujets <15 ans (68,2 %) et 35 sujets > 15 ans (31,8 %)
(Figure 13).
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Figure 13 : Prévalence des sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de
Mayotte de 2014 a 2017 répartis selon I'dge au diagnostic

Dans le sous-groupe des sujets <15 ans, la médiane était de 9 ans (extrémes:
0,08-15). Elle était de 54 ans (extrémes : 16-83) dans le sous-groupe des sujets > 15 ans.

Les sujets de sexe masculin représentaient 67,3 % de la population incluse
(n=74). Les sujets de sexe féminin représentaient 32,7 % de la population incluse
(n = 36). Le sex-ratio était de 2,06.

Le lieu de naissance était connu pour 107 sujets (97,3 %). Parmi ces 107 sujets,
56 sujets (52,3 %) étaient nés a Mayotte, 50 sujets (46,7 %) étaient nés en Union des
Comores et 1 sujet (0,9 %) était né en France métropolitaine. Pour 20 % de la
population (n =22), la date d’arrivée a Mayotte était considérée comme inférieure a
2 semaines.
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Les sujets n’étaient pas affiliés a la sécurité sociale pour 58,2 % d’entre eux
(n=64).

La présence ou non de I'électricité au domicile était renseignée pour 44 sujets
(40 %). Parmi ces 44 sujets, 40 sujets (90,9 %) avaient de I'électricité au domicile et 4
sujets (9,1 %) n’avaient pas d’électricité au domicile.

La présence ou non de I'’eau courante au domicile était renseignée pour 45 sujets
(40,9 %). Parmi ces 45 sujets, 38 sujets (84,4 %) avaient de I'eau courante au domicile et

7 sujets (15,6 %) n’avaient pas d’eau courante au domicile.

B - Facteurs de risque

Un facteur de risque avait été identifié chez 67,3 % des patients (n=74),
comprenant l'existence d’'un antécédent a risque et/ou d’une infection concomitante
et/ou d'un traumatisme fermé récent (Tableau 4).

Un antécédent médical constituant un facteur de risque était présent chez
26 sujets (23,6 %). Les antécédents a risque les plus fréquemment rencontrés étaient la
présence d'un diabete (8,2%,n=9), d'une drépanocytose (7,3%,n=8) et dun
antécédent de fracture fermée ancienne au niveau de la zone infectée (7,3 %, n = 8).

Une infection concomitante distante du foyer d’ostéomyélite était présente chez
32 sujets (29,1 %). Les infections concomitantes les plus fréquemment rencontrées
étaient les infections pulmonaires (10,9 %, n=12), les infections cutanées (9,1 %,
n = 10), les infections des parties molles (3,6 %, n = 4) et les endocardites (3,6 %, n = 4).

Enfin, un traumatisme fermé récent au niveau de la zone infectée a été rapporté
chez 43 sujets (39,1 %). Il s’agissait le plus souvent d’'une chute (75,8 %, n = 25).
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Tableau 4 : Facteurs de risque recueillis parmi les sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogene au
Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Population incluse

(n=110)
n (%)
Facteur de risque 74 (67,3)
Antécédent a risque 26 (23,6)
Diabéte 9(82)
Drépanocytose 8(7,3)
Antécédent de fracture fermée au niveau de la zone infectée 8(7,3)
Chirurgie ancienne au niveau de la zone infectée 2(1,8)
Troubles vasculaires périphériques 1(0,9)
Antécédent de fracture ouverte distante 1(0,9)
Déficit immunitaire 0(0,0)
Traitement immunosuppresseur 0(0,0)
Infiltration au niveau de la zone infectée 0(0,0)
Plaie arme blanche au niveau de la zone infectée 0(0,0)
Consultation dentiste récente 0(0,0)
Usage de drogues intra-veineuses 0(0,0)
Infection concomitante 32(29,1)
Infection pulmonaire 12 (10,9)
Infection cutanée 10(91)
Infections des parties molles (Abces profond / Myosite) 4(3,6)
Endocardite 4(3,6)
Infection urinaire 3(27)
Arthrite septique 2(1,8)
Infection ORL 2(1,8)
Infection dentaire 1(09)
Syphilis 1(09)
Méningite 1(0,9)
Colite 1(09)
Tuberculose pulmonaire 1(09)
Traumatisme fermé récent 43 (39,1)
Chute 25 (75,8)
Coup 5(15,2)
Accident de la voie publique 2(6,1)
Accident de sport 1(3,0)
Circonstances inconnues 10

n : effectif ; % : pourcentage

C - Données pré-hospitaliéres

La durée d’évolution pré-hospitaliére a pu étre calculée pour 94 sujets (85,5 %).
La médiane était de 7,5 jours, avec une durée minimale de 1 jour, et une durée maximale
de 2190 jours. Parmi ces 94 sujets, la majorité des ostéomyélites étaient considérées
comme aigués (57,4 %, n = 54) avec une durée d’évolution < 14 jours. Il y avait 28,7 %
(n=27) d’ostéomyélites subaigués (entre 14 et 90 jours) et 13,8% (n=13)
d’ostéomyeélites chroniques (> 90 jours).

Les sujets nés aux Comores étaient significativement plus souvent atteints par
des formes subaigués ou chroniques (p = 0,001) (Tableau 5).
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Tableau 5 : Durées d’évolution, en fonction du lieu de naissance, chez les sujets hospitalisés pour
ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

. L. Sujets nés en
Sujets nés a Mayotte

Union des Comores Test
(n=56) (n = 50)
Durée d’évolution (jours) n (%) n (%)
<14 jours 36 (72,0) 15 (37,5) Fisher Exact
> 14 jours 14 (28,0) 25 (62,5) p=0,001
Donnée manquante 6 10

n : effectif; % : pourcentage; p : p-value

Le sujet pour lequel avait été rapporté une durée d’évolution de 2190 jours
(6 ans) était un jeune homme de 23 ans, comorien, arrivé depuis moins de 2 semaines a
Mayotte. Il présentait une ostéomyélite chronique atteignant le tiers moyen et le tiers
inférieur du fémur. Ce patient avait déja une longue histoire chirurgicale aux Comores.
Le scanner réalisé a son admission au CHM montrait la présence de séquestres osseux.
Les prélevements profonds effectués avaient permis d’identifier un SASM.
Une séquestrectomie avait été réalisée et le patient était sorti apres 14 jours
d’hospitalisation. Il a ensuite été revu de nombreuses fois en consultation de chirurgie.

Avant d’étre hospitalisés, 75 sujets (68,2 %) avaient récemment consulté un
meédecin généraliste en dispensaire ou en médecine libérale.

Parmi eux, 36 sujets (54,5 %) présentaient une ostéomyélite aigué, 30 sujets
(45,5 %) une ostéomyélite subaigué ou chronique (durée d’évolution > 14 jours) et la
durée d’évolution était inconnue pour 9 sujets.

Presque un tiers de la population incluse (28,2 %, n=31) avait recu une ou
plusieurs antibiothérapies avant leur arrivée aux urgences. Les antibiothérapies les plus
souvent utilisées étaient les pénicillines A (amoxicilline +/- acide clavulanique)
(25,5 %, n = 28), les aminosides (gentamicine) (9,1 %, n = 10) et les Céphalosporines de
3éme Génération (C3G) (ceftriaxone) (6,4 %, n = 7) (Tableau 6).
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Tableau 6 : Antibiothérapies utilisées avant I’hospitalisation chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite
hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Population totale

(n=110)
n (%)
Antibiothérapie pré-hospitaliere 31 (28,2)
Amoxicilline 14 (12,7)
Amoxicilline - acide clavulanique 14 (12,7)
Aminoside 10 (9,1)
C3G 7 (6,4)
Nitro-imidazolé 4(3,6)
Fluoroquinolone 2(1,8)
Pénicilline M 1(0,9)
Pénicilline G 1(0,9)
Macrolide 1(09)
Sulfamide 1(09)
Anti-tuberculeux 1(09)

n : effectif; % : pourcentage ; C3G : Céphalosporine de 3éme Génération

D - Signes cliniques a I'admission

Lors de l'admission au sein du CHM, les signes cliniques rapportés dans la
population incluse étaient, par ordre de fréquence, la douleur (90 %, n = 99), les signes
inflammatoires locaux (60,9 %, n = 67) et la fievre (48,2 %, n = 53). Des frissons étaient

présents chez 5,5 % des sujets (n = 6). Seuls 1,8 % des sujets (n = 2) n’avaient présenté
aucun des signes cliniques recueillis.

E - Données paracliniques

a- Biologie

Le bilan biologique a 'admission mettait en évidence un syndrome inflammatoire
biologique chez la majorité des sujets.

La CRP avait été dosée chez 95,5 % des sujets (n = 105). Elle était en moyenne a
172,4 mg/1 (écart-type : £143,3) et était > 10 mg/1 dans 88,6 % des cas (n = 93).

La numération des leucocytes sanguins avait été effectuée chez 97,3 % des sujets
(n=107). Elle était en moyenne de 14,6 G/I (écart-type : £8,3). Une hyperleucocytose
> 12 G/1 était observée dans 55,1 % des cas (n = 59).

Enfin, la numération des plaquettes sanguines avait été effectuée chez 97,3 % des
sujets (n=107). Elle était en moyenne de 351,8G/l (écart-type:+181,8).
Une thrombocytose > 400 G/I avait été observée dans 30,8 % des cas (n = 33).
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b - Imagerie

L’ensemble des sujets avait bénéficié d’'un examen d’imagerie (100 %, n = 110).
Le bilan d’imagerie réalisé lors de 'hospitalisation comportait une radiographie dans
85,5 % des cas (n = 94), un scanner dans 83,6 % des cas (n = 92), une IRM dans 34,5 %
des cas (n = 38) et une échographie dans 33,6 % des cas (n = 37).

Tableau 7 : Signes d'imagerie retrouvés chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogene au Centre
Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Population totale

(n=110)
n (%)
Appositions périostées 38 (34,5)
Signes de complication 91 (82,7)
Abces sous-périosté 47 (42,7)
Abces des parties molles 46 (41,8)
Séquestres osseux 21(191)
Abces intra-osseux 6 (55)

n : effectif ; % : pourcentage

Des appositions périostées étaient retrouvées chez 34,5 % des sujets (n = 38).
Des signes de complication locale étaient retrouvés chez 82,7 % des sujets (n=91).
(Tableau 7). Parmi les signes de complication, seule la présence de séquestres osseux
était statistiquement associée au lieu de naissance. Les ostéomyélites des sujets nés en
Union des Comores présentaient plus souvent des séquestres osseux que celles
atteignant des sujets nés a Mayotte (32,0 % versus 8,9 %, p = 0,003).

c - Localisation de I'atteinte

L’atteinte était unifocale pour 94,5 % des sujets (n = 104) et multifocale (= 2 sites
atteints) pour 5,5 % des sujets (n = 6).

Les localisations d’ostéomyélites hématogenes les plus fréquemment retrouvées
étaient le fémur (32,7 %, n = 36), le rachis (27,3 %, n = 30) et le tibia (25,5 %, n = 28)
(Tableau 8). Ces troislocalisations concernaient, a elles seules, 85,5% des sujets
(n=94).
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Tableau 8 : Localisations anatomiques des ostéomyélites chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite
hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Population totale

(n=110)
Localisation n (%)
Fémur 36 (32,7)
fémur tiers supérieur 8(7,3)
fémur tiers moyen 4 (3,6)
fémur tiers inférieur 26 (23,6)
Rachis 30 (27,3)
rachis cervical 5(4)5)
rachis thoracique 6 (5,5)
rachis lombaire 21(19,1)
Tibia 28 (25,5)
tibia tiers supérieur 15(13,6)
tibia tiers moyen 7 (6,4)
tibia tiers inférieur 15(13,6)
Humérus 6 (5,5)
humérus tiers supérieur 5(45)
humérus tiers moyen 1(09)
huméraus tiers inférieur 2(1,8)
Fibula 4 (3,6)
fibula tiers supérieur 1(0,9)
fibula tiers inférieur 3(07)
Bassin 3(2,7)
Clavicule 2(1,8)
Ulna 2(1,8)
ulna tiers supérieur 1(09)
ulna tiers moyen 1(09)
ulna tiers inférieur 2(1,8)
Cote 1(0,9)
Tarse 1(0,9)
Métatarse 1(0,9)
Scapula 1(0,9)
Radius 1(0,9)
radius tiers inférieur 1(0,9)

n : effectif ; % : pourcentage
d - Microbiologie
Un prélevement microbiologique avait été effectué chez 105 sujets (95,5 %).

Une majorité des patients avait bénéficié d’hémocultures (83,6 %, n =92) et de
prélevements de pus profond (53,6 %, n = 59) lors de leur hospitalisation. Seuls 10 %
des sujets inclus avaient bénéficié d’'une biopsie osseuse lors de leur hospitalisation
(n=11). Les hémocultures étaient le plus souvent réalisées avant la mise en place d’'une
antibiothérapie (95,7 % des hémocultures, n =88), ce qui était plus rare pour les
prélevements profonds (30,5 % des prélevements de pus profond, n = 18, et 54,5 % des
biopsies osseuses, n = 6) (Tableau 9).
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Concernant les 21 sujets (19,1 %) pour lesquels des écouvillonnages superficiels
avaient été effectués, il s’agissait d’écouvillonnages de fistules pour 66,7 % d’entre eux
(n =14) et d’écouvillonnages de plaies a distance pour 33,3 % d’entre eux (n = 7).

Tableau 9 : Prélevements microbiologiques effectués chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite
hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Population totale

(n=110)
n (%)

Prélevement microbiologique 105 (95,5)
Hémocultures 92 (83,6)

dont hémocultures avant antibiothérapie 88 (95,7)
Ecouvillonnage superficiel 21 (19,1)

dont écouvillonnages superficiels avant antibiothérapie 13 (61,9)
Prélevement de pus profond 59 (53,6)

dont préléevement de pus profond avant antibiothérapie 18 (30,5)
Biopsie osseuse 11 (10,0)

dont biopsie osseuse avant antibiothérapie 6 (54,5)

n : effectif ; % : pourcentage

Parmi les 105 sujets ayant bénéficié d’'un prélevement microbiologique, un germe
avait été identifié chez 89 sujets (84,8 %). L'infection était monobactérienne chez
72,4 % des sujets ayant fait I'objet d'une exploration microbiologique (n=76) et
polymicrobienne (= 2 germes) chez 12,4 % des sujets (n = 13). Les infections sans germe
identifié représentaient 15,2 % des ostéomyélites ayant fait I'objet d’'une exploration
microbiologique (n = 16) (Tableau 10).

Les ostéomyélites sans germe identifié étaient constituées de 81,3 % de
sujets<15ans (n=13) et de 81,3 % (n =13) de sujets nés a Mayotte. Il n’existait pas
d’atteinte préférentielle des jeunes enfants (< 4 ans). L’atteinte était aigué dans 61,5 %
des cas (n =8, données manquantes: 3) et elle atteignait le rachis dans 25 % des cas
(n =4). Parmi les sujets atteints d’'une ostéomyélite sans germe identifié, 25 % (n = 4)
avaient recu une antibiothérapie pré-hospitaliere.

Lorsqu'une exploration microbiologique avait été effectuée, Staphylococcus
aureus était identifié dans 66,7 % des cas (n=70). Il s’agissait du premier germe
identifié en terme de fréquence. Les SARM représentaient 11,4 % des Staphylococcus
aureus identifiés (n = 8).

