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Abréviations et acronymes

AINS: anti-inflammatoire non stéroidien
Anti-TNF: anti-tumor necrosis factor

BGN: bacille gram négatif

BK: bacille de Koch

CHC: carcinome hépatocellulaire

CHI: centre hospitalier intercommunal

CHU: centre hospitalier universitaire

CIP: chambre implantable percutanée

CRP: C-réactive protéine

ECBC: examen cytobactériologique des crachats
ETO: échocardiographie transoesophagienne
ETT: échocardiographie transthoracique
GHH: groupe hospitalier du Havre.

Hc: hémoculture

IDR: intradermoréaction a la tuberculine
IRM: imagerie par résonance magnétique
IMC : indice masse corporelle

IV: intraveineuse

LBA: lavage bronchoalvéolaire

LC: lombocruralgie

LES: lupus érythémateux systémique

LLC: leucémie lymphoide chronique

LLP: ligament vertébral longitudinal postérieur
LS: lombosciatique

NCB: névralgie cervicobrachiale

PBDV: ponction biopsie disco-vertébrale
PCR: polymerase chain reaction

PET scan: tomographie par émission de positons
PNN: polynucléaire neutrophiles

PO: per os

PIT: primoinfection tuberculeuse

Rx: radiographies standard

TDM: tomodensitométrie

SAPL: syndrome des antiphospholipides

SAMS: Staphylococcus aureus sensible a la méticilline

SAMR: Staphylococcus aureus résistant a la
méticilline

SCN: staphylocoque a coagulase négative

VIH: virus de 'immunodéficience humaine

VHB: hépatite virale B

VHC: hépatite virale C

VVC: voie veineuse centrale



La spondylodiscite infectieuse

1. Historique

Des stigmates de mal de Pott ont été retrouvés sur des squelettes humains datant de I'dge
de fer [1]. Perceval Pott, dans 2 dissertations datant de 1780 et 1782, est a |'origine de la
premiere conception physiopathologique du « mal » qui portera son nom. Il fut, en effet,
le premier a relier 'état de paraplégie de ses patients avec la présence d’une voussure
rachidienne liée a un abces. Son mérite fut également de démontrer lintérét de
I’évacuation de ces abces froids et crayeux dans le pronostic neurologique [2]. La premiere
description en tant qu’entité nosologique remonte en 1879 par le Dr Lannelongue O. [3]. Il
faudra attendre, 47 ans plus tard, la publication de la premiére grande série de
spondylodiscites par le Dr Kulowski en 1936 [24].

2. Diagnostic de spondylodiscite

Les infections du rachis peuvent étre d’origine bactérienne (pyogene essentiellement,
parasitaire ou fongique (par exemple, Staphylococcus aureus). Celles-ci incluent: les
spondylodiscites (discite, spondylite et ostéomyélite), les abces épiduraux, I'atteinte
articulaire postérieure [5]. Les infections rachidiennes touchent le corps vertébral dans
95% des cas et seulement dans 5%, |'articulation zygapophysaire [6]. Le diagnostic de
spondylodiscite reposesur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques et radiologiques
développés ci-apreés.

3. Epidémiologie

A. Population

a. Incidence
La spondylodiscite infectieuse est une maladie rare. Son incidence annuelle est estimée a
2,4 cas pour 100 000 habitants [5,7] -voire entre 0,2 et 2 cas/100 000 habitants par an
dans les pays développés [6,8]- et ne représente que 2 a 7% des infections
ostéoarticulaires [6,9]. Cela correspond a une incidence de 1200 a 1300 cas/an en France
[10]. Les spondylodiscites sont d’origine communautaire dans 77% des cas et associées
aux soins dans 33% des cas [11].

La nette ascension de l'incidence des spondylodiscites depuis la fin des années 1980 (a
I’époque, 1 cas/10° habitants par an) [6] est notamment liée aux progreés de I'imagerie
(IRM et scanner) et a son accés de plus en plus aisé [5,12,13].

Cette progression concerne essentiellement les spondylodiscites a pyogénes [14] et, dans
une moindre mesure, les spondylodiscites tuberculeuses [12].



Outre l'amélioration de la technicité diagnostique, I'élargissement des indications
chirurgicales (notamment du rachis avec la pose de matériel d’ostéosynthese mais
également lI'implantation de matériel en intravasculaire ou sur les voies urinaires) a
entrainé un accroissement du nombre de spondylodiscites post-opératoires [14]. Cette
complication survient chez 0,7 a 11% des patients opérés du rachis selon qu’il s’agisse
d’une discectomie, d’'une ostéosynthése avec implantation ou non de matériel [15,16].
L’administration d’une antibioprophylaxie, dont la pertinence est encore trés débattue
[17], limiterait la survenue selon certains auteurs [15].

b. Sex-ratio
La spondylodiscite touche légérement plus les hommes que les femmes (sex-ratio H/F de
1,5 a 3/1) [8,13,18]. Néanmoins, dans les spondylodiscites acquises en milieu hospitalier
le sexe ratio est égal a 1 [19].

c. Age
Il existe 2 pics d’incidence: le premier avant 20 ans et le second entre 50 et 60 ans [6,8].
Néanmoins, la moyenne d’age du sous-groupe de patients atteints de spondylodiscites
post-opératoire est abaissée par rapport a la moyenne d’age de I'ensemble des patients
adultes atteints de spondylodiscites. La série de Dufour V et al. [20] montrait une
moyenne d’age de patients présentant une spondylodiscite post-opératoire de 52 ans
(versus 69 ans pour les « non post opératoires »).

L'incidence de la spondylodiscite infectieuse ne cesse de s’accroitre dans une population
vieillissante toujours plus importante avec pour corollaire, I'augmentation des
comorbidités. Elle atteint jusqu’a 6,5 cas/an pour 100 000 personnes agées de plus de 70
ans [5,6,19,21]. L’age avancé des patients est une constante dans les facteurs associés a
une spondylodiscite [7,22]. La moyenne d’dge des patients s’accroit dans les
spondylodiscites a Brucella spp comparées aux spondylodiscites a pyogenes [13].

d. Mortalité
La mortalité a court et moyen terme liée a l'infection vertébrale est faible dans les pays
développés: 0,2% [15] voire nulle [6].

B. Comorbidités/ facteurs associés a chaque catégorie de germe

Un diabéte, une exogénose, une cirrhose hépatique, une tumeur maligne, une
insuffisance rénale ont été identifiés comme facteur de risque de survenue de
spondylodiscite infectieuse. Il en est de méme pour les traitements immunosuppresseurs.
[8, 15,19,23,24,25].



a. Comorbiditéset facteurs associées aux spondylodiscites pyogénes

Parmi les comorbidités les plus fréquentes, on distingue en priorité le diabéte de type 2
retrouvé chez 11 a 31% des patients [8,26,13,25]. L'insuffisance coronarienne,
I'insuffisance rénale chronique terminale, les néoplasies (représentant 14% des
comorbidités dans la série de Roblot F et al. [25] sur les spondylodiscites avec diagnostic
bactériologique excluant les mycobactéries, brucella et infections sur matériel),
I’éthylisme chronique, la polyarthrite rhumatoide (5,4%), les collagénoses (4,3%) sont les
pathologies fréquemment associées aux spondylodiscites a pyogenes [25]. L'implication
du VIH est rappelée par certains auteurs [6,15].

