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INTRODUCTION 

GÉNÉRALITÉS 

Les infections ostéoarticulaires (IOAs) constituent une vaste entité d’infections polymorphes du fait de la variété 

des sites infectés au niveau du système locomoteur. En effet, l’infection peut toucher l’os (ostéomyélite 

hématogène aiguë ou subaigüe), l’articulation (arthrite septique), les muscles (myosite), la gaine tendineuse et 

le tendon (ténosynovite), ou les disques intervertébraux (spondylodiscite). Leur physiopathologie implique des 

interactions complexes entre les agents infectieux, le tissu ostéoarticulaire et le système immunitaire. Il est 

désormais unanimement reconnu que les IOAs, lorsqu’elles sont méconnues ou improprement traitées, sont 

associées à une morbidité et une mortalité élevée (1,2). En effet, une atteinte infectieuse peut entrainer une 

destruction articulaire évoluant vers une arthrose précoce, une rétraction tissulaire avec enraidissement 

articulaire, ou, comme nous nous intéresserons dans cette étude, à une altération de la croissance du segment 

concerné. 

 Dans les populations pédiatriques, les IOAs relèvent dans plus de 90% des cas d’une inoculation par voie 

hématogène au cours d’une bactériémie (3). Il va s’ensuivre une adhésion du germe au niveau du tissu osseux et 

de l’articulation avec le développement d’un foyer infectieux. Ce foyer infectieux va induire une réponse avec un 

afflux massif de cellules immunitaires sur le site de l’inflammation et susciter la libération de cytokines, 

d’enzymes ou de superoxides responsables d’un déséquilibre de l’homéostasie osseuse menant à une 

stimulation de l’ostéolyse (4).  

À l’inverse, on sait désormais que les phénomènes de persistance bactérienne vont permettre aux pathogènes 

d’échapper au système immunitaire et à l’action de la plupart des antibiotiques en mettant en scène les 

processus suivants :  

(i) La formation de biofilm qui s’apparente à l’organisation d’une communauté bactérienne au sein 

d’une matrice extracellulaire autoproduite, favorisant l’adhésion à une surface et la survie 

bactérienne face aux diverses agressions (5). 

(ii) Le passage et la persistance bactérienne au sein des cellules osseuses permettant la formation de 

réservoirs bactériens intracellulaires pouvant expliquer la récurrence de l’infection (6). 
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(iii) L’évolution progressive vers une organisation de type small colony variant . Ces dernières 

constituent une subpopulation se développant au sein d’une population bactérienne, 

principalement dans le cadre d’infection chronique , en réponse aux pression de sélection 

de l’environnement de l’hôte  ; cette population bactérienne est  caractérisée par un 

métabolisme ralenti et une sensibilité moindre aux antibiotiques (7). 

ASPECTS ANATOMIQUES 
D’un point de vue purement anatomique, l’os doit être divisé, chez l’enfant en croissance, en 4 zones distinctes 

mais adjacentes : l’épiphyse, la métaphyse, la diaphyse, et la physe. Dans l’os en croissance, c’est la physe, 

constituée par le cartilage conjugal et située entre l’épiphyse et la métaphyse, qui est responsable de la 

croissance longitudinale. La fermeture de ce cartilage conjugal correspondant, dans un processus normal, à la fin 

de la croissance. 

ASPECTS HISTOLOGIQUES 
La présence du cartilage de croissance justifie à lui seul une analyse histologique approfondie de l’os. Lorsqu’on 

explore microscopiquement la zone de transition entre l’épiphyse et la métaphyse, il existe une zone qui 

constitue le cartilage de croissance et qui est organisée de façon extrêmement complexe. Ce cartilage conjugal  

apparaît divisé en 3 régions d’intérêt, permettant ainsi la maturation ordonnée et séquencée des chondrocytes, 

en passant par des phases de repos, de prolifération, d’hypertrophie, et d’apoptose de ces cellules (8). 

Dans la zone de réserve, les chondrocytes jouent le rôle de cellules progénitrices (9), et se caractérisent par un 

stockage massif de lipides et de glycogène. La zone proliférative, qui est divisée en partie supérieure et inférieure, 

représente le site de division cellulaire. Dans la partie supérieure, les chondrocytes, de forme ellipsoïde, se 

divisent et s’organisent en colonne, tout en produisant une matrice extracellulaire de collagène fibrillaire (10). 