Les résultats microbiologiques selon les prélevements microbiologiques réalisés
sont détaillés dans le Tableau 10.
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Tableau 10 : Germes identifiés selon les prélevements microbiologiques réalisés chez les sujets hospitalisés
pour ostéomyélite hématogeéne au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 2 2017

Population totale

(n=110)
Tous prélevements , . Prélevements Biopsies
s . . . Hémocultures Ecouvillons
Préléevement microbiologique confondus n (%) n (%) de pus profond osseuses
n (%) n (%) n (%)
Examens réalisés 105 (95,5) 92 (83,6) 21 (19,1) 59 (53,6) 11 (10,0)
Positif 89 (84,8) 56 (60,9) 17 (81,0) 45 (76,3) 7 (70,0)
Staphylococcus aureus 70 (66,7) 39 (42,4) 16 (76,2) 42 (71,2) 6 (60,0)
SASM 62 (59,0) 36 (39,1) 14 (66,7) 35 (59,3) 4 (40,0)
SARM 8(7,6) 3(33) 2(9,5) 7(11,9) 2 (20,0)
E. Coli 2(19) 2(22) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Streptocoque A 12 (11,4) 4(4,3) 3(14,3) 6(10,2) 2 (20,0)
Streptocoque G 4(3,8) 4(4,3) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Streptococcus pneumoniae 2(1,9) 2(22) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Streptococcus salivarius 1(10) 1(1,1) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Salmonella spp 4 (3,8) 3(33) 0(0,0) 1(17) 1(10,0)
Abiotrophia defectiva 1(10) 1(1,1) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Klebsiella pneumoniae 1(10) 1(1,1) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Corynebacterium spp 2(1,9) 1(1,1) 0(0,0) 0(0,0) 1(10,0)
Staphylococcus haemolyticus 1(10) 1(1,1) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Acinetobacter baumannii 1(10) 0(0,0) 1(48) 0(0,0) 0(0,0)
Enterobacter cloacae 1(10) 0(0,0) 1(48) 0(0,0) 0(0,0)
Aeromonas hydrophila 1(10) 0(0,0) 0(0,0) 1(17) 0(0,0)
Pseudomonas aeruginosa 1(10) 0(0,0) 0(0,0) 1(17) 0(0,0)
Négatif 16 (15,2) 36 (39,1) 4 (19,0) 14 (23,7) 3 (30,0)
Résultat inconnu 0 0 0 0 1
Examens non réalisés 5(4,5) 18 (16,4) 89 (80,9) 51 (46,4) 100 (90,9)

n : effectif; % : pourcentage ; SASM : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline ; SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline ;
E. coli : Escherichia coli

Parmi les 18 sujets n’ayant pas bénéficié d’hémocultures, un prélévement
profond avait permis d’identifier un germe dans 66,7 % des cas (n=12). Parmi les
4 sujets ayant eu des hémocultures réalisées seulement apres l'instauration d’une
antibiothérapie, un prélevement profond avait permis d’identifier un germe dans 25 %
descas (n=1).

Nous avons recherché I'éventuelle correspondance qui pouvait exister entre les
germes identifiés sur les différents prélevements effectués. Si I'on considérait I'’ensemble
des sujets ayant un germe identifié a la fois sur des hémocultures et sur des
prélevements profonds en tant que gold standard (prélevement de pus profond ou
biopsie osseuse) (n = 23), le germe identifié était identique dans 87 % des cas (n = 20).
De la méme maniére, si 'on considérait 'ensemble des sujets ayant un germe identifié a
la fois sur des écouvillonnages superficiels et sur des prélevements profonds (n = 11), le
germe identifié était cette fois identique dans 54,5 % des cas (n = 6) (Tableau 11).
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Tableau 11 : Correspondance des germes identifiés entre les différents prélevements microbiologiques
réalisés chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014

a2017
Hémoculture positive Ecouvillonnage superficiel positif
(n=56) (n=17)
Pre%e}/ement profond - n (%) n (%)
(prélévement de pus profond ou biopsie osseuse)
Positif 23 (41,1) 11 (64,7)
Germe identique 20 (87,0) 6 (54,5)
Germe différent 3(13,0) 5 (45,5)
Négatif 6 (10,7) 2 (11,8)
Examens non réalisés 27 (48,2) 4 (23,5)

n : effectif ; % : pourcentage

La toxine LPV a été recherchée chez 37,1 % des sujets présentant Staphylococcus
aureus sur I'un des prélevements microbiologiques effectués (n=26) et était positive
dans la grande majorité des cas (88,5 %, n = 23). Les 3 sujets ayant présenté un SARM
dans l'un des prélevements biologiques et ayant fait I'objet d'une recherche de la toxine
LPV positive étaient positifs a celle-ci.

Parmi les 30 sujets ayant présenté une spondylodiscite, un germe avait pu étre
identifié dans 73,3% des cas (n=22). Parmi les 26 sujets présentant une
spondylodiscite et ayant bénéficié d’'une exploration microbiologique, les germes les
plus souvent identifiés étaient, par ordre de fréquence, les streptocoques (streptocoque
du groupe A (15,4 %, n = 4), streptocoque du groupe G (15,4 %, n = 4) et Streptococcus
pneumoniae (7,7 %, n = 2)), puis les SASM (34,6 %, n = 9). Aucune mycobactérie n’était
identifiée sur les différents prélevements effectués. Seuls 13,3 % des sujets atteints
d’'une spondylodiscite avaient pu bénéficier d'une biopsie osseuse (n = 4) (Tableau 12).

Les 4 sujets n’ayant fait l'objet d’aucun prélevement microbiologique

présentaient une forte suspicion clinico-biologique et morphologique de spondylodiscite
d’origine tuberculeuse.
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Tableau 12 : Germes identifiés selon les prélevements microbiologiques réalisés chez les sujets hospitalisés
pour spondylodiscite hématogéne au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Spondylodiscite
(n=30)
Tous prélevements , : Prélevements Biopsies
s . . . Hémocultures Ecouvillons
Préléevement microbiologique confondus n (%) n (%) de pus profond osseuses
n (%) n (%) n (%)
Examens réalisés 26 (86,7) 26 (86,7) 0(0,0) 1(3,3) 4(13,3)
Positif 22 (84,6) 21(80,8) 1(100,0) 2 (50,0)
Staphylococcus aureus 9 (34,6) 9 (34,6) 1(100,0) 1(25,0)
SASM 9(34,6) 9(34,6) 1(100,0) 1(25,0)
SARM 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0) 0(0,0)
E. Coli 2(7,7) 2(7,7) 0 (0,0) 0(0,0)
Streptocoque A 4(154) 4(154) 0(0,0) 0(0,0)
Streptocoque G 4(154) 4(154) 0(0,0) 0(0,0)
Streptococcus pneumoniae 2(7,7) 2(7,7) 0(0,0) 0(0,0)
Salmonella spp 1(38) 0(0,0) 0(0,0) 1(25,0)
Abiotrophia defectiva 1(38) 1(38) 0(0,0) 0(0,0)
Klebsiella pneumoniae 1(38) 1(38) 0(0,0) 0(0,0)
Négatif 4(154) 5(19,2) 0(0,0) 2 (50,0)
Examens non réalisés 4(13,3) 4 (13,3) 30 (100,0) 29 (96,7) 26 (86,7)

n : effectif; % : pourcentage ; SASM : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline ; SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline ;

E. coli : Escherichia coli

F - Prise en charge thérapeutique

a- Durée d’hospitalisation

La durée médiane d’hospitalisation était de 18 jours, avec une durée minimale
d’hospitalisation de 2 jours, et une durée maximale de 159 jours.

Le sujet hospitalisé seulement 2 jours était une jeune femme de 30 ans

présentant une spondylodiscite, accompagnée d'une suspicion d’endocardite. Elle avait
une hémoculture positive a Abiotrophia defectiva. Aprés 2 jours d’hospitalisation au
CHM, elle a été transférée en service de réanimation au CHU de La Réunion. Elle est
restée perdue de vue depuis son départ vers la Réunion.

Le sujet hospitalisé 159 jours (environ 5 mois) était un homme de 75 ans ayant
une spondylodiscite lombaire, accompagnée d'une suspicion d’endocardite.
Les hémocultures étaient positives a Streptococcus pyogenes et Klebsiella pneumoniae.
Apres 1 mois d’hospitalisation au CHM, il avait été transféré vers le CHU de La Réunion
pendant 4 mois. Il est revenu ensuite au CHM avant de rentrer a domicile.
Malheureusement, il existait peu d’'information dans le dossier médical, notamment

concernant son séjour de 4 mois a La Réunion.
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La répartition de la date d’admission des cas en hospitalisation était globalement
homogéne au cours de I'année. Il n’avait pas été mis en évidence de pic saisonnier
particulier (Tableau 13).

Tableau 13 : Périodes d'hospitalisation chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogene au Centre
Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Population totale Durée d’évolution < 14 jours
(n=110) (n=54)
Période d’hospitalisation n (%) n (%)
Saison chaude (novembre a avril) 55 (50,0) 26 (48,1)
Saison froide (mai a octobre) 55 (50,0) 28 (51,9)

n : effectif ; % : pourcentage

b - Antibiothérapie

Le recours ou non a une antibiothérapie probabiliste était connu pour 108 sujets
(98,2 %). Parmi eux, la plupart des sujets avaient regu une antibiothérapie probabiliste
(85,2 %, n =92) (Tableau 14). La voie IV était largement privilégiée car elle concernait
89,1 % des sujets ayant recu une antibiothérapie probabiliste (n = 82).

Lorsqu'une antibiothérapie probabiliste avait été utilisée, les antibiotiques les
plus fréquemment utilisés étaient l'amoxicilline associée a l'acide clavulanique
(64,1 %, n =59), lesaminosides (essentiellement la gentamicine) (60,9 %, n=56),
les C3G (ceftriaxone et cefotaxime) (23,9 %, n = 22), la clindamycine (17,4 %, n = 16) et
la rifampicine (17,4 %, n = 16) (Tableau 14).

Tableau 14 : Antibiothérapies probabilistes utilisées chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite
hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Population totale (n = 110)

n (%)
Antibiothérapie probabiliste recue 92 (85,2)
Amoxicilline 5(54)
Amoxicilline - acide clavulanique 59 (64,1)
Pénicilline M 5(54)
Pipéracilline - tazobactam 1(11)
Carbapénéme 0(0,0)
CiG 1(1,1)
C2G 0(0,0)
C3G 22 (23,9)
Fosfomycine 5(54)
Glycopeptide 5(54)
Aminoside 56 (60,9)
Clindamycine 16 (17,4)
Pristinamycine 1(11)
Acide fusidique 0(0,0)
Linézolide 1(11)
Fluoroquinolone 4(4,3)
Nitro-imidazolé 2(22)
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Sulfamide 0(0,0)

Rifampicine 16 (17,4)

Anti-tuberculeux hors rifampicine 5(54)
Antibiothérapie probabiliste non recue 16 (14,8)
Antibiothérapie inconnue 2

n : effectif; % : pourcentage ; C1G : Céphalosporine de 1ére Génération ; C2G : Céphalosporine de 2éme Génération ;
C3G : Céphalosporine de 3éme Génération

Cinq sujets (5,4 %) avaient bénéficié de traitements anti-tuberculeux en tant que
traitement probabiliste. Il s’agissait a chaque fois d’'une quadrithérapie associant de la
rifampicine, de I'isoniazide, du pyrazinamide et de I'’éthambutol. Ces sujets étaient agés
de 17 a 76 ans et présentaient tous une spondylodiscite (2 atteintes lombaires, 2
atteintes thoraciques et 1 atteinte multifocale a la fois lombaire et thoracique). Le
diagnostic de spondylodiscite tuberculeuse avait été évoqué sur des arguments cliniques
et morphologiques. Seul un sujet avait été transféré en service de neurochirurgie au CHU
de La Réunion en vue d'une biopsie osseuse, mais il fut perdu de vu. L’'un des sujets avait
une tuberculose pulmonaire connue mais n’observait pas son traitement. Deux sujets
avaient un quantiféron positif. Aucun bacille de Koch (BK) n’avait pu étre mis en
évidence. La prescription de la quadrithérapie anti-tuberculeuse avait été poursuivie a la
sortie d’hospitalisation pour les cinq sujets. Il existait peu d’information sur I’évolution
post-hospitaliere. Outre le sujet perdu de vue, deux sujets semblaient s’améliorer au
cours des consultations de réévaluation. Les deux autres sujets avaient été suivis ensuite
par le Centre de Lutte Anti-Tuberculeuse (CLAT) du CHM sans qu’il n’existe de
réhospitalisation.

Lorsqu’'une antibiothérapie probabiliste avait été utilisée et qu'un germe avait été
identifié (n = 67), celle-ci était modifiée dans 76,1 % des cas (n = 51).

Les antibiotiques les plus fréquemment utilisés apres identification du germe
étaient I'amoxicilline associée a l'acide clavulanique (49,4 %, n =43), la rifampicine
(48,3%,n=42), la clindamycine (26,4 %,n=23), les pénicillines M (oxacilline)
(23,0 %, n = 20), les aminosides (gentamicine) (21,8 %, n =19) et les fluoroquinolones
(ofloxacine et ciprofloxacine) (18,4 %, n = 16) (Tableau 15).

Tableau 15 : Antibiothérapies utilisées apres identification du germe chez les sujets hospitalisés pour
ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Population totale

(n=110)
Antibiothérapie apres identification du germe n (%)
Sujets ayant = 1 germe identifié 89 (80,9)
Amoxicilline 13 (14,9)
Amoxicilline - acide clavulanique 43 (49,4)
Pénicilline M 20 (23,0)
Pipéracilline - tazobactam 0(0,0)
Carbapénéme 1(11)
CiG 10 (11,5)
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€26 0(0,0)

C3G 8(92)
Fosfomycine 3(34)
Glycopeptide 7 (8,0)
Aminoside 19 (21,8)
Clindamycine 23 (26,4)
Pristinamycine 5(57)
Acide fusidique 1(11)
Linézolide 0(0,0)
Fluoroquinolone 16 (18/4)
Nitro-imidazolé 2(23)
Sulfamide 8(92)
Rifampicine 42 (48,3)
Anti-tuberculeux hors rifampicine 0(0,0)
Antibiothérapie inconnue 2
Sujets n’ayant aucun germe identifié 21(19,1)

n : effectif; % : pourcentage ; C1G : Céphalosporine de 1ére Génération; C2G : Céphalosporine de 2éme Génération ;
C3G : Céphalosporine de 3éme Génération

La durée d’antibiothérapie par voie IV pouvait étre calculée pour 81,8 % de la
population incluse (n = 90). La durée d’antibiothérapie par voie IV était en moyenne de
14,4 jours (écart-type : £10,8). Seuls 8,9 % des sujets ayant recu une antibiothérapie IV
et dont la durée était connue (n = 8) avaient recu moins de 4 jours d’antibiothérapie par
voie [V (Tableau 16).

La durée totale d’antibiothérapie (IV + PO) a pu étre calculée pour 78,2 % de la
population incluse (n=86). La durée totale moyenne d’antibiothérapie était de
53,9 jours (écart-type : £25,2). Seuls 8,1 % des sujets ayant re¢u une antibiothérapie et
dont la durée était connue (n = 7) avaient regu, au total, moins de 4 semaines (28 jours)
d’antibiothérapie (Tableau 16).