Une infection préalable a la spondylodiscite, 'usage de drogue par voie veineuse,
traitement par immunosuppresseur est par ailleurs rapportée dans de nombreuses
études [5,7,8,11,13,15,22,25,27]. Outre ces derniers éléments, d’autres auteurs mettent
également en avant le role des prescriptions de stéroides (2 a 7%) et de la dénutrition
[11,25,28].

b. Facteurs associés aux spondylodiscites tuberculeuses
Les spondylodiscites tuberculeuses sont observées de maniere plus fréquente chez les
patients incarcérés, sans domicile fixe, éthyliques, toxicomanes (avec usage intra veineux)
et originaires d’Afriqgue sub-saharienne et d’Asie du Sud Est [5,12]. Trente trois a
cinquante deux pour cent d’entre eux présentent ou ont présenté une tuberculose extra-
rachidienne [5,13,29]. L'imputabilité du VIH varie selon les auteurs [12,15].

c. Facteurs associés aux spondylodiscites brucelliennes
Concernant les spondylodiscites brucelliennes, le contact avec un animal malade ou
I'ingestion de produits laitiers contaminés non pasteurisés sont les éléments
anamnestiques a rechercher [13]. |l existe possiblement une susceptibilité génétique
avec la présence de l'allele HLA-B39 [13].

d. Facteurs associés aux spondylodiscites sans germe isolé
D’un co6té, le diabete type 2 est moins présent, de I'autre, les néoplasies et I'exogénose
sont plus fréquentes dans les spondylodiscites sans germe isolé comparées aux
spondylodiscites avec documentation microbiologique [24].

e. Facteurs associés aux spondylodiscites post opératoires
Le taux de diabéte de type Il dans les spondylodiscites post opératoires sur le rachis
atteint 26% dans cette indication [14]. La prise de corticostéroides et la notion d’une
infection récente sont également des risques souvent associés [14]. Cependant, la
fréquence de leur comorbidités est moindre [14,16] et leur age plus jeune [14].



Série d’images n°1: _Etat de la vascularisation vertébrale chez I’enfant et I’adulte

(Ratcliffe. J Anat. 1982; 134: 373-382).

Vascularisation de Vascularisation adulte.
'enfant.

Faiblesse de suppléance vasculaire
Richesse du réseau

Inj: aprés injection de produit de contraste.

Schéma n°1 : Mode d’évolution d’une spondylodiscite (Genevay S. Revue Médicale Suisse n°57.2006)

A La vascularisation du plateau inférieur de la vertébre sus-jacente et du plateau supérieur de la vertébre sous-jacente provient d'une artére
commune. C'est 1a que vent sa localiser les infections hématogénes. B. La progression des infactions 4 pyogénes se fait vers l'ariére et
touche rapidement le disque intervertébral. C. Lors d'infection tuberculeuse, la propagation se fait préférentiellement sous le ligament longi-
tudinal antérieur. D. Pour cette raison, il n'est pas rare d'aveoir des atages épargnés lorsque |'infection touche plusieurs étages vertébraux.



4. La pathogénie

Il est décrit trois modes de survenue d’une spondylodiscite infectieuse: par voie
hématogene, par inoculation directe et par contiguité.

A. Lavoie hématogéne

La diffusion hématogene est la principale cause de spondylodiscites (60 a 80%) [5,23,26].
Elle se fait par voie artérielle mais également par voie veineuse.

Le rachis lombaire est la principale localisation, suivi du rachis dorsal puis cervical (58%,
30% et 11% respectivement) [5,8,16]. Cependant, les |ésions sont multifocales dans 5 a
18% des spondylodiscites a pyogenes et dans plus de 20% des spondylodiscites
tuberculeuses [8,27].

Chez I'enfant, le réseau vasculaire intravertébral est formé de multiples anastomoses et
ramifications se terminant dans le disque jusqu’a I"annulus pulposus (image n°1 série
d’images n°1 ci-contre). Ainsi, au cours d’'une bactériémie, un embole septique n’entraine
souvent qu’une discite isolée [8,13,16].

Chez I'adulte a partir de trente ans, il faut tenir compte de 2 points anatomiques:

v' D’une part, l'involution artérielle intravertébrale entraine un état avasculaire du
disque (les vaisseaux atteignent a peine I'annulus fibrosus) (image n°2 série d’image
n°l ci-contre). La fixation et le développement des germes sont favorisés par le
ralentissement du flux sanguin dans le plateau vertébral. Ainsi, au cours d’une
bactériémie, les larges infarctus osseux de la métaphyse des corps vertébraux, induits
par les emboles septiques, font le lit d’'une ostéomyélite [16,30].

v' D’autre part, les plateaux vertébraux sus- et sous-jacent d’un disque sont
vascularisés, pour leur partie antérieure, par une artére segmentaire commune
(image A schéma n°1 ci-contre). L'infection débute ainsi fréquemment sur la partie
antérieure des deux plateaux vertébraux adjacents avant de s’étendre vers I'arriére
et au disque intervertébral (image B schéma n°l ci-contre). La colonisation de
I'infection des plateaux vertébraux vers le disque est facilitée par la réaction
inflammatoire locale [26].

En cas de non contréle du sepsis, I’évolution naturelle tend a I’'envahissement des parties
molles, un risque de fracture vertébrale avec recul du mur postérieur entrainant une
compression médullaire ou radiculaire, la formation d’abcés du psoas et des muscles
paravertébraux, a I’extension postérieure vers le canal rachidien avec abcés épidural voire
une méningite. L'infection, initialement localisée sur un seul étage, emprunte le réseau
vasculaire anastomotique existant entre les métaphyses vertébrales expliquant Ia
possibilité d’observer des spondylodiscites sur plusieurs étages [5,16,30]. Concernant le



BK, tres avide d’oxygene, la progression se fait préférentiellement sous le ligament
longitudinal antérieur (image C et D du schéma n°1).

La faiblesse du réseau vasculaire de I'arc postérieur du corps vertébral explique d’une
part sa moindre implication dans le processus infectieux (5% des localisations au total) [6]
et d’autre part son tropisme pour le BK et les germes fongiques. Les germes fongiques et
le BK se développent mieux dans les régions avasculaires [8,13].

L'implication du réseau veineux participe également a la genése des spondylodiscites.
Batson OV a démontré une continuité des plexus veineux pelviens vers le réseau veineux
thoracique via le réseau veineux éponyme de Batson (essentiellement dans les contextes
d’augmentation de la pression abdominale) [31]. Initialement, Batson OV démontra le
role de ce plexus dans le mécanisme de prolifération métastatique vers le rachis a partir
de néoplasie pelvienne [31]. Dans un second temps, il démontra, a partir de techniques
d’imagerie, comment une infection d’origine pelvienne puisse se compliquer d’une
localisation rachidienne. Ceci fut confirmé et cité par la suite par de nombreux auteurs [8,
15,16]. Par ailleurs, I'importance du réseau veineux rétropharyngé prévertébral participe
a la dissémination du processus infectieux au rachis cervical [15].

B. L’inoculation directe

L'inoculation directe est décrite essentiellement dans les atteintes iatrogenes avec la
chirurgie du rachis comme principale pourvoyeuse [5,14]. Si on y ajoute les infections
secondaires a des gestes épiduraux, cela représente 25 a 30 % des spondylodiscites [13,
14,16,28]. Ce risque s’affaiblit lors d’une discectomie ou d’une laminectomie mais se
majore nettement en cas de greffe osseuse ou de mise en place de matériel
d’ostéosynthese. Il peut d’ailleurs, dans ce dernier cas, atteindre 36% [14]. Contrairement
aux infections par voie hématogene, le disque est le sieége initial des spondylodiscites par
inoculation directe.