Dans la partie inférieure, les chondrocytes commencent à augmenter en taille, en même temps que la 

concentration en protéoglycane et phosphatase alcaline augmente dans la matrice extracellulaire, et que le 

collagène fibrillaire adopte une  orientation  parallèle à l’axe longitudinal de l’os, en formant ainsi des septas 

longitudinaux (11,12). La zone hypertrophique est quant à elle subdivisée en zones de maturation, de 

dégénération, et de calcification provisoire. Durant ce processus, la taille des chondrocytes augmente 

significativement, du collagène de type X apparait (12), la taille des agrégats de protéoglycane diminue (13), et 

la matrice commence à se calcifier (14). Dans la région la plus métaphysaire de la zone hypertrophique, on note 
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un envahissement de la matrice extracellulaire par les vaisseaux capillaires, permettant la colonisation de cette 

matrice par les principaux acteurs du tissu osseux, à savoir les ostéoblastes et les ostéoclastes (15,16). Passés 

cette zone hypertrophique, les chondrocytes arrêtent de produire du collagène et sont victime d’une véritable 

apoptose (mort cellulaire programmée) et relarguent leurs dernières vésicules contenant du calcium. Ce 

processus correspond à la phase terminale, mentionnée précédemment. A côté de ces structures de croissance, 

nous retrouvons ensuite la zone spongieuse primaire puis secondaire de la métaphyse osseuse. (Figure 1) 

 

FIGURE 1: ZONE OF CHONDROCYTE MATURATION IN GROWTH PLATE. SOURCE: THIS FIGURE IS LICENSED UNDER THE CREATIVE 

COMMONS ATTRIBUTION-SHARE ALIKE 4.0 INTERNATIONAL LICENSE FROM ANATOMY & PHYSIOLOGY, CONNEXIONS WEBSITE 

HTTP://CNX.ORG/CONTENT/COL11496/1.6/, 26.09.2023. 

http://cnx.org/content/col11496/1.6/
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ASPECTS VASCULAIRES 
Pour assurer son fonctionnement, l’os est tributaire d’une vascularisation apportant le sang et les nutriments 

indispensables au métabolisme osseux. D’un point de vue vasculaire, la vascularisation des os longs dépend de 

trois systèmes distincts ; à savoir le système de l’artère nourricière, le système métaphyso-épiphysaire, et la 

vascularisation périostée. Dans l’os en croissance, la vascularisation se fait principalement au niveau de la virole 

périchondrale, qui apparait comme un véritable centre névralgique de la croissance et de la vascularisation. La 

vascularisation osseuse est par ailleurs sujette à des modifications structurelles au cours de la croissance. Chez 

les nouveau-nés et les enfants de moins de 2 ans, il est reconnu qu’il existe des vaisseaux transphysaires. Ces 

derniers, décrits par Alderson et al., sont spécifiques aux patients de cette tranche d’âge et sont tenus 

responsables du passage transphysaire des ostéomyélites, permettant ainsi une nidation bactérienne tant à 

l’épiphyse qu’à la métaphyse (17). Les travaux de Trueta et al. ont néanmoins montré que ces vaisseaux 

transphysaires diminuaient notablement après l’âge de 2 ans, et qu’à partir de cet âge, le processus infectieux 

des ostéomyélites hématogènes ne pouvait plus passer le cartilage conjugal et provoquer de ce fait des 

ostéomyélites hématogènes transphysaires (OHT) (18).  

Il est par ailleurs admis que, chez les enfants âgés de plus de 2 ans, le site initial des ostéomyélites hématogènes 

se situe préférentiellement au niveau de la métaphyse, et cela en raison de caractéristiques histologiques et 

hémodynamiques. En effet, il a été montré que les vaisseaux situés dans la métaphyse, à la jonction avec le 

cartilage conjugal, présentaient un endothélium perméable et un flux sanguin lent voire turbulent en raison de 

capillaires sinusoïdes (18). Ces caractéristiques histologiques et hémodynamiques favorisent ainsi le passage, la 

nidation et la propagation bactérienne à la jonction entre le cartilage conjugal et la métaphyse (19). En effet, les 

bactéries chondrotropiques profitent de ces caractéristiques anatomiques afin de s’installer dans la matrice 

extracellulaire et de s’y multiplier. Cette multiplication entraine une réaction inflammatoire, provoquant un 

engorgement vasculaire, et une activation des cellules polymorphonucléaires (19). Ce processus aboutit 

finalement vers une mort cellulaire secondaire à l’ischémie provoquée par l’obstruction artérielle et veineuse 

(19). 
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ASPECTS HORMONAUX DE LA CROISSANCE 
D’un point de vue hormonal, la croissance osseuse s’apparente à un métabolisme complexe, dans lequel 

intervient une pléiade de facteurs endocriniens. De plus, ce processus est également influencé par des aspects 

environnementaux, génétiques et mécaniques. 

Parmi les différents facteurs endocriniens responsables de la croissance osseuse, c’est indubitablement 

l’hormone de croissance ou « Growth Hormon » (GH) qui occupe le rôle principal. La GH est produite par 

l’hypophyse antérieure ; elle initie et maintient le processus de croissance via la stimulation de l’hormone IGF-1 

ou « Insulin-like Growth Factor 1 ». Pour ce faire, on sait désormais que la GH se lie aux récepteurs spécifiques à 

la surfaces des hépatocytes, et que cette adhésion entraine l’activation de la JAK2 ou « Janus Kinase 2 », laquelle 

entraine à son tour la phosphorylation de la STAT5 ou « Signal Transducer and Activator of Transcription 5 ». La 

STAT5 se déplace ainsi dans le noyau cellulaire et se lie aux éléments régulateurs de l’expression génique de IGF-

1. L'IGF-1, encore appelée somatomédine-C, est une hormone peptidique ayant une structure chimique 

semblable à celle de la proinsuline. Au niveau osseux, elle induit l’hypertrophie des chondrocytes et la production 

de matrice extracellulaire par ces derniers (20,21). 