Tableau 16 : Durées d'antibiothérapie chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogéne au Centre
Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Population totale

(n=110)
Durée d’antibiothérapie IV
n 90
Moyenne (Et) (jours) 14,4 (+10,8)
<4 jours (n (%)) 8(8,9)
2 4 jours (n (%)) 82 (91,1)
Durée totale d’antibiothérapie (IV + PO)
n 86
Moyenne (Et) (jours) 53,9 (¢25,2)
<28 jours (n (%)) 7 (8,1)
2 28 jours (n (%)) 79 (91,9)

n : effectif ; % : pourcentage ; Et : écart-type ; min : valeur minimale ; max : valeur maximale ;
IV : intra-veineuse ; PO : per os
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c - Prise en charge chirurgicale

Une prise en charge chirurgicale a été nécessaire chez 62,7 % des sujets (n = 69).
Les actes chirurgicaux les plus fréquemment réalisés étaient un drainage d’abces
(47,3 %, n = 52) et une séquestrectomie (11,8 %, n = 13) (Tableau 17).

La prise en charge chirurgicale concernait 59 % d’ostéomyélites aigues (n = 36,
données manquantes: 8). Mais les drainages d’abcés concernaient 69,4 %
d’ostéomyélites aigués (n = 34, données manquantes : 3) et les séquestrectomies 100 %
d’ostéomyélites subaigués ou chroniques (n = 8, données manquantes : 5).

Tableau 17 : Prise en charge chirurgicale chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogeéne au Centre
Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Population totale (n = 110)

n (%)
Prise en charge chirurgicale 69 (62,7)
Drainage abces 52 (47,3)
Biopsie osseuse 6 (55)
Séquestrectomie 13(11,8)
Ostéosynthese 2(1,8)
Décompression médullaire 1(0,9)

n : effectif ; % : pourcentage

La seule décompression médullaire avait été réalisée lors d’'une évacuation
sanitaire vers le CHU de La Réunion. Il s’agissait d’'une femme de 34 ans présentant une
spondylodiscite cervicale.

G - Evolution

A la suite de T'hospitalisation, 74,5 % de la population incluse (n=82) ont
bénéficié d’'une consultation de réévaluation.

Une nouvelle hospitalisation a eu lieu dans 20 % des cas (n = 22).

Des séquelles étaient rapportées chez 34,1 % des sujets revus en consultation de
réévaluation (n = 28). Celles-ci sont détaillées dans la Figure 14.

64



16
14

12

Effectif 10

6
4
| .

Chronicisation Déformation osseuse Douleurs séquellaires  Parésie séquellaire Déces

Figure 14 : Séquelles chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de
Mayotte de 2014 a 2017

Un seul déces a été observé dans la population incluse, durant la période
d’inclusion (taux de 1étalité = 0,9 %).

Il s’agissait d’'un homme de 56 ans, comorien, arrivé depuis moins de 2 semaines
a Mayotte, et présentant une spondylodiscite cervicale sans porte d’entrée infectieuse
retrouvée. Les hémocultures avaient permis d’identifier un SASM. Traité par
vancomycine et clindamycine, celui-ci est décédé apres 9 jours d’hospitalisation. Les
circonstances du déces n’avaient pas été retranscrites dans le dossier médical.

3 - Analyse univariée selon I'age

A - Données socio-démographiques

Le sex-ratio était de 1,88 dans le sous-groupe des sujets < 15 ans, et de 2,5 dans
le sous-groupe des sujets > 15 ans, mais il n’existait pas de différence significative.

Les autres caractéristiques socio-démographiques ne présentaient pas de
différence significative entre les deux sous-groupes (Tableau 18).
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Tableau 18 : Caractéristiques socio-démographiques, en fonction de I'age, chez les sujets hospitalisés pour
ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age<15ans Age>15ans

(n =75) (n = 35) Test
n (%) n (%)

Sexe
Masculin 49 (65,3) 25(71,4) Fisher Exact
Féminin 26 (34,7) 10 (28,6) p=0,663
Lieu de naissance
France 43 (58,1) 14 (42,4)
Mayotte 42 (56,8) 14 (42,4) Fisher Exact
France métropolitaine 1(1,3) 0(0,0) p=0,305
Union des Comores 31 (41,9) 19 (57,6)
Donnée manquante 1 2

. . Fisher Exact
Arrivée < 2 semaines 15 (20,0) 7 (20,0)

p=1,000

Affiliation sécurité sociale 29 (38,7) 17486) lslieg i’g";“

n : effectif; % : pourcentage; p : p-value

B - Facteurs de risque

En termes d’antécédents médicaux, les sujets > 15 ans présentaient plus souvent
des antécédents constituant des facteurs de risque (p = 0,031), mais seul le diabéte était
significativement plus fréquent dans le sous-groupe des sujets > 15 ans (p < 0,001).

Les infections concomitantes distantes du foyer d’ostéomyélite étaient
significativement plus fréquentes dans le sous-groupe des sujets > 15 ans (p =0,013).
Les sujets > 15 ans présentaient significativement plus souvent des infections des
parties molles, des endocardites et des infections pulmonaires. Les infections cutanées
étaient significativement plus représentées dans le sous-groupe des sujets <15 ans.
La fréquence des autres infections concomitantes ne différait pas de facon significative
entre les deux sous-groupes.

La notion de traumatisme fermé récent au niveau de la zone infectée était

significativement plus fréquente dans le sous-groupe des sujets <15ans (p < 0,001)
(Tableau 19).
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Tableau 19 : Facteurs de risque recueillis, en fonction de I'age, chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite
hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age<15ans Age>15ans
(n=75) (n=35)

Test

Fisher Exact

p=1,000
Antécédent a risque 13 (17,3) 13 (37,1) Fisher Exact
p=0,031
Diabéte 0(0,0) 9 (25,7) Fisher Exact
p<0,001
Drépanocytose 7(9,3) 1(2,9) Fisher Exact
p=0,432
Antécédent de fracture fermée au niveau de 7(93) 1(2,9) Fisher Exact
la zone infectée p=0,432
Chirurgie ancienne au niveau de la zone 0(0,0) 2(57) Fisher Exact
infectée p =0,099
Troubles vasculaires périphériques 0(0,0) 1(29) Fisher Exact
p=0,318
Antécédent de fracture ouverte distante 0(0,0) 1(29) Fisher Exact
p=0,318
Fisher Exact
Infecti i 16 (21, 16 (45,7 T
nfection concomitante 6(21,3) 6 (45,7) -0013
. . Fisher Exact
Infection pulmonaire 5(6,7) 7 (20,0)
p=0,050
Fisher Exact
Infection cutanée 10 (13,3) 0(0,0) risher xact
p=0,029
Infection.‘s des parties moIIfes 0(0,0) 4(11,9) Fisher Exact
(Abceés profond / Myosite) p=0,009
Fisher Exact
Endocardite 0(0,0) 4(11,9) e hxac
p=0,009
Fisher Exact
Infecti inai 1(1,3 2(57
nfection urinaire (13) (57) p=0,237
Fisher Exact
Arthrit ti 0(0,0 2(57
rthrite septique (0,0) (57) p = 0,099
Fisher Exact
Infection ORL 227 0(0,0
nfection 2,7) (0,0) p=1,000
Fisher Exact
Infection dentai 0(0,0 1029
nfection dentaire (0,0) (2,9) p=0318
Fisher Exact
Syphili 0(0,0 1029
yphilis (0,0) (29) p=0318
Fisher Exact
Méningit 0(0,0 1029
éningite (0,0) (2,9) p=0318
Fisher Exact
Colit 1(1,3 0(0,0
olite (13) (0,0) p=1,000
Fisher Exact
Tuberculose pulmonaire 0(0,0) 1(2,9) l; f; 3??;
Fisher Exact
Traumatisme récent 38 (50,7) 5(14,3) ' <0 0)8 1
Chute 22 (78,6) 3(60,0)
Coup 5(179) 0(0,0)
Accident de la voie publique 0(0,0) 2 (40,0)
Accident de sport 1(36) 0(0,0)
Circonstances inconnues 10 0

n : effectif ; % : pourcentage ; p : p-value
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C - Données pré-hospitaliéres

La durée médiane d’évolution pré-hospitaliere était plus courte dans le sous-
groupe des sujets < 15 ans, avec 6,9 jours (extrémes 1-407) contre 30,0 jours (extrémes
2-2190) dans le sous-groupe des sujets > 15 ans. Les ostéomyélites aigués étaient
significativement plus fréquentes dans la population pédiatrique que dans la population
adulte (p = 0,002) (Tableau 20).

Tableau 20 : Durées d’évolution, en fonction de I’age, chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite
hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age <15 ans Age > 15 ans
Test
(n=75) (n=35)
Durée d’évolution (jours) n (%) n (%)
<14 jours 45 (68,2) 9(32,1) Fisher Exact
> 14 jours 21(31,8) 19 (67,9) p=0,002
Donnée manquante 9 7

n : effectif; % : pourcentage; p : p-value

La fréquence de l'utilisation d'une antibiothérapie pré-hospitaliere ne différait
pas de facon significative entre les deux sous-groupes.

D - Signes cliniques a I'admission

La présentation clinique a l'admission différait entre les deux sous-groupes.
Les signes inflammatoires locaux étaient significativement plus fréquents parmi les
sujets < 15 ans (p < 0,001). Les frissons étaient significativement plus fréquents parmi
les sujets > 15 ans (p = 0,012) (Tableau 21).

Tableau 21 : Signes cliniques rapportés a 'admission, en fonction de I'dge, chez les sujets hospitalisés pour
ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age <15 ans Age > 15 ans

Test
(n=75) (n =35) €s
n (%) n (%)
Fisher Exact
Douleurs 66 (88,0) 33 (94,3) isher Exac
p=0,497
Signes inflammatoires locaux 61 (81,3) 6 (17,1)
<0,001
Fisher Exact
Fi¢ 38 (50,7 15 (42,9
iévre (50,7) (42,9) b= 0540
Fisher Exact
Frissons 1(1,3) 5 (14,3) Fisher kExact
=0,012

n : effectif; % : pourcentage; p : p-value
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E - Données paracliniques

a- Données biologiques et morphologiques

Il n’existait pas de différence significative entre les sous-groupes concernant les
signes biologiques présentés a 'admission.

Le bilan d’'imagerie effectué différait entre les deux sous-groupes
les radiographies et les échographies avaient été plus fréquemment réalisées chez les
sujets < 15 ans (p < 0,001 pour ces deux examens d’imagerie), alors que les IRM avaient
éteé plus fréquemment réalisées chez les sujets > 15 ans (p < 0,001) (Tableau 22).

Tableau 22 : Examens d'imagerie réalisés, en fonction de I'age, chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite
hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age <15 ans Age > 15 ans

Test
(n = 75) (n = 35) e
n (%) n (%)

i o AR 20 (57 1 Fisher Exact

adiographie (98,7) (57.1) p<0,001

Echographie 36 (48,0) 1(29) p<0,001
Fisher Exact

Scanner 65 (86,7) 27 (77,1) p=0,269

IRM 16 (21,3) 22 (62,9) p<0,001

n : effectif; % : pourcentage; p : p-value

Parmi les signes d’imagerie retrouvés, les appositions périostées étaient
significativement plus fréquentes dans le sous-groupe des sujets <15 ans (p < 0,001).
Les signes de complication étaient plus souvent retrouvés parmi la population < 15 ans
(p <0,001), notamment les abces sous-périostés (p < 0,001) (Tableau 23).

Tableau 23 : Signes d'imagerie, en fonction de 1'dge, retrouvés chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite
hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age <15 ans Age > 15 ans

Test
(n=75) (n = 35) es
n (%) n (%)
A iti sriosté 34 (453 4 (114 Fisher Exact
ppositions périostées (45,3) (11,4) <0001
. L. Fisher Exact
Signes de complication 70 (93,3) 21 (60,0) <0001
5 a1 2 Fisher Exact
Abceés sous-périosté 45 (60,0) 2(57) <0001
Fisher Exac
Abces des parties molles 29 (38,7) 17 (48,6) l; _eg 4)(;&;“
Séquestres osseux 17 (22,7) 4(11,4) Fisher Exact
1 ! g p=0,200
S 4 Fisher Exact
Abces intra-osseux 4(53) 2(57) p=1,000

n : effectif; % : pourcentage; p : p-value
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b - Localisation de I'atteinte

La répartition entre les ostéomyélites unifocales et multifocales n’était pas
significativement différente entre les deux sous-groupes. Par contre, leurs localisations
étaient différentes: les atteintes fémorales et tibiales étaient significativement plus
fréquentes dans le sous-groupe des sujets <15ans (respectivement p<0,001 et
p = 0,005), alors que l'atteinte rachidienne était significativement plus fréquente dans le
sous-groupe des sujets > 15 ans (p < 0,001) (Tableau 24).

Tableau 24 : Localisations de la zone atteinte, en fonction de I'dge, chez les sujets hospitalisés pour
ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age <15 ans Age > 15 ans

Test
(n=75) (n=35) e
Localisations n (%) n (%)
. Fisher Exact
Fémur 33 (44,0) 3(8,6)
p<0,001
fémur tiers supérieur 7(9,3) 1(2,9)
fémur tiers moyen 3(40) 1(29)
fémur tiers inférieur 25(33,3) 1(2,9)
Fisher Exact
Rachis 1(13) 29 (82,9) ISherarac
p<0,001
rachis cervical 0 (0,0) 5(143)
rachis thoracique 1(13) 5(14,3)
rachis lombaire 0 (0,0) 21 (60,0)
Fisher Exact
Tibia 25 (33,3) 3(8,6) risher bxact
p=0,005
tibia tiers supérieur 14 (18,7) 1(2,9)
tibia tiers moyen 7(9,3) 0(0,0)
tibia tiers inférieur 12 (16,0) 2(57)
Fisher Exact
Humérus 5(6,7) 1(29) 1; :; o
humérus tiers supérieur 4(5,3) 1(2,9)
humeérus tiers moyen 1(1,3) 0(0,0)
humeérus tiers inférieur 2(27) 0(0,0)
Fisher Exact
Fibul 3 (4,0 1(29
ibula (4,0) (2,9) p=1,000
fibula tiers supérieur 1(1,3) 0(0,0)
fibula tiers inférieur 2(2,7) 1(2,9)
Fisher Exact
Bassi 3 (4,0 0 (0,0
assin (4,0) (0,0 p=0,550
Fisher Exact
Clavicule 1(1,3) 1(2,9) 1; :(r)' Sza;c
Fisher Exact
Ul 2(2,7 0 (0,0
na (27) (0.0) p =1,000
ulna tiers supérieur 1(13) 0(0,0)
ulna tiers moyen 1(13) 0(0,0)
ulna tiers inférieur 2(2,7) 0(0,0)
Fisher Exact
Cot 1(1,3 0 (0,0
ote (1.3) (0.0) p =1,000
Tarse 1(1,3) 0(0,0) Fisher Exact
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p=1,000
Fisher Exact

p=1,000
Fisher Exact
p=1,000
Fisher Exact
p=1,000
radius tiers inférieur 1(1,3) 0(0,0)
n : effectif ; % : pourcentage ; p : p-value
Sujets < 15 ans Sujets > 15 ans

Fréquence
0%
0-5%
5-10%
10-15%

BRSO

15-20%

Figure 15 : Localisations de la zone atteinte, en fonction de I'dge, chez les sujets hospitalisés pour
ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Les ostéomyélites hématogenes des os longs représentaient 17,1 % des sujets
> 15 ans (n = 6). Ces sujets étaient agés de 22 a 65 ans, étaient tous nés en Union des
Comores, et présentaient tous une ostéomyélite chronique unifocale fémorale ou tibiale.

c - Microbiologie

Les sujets <15ans avaient significativement plus souvent bénéficiés d’'une
exploration microbiologique (p=0,035). Les écouvillonnages superficiels et les
prélévements de pus profond étaient plus fréquemment réalisés chez les sujets < 15 ans
(respectivement p = 0,018 et p < 0,001) (Tableau 25).
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Tableau 25 : Préléevements microbiologiques effectués, en fonction de I'age, chez les sujets hospitalisés pour
ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age<15 A 15
ge ans ge > 15 ans Test
(n=75) (n=35)
n (%) n (%)
Prélevement microbiologique 74 (98,7) 31(88,6)
p=0,035
, Fisher Exact
Hémocultures 65 (86,7) 27 (77,1)
p=0,269
dont hémocultures avant antibiothérapie 61 (93,8) 27 (100,0)
= Fisher Exact
Ecouvillonnage superficiel 19 (25,3) 2(5,7) HisHerRxact
p=0,018
dont écouvillonnage superficiel avant antibiothérapie 11 (57,9) 2 (100,0)
Fisher Exact
Prélevement de pus profond 53(70,7) 6(17,1) ISHELEXAC
p<0,001
dont prélevement de pus profond avant antibiothérapie 14 (26,4) 4 (66,7)
Fisher Exact
Biopsie osseuse 6 (8,0) 5(14,3) iSher Bxac
p=0,322
dont biopsie osseuse avant antibiothérapie 3(50,0) 3(60,0)

n : effectif ; % : pourcentage

La répartition entre les infections sans germe retrouvé, les infections
monobactériennes et les infections polymicrobiennes n’était pas significativement

différente entre les deux sous-groupes.