C. Llinfection par contiguité

Linfection par contiguité est une atteinte rare liée a la proximité immédiate d’un abces
(3% des spondylodiscites infectieuses). Cing pour cent des spondylodiscites infectieuses
font suite a un traumatisme rachidien [16].

Il peut également exister des spondylodiscites tuberculeuses diffusant a partir des
ganglions lymphatiques médiastinaux et de la plévre [8].



5. Manifestations cliniques de la spondylodiscite infectieuse

Les symptdmes d’une spondylodiscite sont peu spécifiques et inconstants [5,28,29].
Douleur rachidienne, fievre et raideur sont les points d’appel cliniques les plus souvent
rapportés dans la littérature.

A. Douleur

En effet, la douleur rachidienne d’horaire inflammatoire, est décrite dans pres de 90 %
des cas [5,8,13,15,16,19,22,23,28,32]. L’association rachialgie fébrile est une présentation
clinique « classique » mais peu fréquente au début de la maladie (moins d’un tiers des
patients) [28]. La présentation la plus souvent rencontrée est une douleur rachidienne
trainante diurne et nocturne. Mais le tableau clinique peut étre une rachialgie d’horaire
mécanique s’aggravant lentement au fil du temps [28]. Dans le cas d’'une spondylodiscite
secondaire a un geste opératoire, un intervalle libre d’une a quatre semaines est
généralement observé avant ['‘apparition d’'une symptomatologie douloureuse.
Typiquement, la douleur qui avait régressée en post-opératoire devient importante et
s’exacerbe a la moindre mobilisation [16]. Le caractére lancinant de cette derniére fait
d’ailleurs évoquer une atteinte épidurale [5].

B. Raideur

De méme, la raideur est un signe clinique quasi constant (plus de 97% des patients) dans
une spondylodiscite associées aux soins ou communautaire [14]. Elle est liée a une
contracture invincible des muscles paravertébraux (5,13,15,26,28,32].

C. Fievre

La fievre au cours d’une spondylodiscite est, quant a elle, plus aléatoire. Elle est
rapportée plutét au début de la maladie et associée a des frissons - ce avant méme
I'apparition de rachialgie- [32]. Certes, plus fréquente dans les infections par voie
hématogene (65% des cas) comparées aux infections tuberculeuses (30% des cas) [8,13],
elle n’est supérieure a 38°C que dans 25 a 65 % des cas [5,6,8,11,13,16,19,23,28,29,33].
Dans les infections post opératoires, elle est décrite dans 30 a 70% des cas [14,20,15].
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D. Atteinte neurologique

L'examen neurologique est généralement normal. Néanmoins, une radiculalgie, un
syndrome de la queue de cheval ou une compression médullaire peut constituer le point
d’appel de l'infection [16]. L’atteinte neurologique s’observe en cas de délai diagnostique
prolongé, d’atteinte cervicale, de mal de Pott [13] ou d’épidurite [16] (ces derniéres étant
souvent décrites dans les spondylodiscites tuberculeuses). Le caractére indolore des
troubles neurologiques est la situation clinique la plus souvent rencontrée (30 a 60 % des
cas) [16]. Les facteurs de risque associés a un déficit moteur sont le diabéte de type II,
I’age avancé du patient et 'usage de stéroides [13]. Le pourcentage de complications
neurologiques varie selon les auteurs: 10 a 50% des cas selon les auteurs [27,19,5,13]. Les
complications neurologiques d’une spondylodiscite surviennent principalement au rachis
cervical puis dorsal et enfin lombaire (respectivement dans 28, 22 et 12% des cas) [5,11].
L'atteinte motrice s’observe bien plus fréquemment que [|'atteinte sensitive car la
compression se localise le plus souvent a la partie antérieure du cordon médullaire ou du
sac dural [16]. Une atteinte neurologique sévere, telle une paraplégie, s’'observe rarement
[8] et sa dans un contexte iatrogéne fait fortement suspecter une récidive herniaire ou un
abces épidural [16]. Les déficits neurologiques sont décrits bien plus fréquemment dans
les spondylodiscites communautaires en comparaison avec les spondylodiscites
nosocomiales (21% versus 9,3%) [19]. Dans le cas particulier des spondylodiscites sans
germe mis en évidence, tous les patients souffrent de lombalgie mais aucun déficit
neurologique n’est décrit [24].

E. Signes généraux

Des signes généraux tels une anorexie, un amaigrissement, une asthénie peuvent étre
présents [6,15]. De méme, des épisodes de sueurs ou de frissons sont possibles [14,16].

F. Signes locaux

Moins de 10% des patients présentant une spondylodiscite post opératoire rapportent
des signes d’infection en regard de la cicatrice [8,16]. Ainsi, un écoulement purulent
s’observe entre 0 et 8% des patients [16] souffrant d’une spondylodiscite post opératoire.
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6. Délai diagnostique

Le délai diagnostique (temps passé entre le début des symptémes et le diagnostic),
souvent long, dure en moyenne 10 semaines avec une variation de 1,5 a 6 mois selon les
études [5,6,8,19,29] Le caractére peu spécifique et insidieux des symptomes explique
largement ce retard [5,8,13].

Ce délai est encore plus long dans les cas de spondylodiscites tuberculeuses (entre 6 et 8
mois) [8] et a Brucella [13].

En cas de spondylodiscite post opératoire, les symptomes apparaissant dans le mois
suivant l'intervention (de maniére plus occasionnelle dans les seize premiéres semaines)
[8,14,16,19,20]. Ce délai, ici plus long, s’explique notamment par les diagnostics
différentiels évoqués face a une aggravation ou une réapparition d’une rachialgie et/ou
d’une radiculalgie (échec de l'intervention, réapparition d’une hernie, voire d’origine
psychosomatique) rendant le diagnostic plus difficile a porter avec un retard
potentiellement important [14].

Dans les spondylodiscites sans germe isolé, le délai diagnostique s’allonge également en
comparaison avec les spondylodiscites communautaires a germes pyogénes [24].

7. Autres symptomes

Les symptoémes peu spécifiques, d’'un abcés du psoas [15] par exemple, ou plus rares
comme un trismus ou une dysphagie -pouvant révéler un abcés rétropharyngé
compliquant une spondylodiscite cervicale- doivent attirer I'attention du clinicien [8,15].

A un stade avancé de la maladie et principalement au cours d’'un mal de Pott, une
cyphose et/ou une gibbosité douloureuse(s) apparaissent [12,13,15].

8. Examen physique

L'examen physique recherche une douleur a la palpation des épineuses rachidiennes.
Retrouvée entre 78 et 97% des cas [13] et dans 33% des spondylodiscites post opératoires
[16], il s’agit du signe physique le plus fréquent [13]. Cet examen physique s’attache aussi
a rechercher une limitation des mobilités rachidiennes, une contraction des muscles
paravertébraux (présents chez quasiment tous les patients présentant une
spondylodiscite post opératoire [16]), une atteinte radiculaire et médullaire [8,13,28,32].
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La recherche d’un souffle cardiaque a la recherche d’'une endocardite et un examen
physique complet s’'impose [32].

9. Les diagnostics différentiels

Les diagnostics différentiels d’une rachialgie chez un adulte incluent les lésions de
discarthroses érosives, les lésions microcristallines (pyrophosphate de calcium,
hydroxyapatite ou aluminium), tumorales (primitives, myélome multiple et
métastatiques), les hernies discales, la maladie de Scheuermann et discopathies des
hémodialysés, les fractures vertébrales avec compression médullaire et enfin les
spondylarthrites [5,8,28,34].

