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Présentation du cas

Nous rapportons l’histoire d’un patient de 22 
mois, envoyé aux Urgences par son médecin trai-
tant pour une boiterie du membre inférieur droit, 
traitée sans succès par repos et anti-inflammatoi-
res. Une radiographie de la hanche est réalisée, 
et n’est pas contributive, de même qu’une écho-
graphie de la hanche. Au vu de l’aggravation de 
la symptomatologie, l’enfant est hospitalisé.

A l’examen clinique, on objective une crural-
gie avec amyotrophie du quadriceps, un réflexe 
rotulien unilatéralement diminué et un défi-
cit d’extension du genou. Par ailleurs, on note 
une lombalgie avec raideur segmentaire, une 
contracture des muscles paravertébraux, et une 
attitude antalgique assez marquée : flexion de la 
hanche et du genou du côté affecté, inclinaison 
du tronc vers l’avant associée à une diminution 
de la lordose lombaire. La manoeuvre de Lasè-
gue exacerbe fortement la douleur. Cet examen 
objective donc un déficit radiculaire avec dou-
leur segmentaire, évoquant une compression 
d’origine infectieuse (spondylite ou spondylo-
discite, voire épidurite infectieuse), tumorale 
(tumeur osseuse ou nerveuse primitive, métasta-
ses,…), vasculaire (néoplasie ou malformation), 
malformative ou dégénérative. 

Le bilan biologique réalisé lors de l’admis-
sion montre une leucocytose à neutrophiles et 
une légère augmentation des tests inflamma-
toires. Les prélèvements bactériologiques péri-
phériques divers, la radiographie thoracique, 

la culture urinaire et l’intradermoréaction à la 
tuberculine ne sont pas contributifs. 

Une radiographie conventionnelle de la 
colonne montre un pincement discal avec atteinte 
des plateaux vertébraux adjacents (Fig. 1). Une 
IRM au gadolinium de la colonne montre une 
hyperfixation du disque intervertébral, des ver-
tèbres adjacentes et de la région musculaire 
paravertébrale au niveau  L5-S1 (Fig. 2). Une 
tomographie à émissions de positons démontre 
une zone franchement hypermétabolique, foca-
lisée au niveau du disque intervertébral L5-S1. 
Celui-ci présente une fragmentation avec énu-
cléation paravertébrale gauche. 

L’extension de la lésion aux structures osseuses 
adjacentes et la négativité de l’intradermoréaction 
confortent l’hypothèse d’une spondylodiscite 
non tuberculeuse. Comme une antibiothérapie 
empirique avait été initiée à domicile, la lésion 
n’a pas été biopsiée. Le traitement a consisté en 
une antibiothérapie intraveineuse à large spectre 
(ceftriaxone-téicoplanine) pendant trois semai-
nes, associée à une immobilisation par corset, et 
des antidouleurs. La clinique s’est rapidement 
améliorée et la biologie s’est normalisée après 
deux semaines.

 Discussion 

Les infections rachidiennes sont relativement 
rares, mais extrêmement invalidantes en cas de 
complications, qui peuvent être d’ordre neurolo-
gique (compressions radiculaires ou médullaires 
par abcès ou compression osseuse), orthopédi-
que (déviations angulaires par destruction de la 
partie antérieure des corps vertébraux), voire 
iatrogène, si le traitement est incorrectement 
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ou tardivement appliqué. Elles touchent prin-
cipalement le sujet âgé, du fait de sa moindre 
résistance, et l’enfant en bas âge, du fait de son 
abondante vascularisation corporéo-discale, qui 
régresse avec l’âge.

Pathogénie

Les germes incriminés, en dehors du Myco-
bacterium tuberculosis, sont habituellement les 
staphylocoques dorés (> 50%), suivis des strep-
tocoques, d’Escherichia coli, mais on retrouve 
parfois des germes tels que Klebsiella, Salmo-
nella, Haemophilus, Proteus, Brucella ou Kin-
gella kingae (1).

L’infection discale peut se produire de trois 
manières : par voie hématogène, par contiguïté 
et par contamination directe. La voie hémato-
gène peut se produire lors de toute bactériémie. 
La porte d’entrée est retrouvée dans environ 50 
% des cas. Elle est le plus fréquemment génito-
urinaire (46 %), cutanée (19 %) ou respiratoire 
(14 %) (2, 3, 4). Elle est le plus souvent arté-
rielle, et ne se produit qu’exceptionnellement 
via le plexus veineux paravertébral de Batson. 
La vascularisation discale étant plus riche chez 
l’enfant, le foyer primaire est le disque. Chez 
l’adulte, il s’agit plutôt de la zone sous-chon-
drale adjacente au ligament vertébral commun 
postérieur. L’extension se fait ensuite par voie 

transdiscale, et explique l’atteinte caractéristi-
que de 2 corps vertébraux adjacents, qui n’est 
donc pas due à une contamination hématogène 
multiple. 75 % des spondylodiscites sont limi-
tées à un espace intervertébral et aux deux corps 
vertébraux adjacents, 25 % touchent plus d’un 
niveau. L’atteinte isolée d’un corps vertébral et 
son disque adjacent est inférieure à 1 % (5).