Parmi les prélevements microbiologiques effectués, seules les hémocultures
avaient un taux de positivité différent entre les deux sous-groupes: 53,8 % chez les
sujets < 15 ans versus 77,8 % chez les sujets > 15 ans (p = 0,037).

Lorsqu’un sujet avait bénéficié d’une exploration microbiologique, Staphylococcus
aureus, et en particulier les SASM, avaient été plus souvent retrouvés chez les sujets
< 15 ans (respectivement p = 0,003 et p = 0,029), alors que les streptocoques G étaient
plus souvent identifiés parmi les sujets > 15 ans (p = 0,007) (Tableau 26).

Tableau 26 : Résultats des prélevements microbiologiques, en fonction de I'age, chez les sujets hospitalisés

pour ostéomyélite hématogeéne au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 2 2017

Tous prélevements Age <15 ans

Age > 15 ans

Test
microbiologiques confondus (n=175) (n=35) es
n (%) n (%)
Fisher Exact
Examens réalisés 74 (98,7) 31 (88,6) Fisher Exact
=0,035
Fisher Exact
Positif 61 (82,4) 28 (90,3) isher Exac
p=0,384
Fisher Exact
Staphylococcus aureus 56 (75,7) 14 (45,2) risher exact
=0,003
Fisher Exact
SASM 49 (66,2) 13 (41,9) Fisher Exact
=0,029
Fisher Exact
SARM 7(95) 1(32)

p=0,431
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Fisher Exact

E. Coli 0 (0,0 2 (6,5
ol1 (;) (,) p=0,085
Fisher Exact
Strept A 7 (95 5(16,1
reptocoque (9,5) (16,1) p=0331
Fisher Exact
Strept G 0 (0,0 4(12,9
reptocoque (0,0) (12,9) - 0007
Streptococcus pneumoniae 0(0,0) 2(6,5) Fisher Bxact
P p ’ ’ p=0,085
Fisher Exact
Strept li i 1(1,4 0 (0,0
reptococcus salivarius (L4) (0,0) p =1,000
Fisher Exact
Salmonella spp 3(41) 1(32) e e
p=1,000
Fisher Exact
Abiotrophia defectiva 0(0,0) 1(32) e
p=0,295
Fisher Exact
Klebsiella pneumoniae 0(0,0) 1(32) e
p=0,295
Fisher Exact
C bacteri 2(2,7 0 (0,0
orynebacterium spp (2,7) (0,0) p =1,000
Fisher Exact
Staphylococcus haemolyticus 1(14) 0(0,0) Ry
p=1,000
Fisher Exact
Acinetobacter baumannii 0(0,0) 1(32) 1; :eg’zgasc
Fisher Exact
Enterobacter cloacae 1(14) 0(0,0) 1; :ei’oze(l)c
Fisher Exact
A hydrophil 1(1,4 0 (0,0
eromonas hydrophila (L4 (0,0) p =1,000
Fisher Exact
Pseud. i 1(1,4 0 (0,0
seudomonas aeruginosa (1,4) (0,0) p=1,000
Négatif 13 (17,6) 3(9,7)
Examens non réalisés 1(1,3) 4(11,4)

n : effectif ; % : pourcentage ; SASM : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline ; SARM : Staphylococcus
aureus résistant a la méticilline ; E. coli : Escherichia coli

Parmi les six sujets adultes présentant une ostéomyélite hématogene des os
longs, un SASM avait été identifié pour quatre d’entre eux, un SARM pour l'un d’entre
eux et aucun germe n’avait été identifié pour le sixiéme.

F - Prise en charge thérapeutique

a- Durée d’hospitalisation

La durée médiane d’hospitalisation était significativement plus importante dans
le sous-groupe des sujets > 15 ans, par rapport a celle observée chez les sujets < 15 ans
avec respectivement 25 jours (extrémes 2-159) contre 16 jours (extrémes 4-90)
(p = 0,040).

b - Antibiothérapie

Une antibiothérapie probabiliste a été significativement plus souvent utilisée
dans le sous-groupe des sujets < 15 ans (p = 0,038) (Tableau 27).
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Tableau 27 : Utilisation d’'une antibiothérapie probabiliste, en fonction de I'age, chez les sujets hospitalisés
pour ostéomyélite hématogeéne au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 2 2017

Age <15 ans Age > 15 ans

(n=75) (n=35) Test
n (%) n (%)
S - Fisher Exact
Antibiothérapie probabiliste recue 67 (90,5) 25 (73,5)
p=0,038

v 62 (93,9) 20 (80,0)

PO 4(6,1) 5(20,0)

Voie non connue 1 0
Donnée manquante 1 1

n : effectif; % : pourcentage ; IV : intra-veineuse ; PO : per os ; p : p-value

Les antibiothérapies probabilistes les plus souvent utilisées étaient différentes
dans les deux sous-groupes. Dans le sous-groupe des sujets < 15 ans, I'amoxicilline
associée a l'acide clavulanique, la clindamycine et la rifampicine étaient plus
fréquemment utilisées. La différence était statistiquement significative (respectivement
p < 0,001, p=0,019 et p = 0,002). Alors que dans le sous-groupe des sujets > 15 ans, il
s’agissait des C3G (ceftriaxone ou cefotaxime) (p = 0,043) (Tableau 28). Un aminoside
(essentiellement la gentamicine) avait été utilisé, toujours en association, chez 62,7 %
des sujets < 15 ans et chez 56 % des sujets > 15 ans (p = 0,151).

Tableau 28 : Familles d’antibiothérapies probabilistes utilisées, en fonction de I'age, chez les sujets
hospitalisés pour ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age <15 ans Age > 15 ans

Test
(n =75) (n = 35) es
n (%) n (%)
Antibiothérapie probabiliste recue 67 (90,5) 25 (73,5)
Fisher Exact
Amoxicilline 0(0,0) 5(200) ~ —oreexact
p=0,001
Fisher Exact
Amoxicilline - acide clavulanique 54 (80,6) 5(20,0) HisherRxact
p<0,001
2-5-9TH Fisher Exact
Pénicilline M 3(4,5) 2(80)
p =0,649
Fisher Exact
Pipéracilline - tazobactam 0(0,0) 1(40) iSher Bac
p=0,315
Carbapénéme 0(0,0) 0(0,0)
Fisher Exact
CiG 1(1,5 0(0,0
(1.5) (©.0) p=1,000
C2G 0(0,0) 0(0,0)
Fisher Exact
€36 11 (16,4) 11 (440) oreExac
p=0,043
Fisher Exact
Fi i 5075 0(0,0
osfomycine (7,5) (0,0) p=0,178
Fisher Exact
Glycopeptide 2(3,0) 3(12,0) 1; f(r)’ 3)2‘?
Aminoside 42 (62,7) 14 (56,0) Fisher Exact
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p=0,151
Fisher Exact

Clind, i 15 (22,4 1(40
indamycine (22,4) (40) - 0019
L ) Fisher Exact
Pristinamycine 1(15) 0(0,0)
p=1,000
Acide fusidique 0(0,0) 0(0,0)
Fisher Exact
Linézolid 0(0,0 1(40
inézolide (0,0) (40) p=0315
Fisher Exact
Fl inol 2 (3,0 2 (80
uoroquinolone (3,0) (80) p=0,589
Fisher Exact
Nitro-imidazolé 1(1,5) 1(40) 1; :; Sza;
Sulfamide 0(0,0) 0(0,0)
Fisher Exact
Rifampicine 16 (23,9) 0(0,0) %
Fisher Exact
Anti-tuberculeux hors rifampicine 0(0,0) 5(20,0) isher bract
p=0,002
Antibiothérapie probabiliste non recue 7 (9,5) 9 (26,5)
Antibiothérapie inconnue 1 1

n : effectif; % : pourcentage ; C1G : Céphalosporine de 1ére Génération; C2G : Céphalosporine de 2éme Génération ;
C3G : Céphalosporine de 3éme Génération ; p : p-value

Apres l'identification du germe, les antibiothérapies utilisées différaient entre les
deux sous-groupes. L'amoxicilline associée a I'acide clavulanique était significativement
plus souvent utilisées dans le sous-groupe des sujets < 15 ans (p < 0,001). Dans le sous-
groupe des sujets > 15 ans, I'amoxicilline seule, les aminosides (gentamicine) et les
fluoroquinolones (ofloxacine et ciprofloxacine) étaient significativement plus souvent
utilisées (respectivement p < 0,001, p < 0,001 et p = 0,002) (Tableau 29).

Tableau 29 : Familles d’antibiothérapies utilisées aprés identification du germe, en fonction de I'age, chez les
sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age <15 ans Age > 15 ans

Test
(n =75) (n =35) es
Antibiothérapie aprés identification
e n (%) n (%)
du germe
Sujets ayant = 1 germe identifié 61 (81,3) 28 (80,0)
Fisher Exact
Amoxicilline 1(1,7) 12(42,9) ~ oheErac
p<0,001
e . . Fisher Exact
Amoxicilline - acide clavulanique 42 (71,2) 1(36)
p<0,001
Fisher Exact
Pénicilline M 16 (27,1) 4(143) 1; :S’Zzzc
Pipéracilline - tazobactam 0(0,0) 0(0,0)
Fisher Exact
Carbapénéme 0(0,0) 1(36) lljzeg’;z(:;c
Fisher Exact
CiG 6 (10,2 4 (143
(10.2) (143) p=0,725
C2G 0(0,0) 0(0,0)
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Fisher Exact

C3G 5(85 3(10,7,
65 (167 p=0,712
Fisher Exact
Fosfomycine 3(51) 0(0,0) lljzeg’szzc
Fisher Exact
Gl tid 5(85 2(7.1
lycopeptide (85) (7,1) 5= 1000
Fisher Exact
Aminoside 5(85) 14.(50,0) Fisher Exact
<0,001
Clindamycine 19(32,2) 4(143) Fisher Exact
g ' ' p=0,130
Fisher Exact
Pristinamycine 4(68) 1(3,6) isher Exac
p=1,000
Fisher Exact
Acide fusidique 0(0,0) 1(3,6) isher Exac
p=0,324
Linézolide 0(0,0) 0(0,0)
Fisher Exact
Fluoroquinolone 5(8,5) 11 (39,3) Fisher kxact
=0,002
Fisher Exact
Nitro-imidazolé 1(1,7) 1(3,6) lljzeg’szzéc
Fisher Exact
ST 8(136 0(0,0
ulfamide (13,6) (0.0) e
Fisher Exact
Rifampici 29 (49,2 13 (46,4
ifampicine (49,2) (46,4) i
Anti-tuberculeux hors rifampicine 0(0,0) 0(0,0)
Antibiothérapie inconnue 2 0
Sujets n’ayant aucun germe identifié 14 (18,7) 7 (20,0)

n : effectif; % : pourcentage ; C1G : Céphalosporine de 1ére Génération; C2G : Céphalosporine de 2éme Génération ;
C3G : Céphalosporine de 3éme Génération ; p : p-value

La durée moyenne d’antibiothérapie par voie IV était de 12,7 jours (écart-type :
+8,8) dans le sous-groupe des sujets < 15 ans et de 19,0 jours (écart-type : +14,2) dans le
sous-groupe des sujets > 15 ans. La proportion de sujets ayant recu moins de 4 jours
d’antibiothérapie par voie IV n’était pas significativement différente entre les deux sous-
groupes (Tableau 30).

La durée totale moyenne d’antibiothérapie était de 49,9 jours (écart-type : +22,6)
dans le sous-groupe des sujets <15 ans et de 64,8 jours (écart-type: +28,8) dans le
sous-groupe des sujets > 15 ans. La proportion de sujets ayant recu moins de 4 semaines
(28 jours) d’antibiothérapie n’était pas significativement différente entre les deux sous-
groupes (Tableau 30).
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Tableau 30 : Durées d'antibiothérapie, en fonction de I'age, chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite
hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age<15ans Age>15ans

(n =75) (n = 35) Test
Durée d’antibiothérapie IV
n 66 24
Moyenne (Et) (jours) 12,7 (+8,8) 19,0 (=14,2)
<4 jours (n (%)) 7 (10,6) 1(4,2) Fisher Exact
= 4 jours (n (%)) 59 (89,4) 23 (95,8) p=0,676
Durée totale d’antibiothérapie (IV + PO)
n 63 23
Moyenne (Et) (jours) 49,9 (¥22,6) 64,8 (+28,8)
<28 jours (n (%)) 6 (9,5) 1(4,3) Fisher Exact
> 28 jours (n (%)) 57 (90,5) 22 (95,7) p=0,669

n : effectif ; % : pourcentage ; Et : écart-type ; min : valeur minimale ; max : valeur maximale ;
IV : intra-veineuse ; PO : per os

c - Prise en charge chirurgicale

Une prise en charge chirurgicale avait été significativement plus fréquemment
entreprise dans le sous-groupe des sujets <15 ans, par rapport au sous-groupe des
sujets > 15 ans (78,7 % versus 28,6 %, p < 0,001) (Tableau 31).

Tableau 31 : Prise en charge chirurgicale, en fonction de I'dge, chez les sujets hospitalisés pour ostéomyélite
hématogene au Centre Hospitalier de Mayotte de 2014 a 2017

Age <15 ans Age > 15 ans

(n=75) (n=35) Test
n (%) n (%)
X X X Fisher Exact
Prise en charge chirurgicale 59 (78,7) 10 (28,6)
p<0,001
Drainage abces 47 (62,7) 5(14,3)
Biopsie osseuse 3(4,0) 3(86)
Séquestrectomie 11 (14,7) 2(57)
Ostéosynthese 1(1,3) 1(2,9)
Décompression médullaire 0(0,0) 1(2,9)

n : effectif; % : pourcentage; p : p-value

G - Evolution

A la suite de 'hospitalisation, 88 % des sujets < 15 ans (n = 66) ont été revus en

consultation de réévaluation, alors qu'’ils n’étaient que 45,7 % parmi les sujets > 15 ans
(n=16) (p <0,001).