Durant la période fœtale, la croissance est régie principalement par l’IGF-1 et l’IGF-2 dont la production est, à ce 

stade, indépendante de la GH. Cette implication de IGF-1 a été démontrée par la survenue de retard de 

croissance intra-utérin sévère en cas de mutation des récepteurs à l’IGF-1 (22). De plus, il a été prouvé que le 

poids de naissance était significativement corrélé aux concentrations de IGF-1 et IGF-2 retrouvées dans le cordon 

ombilical (23). Ainsi, durant la période fœtale, la GH ne tient pas le rôle principal dans la croissance. 

Durant l’adolescence, les œstrogènes (i.e. estradiol, estriol, estrone) occupent également une place primordiale 

dans l’apparition du pic de croissance. En effet, il a été mis en évidence que le cartilage conjugal possède des 

récepteurs à l’œstrogène alpha et beta (ER alpha et beta) (24). Ainsi, l’œstrogène stimule le cartilage conjugal et 

induit surtout sa fermeture en fin de croissance (25). D’un point de vue histologique, cette hormone stimule la 

réplication chondrocytaire (25) au niveau du cartilage de croissance, appauvrissant la zone de réserve en cellule 

progénitrice (26) et aboutissant secondairement à une fermeture de la plaque physaire (25). Ainsi, il a été montré 

qu’une exposition précoce aux œstrogènes exposait les patients à une maturation squelettique et une fermeture 

physaire accélérée, aboutissant ainsi à une taille finale significativement plus petite (27). En outre, il a été mis en 

évidence, chez les jeunes hommes présentant une mutation de ER alpha, que la croissance se poursuivait 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Hormone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Peptide
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Proinsuline&action=edit&redlink=1
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beaucoup plus longtemps, et que les fermetures physaires pouvaient survenir à 35 ans,  aboutissant dès lors à 

une taille finale significativement plus grande (28,29). En ce qui concerne les androgènes (testostérone, 

dehydroépiandrostérone (DHEA), androstènedione, androstérone, androstanolone), on sait désormais que leur 

présence n’a pas ou peu d’influence sur la croissance staturale. En effet, il a été démontré que les patients 

présentant une résistance aux androgènes ne présentaient pas de différence significative de la stature (30). Il a 

par contre été démontré qu’un déficit en aromatase, impliqué lors du processus de conversion des androgènes 

en œstrogènes, impactait négativement la stature finale (31). 

Outre les hormones précédemment citées, le cartilage conjugal est également tributaire, dans une moindre 

mesure, de l’action des facteurs tels que la PTHrP ou « parathyroid hormone-related protein, la protéine IHH ou 

« Indian hedgehog », et la vitamine D. La PTHrP ou « parathyroid hormone-related protein », stimule la survie 

des chondrocytes (32). La protéine IHH coordonne en outre la différentiation des chondrocytes, la calcification 

et le processus d’ossification (33). La vitamine D influence également la différentiation des chondrocytes (34). 

ASPECTS GÉNÉTIQUES DE LA CROISSANCE 
D’un point de vue purement génétique, moult mutations génétiques entrainant un nanisme ont été mises en 

évidence. Parmi les plus fréquentes, l’achondroplasie est due à une mutation du récepteur à FGFR3 ou 

« Fibroblast Growth Factor Receptor 3 » et elle entraine une dysfonction de la zone proliférative du cartilage 

conjugal. D’autres syndromes, pouvant entrainer un nanisme (comme la pseudoachondroplasie, la dysplasie 

spondyloépiphysaire ou le syndrome de Kniest), sont dus à des mutations de facteurs spécifiques à la régulation 

du cartilage conjugal ou à la production de la matrice extracellulaire. Ces différentes entités illustrent, de par 

l’hétérogénéité des mutations génétiques rencontrées, l’extrême complexité des processus permettant une 

croissance harmonieuse. A ce propos, il est important de rappeler que consortium GIANT (Genetic Investigation 

of Anthropometric Traits), un groupe d’étude international ayant pour but l’identification des « loci » génétiques 

modulant la taille et la forme, a permis de mettre en évidence en 2014 l’existence de 400 « loci » génétiques 

influençant l’activité du cartilage conjugal (35). Néanmoins, l’effet exact des mutations génétiques de la majorité 

de ces « loci » demeure encore peu ou mal compris et fait l’objet actuellement de nombreux sujets de recherche. 
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ASPECTS ENVIRONNEMENTAUX DE LA CROISSANCE 
D’un point de vue environnemental, la nutrition et les contraintes mécaniques exercées sur le squelette d’un 

enfant en croissance, peuvent influencer positivement mais surtout négativement l’activité du cartilage conjugal. 