Si la présentation clinique est une rachialgie fébrile, une virose, une pyélonéphrite et une
pancréatite doivent étre évoquées [5].
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Tableau n° 1: Bactéries présupposées en fonction des circonstances étiologiques *

Postopératoire< 1mois

SAMR, SAMS, streptocoques, BGN, Pseudomonas aeruginosa

Postopératoire> 1mois

SCNMR, SAMR, SCNMS, SAMS, streptocoques, BGN dont
Pseudomonas aeruginosa

Cathéter veineux,
hémodialyse

SCNMR, SAMR, SCNMS, SAMS, BGN dont Pseudomonas aeruginosa

Toxicomanie intraveineuse

Staphylocoques, BGN dont Pseudomonas aeruginosa, Candida.

Diabétique, artéritique

Staphylocoques, BGN dont Pseudomonas aeruginosa

Porte d’entrée
gynécologique ou urinaire

BGN dont Pseudomonas aeruginosa

Porte d’entrée digestive

BGN, entérocoques

Porte d’entrée dentaire

Streptocoque

Contact avec animal ou
ingestion de produits laitiers
non pasteurisés

Brucellose

Drépanocytose

Salmonelles, Haemophilus Influenzae

*Présentation des germes par ordre décroissant.

Grados F. Joint Bone Spine.2006

SCNMS: Staphylococcus coagulase négative méticilline sensible

SCNMR: Staphylococcus coagulase négative méticilline résistante

BGN: bacille gram négatif



10. Germes et porte d’entrée

Dans la grande majorité des cas, un seul germe est isolé [13].

A. Germe(s)

Un récapitulatif des germes présupposés en fonction des circonstances cliniques est
détaillé dans le tableau n°1 ci-contre.

a. Pyogénes.

Staphylococcus aureus (S. aureus) est le germe le plus souvent mis en évidence, entre 15
et 84% des spondylodiscites non tuberculeuses [8,13,15,16,19,20,25,28,35]. Une
bactériémie a S. aureus compliquée d’une ostéomyélite s’observe dans 1,7 a 3% des cas
[13]. S. aureus résistant a la méthicilline (SARM) est un germe plus facilement observé
dans les spondylodiscites postopératoires [19]. Cela rend donc indispensable Ia
distinction entre les spondylodiscites dites « communautaires » et celles d’origine
« iatrogene » [19].

Les SCN représentent entre 5 et 16% des germes retrouvés sont de faible virulence et
généralement mis en évidence dans les spondylodiscites secondaires a un geste
intradiscale et chez les patients [5,13,20,36].

Les streptocoques, o et B hémolytique groupe A et B, et entérocoques représentent 5 a
30 % des germes isolés [8,13,16]. Les streptocoques sont fréquemment observés en cas
de porte d’entrée dentaire ou d’endocardite [8]. Il existe une forte association entre ces
germes et une endocardite infectieuse (26%) en comparaison avec les endocardites a
staphylocoques (3%) parmi les patients présentant une spondylodiscite [13,37].

Les bacilles gram négatif (BGN), avec en chef de file Escherichia Coli, représentent 4 a
30% des germes retrouvés [5,6,8,13,16]. Les autres BGN sont Proteus spp, Klebsiella spp
et Enterobacter spp [13]. Ces germes sont associés a une infection de I'arbre urinaire et
un age élevé [13]. Les BGN incluant Pseudomonas aeruginosa et Stenotrophomonas
maltophilia représentent entre 9 et 27% des spondylodiscites infectieuses [8].

Les BGN incluant Escherichia Coli, Proteus spp et Pseudomonas spp sont principalement
décrits dans les spondylodiscites chez des patients avec de lourdes comorbidités [8].

b. Infections polymicrobiennes

Les spondylodiscites polymicrobiennes représentent le type méme d’infection par
contiguité, rapportée principalement a des cas d’escarres sur un terrain
immunodéprimé [8,13]. Elles constituent 2,5% a 32% des spondylodiscites pyogénes
non liées a un geste opératoire sur le rachis [13,16,27,28]. Les principales portes
d’entrée décrites sont urinaires, cutanées et I'atteinte de tissus mous [16].
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c. Germes anaérobies.

Dans pres de 3% des spondylodiscites, un germe anaérobie a été mis en évidence
(Bacteroides spp, Peptostreptococcus spp ou P. acnes) [8,16]. Propionibacterium acnes
(P.acnes) sont de faible virulence et généralement mis en évidence dans les
spondylodiscites secondaires a un geste intradiscale et chez les patients [5,20].

d. Mycobactéries.

Le diagnostic de spondylodiscite a mycobactérie typique et atypique est posé chez
environ 10% des patients [38] et peut atteindre 46% dans les pays développés. Il s’agit
de l'infection rachidienne la plus répandue au monde [13]. Elle est, par ailleurs, plus
fréguemment observée chez des patients de moins de 40 ans [12,13,18]. Concernant les
spondylodiscites tuberculeuses, elles représentent entre 3 et 5% des infections a BK,
entre 10 et 15% des formes extrapulmonaires de cette infection et jusqu’a 50% de son
expression sur I'appareil ostéoarticulaire [12].

e. Infection fongique
Linfection fongique représente 0,5 a 1,6% des spondylodiscites [8,13]. Candida spp en
particulier Candida albicans et Aspergillus sont le plus fréquemment rencontré.

/- Infection a brucelle

L'incidence des spondylodiscites brucelliennes, plutdét marquée dans les régions du
littoral méditerranéen [8] avec des taux atteignant 21 a 48% des cas d’infections
rachidiennes [13].

g Germe non mis en évidence

L'absence de diagnostic bactériologique est décrite dans 8 a 30% des cas de
spondylodiscites [7,24,39,28,35]. Les étiologies peuvent étre la présence d’un germe
peu virulent, difficile a mettre en culture ou nécessitant des tests spécifiques, un défaut
de prélevement (notamment un préléevement de petite taille), une antibiothérapie
préalable décapitant l'infection. D’autres hypothéses sont avancées: une infection
débutante encore trés localisée, un faible inoculum ou une infection torpide [7].

B. Porte d’entrée et infection concomitante a distance

Les spondylodiscites infectieuses sont majoritairement secondaires a une infection
initiale, située a distance du rachis, disséminant par voie hématogéne pour atteindre le
rachis [5,26]. Cette infection initiale était retrouvée dans 50% des cas [5,27]. Parmi
celles-ci, on retrouve principalement une endocardite (12% a 33%) [5,13,40], dans une
moindre mesure une infection urinaire (17%), la peau et des tissus mous (11%),
digestive (5%) et respiratoire (2%) [13,27].
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11. Prise en charge diagnostique et thérapeutique

La Société de pathologie Infectieuse en langue francaise est une association constituée
d’un college de 16 médecins référents en infectiologie, d’'un second college de 4
médecins en microbiologie et de 4 autres médecins dans d’autres spécialités médicales.
Ils élaborent des projets de recherches, d’évaluation des pratiques professionnelles, des
recommandations de prise en charge diagnostique, thérapeutique et de préventions des
infections. Elle compte actuellement plus de 400 membres.

En 2007, elle a permis de codifier la conduite a tenir diagnostique et thérapeutique des
spondylodiscites qui fut publiée dans Medecine and Maladies Infectieuses [23].

La complexité des infections osseuses nécessite un travail multidisciplinaire afin
d’optimiser cette prise en charge diagnostique et thérapeutique [15,41].

I n"existe ni recommandation américaine ni européenne sur la méthodologie
diagnostique et la prise en charge thérapeutique d’une spondylodiscite [5].

La présentation clinique des patients atteints de spondylodiscites infectieuses ayant été
abordée précédemment, nous ne la redétaillerons pas ici.