Il n’existait pas de différence significative entre les deux sous-groupes concernant
la proportion de sujets réhospitalisés dans les suites de la premiere hospitalisation. Il en
était de méme pour la fréquence des séquelles décrites au moment de la réévaulation.
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DISCUSSION
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Il s’agissait de la premiere étude portant sur les ostéomyélites hématogenes a
Mayotte. Notre étude a rapporté 110 cas d’ostéomyélites hématogenes hospitalisés au
CHM sur une période de 4 ans.

Dans notre étude, les ostéomyélites hématogenes atteignaient majoritairement la
population pédiatrique (68,2 %, n =75) et les sujets de sexe masculin (sex-ratio 2,06).
Les sujets d’origine comorienne étaient atteints de formes plus souvent chroniques. Les
ostéomyélites hématogeénes étaient globalement plus fréquentes et plus souvent
compliquées a leur admission que dans les pays occidentaux. Un facteur de risque était
trés souvent présent chez les sujets atteints (67,3 %,n=74). Le diagnostic
microbiologique reposait surtout sur les hémocultures et plus rarement sur un
prélevement de pus profond. Staphylococcus aureus était le germe le plus souvent
identifié lorsqu’un prélevement microbiologique avait été effectué (66,7 %, n=70/105).
Les Staphylococcus aureus identifiés étaient peu résistants a la méticilline (11,4 % des
Staphylococcus aureus identifiés, n = 8/70) mais tres souvent producteurs de la toxine
LPV (88,5 %, n =23/26). Du fait de complications tres fréquentes (82,7 %, n=91), un
geste chirurgical avait souvent été réalisé (62,7 %, n = 69). L'ostéomyélite hématogene a
Mayotte était peu létale (un seul déces sur la période d’étude) mais tres pourvoyeuse de
séquelles (34,1 % des sujets revus en consultation de réévaluation, n = 28/82).

Par ailleurs, la présentation clinique était différente selon I'dge des sujets. Les
enfants étaient plus souvent atteints de formes aigués (68,2 % versus 32,1 %, p = 0,002).
Les formes pédiatriques atteignaient préférentiellement le fémur (44 %, n=33/75) et le
tibia (33,3 %, n=25/75), alors que les formes adultes touchaient surtout le rachis
(spondylodiscites) (82,9 %, n = 29/35).

1 - Discussion des principaux résultats de I’étude

A - Nombre de cas

Au cours de la période allant du 1¢r janvier 2014 au 31 décembre 2017, nous
avons inclus 110 sujets hospitalisés au sein du CHM pour une ostéomyélite hématogene.
Ceux-ci constituaient, sur cette période, 31,6 % des sujets hospitalisés pour une 10A.
A notre connaissance, il n’existe aucune étude dans la littérature permettant de préciser
de maniere fiable la part des ostéomyélites hématogeénes parmi I'’ensemble des 10A, tous
ages confondus. Une étude danoise menée par Espersen et al, constatait 62 %
d’ostéomyélites hématogenes parmi les 844 sujets inclus présentant une I0A, tous ages
confondus et comprenant les spondylodiscites (116). Ce chiffre était tres probablement
surévalué compte tenu du fait que I'étude n’incluait que des patients ayant une
bactériémie prouvée a Staphylococcus aureus. Pour rappel, les ostéomyélites
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hématogenes présentent, par leur mécanisme physiopathologique, plus souvent une
bactériémie que les ostéomyélites par contiguité ou par inoculation directe.

Dans une étude frangaise menée par Grammatico et al. regroupant 2 592 enfants
de moins de 15 ans hospitalisés pour une IOA (considérées a 96 % d’origine
hématogene), 44 % présentaient une ostéomyélite non rachidienne et 4 % une
spondylodiscite (23). Calvo et al, dans une étude espagnole regroupant 641 enfants de
moins de 15 ans hospitalisés pour une I0A aigué, constataient 46 % d’ostéomyélites non
rachidiennes et 5 % de spondylodiscites (51). La part des ostéomyélites hématogenes
(ostéomyélites non rachidiennes et spondylodiscites) chez I'enfant a Mayotte était

comparable a ces données de la littérature (52,1 % des sujets <15 ans dans notre
étude).

Concernant la population adulte, il est difficile de comparer nos résultats avec les
données de la littérature. En effet, peu de données permettent d’apprécier la part de
I'ensemble des ostéomyélites hématogenes parmi les I0OA. L'ensemble des études
séparent les ostéomyélites non rachidiennes (hématogenes, par contiguité ou par
inoculation directe) des spondylodiscites (majoritairement hématogenes).

Grammatico et al rapportaient, dans une étude francaise, 43 % de cas
d’ostéomyélites non rachidiennes et 13 % de cas de spondylodiscites parmi 19 100
patients de plus de 15 ans hospitalisés pour une I0OA sur os natif (1). Une grande part
des ostéomyélites non rachidiennes incluses dans I'’étude de Grammatico et al. étaient
des « pieds diabétiques » infectés donc n’étaient pas d’origine hématogene. Ainsi, la part
des ostéomyélites hématogenes dans la population adulte de notre étude (17,2 % des
sujets > 15 ans) semble cohérente avec les résultats de I'étude de Grammatico et al. sans
qu’elle puisse étre réellement comparée.

Dans le sous-groupe des sujets < 15 ans, l'incidence annuelle des ostéomyélites
hématogenes était de 17,2/ 100 000. Cette incidence calculée est supérieure aux
chiffres retrouvés habituellement dans les pays développés (1,94 a 13 / 100 000) (25).
Mais, elle est comparable aux incidences retrouvées dans des régions tropicales a niveau
de développement intermédiaire, telles que les Fidji (18,1 / 100 000) (35) ou la
Nouvelle-Calédonie (22 /100 000) (117). L’incidence observée dans les pays en
développement serait bien plus importante (118).

Dans le sous-groupe des sujets > 15 ans, I'incidence annuelle des ostéomyélites
hématogenes était de 6,9 / 100 000. Encore une fois, il n’existe pas de chiffres
d’incidence spécifique des ostéomyélites hématogenes adultes dans la littérature.
Grammatico et al. constataient une incidence annuelle des ostéomyélites de I'adulte de
15,6 /100 000. Mais ce chiffre comprenait les ostéomyélites par contiguité, les
ostéomyélites par inoculation directe, et les infections de matériels prothétiques. Dans
cette étude, I'incidence annuelle des spondylodiscites était de 4,7 / 100 000 chez les
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sujets > 15 ans (1). Il est difficile de comparer nos chiffres d'incidence des ostéomyélites
hématogenes de I'adulte a Mayotte avec les données de la littérature.

La part des ostéomyélites hématogenes parmi les I0A est difficile a comparer aux
données de la littérature. Mais il semble d’apres notre étude que les ostéomyélites
hématogenes soient plus fréquentes a Mayotte qu’en métropole et dans les autres pays
occidentaux.

B - Populations concernées

Notre étude confirme, en accord avec les données de la littérature que
I'ostéomyélite hématogene est d’abord une pathologie pédiatrique (68,2 % de sujets
< 15 ans) et qu’elle touche préférentiellement les sujets de sexe masculin (sex-ratio de
2,06) (1,5,19,21,23-25,35,66,78,117).

Une des premieres séries d’ostéomyélites hématogenes décrite par Waldvogel et
al. en 1970 comprenait 67 sujets. Ils constataient que l'ostéomyélite hématogene
touchait préférentiellement deux groupes: d’abord les enfants, puis dans un second
temps, les sujets de plus de 50 ans (Figure 16) (6).

[ TOTAL CASES (62)
No. @ VERTEBRAL OSTEOMYELITIS
cases
16 ——

%o

14
12 120

10

I -ﬂﬂﬂ |
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AGE IN DECADES
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Figure 16 : Age des cas d’ostéomyélites hématogenes rapportés par Waldvogel et al. en 1970 (6)

Dans notre étude, les enfants représentaient une plus grande proportion des
sujets atteints d’ostéomyélites hématogenes que dans la série de Waldvogel et al. Ceci
pourrait s’expliquer par la démographie de la population de Mayotte qui est
extrémement jeune avec 55 % de la population ayant moins de 20 ans (Figure 10) (91).

Les enfants de notre étude étaient relativement plus 4gés par rapport aux
données de la littérature avec un age médian de 9 ans chez les sujets <15 ans.
Les études réalisées dans les pays occidentaux excluent cependant les cas
d’ostéomyélites chroniques. Habituellement, il est considéré que plus de la moitié des
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ostéomyélites de I'enfant surviennent avant I'age de 5 ans (36). Dans une série italienne
de 121 enfants agés de moins de 18 ans hospitalisés pour une ostéomyélite aigué,
Chiappini et al. constataient un age médian de 4,8 ans (écart interquartile = 1,6 - 10,5)
(66). Dans une autre série norvégienne regroupant 37 enfants agés de moins de 16 ans
et hospitalisés pour une ostéomyélite aigué ou subaigué, Riise et al. constataient un age
meédian de 4,3 ans (écart interquartile = 1,6 - 14,9). Dans notre étude, les enfants agés de
moins de 5 ans représentaient un quart des sujets < 15 ans (26,7 %).

Cette différence d’age pourrait étre expliquée, au moins en partie, par le fait que
nous ayons inclus les ostéomyélites chroniques. En effet, ces enfants atteints
d’ostéomyélites chroniques sont plus agés. Outre le fait d’avoir inclus les ostéomyélites
chroniques, d’autres études, réalisées cette fois dans des pays de développement
intermédiaire, constataient aussi un age plus élevé. Rossaak et al, dans une étude menée
dans le Pacifique, constataient un dge médian de 7 ans parmi 85 enfants de moins de
15 ans hospitalisés pour une ostéomyélite (30). Labbé et al, en Nouvelle-Calédonie,
constataient un age moyen de 8,2 ans (3 mois - 15 ans) dans une série de 450 enfants
hospitalisés pour une ostéomyélite aigué (117).

Le roéle important du traumatisme fermé récent dans la survenue des
ostéomyélites hématogenes est confirmé chez I'animal (20). Il est rapporté a la fois dans
notre étude et dans toutes les études sur le sujet. La fréquence de ces traumatismes est
variable selon les auteurs. Chiappini et al. constataient, dans leur série de 121 cas
d’ostéomyélites hématogenes aigués recrutés en Italie, qu'un traumatisme mineur
récent était rapporté chez 20,7 % des sujets atteints (66). Labbe et al. rapportaient, en
Nouvelle-Calédonie, une prévalence des traumatismes récents de 63 % parmi leurs 450
cas d’ostéomyélites hématogenes aigués. Nous rapportons, dans notre étude, une
prévalence des traumatismes fermés récents importante et significativement supérieure
chez I'enfant de moins de 15ans (50,7 % versus 14,3 %, p <0,001). Le traumatisme
récent semble avoir un role important dans la physiopathologie de I'ostéomyélite
hématogene et il était plus souvent retrouvé parmi les enfants de notre étude. Cela
pourrait expliquer l'atteinte préférentielle, dans notre étude, des enfants de sexe
masculin et 4gés de 8-9 ans. Ces enfants pourraient étre plus turbulents et plus a risque
de traumatisme.

Notre étude met en évidence une certaine vulnérabilité des populations
concernées par l'ostéomyélite hématogene. Une part importante des patients était en
situation de grande précarité. Cette grande précarité pourrait étre li€ée, au moins en
partie, a une immigration massive issue des Comores. En effet, ces iles
géographiquement proches de Mayotte ont un niveau de développement nettement
inférieur. La moitié des sujets inclus étaient nés a I'étranger (46,7 %) et plus de la moitié
n’étaient pas affiliés a la sécurité sociale (58,2 %). Quatre-vingts douze pourcent des
sujets nés aux Comores n’étaient pas affiliés a la sécurité sociale. Une partie des sujets
arrivés des Comores semblaient avoir migrés pour des raisons médicales car la date
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d’arrivée sur le territoire était extrémement récente (inférieure a 2 semaines) pour
1 sujet sur 5. Ces migrants fuyaient possiblement un systeme de soins défaillant dans
leur pays d’origine. Enfin, notre étude permet de constater une certaine précarité de
I'habitat des sujets affectés (au moins 6,4 % des sujets inclus n’avaient pas d’acces a
I'eau courante a leur domicile). Cette précarité de l'habitat peut participer a des
difficultés d’hygiene corporelle et peut ainsi favoriser le risque infectieux, notamment
cutané et buccodentaire.

Un facteur de risque d’ostéomyélite hématogene était présent chez les deux tiers
des sujets. Un antécédent constituant un facteur de risque était retrouvé dans 23,6 %
des cas (drépanocytose et diabete en premier lieu) et une infection concomitante dans
29,1 % des cas. Notre étude permet de confirmer des difficultés bien connues de la
population de Mayotte. Mais il ne nous avait pas été possible de déterminer avec
précision les facteurs directement imputables. Il parait évident que le caractere
globalement précaire et fragile des populations concernées avait un role, sinon dans
'apparition de la pathologie, au moins dans sa progression.

D’autres particularités, non mises en évidence dans notre étude, avaient pu
influer sur le nombre de cas rapportés. Le climat tropical est, en soi, un facteur
favorisant de nombreuses infections bactériennes en général, et plus particulierement
des infections cutanées (106). Le risque de porte d’entrée cutanée est d’autant plus
important qu’il est associé a une précarité de l'habitat et a certaines habitudes
comportementales a risque comme par exemple la marche pieds nus, en particulier chez
les enfants. Le risque de blessures et de traumatismes, et donc de surinfection de plaies,
est important. Les consultations en dispensaire a Mayotte pour plaie suite a la marche
sur un clou ou sur une plaque de tole sont tres fréquentes, surtout chez I'enfant.
Un autre témoin du risque infectieux cutané important a Mayotte était I'existence, au
CHM, d’un bloc opératoire ambulatoire s’occupant spécifiquement des abces et prenant
en charge quotidiennement un nombre important de patients.

C - Nature de I'atteinte

Notre étude montrait que l'ostéomyélite hématogene a Mayotte était le plus
souvent unifocale. Elle atteignait préférentiellement les os longs notamment au niveau
des membres inférieurs chez 'enfant. Chez I'adulte, elle atteignait majoritairement le
rachis (le plus souvent lombaire). Ces données étaient identiques a celles retrouvées
dans la littérature (5,25,29,37).

Les ostéomyélites hématogenes de I'enfant étaient le plus souvent diagnostiquées
au stade aigu. Les symptomes avaient débuté depuis moins de 14 jours chez 68,2 % des
sujets < 15 ans. Chez I'adulte, elles I’étaient surtout aux stades subaigu ou chronique.
Les symptomes duraient depuis plus de 14 jours chez 67,9 % des sujets > 15 ans.