En effet, il a été mis en évidence, chez le patient présentant une malnutrition chronique, ou une résistance à la 

GH (expliquée par une diminution de l’expression des récepteurs GH sur les hépatocytes), une augmentation des 

concentrations sériques de GH et une diminution des concentrations sériques de IGF-1 (36–38). D’autre part, les 

travaux de Hueter et Volkman, ont magistralement démontré que l’activité du cartilage conjugal était inhibée 

par une augmentation de la pression axiale sur  ce dernier; à l’inverse, une diminution de la pression axiale sur 

le cartilage conjugal exaltait son activité (39). 

FERMETURE DU CARTILAGE CONJUGAL ET FIN DE CROISSANCE 
A la fin de la puberté, le cartilage conjugal entre dans un processus de sénescence, contrôlé par des modifications 

endocrines et apocrines. Durant ce processus, les chondrocytes diminuent en taille dans les zones 

hypertrophiques et prolifératives (16). Ce processus n’est pas synchrone entre les différents segments osseux. 

Ainsi, le squelette appendiculaire termine sa croissance avant le rachis. De plus, ce processus n’étant pas 

synchrone entre les différents segments appendiculaires, il permet une datation de l’âge osseux de nos patients 

et du potentiel de croissance à venir. 

En dehors de ce processus naturel, tout événement lésionnel, qu’il soit traumatique ou infectieux, peut entrainer 

une fermeture précoce du cartilage conjugal, appelé épiphysiodèse. En fonction de la localisation et de la taille 

de cette épiphysiodèse, il peut se produire soit la survenue d’une anomalie angulaire, pour les atteintes partielles 

du cartilage conjugal, soit l’apparition d’une inégalité de longueur, pour les atteintes complètes. (Figure 2) 
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FIGURE 2:DESCRIPTION SCHÉMATIQUE DES COMPLICATIONS ANGULAIRE ET DE LONGUEUR EN FONCTION DE L’IMPORTANCE DES PONTS 

D’ÉPIPHYSIODÈSE. 

OSTÉOMYÉLITE HÉMATOGÈNE TRANSPHYSAIRE 

INTRODUCTION À LA PROBLÉMATIQUE DES OSTÉOMYÉLITES TRANSPHYSAIRES 
A partir de 2 ans, il est reconnu que ces vaisseaux transphysaires disparaissent et que la vascularisation des 

épiphyses devient relativement déconnectée de celle des métaphysiques. Certains auteurs ont même émis 

l'hypothèse qu'au-delà de 2 ans, l'ostéomyélite hématogène ne pouvait plus traverser la physe (18). Néanmoins, 

un article récent a montré une prévalence élevée et inattendue d’ostéomyélites transphysaires chez des enfants 

âgés de 2 à 16 ans documentées par une IRM. Cette découverte contrastait grandement avec la physiopathologie 

communément enseignée de cette affection (40). 

L'OHT est une pathologie pédiatrique grave car une zone importante du cartilage de croissance peut être 

endommagée, avec des conséquences potentiellement graves sur le développement osseux et la fonction future 

(41).  

 
PRÉSENTATION AUX URGENCES 
Les ostéomyélites hématogènes peuvent se présenter de façon différente en fonction soit du germe causal soit 

en fonction du type d’infection, à savoir en fonction de sa présentation qui peut être aiguë ou subaiguë. Il est 

important de relever les différences qu’il peut y avoir dans leur présentation clinique respective pour ne pas les 

méconnaitre. Dans le cas d’une ostéomyélite hématogène aiguë, le patient se présente généralement aux 
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urgences avec des symptômes ostéoarticulaires tapageurs, voire même avec une répercussion systémique, et la 

durée des symptômes est en principe inférieure à 2 semaines. Un patient avec une ostéomyélite hématogène 

aigüe se présentera la plupart du temps avec un état fébrile, une baisse de l’état général, des douleurs 

invalidantes, et des signes inflammatoires locaux (hyperémie, hyperthermie, tuméfaction). L’évaluation sanguine 

se caractérise par une leucocytose, une élévation de la CRP et de la valeur de la vitesse de sédimentation. Dans 

le second cas, l’ ostéomyélite hématogène subaiguë (42) se caractérise par une symptomatologie beaucoup 

moins marquée, qui évolue durant plus de 2 semaines, avec une absence de symptomatologie systémique, un 

état général conservé, des douleurs discrètes, et des signes inflammatoires peu flagrants. 

On sait désormais que le germe causal revêt une importance capitale et que les infections à germes pyogènes 

sont plus à même de se présenter sous la forme d’une ostéomyélite aigüe, alors que les germes peu virulents, 

comme certains Kingella ou Moraxella auront plus tendance à induire une ostéomyélite subaigüe. 

BILAN D’INVESTIGATION 
D’un point de vue biologique, il convient de réaliser, chez tout patient pédiatrique avec une suspicion d’infection 

ostéoarticulaire, un bilan biologique afin de quantifier la réaction inflammatoire systémique. Ce dernier devra 

comporter la réalisation d’une formule sanguine complète, afin d’évaluer les décomptes leucocytaire et 

thrombocytaire, la mesure de la CRP, et de la détermination de la vitesse de sédimentation. Parallèlement à cette 

évaluation sanguine, il convient d’effectuer deux séries d’hémocultures aérobie et anaérobie chez tout patient 

présentant des symptômes ostéoarticulaires dans un contexte fébrile. 