A. Examens complémentaires

a. Biologie standard

Devant une suspicion clinique de spondylodiscite, il est recommandé de rechercher un
syndrome inflammatoire biologique [23,32]. Ce dernier est intense et presque constant
[32].

Il n’y a pas d’intérét a rechercher une hyperleucocytose a polynucléaire neutrophile car
sa sensibilité est mauvaise pour diagnostiquer une spondylodiscite [5,32]. Elle n’est
présente, en fait, que dans seulement 1/3 des cas et encore moins fréquente chez les
patients de plus de 60 ans ou immunodéprimés [8,13,35].

A l'inverse, la protéine C réactive (CRP) et la vitesse de sédimentation (VS) ont une trés
bonne sensibilité (respectivement 98 et 100%) [5,8]. La CRP est mieux corrélée a la
réponse clinique que la VS [5] ce qui lui vaut d’étre le marqueur privilégié des infections

rachidiennes post opératoires [5]. En effet, la VS s’éleve aprés le 5eme

jour post
opératoire et se normalise au cours de la troisieme semaine [8]. En cas d’infection post
opératoire, elle s’éléve a des taux de 80 a 90 % supérieurs a |'élévation attendue. La
CRP, elle, fluctue plus rapidement en post opératoire avec un pic a J2/J3 de
I'intervention pour se normaliser plus rapidement entre le 6°™ et le 14°™ jour post-
opératoire [8]. Son taux est plus élevé en cas de bactériémies ou de porte d’entrée
isolant un germe pyogene [23]. Il est classique, mais inconstant, de rencontrer un chiffre

de CRP moins élevé en cas d’infection tuberculeuse. Dans les études portant sur les
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spondylodiscites sans germe identifié, la CRP est significativement plus basse au
moment du diagnostic [7,24,42].

Cependant, ce syndrome inflammatoire peut étre absent en cas de prise préalable
d’AINS, de glucocorticoide, d’antibiotique. Il peut I'étre également en cas d’intervention
chirurgicale sur le rachis [38].

Concernant la procalcitonine (PCT), elle n’aurait aucune utilité dans le diagnostic [23].

Seule la CRP est utile pour mettre en évidence un syndrome inflammatoire. Elle peut
s’élever, entre autre, en cas de tumeur ou de rhumatisme inflammatoire. Ce manque de
spécificité nécessite d’y adjoindre un complément d’imagerie pour étayer le diagnostic
[23].
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Série d’images n°2: Radiographies standards de spondylodiscite infectieuses a un stade évolué.

Spondylodiscite TH12-L1 de profil

Perte de la hauteur vertébrale sus et
sous jacente aux disques

Effacement des 2 plateaux vertébraux

Erosions des plateaux vertébraux

http://www.rhumatologie-bichat.com/spondylodiscites.html

Pincement des 2 plateaux vertébraux

Perte de hauteur vertébrale sus et
sous jacente au disque.

Fuseau paravertébral radio-opaque
dans les parties molles.

http://medecine.sante-dz.org/cours/infectieux/spondylodiscite.htm



b. Imagerie
L'imagerie a différents objectifs: identifier les signes en faveur de ce diagnostic, en
préciser la localisation, rechercher les signes de complication et écarter un éventuel
diagnostic différentiel [5].

i.  Apport de la radiographie standard

Des exemples de radiographies de spondylodiscites sont détaillés ci-contre (série
d’images n°2).

Les clichés demandés seront réalisés face et profil sur le segment rachidien douloureux et
des clichés centrés sur la zone suspecte [23].

La radiographie standard a une sensibilité de 82%, une spécificité de 57% [13]. Les

anomalies ne sont visibles qu’a partir de la 3°™® semaine d’évolution, 7 a 14% étant

normales au cours du premier mois [13].

Les signes précoces sont un estompement le la lame osseuse sous-chondrale, un plateau
vertébral moins net, une perte de hauteur discale ou une érosion d’un coin vertébral [13,
43, 44].

Les changements plus tardifs sont la perte du liseré cortical du plateau vertébral opposé,
une masse paravertébrale et une perte de hauteur vertébrale marquée [13,43].

Les faux positifs existent et sont, entre autres, liés aux |ésions dégénératives [13,43].

Ces informations sont limitées puisqu’elles ne renseignent pas sur la présence d’une
épidurite, mettent tardivement en évidence un abcés des parties molles et présentent un
retard radio-clinique d’en moyenne deux semaines difficilement tolérable aux vues des
risques encourus en cas de spondylodiscite [23,44].

Dans la littérature portant sur les spondylodiscites sans germe identifié, il est décrit une
infiltration des parties molles plus souvent présente, des abcés et une épidurite plus
fréguemment colligés dans ce groupe comparé au groupe avec diagnostic
microbiologique [24]. Le délai diagnostique, significativement plus long dans ce sous
groupe de patients, explique la survenue de ces complications [24].
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Série d’images n°3: Scanners de spondylodiscite infectieuse

A: Spondylodiscite L5-S1 avec
érosions des plateaux vertébraux
et pincement discal.

B: Spondylodiscite L3-L4 avec
hypodensité discale et collection
abcédée du psoas droit.

TDM de reconstruction sagittale (A).
TDM avec reconstruction frontale apres injection de produit de contraste (B).

Série d’images n°4: Ponction biopsie disco-vertébrale sous contrdle scanner

Spondylodiscite L4-L5
ponctionnée sous contréle

scanner.

TDM reconstruction transversale. Image issue de Info-Radio.CH



ii. Apport de I'imagerie scannographique

Des coupes scannographiques de spondylodiscite infectieuse sont détaillées ci-contre
(série d’image n°3).

Le scanner est le meilleur examen pour diagnostiquer une destruction des plateaux
vertébraux et de la statique rachidienne, les séquestres osseux et les calcifications intra-
canalaires en rapport avec une tuberculose osseuse [13,43] et les images de gaz au sein
d’abces. Cet examen permet, des les 2 premiéres semaines d’évolution de la maladie, de
dépister des anomalies chez 50% des patients [8].

Une hypodensité discale est un signe en faveur d’une discite.

Sur les plateaux vertébraux, la présence d’érosions, de géodes et/ou d’une ostéolyse
corticale est a rechercher [8,23].

L'atteinte des parties molles est circonférentielle (et non focalisée comme dans les
processus tumoraux). L'injection de produit de contraste sensibilise leur mise en évidence
[8,23].

Les lésions des lames, des pédicules vertébraux, des processus épineux ou un respect
paradoxal du disque avec un volumineux abcés des parties molles doit faire orienter le
diagnostic vers une tuberculose.

Cependant, cet examen comporte d’importantes limites. D’'une part, les modifications
suscitées apparaissent tardivement par rapport a I'évolution clinique, de 4 a 6 semaines
selon les études [8,15]. De plus, sa performance est moindre comparativement a I'IRM
pour diagnostiquer un abces des parties molles, une épidurite [13], des lésions nerveuses
et analyser le retentissement de l'infection sur le fourreau dural et la moelle [8,23].