83



Les ostéomyélites de I'adulte présentaient moins souvent des signes de complication et
se manifestaient par des symptomes moins francs ou plus aspécifiques, ce qui pouvait
les rendre plus difficiles a diagnostiquer. Les proportions des ostéomyélites aigués,
subaigués et chroniques chez l'enfant et chez l'adulte étaient comparables a celles
observées dans les pays occidentaux (72,79,119). Les pays en développement
présentent, habituellement, une plus grande proportion d’atteintes chroniques (2,33-
35). Dans notre étude, les ostéomyélites atteignant les sujets d’origine comorienne
étaient prises en charge plus tardivement et étaient diagnostiquées a des stades plus

tardifs (séquestres osseux), en comparaison a celles atteignant les sujets d’origine
mahoraise.

L’ostéomyélite hématogene des os long de I'adulte fait 'objet de tres peu de
publications. Elle concernait, dans notre série, presque un cinquiéme des adultes inclus
(17,1 %, n = 6). Les six sujets étaient nés aux Comores. Il est possible qu’il s’agisse de
réactivations de foyers d’ostéomyélites hématogenes contractés dans I'enfance comme
cela est tres souvent le cas chez l'adulte mais nous n’avions aucune donné fiable
concernant leurs antécédents meédicaux (37).

Une part non négligeable de sujets nés et vivants a Mayotte avaient présenté
d’emblée des signes d’ostéomyélite chronique (25 %). Ces formes d’ostéomyélites ne
concernaient pas seulement des sujets comoriens arrivés trés récemment sur le sol
mahorais pour se faire soigner. Ce diagnostic tardif pouvait étre la conséquence d’un
acces aux soins difficile, d'une évolution insidieuse ou d’un retard du fait du patient.
L’usage de la médecine traditionnelle ou des conditions sociales difficiles rétrogradant
les problemes de santé au second plan pouvaient conduire a un retard diagnostic.

D - Diagnostic de l'infection

Le role du médecin généraliste, dans notre étude, était important. La plupart des
sujets hospitalisés avaient consulté récemment un médecin généraliste en dispensaire
ou en médecine libérale (68,2 %), et nombre d’entre eux présentaient une ostéomyélite
aigué (54 %). Il n’a pas été possible de connaitre la symptomatologie présentée par les
sujets au moment de cette consultation ambulatoire et de déterminer le réle exact du
meédecin généraliste, du fait d'un manque de donnée. Il aurait été intéressant de
connaitre les actions mises en ceuvre a ce moment la. En cas de diagnostic
d’ostéomyélite hématogene aigué, l'orientation urgente vers un service spécialisé est
indispensable.

Les signes cliniques présentés au moment de I'admission par les ostéomyélites
hématogenes de notre série étaient tres souvent aspécifiques : douleur (90 %), signes
inflammatoires locaux chez l'enfant, fievre inconstante (présente a 'admission chez la
moitié des sujets). Au niveau biologique, le syndrome inflammatoire biologique, avec
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notamment une CRP élevée, était fréquent. L’hyperleucocytose était cependant tres
inconstante. Ces données sont semblables a celles de la littérature (25,66,72,79).

Le bilan d’imagerie reposait essentiellement sur la radiographie standard et le
scanner. L'IRM est plus performante que le scanner dans le diagnostic des ostéomyélites
et non irradiante. Mais peu de sujets, dans notre étude, en avaient bénéficié (34,5 %).
Mayotte est 'un des départements francais les moins pourvus en IRM par rapport au
nombre d’habitants (120). Cet examen était difficilement accessible en pratique
courante. Une plus grande proportion de sujets adultes avaient bénéficié d’'une IRM
(62,9 % versus 21,3 %, p <0,001). Cela pouvait étre expliqué par le fait qu’ils étaient
globalement plus longtemps hospitalisés que les enfants (durée médiane de 25 jours
versus 16 jours, p = 0,040). Cela augmentait donc les chances de bénéficier d'une IRM.
Par ailleurs, la symptomatologie clinique des spondylodiscites est moins « bruyante ». La
localisation rachidienne étant plus fréquente chez 'adulte, le recours a I'IRM pouvait
avoir été plus souvent nécessaire. Enfin, la réalisation d’'une IRM chez I'’enfant est plus
difficile car elle peut nécessiter une sédation.

Prés de la moitié des enfants inclus avaient bénéficié d’'une échographie (48 %).
Cet examen, plus facilement accessible et non irradiant, permet de visualiser d’abord un
décollement périosté. En cas d’évolution défavorable, elle peut montrer un abceés sous-
périosté ou un abces des parties molles et plus tardivement une érosion osseuse. Dans
notre étude, celle-ci avait trés souvent été réalisée en urgence ou dans les premiers jours
d’hospitalisation, en attendant d’obtenir le scanner demandé (Mayotte fait également
partie des départements francais les moins pourvus en scanner par rapport au nombre
d’habitants (120)).

Les sujets inclus, et spécifiquement les enfants, présentaient tres souvent des
signes morphologiques de complications loco-régionales deés I'admission (93,3 % des
sujets < 15 ans). La fréquence retrouvée dans notre étude de ces complications loco-
régionales (notamment celle des abces), était nettement supérieure a celle rencontrée
dans la littérature. Dans la série italienne de Chiappini et al, un abces sous-périosté était
constaté chez 13 % des sujets et un abces des parties molles chez 11 % (66). Cette forte
prévalence avait probablement pour origine un retard diagnostic dans un certains
nombre de cas. Mais plusieurs études réalisées, comme la notre, en milieu tropical,
rapportaient un nombre semblable d’abces sous-périostés et de drainages chirurgicaux
réalisés (30,117). Certains auteurs, comme Labbe et al, constataient cette méme forte
prévalence des formes d’emblée compliquées. Ils évoquaient une physiopathologie
différente dans le développement des ostéomyélites hématogénes en zone tropicale
(117). Ils suggéraient la possibilité d‘une greffe bactérienne, non pas au niveau de la
meétaphyse des enfants comme décrit classiquement (121), mais directement au niveau
d’'un cedéme sous-périosté ou d’'un hématome secondaire a un traumatisme. Les auteurs
évoquaient le role de la toxine LPV fréquemment retrouvée pour expliquer cette autre
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voie physiopathologique. En effet, la toxine LPV est incriminée, par son action
« pyogene », dans la survenue de complications loco-régionales, en particulier dans les
I0A (42,43). Elle est particulierement fréquente a Mayotte (Tableau 32).

E - Microbiologie

L’identification du germe responsable de l'infection par des prélevements
microbiologiques adaptés est essentielle dans la prise en charge des ostéomyélites. Elle
permet la mise en place d’une antibiothérapie ciblée et ainsi, la réduction de prises
d’antibiotiques inadaptés. Cela permet de diminuer le risque de toxicités, d’effets
indésirables et d’effets sur le microbiote (notamment intestinal). Cette antibiothérapie
ciblée permet également de diminuer le risque de complications fonctionnelles, locales
et septiques. Les prélevements microbiologiques doivent permettre d’identifier le germe
réellement responsable de l'ostéomyélite afin de pouvoir mettre en place une
antibiothérapie active sur le germe et ayant le spectre le plus étroit possible.

Au total, l'identification d’'un germe était obtenue pour 84,8% des ostéomyélites
hématogenes de notre étude.

Le diagnostic microbiologique reposait majoritairement sur les hémocultures.
Elles étaient réalisées avant toute antibiothérapie dans 95,7% des cas. Mais leur
rendement était modéré avec un taux de positivité de 60,9%. Par ailleurs, il existait une
corrélation indéniable entre les germes identifiés lors des hémocultures et ceux
retrouvés lors de la réalisation de prélevements profonds (87%). Les hémocultures
constituent un examen de référence dans le diagnostic microbiologique des
ostéomyélites hématogenes (22,87). En effet, elles sont peu invasives, rentables (lorsque
répétées), et fiables.

Les sujets < 15 ans présentaient tres fréquemment un abces sous-périosté et/ou
un abces des parties molles. Ainsi, un prélevement de pus profond avait souvent été
réalisé chez eux (70,7%). Chez les adultes, les prélevements de pus profond étaient
moins souvent réalisés (17,1 %). Cela pouvait étre expliqué par des abcédations plus
rares et situées dans des zones plus difficiles d’acces (atteinte rachidienne fréquente). La
biopsie osseuse était rarement réalisée (8 % chez les sujets < 15 ans et 14,3 % chez les
sujets > 15 ans). La « rentabilité » des prélevements de pus profond était bonne avec un
taux de positivité de 76,3 % méme s’ils étaient souvent réalisés apres l'instauration
d’une antibiothérapie (69,5 %). Leur réalisation était cependant limitée par le caractere
invasif, méritant une évaluation du rapport bénéfice/risque, et parfois par leur difficulté
d’acces. L’atteinte rachidienne, par exemple, représentait un frein a la réalisation
d’explorations microbiologiques profondes. En effet, Mayotte était dépourvu de service
de chirurgie du rachis ou de radiologie interventionnelle au moment de I’étude. Ces
examens spécialisés nécessitaient une évacuation sanitaire, essentiellement en direction

86



du CHU de La Réunion. De ce fait, peu de spondylodiscites avaient bénéficié d’un
prélevement de pus profond ou d’une biopsie osseuse (13,3 %).

Des écouvillonnages superficiels étaient réalisés dans 19,1 % des cas. Longtemps
discutés, il apparalt maintenant évident qu'’ils ne doivent plus étre effectués pour le
diagnostic microbiologique des ostéomyélites. Ces prélevements souffrent d'un manque
de fiabilité et génerent un trop grand nombre d’erreurs (122,123). Dans notre étude, ils
avaient identifiés des germes différents de ceux identifiés dans les prélévements
profonds dans presque la moitié des cas (455%). L’utilisation répétée
d’écouvillonnages superficiels a Mayotte peut étre expliquée par des difficultés
pratiques a la réalisation de prélevements profonds et notamment une saturation quasi
permanente des blocs opératoires du CHM.

Staphylococcus aureus était le germe le plus fréquemment rencontré dans notre
étude (66,7 % des sujets ayant fait I'objet d’'un prélevement microbiologique). Ces
données sont conformes a celles de la littérature scientifique (24,38). L'une des
particularités de 'écologie communautaire bactérienne de Mayotte était confirmée dans
notre étude. En effet, les Staphylococcus aureus étaient peu résistants a la méticilline
(11,4 %) et tres souvent producteurs de la toxine LPV (88,5 %) (Tableau 32.)

Tableau 32 : Prévalence du SARM et du SA LPV+ parmi les infections invasives a Staphylococcus aureus en
fonction de la zone géographique

SARM SALPV+ . ) .. ‘ez
Population étudiée (référence)

(%) (%)
Résultats de notre étude 11,4 % 88,5 % Ostéomyélites hématogeénes tous dges confondus
Résultats de la littérature
Mayotte 12,5 % 85,7 % Infections communautaires de l'enfant (124)
Mayotte 67 % 72,8 % . Pré.lévements a visée .diagnostique to'us dges
(infections communautaires et nosocomiales) (125)
Madagascar 6,5 % NT Infections communautaires invasives tous dges (126)
Europe 7,8 % 186 % Infections communautaires invasives tous dges (42)
Polynésie francaise 192 % NT Prélevements a visée diagnostique d’infections

communautaires, tous dges (127)
Etats-Unis 67 % NT Ostéomyélites hématogeénes aigues de I'enfant (128)

% : pourcentage ; NT : Non Testé ; SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline ; SA LPV+ : Staphylococcus aureus
producteur de la toxine LPV

La fréquence des SARM communautaires parmi les infections invasives a
Staphylococcus aureus est variable selon les régions du monde. La part des SARM dans
notre étude et dans les autres études réalisées précédemment a Mayotte (124,125) est
relativement basse par rapport a celle observée dans d’autres régions du monde (Etats-
Unis, Polynésie francaise) (127,128). Celle-ci apparait tout de méme légerement plus
importante que dans d’autres pays de la zone océan indien, comme Madagascar par
exemple (126) (Tableau 32).
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La fréquence des SA LPV+ était importante dans notre étude, en comparaison aux
chiffres européens (42) (Tableau 32). Méme si la toxine avait été peu recherchée
(un tiers des sujets positifs a Staphylococcus aureus), ces résultats sont comparables aux
études précédemment réalisées a Mayotte (124,125). Cette forte prévalence des SA
LPV+ pourrait expliquer le caractere fréquemment compliqué des ostéomyélites
hématogenes a Mayotte (42,43).

Les infections concomitantes présentes chez l'enfant a I'admission
correspondaient a priori aux portes d’entrée infectieuses des ostéomyélites
hématogenes. D’ailleurs, les types d’infections concomitantes retrouvés étaient
cohérents avec les germes identifiés dans les hémocultures et les prélévements
profonds. En effet, la porte d’entrée infectieuse cutanée était la plus fréquemment
suspectée (13,3 %) et Staphylococcus aureus, ainsi que les streptocoques du groupe A
dans une moindre proportion, étaient les germes les plus souvent identifiés. Il en était
de méme pour les infections digestives et les bacilles Gram négatif identifiés. Concernant
d’éventuelles portes d’entrée pulmonaires, elles peuvent étre discutées. Seules des
souches de SA LPV+ avaient été identifiées chez les sujets ayant des symptomes
pulmonaires au moment de l’admission, mais aucun sujet n’avait présenté de
pleuropneumopathie nécrosante typique de la pneumopathie staphylococcique. Aucune
infection dentaire n’était rapportée chez les enfants inclus. Malgré cela, une porte
d’entrée dentaire n’était pas a exclure du fait du nombre important de streptocoques
identifiés (10,8 %) associé au mauvais état bucco-dentaire global des enfants a Mayotte
(129).

Aucune Kingella kingae n’a été identifiée dans notre étude mais aucun sujet inclus
n’avait bénéficié d'une recherche d’ADN bactérien par PCR non spécifique ou d’une
recherche de Kingella kingae par PCR spécifique. D’ailleurs, il n’existe aucune donnée
disponible concernant la prévalence de Kingella kingae a Mayotte. Larecherche de
Kingella kingae par PCR, n’est pas réalisée sur place et est sous-traitée a un laboratoire
en métropole. Elle est, en pratique, tres peu demandée. Il est possible qu'une partie des
sujets, n'ayant aucun germe retrouvé sur leurs prélévements microbiologiques, étaient
infectés par Kingella kingae. Nous constatons simplement qu’il n’existait aucune
différence significative entre le taux de sujets sans germe identifié dans la population
<4 ans (cible privilégiée de Kingella kingae) et celui du reste de la population
pédiatrique (5-15 ans).

Chez T'adulte, les germes les plus souvent retrouvés, toutes ostéomyélites
confondues, étaient d’abord Staphylococcus aureus et ensuite les streptocoques. Mais
parmi les 30 cas de spondylodiscite (un seul cas survenu chez I'enfant),
un streptococoque avait été identifié dans 33,3 % des cas et Staphylococcus aureus dans
30 % des cas. Dans une série francaise de 16 sujets hospitalisés pour une
spondylodiscite « spontanée » (en opposition aux spondylodiscites post opératoires),
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Dufour et al. constataient un staphylocoque dans 56 % des cas et un streptocoque dans
31 % des cas (72). Notre étude était cependant limitée par le fait qu’aucun germe n’avait
été identifié chez un quart des sujets (26,7 %), alors qu’'un germe avait été identifié chez
I'ensemble des sujets de I'’étude de Dufour et al.