Dans la population pédiatrique des 6 mois à 4 ans, il est fortement conseillé de réaliser un frottis oropharyngé 

afin d’identifier la présence de la toxine rtxA et rtxB (43) et par extension la présence d’une colonisation de la 

flore oropharyngée à Kingella kingae (K.kingae). En effet, la positivité d’un frottis oropharyngé à K. kingae, 

associée à une infection ostéoarticulaire indique que dans 90% des cas que K. kingae est le germe responsable 

de l’infection. 

D’un point de vue radiologique, il convient, après réalisation d’un examen clinique minutieux, permettant 

l’identification du segment concerné, de réaliser un bilan radiographique. Ce dernier doit comporter deux clichés 

orthogonaux, et peut permettre d’évaluer l’existence d’une altération de l’architecture osseuse, à mettre en 

relation avec l’infection (ostéolyse, réaction périostée, lésion lytique, fracture pathologique, …). Ce bilan de base 
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a pour but également de dédouaner les diagnostics différentiels les plus fréquents tels que les fractures, et les 

tumeurs. 

Après réalisation des investigations préalablement mentionnées, il convient, en cas de suspicion d’une infection 

ostéoarticulaire, de réaliser une IRM afin d’en déterminer plus précisément les caractéristiques. Cette modalité 

radiologique permet de définir le ou les compartiments atteints ; i.e. tissus mous, articulation, segment osseux ; 

la taille et la localisation exacte de la lésion, la présence d’un abcès, que ce soit dans les parties molles ou dans 

l’os. Enfin, c’est essentiellement l’IRM qui permettra finalement d’identifier et de diagnostiquer et d’évaluer les 

OHT. 

TRAITEMENT 
Après réalisation des examens paracliniques mentionnés ci-dessus, il s’agira d’adopter une stratégie 

thérapeutique, qui dépendra du type d’atteinte (aiguë vs subaiguë), de la probabilité du germe incriminé (K. 

kingae vs germe pyogène) et de la localisation de l’atteinte. 

Dans les cas d’OHT à K. kingae, l’expérience nous a enseigné qu’une prise en charge chirurgicale n’est 

probablement pas nécessaire pour la plupart des cas (44). Néanmoins, cette dernière étude étant rétrospective 

et composée que d’une petite cohorte, il n’est pas légitime d’en tirer des guidelines générales pour cette 

situation spécifique.  

Dans le cas d’ostéomyélite hématogène aigue à germes pyogènes (affectant généralement les enfants de plus 

de 4 ans), il est désormais conseillé d’effectuer des prélèvements bactériologiques au niveau osseux et tissulaire 

pour définir le germe causal et sa sensibilité aux antibiotiques. Lors de ce geste, il est généralement admis qu’une 

chirurgie de débridement et lavage, ou de décompression est requise notamment lorsque l’imagerie par 

résonance magnétique (IRM) montre soit un abcès osseux, soit un abcès dans les parties molles, ou soit même 

une extension de l’infection à la diaphyse. 

A contrario, l’expérience a montré que dans les cas d’ostéomyélite hématogène subaiguë, la prise en charge 

chirurgicale n’était absolument pas indispensable. En effet, les prélèvements bactériologiques réalisés au bloc 

opératoire ne permettent que rarement d’identifier le pathogène, en raison d’une concentration bactérienne 

réduite ou d’une infection ancienne. 
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L’antibiothérapie, qu’elle soit associée ou non à une prise en charge chirurgicale, doit dans un premier temps 

être à large spectre, puis elle devra être adaptée en fonction des résultats bactériologiques. La durée 

d’antibiothérapie varie en fonction du compartiment incriminé. En cas d’atteinte des tissus mous, la durée sera 

de 7-10 jours. En cas d’atteinte articulaire, la durée sera de 2-3 semaines. En cas d’atteinte osseuse, la durée sera 

de 3-4 semaines. 

Il est primordial d’évaluer de façon répétée l’évolution clinique et biologique des patients présentant une 

infection ostéoarticulaire pédiatrique et de répéter les chirurgies de débridement et lavage en cas d’évolution 

négative et/ou de modifier l’antibiothérapie. 

BUT DE L’ÉTUDE 

Les objectifs de la présente étude étaient donc d'étudier la prévalence de la OHT dans le cadre des ostéomyélites 

hématogènes pédiatriques aiguës ou subaiguës, d'identifier leurs caractéristiques épidémiologiques et 

d'explorer leur étiologie bactériologique. Cela permettra de mieux comprendre cette pathologie, qui est encore 

peu étudiée, et d'améliorer sa prise en charge. Ce travail de recherche a fait l’objet d’une publication parue en 

mars 2023 dans Microorganisms.  