C’est pourquoi, le scanner n’est indiqué qu’en cas de contre-indication a I'|IRM et en cas
de biopsie osseuse ou d’un abcés [5,8]. Un exemple de PBDV est visible dans la série
d’images n°4 ci-contre.
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Série d’images n°5: IRM de spondylodiscite infectieuse

4

\ Sagittal STIR q sigiaiTIRSIG

IRM rachis lombaire reconstruction sagittale en séquence T2, sagittal STIR et
T1/FatSat/Gadolinium

Lésions érosives des
plateaux vertébraux (fleches
blanches) associées a un
oedéme des corps
vertébraux (fleches rouges).
Discite visible en hypersignal
T2 et aprés injection de
gadolinium (fleches jaunes).

http://www.image-echographie.net/?r=15&ssr=133

Destruction majeure des corps vertébraux
avec retentissement sur la  statique
rachidienne. Erosions des plateaux en miroir
et de grande taille. Absence de
retentissement inflammatoire des tissus
mous. Volumineux abcés avec limite nettes
et régulieres. Mal de Pott

IRM rachis lombaire reconstruction axiale en séquenceT1 Fat Sat et
injection de Gadolinium.

http://www.respir.com/doc/public/articles/nassar2009_1.asp



jii. Apport de I'IlRM
La série d'images n°5 montre des coupes IRM de spondylodiscites infectieuses.

L'IRM est I'examen le plus sensible (93 a 96%) et le plus spécifique (92 a 97%) pour
diagnostiquer précocement une spondylodiscite (6,8,23,46).

Les séquences nécessaires au diagnostic sont T1, T2 et STIR puis d’y ajouter une injection
de produit de contraste (Gadolinium) [23].

L'aspect typique se caractérise par la présence d’un hypersignal T2 du disque, d’un
hyposignal T1/ hypersignal T2 des deux vertébres adjacentes, et d’un épaississement des
parties molles paravertébrales et/ou intracanalaires [8,23,45,46]. Aprés injection de
Gadolinium, un rehaussement des plateaux puis des corps vertébraux et enfin du disque
apparait [8,46]. Cet aspect typique est présent dans les 2 premiéres semaines de
I'infection chez 50% des patients et chez 70% des patients dans les 2 semaines suivantes
(8,23].

Ces modifications de signaux correspondent a une réaction inflammatoire en bandes des
plateaux vertébraux puis qui diffuse au sein des corps vertébraux. Elle est homogéene en
cas de germe agressif, plus hétérogene en cas d’infection chronique, notamment dans la
tuberculose [44,47].

Des érosions peuvent également étre observées avec une sensibilité de 84% en faveur de
I'infection [23]. Elles sont réguliéres, de petite taille en cas d’infection pyogene et
typiquement larges de part et d’autre du disque en cas de tuberculose [44,47].

Des séquestres osseux cerclés par un hyposignal peu marqué, des abcés intravertébraux
et une atteinte de I'arc postérieur peuvent étre observés de maniere plus fréquente en
cas d’infection tuberculeuse [44,47].

Le disque peut étre de taille diminuée ou augmentée dans le cas d’abces discal [8]. La
disparition de la fente discale est présente dans 90 a 91% des cas [23,45] alors que la
prise de contraste du disque n’est retrouvée qu’entre 68 et 100% des cas.

L'infiltration périvertébrale circonférentielle des tissus mous caractérise une
spondylodiscite (23,44,48). Elle est présente entre 52 et 93% des patients [23]. Ses
contours flous en cas d’infection a germe banals sont bien limités en cas d’infection
tuberculeuse [44]. Les abces sont habituellement hypo T1 et hyper T2 sauf en cas
d’infection tuberculeuse ol ils deviennent hyper T1 et hypo T2 en raison des calcifications
et du caséum. lls dépassent 3 corps vertébraux essentiellement dans les atteintes
tuberculeuses.

-20-



Tableau n°2: Anomalies IRM ayant la meilleure sensibilité pour la spondylodiscite

(Spilf.Med Mal Infect.2007)

Modification IRM Sensibilité (%)
Inflammation des parties molles (hyper T2 et prise de contraste) (1) 98
Rehaussement discal (prise de contraste) (2) 95
Hyperdensité discale ou densité liquidienne (3) 93
Effacement de la fente intra-discale (4) 84

(1)+(2) 100

(2)+(3) 100

(3)+(4) 100

(1)+(3) 100

(1)+ destruction des plateaux. 100

Tableau n°3: Principaux signes différentiels entre spondylodiscite tuberculeuse et a germes banals

(Moraux A. J Radiol.2010)

Caractéristiques Spondylodiscite a germes banals Spondylodiscite a BK
Erosion - Sur la lame sous chondrale -Sur les plateaux vertébraux
- Petite taille -Grande taille en miroir
(« macrogéodes »).
Rehaussement homogeéne hétérogene
Disque Atteinte sévere avec abcés fréquent Abces rare (disque longtemps
conservé)
Corps Abceés rare Atteinte sévere avec abces fréquent
vertébral
Tissus mous Abceés a limites irrégulieres et floues, avec | Abces de grande taille, a limites nettes
réaction inflammatoire adjacente et régulieres, soulevant les ligaments,
sans réaction inflammatoire des tissus
mous adjacents (abces froid).
Ligament commun Abceés froid ne respectant pas le L.L.P Abceés de grande taille limité par le L.L.P
vertébral postérieur
Calcification Absence de calcification au sein des abces | Calcification au sein des abces

L.L.P : ligament longitudinal postérieur.



Une épidurite est présente dans 23 a 90% selon |'étage et mieux vue aprées injection de
Gadolinium ou elle apparait en hyposignal central avant une prise contraste périphérique
[8,23,44]. L'abces épidural (complication sérieuse observée quant a elle dans 4 a 38% des
spondylodiscites non liées a un geste opératoire [8,39] se situe la ou la graisse épidurale
est abondante, c'est-a-dire dans la partie postérieure du canal thoracique. Elle s’étend sur
plus de 6 étages dans 1/3 des cas [4,46].

Dans le cas de spondylodiscite post-opératoire, les anomalies de signal sont un
hyposignal T1 osseux rehaussé apres injection de gadolinium, la prise de contraste de
I’espace discal et la prise de contraste de I'anneau fibreux postérieur.

Un récapitulatif des anomalies IRM est exposé dans le tableau n°2 et les différences entre
une spondylodiscite a germe pyogéne et un mal de Pott dans le tableau n°3.
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Série d’images n°6: TEP-TDM de spondylodiscite infectieuse

Sur ces coupes TEP-TDM on observe :

- en haut, une hyperfixation franche,
hétérogene, du plateau supérieur de L5
et surtout du plateau inférieur de L4 sur
les coupes TEMP;

- au milieu, les coupes TDM montrent une
destruction du plateau inférieur de L4 et
du plateau supérieur de L5, avec
diminution de I'espace intervertébral L4-
L5. Par ailleurs, on observe une
majoration nette des espaces
paravertébraux antérieur et latéraux, en
particulier du coté gauche (clichés du
bas);

- en bas, la fusion des images permet de
conclure a une spondylodiscite L4-L5.

La majoration franche des espaces
paravertébraux plaide en faveur d'une
origine infectieuse.

Corps entier

http://mn-net.pagesperso-orange.fr/spect/spect-ct/spect76b.html

SYMEBIA - CH CARCASSONNE

Transverse Sagittal
TOMO ST [Reoniented], 13072008

Caronaie

TOMC SariTe (Reanented), 9072009

http://mn-net.pagesperso-orange.fr/spect/spect-ct/spect76b.html




Apport de la scintigraphie osseuse

La scintigraphie osseuse au technetium a une sensibilité de 90%. Elle se positive en effet
quelques jours aprés le début de la symptomatologie mais manque de spécificité (75%)
[5,23].

La scintigraphie au gallium a une sensibilité de 95% et une spécificité de 85%. Elle a une
exactitude superposable a celle de I'IRM (92%). Cependant elle ne peut mettre en
évidence une épidurite [5,47].