La détermination de la porte d’entrée chez l'adulte était plus difficile car il
s’agissait d’ostéomyélites évoluant souvent depuis plusieurs semaines. Les infections
concomitantes présentes a 'admission pouvaient difficilement toutes étre considérées
comme des portes d’entrée infectieuses car une partie d’entre elles étaient postérieures
a l'apparition des symptomes de l'ostéomyélite. Dans tous les cas, une infection
concomitante était constatée chez 45,7 % des cas. Il s’agissait, par ordre de fréquence,
d’infections pulmonaires, d’infections des parties molles, d’endocardites, et d'infections
urinaires.

La présence de certains germes identifiés sur les prélevements microbiologiques
semblait « surprenante » pour des ostéomyélites considérées comme hématogenes :

- Concernant Corynebacterium spp : ce germe a été retrouvé chez deux sujets. Tous
deux étaient comoriens et étaient arrivés tres récemment a Mayotte. L’'un d’eux, agé de
4 ans, présentait une ostéomyélite tres évoluée (présence de séquestres osseux) du tiers
moyen du fémur. Les hémocultures avaient mises en évidence Corynebacterium spp,
mais la biopsie osseuse n’avait permis d’identifier qu'un SARM LPV+. 1l est possible que
Corynebacterium spp soit une contamination. L’autre sujet, agé de 1 an, présentait
également une ostéomyélite tres évoluée (présence de séquestres osseux), évoluant
depuis plus de 2 mois et intéressant l'ensemble de I'’humérus. Cette fois,
Corynebacterium spp avait été identifié sur la biopsie osseuse mais était associé a
Streptococcus pyogenes et a un SASM. Il n’a pas été possible de connaitre I'histoire
médicale exacte de ce sujet aux Comores. Etant donné la longue durée d’évolution, il est
possible que ce sujet ait subi une intervention chirurgicale avant son hospitalisation au
sein du CHM, pouvant étre a l'origine de contaminations secondaires du foyer
d’ostéomyélite.

- Concernant Acinetobacter baumannii: ce germe a été retrouvé dans un
écouvillonnage superficiel de pus issus de fistule, chez un sujet comorien de 46 ans,
présentant une ostéomyélite évoluée (présence de séquestres osseux et d’'un abces
intra-osseux) du tiers supérieur du tibia. 11 n’existait aucun argument pour une
ostéomyélite par contiguité ou par inoculation directe, mais trés peu d’informations
étaient disponibles concernant son histoire de la maladie. Les hémocultures et la biopsie
osseuse étaient par ailleurs demeurées stériles.

- Concernant Enterobacter cloacae : ce germe a été retrouvé, en plus d’'un SASM,
dans un écouvillonnage superficiel de pus issu de fistule, chez un sujet de 9 ans
présentant une ostéomyélite du tiers inférieur du fémur. Les prélevements profonds
(abces sous-périosté) avaient permis d’identifier SASM. Il est possible que Enterobacter
cloacae soit une contamination.
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- Concernant Aeromonas hydrophila : ce germe a été retrouvé, en plus d'un SARM et
d’un streptocoque A dans un prélevement profond, chez un sujet comorien de 14 ans,
présentant une ostéomyélite tres évoluée (présence de séquestres osseux) du tiers
moyen du tibia. Le sujet avait présenté initialement, aux Comores, une fracture dite
« fermée » au niveau de la zone infectée, suite a une chute. Du fait de I'age du sujet, de la
localisation atypique et du caractere polymicrobien, il est licite de penser qu'il s’agissait
peut-étre d'une ostéomyélite par inoculation directe ayant pour origine une fracture
ouverte non diagnostiquée.

- Concernant Pseudomonas aeruginosa: ce germe a été retrouvé dans un
prélevement profond chez un sujet comorien de 10 ans, arrivé tres récemment a
Mayotte, présentant une ostéomyélite subaigué du tiers supérieur du tibia. Il n’existait
aucun argument pour un mécanisme par contiguité ou par inoculation directe, mais les
hémocultures étaient demeurées stériles. L’écouvillonnage superficiel de pus issu de
fistule réalisé avant l'instauration d'une antibiothérapie avait permis d’identifier un
SASM. Le prélevement profond, réalisé apres le début de l'antibiothérapie, n’avait
permis d’identifier que Pseudomonas aeruginosa.

Bien qu'en zone endémique, une spondylodiscite tuberculeuse n’avait été
évoquée que chez 5 sujets. Mais aucune mycobactérie n’a été mise en évidence dans les
prélevements réalisés. Le diagnostic avait été porté uniquement sur des arguments
cliniques, biologiques et radiologiques.

F - Traitement

Parmi les sujets inclus, une part importante des sujets avaient recu une
antibiothérapie avant ’hospitalisation (28,2 %). Il est probable qu’une partie d’entre eux
avaient déja été pris en charge initialement aux Comores.

En pratique, une partie des sujets pris en charge pour une ostéomyélite
hématogene au CHM ont déja eu une «histoire médicale » et un parcours complexe
avant d’arriver a Mayotte. Peu d'informations accompagnent ces patients ayant migré
clandestinement a Mayotte pour des raisons médicales. Des noms d’antibiotiques
prescrits sur le carnet de santé sont parfois retrouvés. Mais il est difficile de connaitre la
durée exacte d’administration et l'observance ou non des antibiothérapies
précédemment prescrites.

Dans notre étude, une grande partie des enfants atteints d’ostéomyélite avaient
bénéficié d'une antibiothérapie probabiliste par une double antibiothérapie composée
d’amoxicilline associée a l'acide clavulanique et d'un aminoside (gentamicine). D’apres
les recommandations, I'utilisation d’'une monothérapie est envisageable en cas de forme
non grave (22). En effet, I'utilisation des aminosides est habituellement recommandée
pour les sepsis séveres et les nouveau-nés. L’'ajout fréquent d’'un aminoside en
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association était possiblement motivé par la forte prévalence des complications loco-
régionales au moment du diagnostic et la crainte de complications septiques aigués.

L’amoxicilline associée a l'acide clavulanique était fréquemment utilisée en tant
que traitement probabiliste. En zone de faible prévalence des SARM, l'utilisation de
I'amoxicilline associée a l'acide clavulanique en tant que traitement probabiliste est
possible car active sur les germes les plus fréquemment incriminés chez l’enfant
(Staphylococcus aureus et Kingella kingae) (61,62). D’autres recommandations
privilégient une antibiothérapie anti-staphylococcique a spectre plus étroit, telle qu’une
C1G (céfazoline) ou une pénicilline M (oxacilline ou cloxacilline) (22). L’utilisation de
I'amoxicilline sans inhibiteur de (B-lactamase en tant que traitement probabiliste est par
contre a exclure du fait d'un manque d’efficacité sur le Staphylococcus aureus.

La rifampicine ou la clindamycine, en tant que traitement probabiliste, avaient, a
chaque fois, été utilisées en association avec l'antibiothérapie anti-staphylococcique
(fréquemment l'amoxicilline associée a l'acide clavulanique), chez respectivement
23,9 % et 22,4 % des enfants. Cet ajout initial d’'un antibiotique a visée anti-toxinique
était tout a fait recommandé (62). Il devrait probablement étre plus souvent utilisé, du
fait de la forte prévalence des SA LPV+ sur le territoire mahorais, en tout cas en ce qui
concerne la clindamycine.

Seul un enfant avait recu une double antibiothérapie associant de la vancomycine
a de la rifampicine probablement devant une suspicion d’'infection a SARM. Un SASM
avait été secondairement identifié.

L’amoxicilline associée a I'acide clavulanique, les pénicillines M et la clindamycine
avaient été utilisées apres l'identification d’'un SASM. La rifampicine était principalement
utilisée en association, a visée anti-toxinique, apres lidentification d'un germe,
(identification d’'un SA LPV+). Plus rarement, la rifampicine était utilisée en association
avec la vancomycine lorsqu'un SARM avait été identifié.

Plusieurs enfants avaient recu un traitement par fluoroquinolones (ofloxacine ou
ciprofloxacine). Celles-ci étaient toujours utilisées en association. La plupart de ces
sujets jeunes traités par fluoroquinolones étaient des sujets drépanocytaires atteints
d’'une ostéomyélite a Salmonella, et, dans une moindre mesure, atteints d’ostéomyélites
séveres a SARM. Malgré leurs risques (toxicités articulaires principalement), leur
utilisation est possible chez I’enfant dans ces indications (22,130).

Un nombre important d’adultes, atteints d'une spondylodiscite, avait bénéficié
d’'une antibiothérapie probabiliste (69 %). Selon les recommandations, le traitement
antibiotique des spondylodiscites devrait étre débuté aprés une documentation
microbiologique, excepté en cas de sepsis sévere ou de choc septique (87,131).
L’utilisation d'une antibiothérapie probabiliste dans cette situation pouvait étre
expliquée par plusieurs facteurs. D’abord, elle pouvait étre le résultat de la crainte du
clinicien vis a vis de la survenue d'un sepsis sévere. Ensuite, elle pouvait résulter de
difficultés pratiques a identifier le germe en cause (examens diagnostiques parfois
difficilement réalisables sur place). Enfin, 'utilisation d’un traitement probabiliste
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pouvait étre motivé par 'absence de germe identifié ou de délais d’identifications longs.
En effet, le laboratoire du CHM utilise des techniques d’identification classiques
nettement moins performantes que les techniques modernes type MALDI-TOF. Ces
techniques récentes permettent une identification rapide des germes.

Dans tous les cas, l'utilisation en tant que traitement probabiliste, de
I'amoxicilline sans inhibiteur de [-lactamase est a exclure, du fait d’'un manque
d’efficacité sur Staphylococcus aureus. Un traitement par pénicillines M (oxacilline et
cloxacilline) ou C1G (céfazoline) était recommandé au vu des germes identifiés.
L’association de la rifampicine et d'une fluoroquinolone, fréquemment utilisée dans
notre série, était une bonne alternative selon les recommandations (87,131).

La durée de I'antibiothérapie dépendait de I'age des sujets. Elle dépendait de la
localisation de I'atteinte. La durée moyenne d’antibiothérapie IV était plus longue que la
durée habituellement admise dans les recommandations (22,87,131). Cela pouvait étre
expliqué par la forte prévalence de complications loco-régionales. La durée moyenne
d’antibiothérapie totale était conforme aux recommandations (22,87,131). Il n’était pas
possible d’évaluer pour chaque sujet la durée d’antibiothérapie adaptée au germe
identifié. L'information était difficile a obtenir dans les dossiers médicaux des patients.

Certains auteurs évoquent la possibilité d’un relais oral plus précoce en I'absence
de signes de complication ou de gravité (22). A Mayotte, de telles pratiques ne nous
semblent pas bénéfiques au vu des caractéristiques morphologiques et
microbiologiques des ostéomyélites hématogenes. Il y avait une forte prévalence de
complications loco-régionales et une forte prévalence de SA LPV+ malgré la faible
prévalence de SARM. Il parait tout de méme nécessaire d’utiliser la durée
d’antibiothérapie la plus courte possible, en fonction des critéres de bonne évolution.

La fréquence importante de complications loco-régionales induisait le recours
tres fréquent, surtout chez I'enfant, a une prise en charge chirurgicale (78,7 % des sujets
< 15 ans). Le recours a la chirurgie était tres souvent nécessaire dans la prise en charge
des abces. Il restait indispensable en cas de séquestres (22). Par ailleurs, étant donné
I'importance des prélevements profonds, une collaboration entre médecins et
chirurgiens était essentielle dans la prise en charge thérapeutique des sujets atteints
d’ostéomyélites.

G - Evolution

Dans les suites de I'hospitalisation, un sujet sur cinq avait nécessité le recours a
une nouvelle hospitalisation durant la période d’étude. Une partie des réhospitalisations
concernaient des sujets atteints d’ostéomyélites chroniques évoluant défavorablement
avec recours a une nouvelle prise en charge chirurgicale (31,8 %). Une partie des
ostéomyélites aigués avaient nécessité une réhospitalisation du fait d’'une mauvaise
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évolution. Nous n’avons pas pu déterminer des facteurs prédictifs de mauvaise réponse
aux traitements entrepris. De plus, nous avions trés peu d’'informations concernant le
suivi post-hospitalier. Dans quelques cas, une telle réhospitalisation n’était pas le signe
d’'une mauvaise évolution. Le suivi ambulatoire était tres difficile, a Mayotte.
Certains patients, notamment d’age pédiatrique, pouvaient étre réhospitalisés sur une
courte période afin d’assurer la bonne observance du traitement.

Un nombre important de sujets présentaient des séquelles suite a
I'’hospitalisation (34,1 % des sujets revus en consultation). Mais, il s’agissait, pour la
plupart, de patients avec des ostéomyélites chroniques deés le diagnostic.
Une déformation osseuse était constatée chez 6,4 % des sujets de notre étude alors que
Chiappini et al. avaient constaté, dans une série ne comportant que des ostéomyélites
aigués, des déformations osseuses chez 1,6 % des sujets (66). La proportion plus
importante de déformations osseuses dans notre étude pourrait étre liée a plusieurs
facteurs. Ces facteurs pourraient étre linclusion des ostéomyélites chroniques,
un possible retard diagnostic de certaines ostéomyélites et des ostéomyélites aigués
plus souvent compliquées au moment du diagnostic.

Du fait d'un manque de données concernant I’évolution post-hospitaliere, il ne
nous était pas possible de déterminer des facteurs favorisants de séquelles (notamment
I'influence des durées d’antibiothérapie IV et totale). Il serait intéressant de réaliser une
étude prospective permettant de suivre les patients atteints sur une longue période, afin
de pouvoir évaluer au mieux les risques de complication (notamment de déformation
osseuse), et éventuellement d’en déterminer les facteurs favorisants.

La létalité des ostéomyélites hématogenes a Mayotte était nulle chez I'enfant.
Dans I'étude italienne ayant suivi 121 enfants atteints d’ostéomyélites aigués sur une
période de 6 ans, Chiappini et al. n’avaient également constaté aucun déces (66).

Un seul déces lors de 'hospitalisation était constaté dans notre étude, il s’agissait
d’'un homme de 56 ans présentant une spondylodiscite cervicale a SASM.

La létalité des ostéomyélites hématogeénes est probablement sous-évaluée dans
notre étude. Les données de notre étude n’étaient issues que du dossier médical des
patients. Trés peu d’informations sur le devenir post-hospitalier étaient disponibles.
Dans une étude rétrospective américaine incluant 253 patients atteints de
spondylodiscites, la mortalité cumulée a 1 an était de 11 % (132).

L’ostéomyélite hématogene, notamment a Mayotte, est une pathologie rarement

mortelle. Mais elle est a I'origine d’'une importante morbidité avec un risque important
de réhospitalisation et de séquelles motrices (déformation).
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2 - Limites méthodologiques de I’étude

Plusieurs limites existaient concernant les résultats apportés par notre étude.
Elles étaient en grande partie liées au caractere rétrospectif de I'étude. Nous évoquerons
les biais de sélection, les biais d’'information et les biais liés a la taille de I’échantillon.

A - Biais de sélection

Il existait tout d’abord plusieurs biais de sélection. L’ensemble des sujets ayant
été hospitalisés pour une I0A au CHM pendant la période définie étaient extraits.
Cette extraction dépendait du code diagnostic CIM-10 attribué a chaque séjour
hospitalier (Tableau 3). Les erreurs de codage étaient possibles, entrainant ainsi la non
inclusion de certains sujets. La prévalence et l'incidence pouvaient donc étre sous-
estimées.