Ce travail de recherche a été conduit à l’Hôpital des enfants des HUG et a inclus tous les patients qui ont été 

évalués, traités et suivis pour une ostéomyélite par l’équipe d’orthopédie pédiatrique entre janvier 2006 et 

décembre 2022. Tous les dossiers de patients ayant été admis avec le diagnostic d’ostéomyélite aiguë et subaiguë 

durant cette période ont été étudiés rétrospectivement. Les dossiers médicaux ont été étudiés en prenant en 

considération les caractéristiques épidémiologiques des patients, l'étiologie bactérienne de l’ostéomyélite et la 

prise en charge médicale et chirurgicale. L’IRM a été revue pour tous les patients afin d'identifier ceux qui 

présentaient initialement une propagation transphysaire de l'infection. Pour les cas positifs, la surface de la 

lésion transphysaire a été estimée par rapport à la surface transversale physaire totale.  

RESULTATS 

Cette étude a montré que 25,7 % des patients admis pour ostéomyélite aiguë ou subaiguë présentaient une 

atteinte infectieuse transphysaire. L’âge médian de la population étudiée était de 5.8 ans ; de façon surprenante, 
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seuls 26% des patients étaient âgés de moins de 18 mois ; les 74 % restants avaient un âge moyen de 8,5 ans. 

Les sites les plus courants de THO étaient le tibia distal (29,1 %), le tibia proximal (16,4 %) et le péroné distal 

(14,5 %). Les lésions transphysaires étaient dues à une infection aiguë dans 41 cas et à une ostéomyélite subaiguë 

dans 14 cas. Les deux agents pathogènes les plus fréquemment identifiés étaient Staphylococcus aureus (49,1 

%) et le Kingella kingae (20,0 %). La moyenne de la lésion transphysaire représentait 8,9 % de la surface physaire 

totale ; dans 51 % des cas la lésion transphysaire représentait plus de 7 % de la surface physaire transversale. 

Notre étude a révélé que les THO pédiatriques étaient plus beaucoup fréquentes qu’on ne l’imaginait. Les lésions 

transphysaires étaient par ailleurs régulièrement supérieures au seuil de 7 % de la surface totale de la physe, ce 

qui est d'une importance capitale puisque la croissance ultérieure est plus susceptible d'être perturbée lorsque 

plus de 7 % de la section transversale physaire est atteinte. De façon très inattendue, on a aussi constaté que les 

THO touchaient préférentiellement les enfants de plus de 18 mois, donc à un âge auquel on pense que les 

vaisseaux artériels transphysaires sont censés avoir disparus. Cette découverte suggère d’autres processus 

physiopathologiques à la diffusion transphysaire de l’infection osseuse. Parmi ces processus, il est probable que 

les bactéries présentes aux abords de la physe dans son versant métaphysaire, puissent provoquer une érosion 

de la physe et passer au versant épiphysaire. Il est également possible qu’à l’inverse les travaux de Trueta (18), 

il persiste certain vaisseaux transphysaire après l’âge de 4 ans.   
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DISCUSSION 

Pendant très longtemps, les cliniciens ont considéré que l’invasion bactérienne initiale se produisait 

spécifiquement au niveau de la métaphyse, car cette partie de l'os présentait une anatomie vasculaire locale 

particulière avec une importante perméabilité, associée à une faible activité phagocytaire macrophagique. On 

pensait également que les vaisseaux transphysaires ne persistaient pas après l’âge de 18 mois, et que le cartilage 

de croissance constituait une barrière efficace à la propagation du processus infectieux vers l’épiphyse après 

l’âge de 2 ans. Cependant, avec le temps, nous avons compris que cette situation n'était pas si simple, et certains 

concepts qui semblaient immuables ont dû être réévalués.  

L'avènement de l'IRM et son utilisation extensive pour documenter les infections ostéoarticulaires a montré, par 

exemple, que l'ostéomyélite aiguë pouvait débuter sur l'épiphyse (45) et qu'elle pouvait diffuser vers la 

métaphyse beaucoup plus fréquemment qu'on ne le soupçonnait (40).  

Le présent travail représente la plus grande série de cas consécutifs étudiant la prévalence des lésions 

transphysaires au cours de l'ostéomyélite, que celle-ci soit aiguë ou subaiguë. Nos résultats ont montré que 25,7 

% des cas d'ostéomyélite hématogène pédiatrique traversaient la plaque de croissance. Même si ce taux est 

important et significatif, nous sommes loin de la fréquence de 81% d'ostéomyélites transphysaires pyogéniques 

évoquée par Gilbertson-Dahdal et al (40). Les cas d'OHT rapportées dans leur étude peuvent s'expliquer par le 

fait que les auteurs étudiaient spécifiquement les infections dues à des pathogènes pyogènes, connus pour 

provoquer des suppurations localisées et des nécroses du tissu osseux. On peut donc supposer que les germes 

pyogènes ont un effet destructeur plus important sur le cartilage de croissance. De plus, la prévalence de l’OHT 

passe, dans notre étude, à 34,4 % si l'on ne considère que l'atteinte des os longs. 

Il est intéressant de noter que notre étude a également révélé que seuls 25,9 % des enfants atteints d’OHT 

étaient âgés de moins de 18 mois. Cette observation est intéressante, car il est communément admis que seuls 

les nourrissons de moins de 18 mois présentent une plaque de croissance prétendument perméable à la diffusion 

transphysaire d'une infection métaphysaire en raison de la présence de vaisseaux transphysaires. 