La contamination par contiguïté se fait à par-
tir d’un foyer purulent des parties molles adja-
centes (abcès rétro-pharyngien, abcès du psoas, 
sinusite...), éventuellement associée à une dis-
sémination hématogène. La tuberculose et les 
infections fungiques s’étendent souvent par 
contiguïté sur plusieurs niveaux vers les tissus 
mous paravertébraux. 

La contamination directe peut compliquer 
tout traumatisme par plaie ouverte ou péné-
trante, accidentelle ou contemporaine d’un geste 
diagnostique. On en rapproche l’infection post-
opératoire (discectomie, laminectomie, fusion 
vertébrale). 

L’infection discale est  habituellement unifo-
cale, à l’exception de la spondylodiscite tuber-

Figure 2 : IRM avec contraste de la colonne vertébrale, démontrant une 
hyperfixation du disque intervertébral, des vertèbres adjacentes et de la 
région musculaire paravertébrale au niveau  L5-S1.

Figure 1 : Radiographie conventionnelle de la colonne, montrant un pince-
ment discal avec atteinte des plateaux vertébraux adjacents.
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culeuse. La localisation est le plus souvent 
lombaire, parfois dorsale, très rarement cervi-
cale (6).

Clinique

La spondylodiscite se traduit principalement 
par des rachialgies à caractère inflammatoire, 
donc permanentes, non soulagées par le repos et 
à recrudescence nocturne. Elles peuvent entraî-
ner un certain degré d’impotence. Le tableau ini-
tial peut être plus insidieux chez l’enfant, avec 
des douleurs localisées dans la sphère abdomi-
nale, mimant parfois une appendicite. Il est alors 
dominé par des signes d’irritabilité, d’anorexie, 
voire d’amaigrissement. La fièvre est le plus 
souvent modérée, mais peut s’accompagner de 
frissons et de sueurs nocturnes. Chez l’enfant 
de moins de deux ans et demi, la compression 
neurologique peut entraîner des douleurs radi-
culaires, des troubles de la marche, et un refus 
de s’asseoir. 

Les complications sont d’ordre neurologique 
(compressions radiculaires ou médullaires par 
abcès ou compression osseuse), orthopédique 
(déviations angulaires par destruction de la par-
tie antérieure des corps vertébraux) et iatrogène 
(complications de décubitus, insuffisance rénale 
et hépatites médicamenteuses...). L’examen cli-
nique doit donc rechercher une raideur rachi-
dienne avec douleur et contracture à la palpation 
des épineuses, ainsi qu’une éventuelle cyphose 
dorsale et des symptômes neurologiques (6, 7).

Examens complémentaires

La biologie montre un syndrome inflamma-
toire, le plus souvent modéré. Une absence de 
leucocytose ou d’élévation de la CRP ne peut 
donc en aucun cas exclure le diagnostic.

Les examens complémentaires font donc prin-
cipalement appel à l’imagerie médicale.

Une radiographie osseuse standard peut mon-
trer un pincement discal avec atteinte des pla-
teaux vertébraux adjacents (Fig. 1). Toutefois, 
elle est souvent muette en début d’évolution, et 
les lésions disco-vertébrales, avec destruction 
des corps vertébraux, ne sont notées que si le 
diagnostic a été retardé, de deux à douze semai-
nes après les premiers signes et symptômes cli-
niques.

Les tissus infammatoires étant plus riches en 
eau que la moelle osseuse normale, l’IRM est 
l’examen de choix, particulièrement en pondé-
ration T1 du fait de sa bonne sensibilité, de son 
excellente spécificité (92%), et de sa capacité à 
détecter les signes précoces. Les coupes sagitta-

les permettent la meilleure étude des lésions et 
peuvent, en outre, mettre en évidence des ano-
malies adjacentes telles que des épidurites, abcès 
ou compressions médullaires. En pondération T1 
(Fig. 2), on observe précocement une diminution 
focalisée du signal dans l’os sous-chondral, qui 
s’étend ensuite aux 2 corps vertébraux adjacents 
et à l’espace intervertébral, avec impossibilité 
de différencier le disque de l’os, du fait de la 
destruction osseuse corticale d’une part, et de 
l’affaissement discal d’autre part. Une masse 
épidurale ou sous-ligamentaire est souvent visi-
ble en regard. L’injection de gadolinium (pro-
duit de contraste) rehausse l’espace discal, les 
plateaux adjacents, les espaces paravertébraux 
et le tissu épidural lorsqu’il est envahi, mais pas 
le pus. Elle permet, par ailleurs, de différencier 
les prises de contraste pathologiques (extension 
au niveau de la moelle osseuse, de la graisse, de 
l’espace épidural) des zones normalement hyper-
intenses en T1. La pondération T2 est moins 
utile, surtout chez l’enfant, les disques jeunes 
étant hyperintenses, et l’image moins facilement 
interprétable. Chez l’adulte, par contre, la dis-
parition de la fente intranucléaire (absente chez 
l’enfant) est assez caractéristique. 