Par ailleurs, il existait un certain délai entre la date de sortie d’hospitalisation et
le codage CIM-10 définitif du séjour. Ce délai comprenait le temps nécessaire a la
réalisation du RUM (Résumé d’Unité Médicale) par I'équipe médicale puis le temps
nécessaire au DIM pour réaliser le codage CIM-10 définitif a partir du RUM. L’extraction
des patients avait été réalisée le 8 février 2018, soit 39 jours apres la fin de la période
d’inclusion. 1l est possible que plusieurs sujets hospitalisés avant le 31 décembre 2017
étaient toujours hospitalisés au moment de l'extraction (absence de RUM donc de
codage CIM-10) ou étaient sortis d’hospitalisation sans que le codage CIM-10 ait pu étre
réalisé avant I'extraction.

Notre étude s’'intéressait uniquement aux ostéomyélites hématogenes. Il était
difficile, dans certains cas, de distinguer un mécanisme hématogene d’'un mécanisme par
contiguité. Les cas litigieux ou il existait une infection a proximité pouvant étre a
'origine de I'ostéomyélite, n’avaient pas été inclus. De ce fait, le nombre d’ostéomyélites

hématogenes pouvait étre sous-estimeé.

B - Biais d’'information

Il existait plusieurs biais d'information liés au type d’étude et a la disponibilité
des données.

Dans certains cas, le dossier médical des patients était difficile d’acces. Le DPI est
accessible a tout le personnel médical du centre hospitalier. Cependant, I'informatisation
des données médicales n’était que partielle, car elle a été mise en place progressivement
au cours de ces dernieres années. Ainsi, notamment pour les années 2014 et 2015, les
données informatisées se résumaient trés souvent a des données administratives. Les
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dossiers « papiers » des patients étaient conservés aux archives du CHM. Ils pouvaient
étre consultés au sein du DIM, apres une demande justifiée aupres du responsable de
service. Pour des raisons logistiques, le dossier « papier » n’avait pas pu étre consulté
pour 24,5 % des sujets inclus (n = 27).

Le caractere rétrospectif de I'étude génere en soi des données manquantes.
Les données recueillies n’étaient pas renseignées de maniere systématique et
standardisée dans les dossiers médicaux. Une étude prospective aurait permis de
résoudre, en partie, ce probléeme de données manquantes.

Aussi, le recueil des signes radiologiques était réalisé uniquement en fonction des
comptes rendus écrits des examens d’imagerie effectués, sans qu’aucune image n’ait été

relue. Afin de palier a ce biais, il aurait été nécessaire de réaliser une relecture
systématique des examens d’'imagerie.

Par ailleurs, peu d’'informations étaient disponibles concernant le suivi post-
hospitalisation des patients. Ces informations (consultation de réévaluation, observance
du traitement, prolongation de l'antibiothérapie, complications éventuelles) étaient
rarement disponibles au sein du dossier médical du CHM. L’'une des raisons est liée a
une des particularités de Mayotte : le « carnetti ».

Le carnet de santé (appelé « carnetti ») était et reste actuellement un élément
essentiel de la prise en charge médicale a Mayotte. Ce carnet de santé personnel
regroupe l'ensemble de I'histoire médicale des patients. Il rassemble aussi bien les
informations administratives que les comptes rendus des consultations médicales
antérieures (comptes rendus d’hospitalisation, comptes rendus de consultation de
meédecine générale et de spécialiste, comptes rendus de suivi paramédical). Il tient aussi
lieu d’ordonnance pour les dispensaires. En effet, les traitements prescrits y sont inscrits
et ceci permet directement leur délivrance en pharmacie. Ce document est tres souvent
la seule source d’information concernant la prise en charge ambulatoire des patients.
Mais celui-ci est gardé par le patient et non informatisé. Il est ainsi tres difficilement
accessible rétrospectivement. Il est possible que le suivi post-hospitalisation des
patients était, en grande majorité, inscrit exclusivement dans ce carnet de santé.

Enfin, I'’étude des complications et des séquelles des ostéomyélites hématogenes
aurait nécessité un plus grand recul et un suivi prolongé et systématique des sujets
inclus dans cette étude rétrospective. Aussi, seules les réhospitalisations au sein du CHM
au cours de la période étudiée ont pu étre recueillies. Ainsi, la réhospitalisation
n’apparaissait pas dans I’étude si elle était intervenue apres le 31 décembre 2017 ou
dans un autre établissement que le CHM.
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C - Biais liés a la taille de I’échantillon

Le choix d'une période d’étude de 4 années était motivé par la volonté d’obtenir
un effectif suffisamment conséquent pour réaliser un état des lieux des ostéomyélites
hématogenes a Mayotte. L'étude portant uniquement sur Mayotte, le nombre de sujets
inclus restait faible. Ainsi, les tests statistiques effectués souffraient d’'un manque de
puissance. Afin de limiter ce manque de puissance statistique, il aurait été nécessaire
d’augmenter le nombre de sujets inclus en allongeant la période d’étude.

D - Réflexions générales sur les limites de 1'étude

Notre étude souffrait de nombreux biais liés au caractere rétrospectif du recueil,
a la difficulté de déterminer le mécanisme physiopathologique en jeu, au caractere rare
de la pathologie étudiée engendrant un faible effectif et au manque de recul concernant
’étude des complications et des séquelles.

Le caractere monocentrique de notre étude pouvait étre considéré comme une
limite mais, du fait de I'organisation du systéme de soins mahorais (un seul centre
hospitalier avec notamment un seul service de pédiatrie et un seul service de chirurgie
sur l'ile), cette limite représentait au final un atout. En effet, 'ensemble des cas
d’ostéomyélites hématogenes de Mayotte sont hospitalisés au sein du CHM, ce qui
améliorait I'exhaustivité des cas recensés.
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CONCLUSION
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Cette étude permet un premier état des lieux des ostéomyélites hématogenes a
Mayotte. Certaines particularités des ostéomyélites hématogénes a Mayotte pouvaient
étre mises en avant. Elles semblaient plus nombreuses et plus compliquées que dans les
régions occidentales.

Ces caractéristiques pouvaient étre expliquées par des particularités
démographiques, socio-économiques, comportementales et microbiologiques.

Il 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 I'éducation des parents au sujet de 'hygiéne, notamment cutanée (antisepsie
des plaies aigués) et dentaire. D’ailleurs, des campagnes d'information sur ce sujet ont
régulierement lieu sur I'lle, notamment au niveau des dispensaires (Figure 17).

La sante a Mayottey
Unono hunu Maofe-

Udzi Hafadhwi
na mazimba

Figure 17 : Exemples de campagnes de prévention a Mayotte

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 ostéomyélites chroniques et des ostéomyélites compliquées.
Celles-ci génerent, 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 1'accés aux soins et
d’améliorer l'information des patients dans une région ou le poids de la médecine
traditionnelle demeure important.
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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 I'orientation rapide des sujets
atteints vers des filiéres 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 au CHM. Ceux-ci permettraient d'uniformiser les
pratiques concernant les antibiothérapies. D’autres mesures comme le fait de faciliter

I'accés a une formation continue accrue sur le sujet des antibiotiques et le recours
systématique a un référent infectiologue dans les IOA paraissent également nécessaires.

Nous l'avons vu, un cinquiéme des sujets pris en charge au CHM étaient
probablement arrivés des Comores voisins pour des raisons médicales. Une meilleure
prise charge de ces patients passerait également par 'amélioration du systeme de soins
des Comores qui reste actuellement un des plus précaires du monde. La mise en place
d’'une véritable coopération régionale entre Mayotte et les iles voisines pourrait
également étre mise en place afin d’améliorer la transmission de données médicales.
En effet, plusieurs sujets avaient été pris en charge précédemment au sein d’hdpitaux
comoriens. Malheureusement, il n’existe aucun transfert d’informations meédicales
fiables lorsque ces sujets sont amenés a venir a Mayotte clandestinement pour des
raisons médicales. La prise en charge débutée précédemment dans les hopitaux
comoriens demeure tres souvent inconnue.

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

Numéro d’identification :

Date de début d’hospitalisation :
Date de fin d’hospitalisation :
Durée d’hospitalisation :

DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES :
Sexe: M /F
Age:

Lieu de naissance :
MAYOTTE / COMORES / METROPOLE / AUTRE / NC

Arrivée a Mayotte depuis moins de 2 semaines :
OUI / NON

FACTEURS DE RISQUE :

Drépanocytose : OUI / NON
Diabéte : OUI / NON
Déficit immunitaire : OUI / NON
Traitement immunosuppresseur au long cours :
OUI / NON
Troubles vasculaires périphériques : OUI / NON
Autre infection méme zone (exclusion) :
OUI / NON
Si oui, laquelle :
MYOSITE / ERYSIPELE / ABCES CUTANE / ......
Autre infection en cours (a distance) : OUI / NON
Si oui, laquelle :
Antécédent d’hospitalisation pour infection :
OUI / NON
Traumatisme fermé récent: OUI / NON
Si oui, lequel : CHUTE / COUP /NC / ............
Antécédent de fracture fermée : OUI / NON
Antécédent de fracture ouverte : OUI / NON
Si oui, zone infectée (exclusion) : OUI / NON
Infiltration récente de zone infectée (exclusion) :
OUI / NON
Antécédent de chirurgie de la zone infectée :
OUI / NON
Antécédent de blessure par arme blanche de la
zone infectée : OUI / NON
Consultation dentaire récente : OUI / NON
Usage de drogues IV : OUI / NON

Electricité au domicile : OUI / NON / NC
Eau courante au domicile : OUI / NON / NC
Affiliation sécurité sociale : OUI / NON / NC

EVOLUTION PRE-HOSPITALIERE :

Symptomes présents : OUI / NON

Si oui, délais début symptomes-hospitalisation :
Consultation récente de médecine générale :
OUI / NON

Antibiothérapie pré-hospitaliére : OUI / NON
Nom:

HOSPITALISATION :

- SIGNES CLINICO-BIOLOGIQUES :
Fievre : OUI / NON

Frisson : OUI / NON

Douleur : OUI / NON

Signes inflammatoires locaux : OUI / NON

Numeération leucocytaire :
Numération plaquettaire :

Dosage CRP :

IMAGERIE :

Radiographie : OUI / NON
Echographie : OUI / NON

Scanner : OUI / NON

IRM: OUI / NON

Abceés des parties molles : OUI / NON

Appositions périostées : OUI / NON
Abceés sous-périosté : OUI / NON
Séquestre osseux : OUI / NON
Epanchement articulaire : OUI / NON
Abcés intra-osseux : OUI / NON
Ostéolyse : OUI / NON

Localisation enfant :

FEMUR 1/3 SUP
TIBIA 1/3 MOYEN
FIBULA 1/3 INF
HUMERUS

ULNA

RADIUS

RACHIS : lombaire / thoracique / cervical
BASSIN

AUTRES

NC

Localisation adulte :

FEMUR 1/3 SUP
TIBIA 1/3 MOYEN
HUMERUS 1/3 INF
ULNA

RACHIS : lombaire / thoracique / cervical
AUTRE
NC
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Annexe 2 : Fiche de recueil (2¢me partie)

- PRELEVEMENTS MICROBIOLOGIQUES :

Hémoculture : OUI / NON
Avant Antibiothérapie : OUI / NON

Prélévement profond : OUI / NON
Avant Antibiothérapie : OUI / NON

Ecouvillon : OUI / NON
Si oui : PLAIE DISTANTE / FISTULE
Si oui : SERVICE / BLOC
Avant Antibiothérapie : OUI / NON

Biopsie osseuse : OUI / NON
Avant Antibiothérapie : OUI / NON

- RESULTAT MIROBIOLOGIQUE :

Nombre de germes:
0 /1 / polymicrobien

Hémoculture :
Culture : POSITIVE / NEGATIVE / NC
Si positive, germe retrouvé :
Antibiogramme : SENSIBLE / BLSE / BMR / NC

Prélévement profond :
Culture : POSITIVE / NEGATIVE / NC
Si positive, germe retrouvé :
Antibiogramme : SENSIBLE / BLSE / BMR / NC

Ecouvillon :
Culture : POSITIVE / NEGATIVE / NC
Si positive, germe retrouvé:
Antibiogramme : SENSIBLE / BLSE / BMR / NC

Biopsie osseuse :
Culture : POSITIVE / NEGATIVE / NC
Si positive, germe retrouvé :
Antibiogramme : SENSIBLE / BLSE / BMR / NC

LPV : POSITIF / NEGATIF / NC

- PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

Antibiothérapie probabiliste : OUI / NON / NC
Date d’initiation :
Nom:
Voie: IV /PO / NC

Antibiothérapie modifiée apreés antibiogramme :
OUI / NON / NC
Date d’initiation :
Nom antibiothérapie post-identification IV :
Date switch IV-PO :
Nom antibiothérapie post-identification PO :

Durée de I'antibiothérapie probabiliste :
Durée de I'antibiothérapie IV:

Durée de I'antibiothérapie PO :

Durée totale d’antibiothérapie :

Prise en charge chirurgicale : OUI / NON
Laquelle :

SUIVI

Réhospitalisation : OUI / NON

Consultation de réévaluation : OUI / NON / NC

Complications :
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TITRE
Etat des lieux des ostéomyélites hématogénes de I'enfant et de I'adulte a
Mayotte : étude rétrospective des cas hospitalisés au Centre Hospitalier de
Mayotte entre 2014 et 2017

RESUME
Introduction : Les ostéomyélites hématogenes, pourvoyeuses de lourdes séquelles,
nécessitent une prise en charge rapide et adaptée. Les objectifs de 1'étude étaient de
déterminer, a Mayotte, un département francais situé dans l'océan Indien,
la prévalence des ostéomyélites hématogenes, et de caractériser les populations
concernées, les germes en cause et la prise en charge diagnostique et thérapeutique.
Patients et méthode : Cette étude rétrospective, réalisée a partir des dossiers
médicaux, incluait tous les sujets hospitalisés pour ostéomyélite hématogene, a
Mayotte, sur une période de 4ans (2014-2017). Une analyse univariée nous a permis
d’étudier les variables séparément chez les sujets <15ans et >15ans.
Résultats : 110 sujets (age médian=11ans, sex-ratio=2,06) ont été inclus. 68,2% des
sujets avaient un age <15ans. Un traumatisme récent était retrouveé chez 39,1% des
sujets (plus fréquent si age <15ans, p<0,001) et une infection concomitante chez
29,1% (plus fréquente si age >15ans, p<0,001). Les stades subaigus et chroniques
représentaient 42,6% des cas. A 'admission, 42,7% des sujets présentaient un abces
sous-périosté, 41,8% un abces des parties molles et 19,1% un séquestre osseux.
Les atteintes fémorales et tibiales prédominaient chez les sujets <15ans
(respectivement p<0,001 et p=0,005), alors que les atteintes rachidiennes
intéressaient plus souvent les sujets >15ans (p<0,001). Staphylococcus aureus (SA),
le germe le plus souvent identifié, a été retrouvé chez 63,6% des sujets inclus. Les SA
présentaient une résistance a la méticilline dans 11,4% des cas (8/70 SA identifiés)
et étaient producteurs de la toxine LPV dans 88,5% des cas (23/26 SA testés). Une
prise en charge chirurgicale avait été réalisée dans 62,7% des cas.
Discussion : Les ostéomyélites hématogenes sont particulierement fréquentes et
souvent compliquées a Mayotte. Ces caractéristiques sont la conséquence de
difficultés sanitaires, de retards diagnostics et de spécificités microbiologiques.
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