Les scintigraphies aux polynucléaires marqués, aux immunoglobulines radio-marquées,
aux antibiotiques radio-marqués sont sans intérét actuellement. Leur sensibilité est
mauvaise (environ 20%) [5].

iv. Apport de la tomographie par émission de positon au 18 F-FDG (TEP-TDM)
Des coupes de TEP-TDM sont exposées dans la série d’images n°6 ci-contre.
Le TEP-TDM a une sensibilité de 100% et une spécificité égale a 95%. Il s’agit du meilleur

choix d’examen d’imagerie lorsque les patients sont porteurs d’implants métalliques
[5,48].

Néanmoins, I'expérience de cet examen est modeste a ce jour et sa trés faible
disponibilité en limitent fortement I'usage [48].

Un arbre décisionnel sur I'imagerie dans la spondylodiscite infectieuse est est exposé sur
la page suivante (schéma n°2).
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Schéma n°2: Arbre décisionnel pour I'imagerie au cours des spondylodiscites infectieuses (Spilf. Med Mal

Infect. 2007)

Douleur rachidienne de rythme inflammatoire ou fievre

v

Radiographie face et profil du segment rachidien (incluant les sacroiliaques)

v

Signes évocateurs de spondylodiscite :

-Pincement discal

-Effacement du liseré cortical
-Erosion du corps vertébral
-Epaississement des parties molles

Ou

Radiographies normales

non

¥

h 4

Contre-indication IRM ?

Signes évocateurs de spondylodiscite

Disque vertébral :

-Effacement du disque

-HypoT1 hyper T2 liquidien
-Disparition de la cleft

-Prise de contraste hétérogéne aprés
injection de gadolinium

-Epidurite

-Epaississement des parties molles ou

abces paravertébral

Corps vertébral :
-Effacement des plateaux vertébraux
-hypoT1

oui

Scintigraphie osseuse

A 4

Signes évocateurs de spondylodiscite :

-Hyperfixation linéaire intense sur partie

-HyperT2
-Prise de contraste apres injection de
Gadolinium
oui
non

; AW

tout le plateau vertébral
-Hyperfixation en sandwich

oui

&

scanner

Pl

Signes évocateurs de spondylodiscite :
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a. Microbiologie
i Hémocultures

Elles sont un moyen simple d’isoler un germe. Ce dernier doit étre recherché a partir de 2
a 3 hémocultures aéro-anaérobies (examen jugé le plus « utile ») [23].

Les hémocultures sont positives chez 60% des patients avec une dispersion selon les
études entre 30 et 78% [8,14,23,27,28]. Les chances d’isoler un germe sont nettement
majorées si elles sont réalisées au cours d’un pic fébrile [8,13] et en présence d’'un germe
virulent [13] et nettement moins bonne dans les spondylodiscites post opératoires: entre
0 et 33% [14,23]. En cas de positivité d’'une ou plusieurs hémocultures, il n’y a pas
d’indication a entreprendre d’autre(s) geste(s) invasif(s) a visée bactériologique [5]. Si
plusieurs hémocultures positives a bactérie Gram positif sont isolées, une endocardite
infectieuse doit étre éliminée [13].

L'extension de la durée d’incubation a 4 semaines est la regle pour augmenter la
rentabilité de I'examen [13,23]. La rentabilité des hémocultures est abaissée en cas
d’antibiothérapie préalable [5]. Ceci pouvant expliquer en partie les faux négatifs de cet
outil diagnostic.

ii. Ponction Biospie Disco Vertébrale

Une biopsie disco vertébrale (PBDV), examen dit de « référence », doit étre organisée en
seconde intention en cas de stérilité des hémocultures, sauf dans le contexte
d’hémoculture(s) isolant un germe peu virulent comme un staphylocoque a coagulase
négative ou la réalisation d’'une PBDV est nécessaire pour juger de son caractére
pathogene [8,23]. En cas de suspicion de spondylodiscite faisant suite a une intervention
sur le rachis, elle est recommandée en premiére intention aux vues de la faible
rentabilité diagnostique des hémocultures [8,13,23].

Techniquement, elle s’effectue sous contréle scopique, scanner ou per-opératoire (5,8,
23,28]. Il est recommandé d’effectuer 2 biopsies dans les plateaux supérieurs, 2 dans les
plateaux inférieurs et 2 dans le disque suivie d’une ringure au sérum physiologique. La
multiplicité de ces prélevements est utile pour augmenter la valeur prédictive positive de
I’examen [23]. Leur mise en cultures recherchera un germe aérobie, anaérobie, fongique
ou BK [8,23]. Deux hémocultures prélevées dans les 4 heures suivant le geste sont
effectuées [8,23,28]. C'est un geste considéré comme peu invasif [13,39]. Le délai
d’acheminement doit étre le plus court possible pour une meilleure rentabilité [8,23,28].

Une PBDV isole un germe dans 2/3 des cas avec une dispersion variant selon les études
entre 47 et 90% [5,6,11,13,23,27,38,39]. Elle est donc plus rentable que les hémocultures.
Sa valeur prédictive positive est nettement augmentée en cas de tuberculose a 75% [13]
Cette rentabilité est abaissée en cas d’antibiothérapie préalable pouvant décapiter
I'infection [5]. Il convient de reporter la biopsie pour une durée minimale de 48 heures
aprés la derniére prise d’antibiotique [5]. Le report d’'une durée minimale de 7 a 14 jours
serait idéal mais il est rarement observé pour des raisons de sécurité du patient [5]. La
PBDV peut étre remplacée par la ponction d’un abcés paravertébral [38].
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L'association PBDV et hémocultures post ponction permet d’obtenir 70 a 80% de
diagnostic bactériologique [13,23,38].

En cas de négativité de la premiere biopsie discovertébrale, il peut étre effectué une
seconde biopsie afin d’augmenter la rentabilité diagnostique [13,23,51]. Celle-ci
augmente alors a 79%. Pour d’autres, il faudrait proposer la biopsie chirurgicale des la
négativité de la premiére PBDV, surtout en cas d’évolution clinique défavorable [13,41].

Cependant, un diagnostic différentiel doit étre recherché en cas de négativité de plusieurs
paires d’hémocultures et 2 PBDV [49].

Une biopsie chirurgicale est nécessaire en cas de prélevements locaux négatifs et apres
échec d’une antibiothérapie empirique [13], en cas d’inaccessibilité chirurgicale, en cas
d’atteinte structurale majeure ou de trouble neurologique [6,13,15]. Sa rentabilité est de
75% méme en cas de chirurgie mini-invasive [6,11,13,14].

La rentabilité sur le plan bactériologique est moindre en cas d’antibiothérapie préalable
et peut chuter jusqu’a 48% [13,49].

En cas de biopsie dans le cas de spondylodiscite post opératoire, la littérature rapporte de
grandes différences dans les cultures avec une positivité entre 17% a 50% [14]. Les
biopsies per opératoires ont une rentabilité de 100% vs 67% pour leurs biopsies [14]. La
biopsie d’'un abcés paravertébral, du psoas ou d’une épidurite est tres rentable avec 94%
des cultures positives [14].

L’étude histologique recherche un infiltrat de PNN, de la nécrose dans les 2 plateaux
vertébraux et le disque [5,8,23]. L'infiltrat de PNN permet de distinguer une
contamination d’une infection réelle [5]. En cas de spondylodiscite tuberculeuse ou a
Brucella spp, un granulome est mis en évidence [5]. Ce granulome est épithélioide
gigantocellulaire avec nécrose caséeuse en présence de BK. Dans le cas contraire, il est
évoqué une brucellose [5,28]. Ces éléments sont présents entre 59 et 76% des cas de
tuberculose et sont associés a une culture positive dans 10% des cas [8]. Cette étude
histologique est d’autant plus précieuse que le résultat des cultures de mycobactéries
sont longues [38]. L'étude histologique permet, en outre, d’éliminer une pathologie
néoplasique ce d’autant que nombre de patients présentant une spondylodiscite ont un
antécédent de cancer [13].