Un processus néoplasique est habituellement 
facilement différencié en raison de l’absence 
d’atteinte de l’espace intervertébral, quasiment 
de règle dans les pathologies tumorales. Toute-
fois, au stade très précoce d’ostéomyélite limi-
tée à un corps vertébral sans atteinte de l’espace 
intervertébral, le diagnostic différentiel avec un 
processus néoplasique ou une fracture-tassement 
peut être difficile; dans ce cas, la surveillance 
prend toute sa valeur (8). 

La scintigraphie au technétium n’a d’uti-
lité qu’en cas de contre-indication formelle à 
la réalisation d’une IRM, en complément d’un 
CT scan vertébral. Bien que très sensible, elle 
ne différencie pas une infection d’un proces-
sus néoplasique, d’une fracture ou d’un rema-
niement postopératoire. Elle se négative dès le 
début de l’antibiothérapie, et est donc inutile 
pour le suivi. Elle est, par contre, utile dans le 
cadre d’une spondylodiscite tuberculeuse, pour 
rechercher d’autres foyers ostéo-articulaires, en 
cas de tuberculose miliaire, ou pour évoquer le 
diagnostic en cas de fausses impressions clini-
ques (hanche, boiterie…) de par la visualisation 
de tout le squelette (9).

Le CT scan peut quant à lui mettre en évi-
dence une hypodensité discale, des anomalies 
osseuses et d’éventuels abcès (10).

La recherche du germe responsable se fait sur 
une série de six hémocultures systématiques, une 
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radiographie thoracique, un examen des urines, 
et d’autres examens éventuels en fonction de la 
suspicion clinique et anamnestique (radiographie 
des sinus, lavage broncho-alvéolaire, coprocul-
ture, prélèvement de plaie, intradermoréaction à 
la tuberculine, sérodiagnostic de Wright…).

La ponction-biopsie osseuse est également 
indiquée, sous réserve d’un état de coagulation 
satisfaisant, et à l’exception des cas où la mise 
en évidence rapide du germe par les hémocultu-
res ou le foyer d’entrée évident aura pu se faire. 
Son rendement, en conjonction avec les prélève-
ments susmentionnés et en l’absence d’antibio-
thérapie empirique préalable, est de 80%.  Elle 
est réalisée au trocart par voie percutanée, sous 
contrôle scopique, éventuellement TDM, de pré-
férence sous anesthésie générale, surtout chez 
l’enfant, afin de réduire les risques iatrogènes 
(11,12).

Traitement

Il comprend deux grands volets : antibiothéra-
pie et immobilisation. L’antibiothérapie, initiale-
ment parentérale, est adaptée à l’antibiogramme 
et associe deux molécules synergiques à bonne 
diffusion osseuse. En cas d’atteinte non tubercu-
leuse, l’administration parentérale est maintenue 
3 à 4 semaines, avant un passage oral, pendant 
6 à 8 semaines. En revanche, s’il s’agit d’une 
atteinte tuberculeuse, une tri- ou quadrithérapie 
antituberculeuse est de rigueur pendant un an. 
Il s’agit d’un traitement très agressif, pouvant 
se grever de complications et séquelles non 
négligeables (insuffisances rénale ou hépatique 
médicamenteuse, …), particulièrement en cas de 
diagnostic tardivement posé.

L’immobilisation diminue les douleurs et 
limite les séquelles orthopédiques. Un simple 
alitement est souvent suffisant en cas d’atteinte 
lombaire. Ici aussi, il faut toutefois se prémunir 
contre les complications des décubitus prolon-
gés (escarres, thromboses veineuses et embolies, 
etc.). La reprise de l’orthostatisme est effectuée 
de façon progressive avec un lombostat, après 
disparition de la douleur (13, 14).

Conclusion

La spondylodiscite infectieuse est une maladie 
qui survient aux extrêmes d’âge, de diagnostic 
parfois malaisé. Elle est rare, mais extrêmement 
invalidante, surtout en cas de diagnostic tardif, 
et nécessite un traitement non dénué de compli-
cations. L’IRM permet un diagnostic précoce, et 
une antibiothérapie empirique devrait être entre-
prise dans les plus brefs délais.
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