Deux études anatomiques ont servi de base à cette théorie. Chung a étudié l'apport artériel à l'extrémité 

proximale du fémur sur 150 spécimens de fœtus et d'enfants autopsiés et il a suggéré que la plaque épiphysaire 
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constituait une barrière absolue à la circulation sanguine entre l'épiphyse et la métaphyse dans la grande 

majorité d'entre eux (46). Trueta a examiné l'anatomie vasculaire normale de la tête fémorale pendant la 

croissance et noté que les artères métaphysaires ascendantes diminuaient rapidement en nombre et en calibre 

dès l'âge de 18 mois. Il a démontré qu'après 18 mois, les artères métaphysaires pénétraient dans l'épiphyse en 

traversant le périmètre extérieur de la plaque de croissance, mais sans percer le cartilage de croissance. Trueta 

a également noté que les vaisseaux métaphysaires diminuaient encore en nombre et en calibre au cours des 

années suivantes, pour probablement disparaître complètement après la quatrième année (18).  

Depuis les premiers travaux de Trueta, plusieurs auteurs ont remis en cause cette hypothèse, en soulignant que 

le cartilage en croissance ne constituait qu'une barrière relative à la propagation des infections (17,47). 

Ainsi, la présence d'une connexion vasculaire entre la métaphyse et l'épiphyse pourrait constituer une 

explication plausible de l'ostéomyélite transphysaire chez l'enfant de moins de 18 mois ou, tout au moins, de 

moins de 4 ans. En revanche, chez les enfants plus âgés, la diffusion de l'infection à travers le cartilage en 

croissance peut s’expliquer soit par la persistance inattendue de vaisseaux transphysaires, soit par un autre 

processus lésionnel. 

Comme nous l'avons vu, plusieurs auteurs ont émis des doutes sur l'imperméabilité du cartilage de croissance à 

l'infection et donc sur son rôle de barrière à la diffusion de l'infection. Une autre hypothèse physiopathologique 

implique que la bactérie se loge dans la jonction entre la physe et la métaphyse - donc à côté du cartilage physaire 

- provoquant une érosion infectieuse progressive du cartilage en croissance. Une attaque directe du cartilage en 

croissance peut être rapide et brutale lorsque des pathogènes pyogènes sont impliqués (par exemple, MSSA 

produisant de la leucocidine de Panton-Valentin ; Figure 3). Au contraire, l'érosion infectieuse peut être plus 

lente lorsqu'elle est due à des micro-organismes moins agressifs (comme K. kingae ; Figure 4). Ce dernier point 

suggère que la surreprésentation de l'ostéomyélite subaiguë dans l’OHT dans la présente étude pourrait valider 

cette explication.  



20 
 

 

FIGURE 3: IRM DU GENOU DROIT, METTANT EN ÉVIDENCE UNE OSTÉOMYÉLITE HÉMATOGÈNE AIGUE, DÉBUTANT À LA MÉTAPHYSE AVEC 

UNE EXTENSION PANDIAPHYSAIRE ET TRANSPHYSAIRE, DÛ À UN STAPHYLOCOQUE DORÉ SENSIBLE À LA MÉTHICLINE ET PRODUCTEUR DE 

LA LEUCOCIDINE DE PANTON-VALENTIN : (A) COUPE CORONALE DU GENOU DROIT EN SÉQUENCE T1 ; (B) COUPE SAGITTALE DU GENOU 

DROIT EN SÉQUENCE T2 ; (C) COUPE CORONALE DU GENOU DROIT EN SÉQUENCE T1 ET GADOLINIUM ; (D) COUPE SAGITTALE DU GENOU 

DROIT EN SÉQUENCE T1 ET GADOLINIUM. 

 

FIGURE 4: IRM DE LA CHEVILLE GAUCHE, METTANT EN ÉVIDENCE UNE OSTÉOMYÉLITE HÉMATOGÈNE AIGUE DÉBUTANT À LA MÉTAPHYSE 

AVEC UNE EXTENSION TRANSPHYSAIRE AU TIBIA DISTAL, DÛ À KINGELLA KINGAE : (A) COUPE SAGITALLE DE LA CHEVILLE GAUCHE EN 

SÉQUENCE T1 ; (B) COUPE SAGITTALE DE LA CHEVILLE GAUCHE EN SÉQUENCE T2 STIR. 
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Nos résultats suggèrent par ailleurs que tous les os ne sont pas uniformément sensibles à l’OHT. En effet, les os 

de la jambe sont plus enclins à présenter une telle lésion, en particulier le tibia, qui collige à lui seul près de la 

moitié des cas. Cette prédominance de l'atteinte des os de la jambe n'est probablement pas le fruit du hasard. 

la jambe est en effet le segments du corps le plus fréquemment soumis à des traumatismes triviaux. Il est 

unanimement reconnu que les traumatismes directs fermés peuvent jouer un rôle important dans la genèse de 

l'ostéomyélite. Ainsi, en poussant ce raisonnement à l'extrême, on pourrait émettre l'hypothèse que les 

traumatismes locaux répétitifs pourraient jouer un rôle dans la genèse de l'ostéomyélite. On peut facilement 

supposer que tout traumatisme par contusion peut être responsable d’une hyperémie osseuse, pouvant faciliter 

à la fois la survenue de l’ostéomyélite et sa diffusion transphysaire. 

La surface moyenne des lésions transphysaires représentait 8,9 % de la surface totale de la physe ; cette surface 

était significativement supérieure à 7 % dans 47% des cas. Ce seuil de 7% est d'une importance capitale puisque 

la taille du pont physaire est reconnue comme le principal facteur affectant la croissance osseuse future. Dans 

les modèles animaux, il a été démontré que la croissance ultérieure était plus susceptible d'être perturbée 

lorsque plus de 7 % de la surface transversale de la physe était lésée (48). Pour les barres impliquant moins de 

7% de la section physe, il existe actuellement des arguments forts semblant démontrer que la croissance des 

zones non lésées environnantes de la physe est susceptible de faire céder le pont d’épiphysiodèse, permettant 

ainsi une reprise de la croissance normale (49).  

D'un point de vue bactériologique, nos résultats suggèrent que l'atteinte transphysaire est plus importante lors 

des infections dues à MSSA que lors de celles causées par le K. kingae. Les études futures devraient comporter 

un suivi pour mettre en évidence si l'atteinte transphysaire et son étiologie bactérienne jouent un rôle significatif 

dans la croissance résiduelle. 

Un autre point ressort de notre étude et montre que deux pathogènes sont responsables de la plupart des cas 

d'ostéomyélite transphysaire, à savoir le MSSA et K. kingae. Si l'on ne considère que les résultats des 47 cas 

confirmés bactériologiquement, ces deux pathogènes ont été détectés dans 80,8% des cas, et force a été de 

constater que le K. kingae n'a été retrouvé que chez les enfants de moins de 4 ans. La prévalence élevée de K. 

kingae parmi les cas d’OHT est un facteur crucial, puisque ce germe est connu pour être responsable de 

l'ostéomyélite subaiguë, qui se propage fréquemment à travers le cartilage de croissance. 
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Cette incidence élevée et inattendue de la OHT chez les enfants entre les âges de 2 à 16 ans souligne également 

l'importance de réaliser une IRM chez tout enfant avec une suspicion d’ostéomyélite, que celle-ci soit aiguë ou 

subaiguë, car seul cet examen permet de confirmer si l'infection s'est propagée à travers la physe. De plus, l'IRM 

constitue l'examen de choix pour évaluer la surface d’atteinte du cartilage conjugal. A cet égard, la présente 

étude a démontré que l'atteinte du cartilage de croissance par l'infection peut être focale ou, au contraire, très 

étendue. Ainsi, la reconnaissance et la quantification d'une lésion transphysaire sont cruciales car elles peuvent 

avoir une valeur pronostique à la reprise du bon fonctionnement du cartilage physaire, qui nécessitera un suivi 

rigoureux de la future croissance. 

Notre étude présente néanmoins certaines limites. Sa nature rétrospective augmente le risque de manquer 

certains cas en raison d'erreurs de codage médical. Ceci aboutit également à une proportion accrue de données 

manquantes et de patients perdus de vue. Ce nonobstant, le collectif de patients évalués a fourni beaucoup 

d'informations sur le taux de lésions transphysaires dues à l'ostéomyélite. Ces résultats devront être confirmés 

et enrichis par une future étude multicentrique réelle, qui nous permettrait d'examiner un plus grand nombre 

de patients et de déterminer ainsi le risque que l'ostéomyélite transphysaire fait planer pour la croissance 

osseuse ultérieure. Une autre limite de l'étude est que la quantification de la surface du cartilage en croissance 

endommagé par l'infection doit être considérée comme une estimation, car les physes ne sont pas planaires et 

peuvent donc ne pas représenter toute l'étendue de l'infection transphysaire. 

CONCLUSION 

La présente étude a confirmé que 25,7 % des cas d'ostéomyélite hématogène pédiatrique aiguë ou subaiguë sont 

susceptibles de diffuser à travers le cartilage de croissance. Ce ratio passe à 34,4 % si l'on ne considère que 

l'atteinte des os longs. Cette observation va au-delà du concept selon lequel les jeunes nourrissons présentent 

une plus grande perméabilité de la plaque de croissance en raison d’une communication vasculaire entre la 

métaphyse et l’épiphyse et fait probablement intervenir d’autres processus physiopathologiques. Dans plus de 

50 % des cas, les lésions transphysaires couvrent plus de 7 % de la surface de la physe affectée. Cette constatation 

est d'une importance capitale car, au-delà de ce seuil, la taille du pont osseux transphysaire est reconnue comme 

le principal facteur affectant la croissance osseuse future. Ainsi, les résultats de ce travail méritent d'être 

approfondis pour définir ce que pourrait être l'avenir en termes de croissance résiduelle de ces OHT. 
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