En cas de forte suspicion clinique, les cultures spécifiqgues en vue d’isoler une
mycobactérie ou une brucellose sont nécessaires [5,35].

En pratique, une PBDV est réalisée entre 19 et 100% des cas [13].
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jii. Biologie moléculaire

L'usage de la PCR ciblant 3 génes: la PCR ADN ribosomal 16S, le géne femA du S. aureus et
celle du géne p34 des mycobactéries [8,50,51].

L'usage de la PCR 16S s’avere tres utile pour des bactéries a culture difficile ou en cas
d’infection décapitée par une antibiothérapie préalable [13]. La concordance entre le
résultat de la PCR et celle de la biopsie est bonne avec une meilleure sensibilité [13,50].
La PCR femA (PCR amplifiant le géne mecA), permet non seulement de le mettre plus
facilement en évidence mais répond également sur sa sensibilité a la Meticilline [13].

La PCR ADNrl16S est moins puissante que la culture pour détecter des infections
polymicrobiennes [13,50]. La spécificité de celle-ci a été validée par de nombreuses
études [13,50].

La PCR M. tuberculosis permet d’éviter le délai de culture trés long des mycobactéries
[23].

La technique PCR peut étre utilisée a la recherche de Kingella kingae, bactéries
anaérobies, Bartonella spp, Brucella spp, ou Tropheryma Whippelii [5,51].

Quelques limites existent quant a son usage: les techniques de PCR ont une sensibilité
« suboptimale » (liées aux contaminations) [5,51] et ne peuvent pas aboutir a un
antibiogramme [5,51]. Cette technique, certes avantageuse, nécessite encore des études
complémentaires [5,24,49,50,51].

iv. Sérologies
Les sérologies ne doivent pas étre prélevées quand la suspicion est faible [8,49].

Les sérologies de Wright et celle de Widal peuvent étre utilisées devant une suspicion de
brucellose ou de salmonellose (notamment chez le patient drépanocytaire dans le cas
d’une salmonellose) [8,49]. D’agostino C et al. évoque également lintérét de faire une
sérologie brucellose et Bartonelle (toujours dans un contexte évocateur) [19].

En I'absence de germe isolé, la sérologie Bartonella et Coxiella Burnetti doivent étre
envisagées [8,23].

b. Les endocardites
Une endocardite infectieuse est présente entre 3,7 et 15% dans la littérature [8,25,52].
L’étude de Roblot F et al. en 2007 met en évidence 24% d’endocardite et explique cet
écart par rapport a la littérature par une recherche systématique d’endocardite par
échographie cardiaque [25]. Par ailleurs, une lombalgie apparait plus fréquemment (43%
des patients) quand il existe une endocardite. Cependant, cette douleur peut étre liée a
un dépot de complexes immuns avec ou sans bactérie [8,52].

En raison de ses complications gravissimes (désinsertion de valves, état de choc
cardiogénique, embolie septique cérébrale), sa recherche doit étre systématique [38,52].
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Chez les patients ayant des facteurs de risque ou un contexte clinique particulier, une
échographie par voie transoesophagienne est indispensable [38]. Outre les facteurs de
risque évoqués précédemment par Legrand E et al., d’autres auteurs mettent I'accent sur
les risques liés au pacemaker et aux usagers de drogue intraveineuse [37,38]. lls
distinguent en effet, le streptocoque du groupe D (35% des spondylodiscites compliquant
une endocardite) des autres streptocoques et du staphylocoque a coagulase négative
(germe souvent isolé en cas d’infection de sonde de pace maker) [37,38].

A noter que, dans les spondylodiscites sans germe isolé, Gillard J et al. ne retrouve
aucune endocardite dans son étude portant sur 8 patients [24]. Les facteurs de risque
d’endocardites sont détaillés dans le tableau n°4 ci-dessous.

Tableau n° 4: Facteurs de risque de survenue d’'une endocardite associée a une spondylodiscite

Facteurs de risque majeurs d’endocardite Signes cliniques évocateurs d’une endocardite
associée
Valvulopathie connue Altération état général
Prothése valvulaire Lésions cutanées distales
Septicémie a streptocoque Arthralgie
Abceés dentaire fébrile Souffle cardiaque

Legrand E. Joint Bone Spine.2006

c. Les portes d’entrées
Les principales portes d’entrées décrites sont d’origine urinaire, cutanée et une
endocardite [25]. Une porte d’entrée cutanée liée a une intervention chirurgicale est
décrite entre 0,2 et 4% des cas.

Certains cancers digestifs ou diverticuloses compliquées peuvent étre révélées par une
spondylodiscite infectieuse. La découverte d’une entérobactérie ou d’un streptocoque du
groupe D (en particulier un Streptococcus Bovis) doit, en I'absence d’infection urinaire
causale, conduire a une enquéte digestive clinique et parfois une colonoscopie [28].

Un ECBU doit étre systématiquement pratiqués et toutes portes d’entrée suspectes
explorées.

Dans les spondylodiscites sans germe retrouvé, la porte d’entrée cutanée est
significativement moins souvent retrouvée [24].

d. Les facteurs de risque
Le dépistage d’un diabéte, d’un éthylisme chronique et d’une infection a VIH sont
préconisés par certains auteurs [28].
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Shéma n°3 : Arbre décisionnel thérapeutique au cours de spondylodiscites infectieuses primitives
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Schéma n°4: Arbre décisionnel thérapeutique au cours des spondylodiscites secondaires a un geste intra-discal
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Tableau n°5: Traitement antibiotique ou antifongiqgue des spondylodiscites avec documentation

microbiologique.

Micro-organismes

Traitement initial

Traitement d’entretient

Molécule(s) Posologie (/j) Voie Molécule(s) Posologies Voie
(/i)
SAMS/SCNMS * Oxacilline ou 150mg/kg \% Fluoroquinolone 200mg x 3 PO
Cloxacilline (ofloxacine, ciprofloxacine) 750mg x 2 PO
+/- +
gentamicine 3-4mg/kg v Autre anti-staphylococcique PO
(rifampicine, 15-20mg/kg PO
acidefusidique, 500mg x 3 PO
ou clindamycine) 1800 a 2400 mg
Fluoroquinolone
(ofloxacine, 200mg x 3 IV,PO
ciprofloxacine) 400mgx2ou3 IV,PO
750mg x 2
+ Idem Idem Idem
Autre anti-
staphylococcique
(rifampicine, 15-20mg/kg IV,PO
acidefusidique, 500mgx3 IV,PO
clindamycine) 1800-2400mg | IV,PO
SAMR/SCNMR** Céfotaxime 100mg/kg/jr 1% Cotrimoxazole 640/3200mg PO
+ Ou
Fosfomycine'l 200mg/kg/jr v Association de deux autres ant
staphylococciques
(rifampicine, 15-20mg/kg PO
acidefusidique, 500 mg x 3 PO
ou clindamycine) 1800 a 2400 mg PO
Vancomycine! ou 30-40mg/kg \ Vancomycinei ou 30-40mg/kg’ IV, IVC
Teicoplanine 10-12 mg/kg IV, IM | Teicoplanine 10-12mg/kg apres| IV, IM
apres dose de de charge
charge
+/- +/-
Autre anti- Autre anti-

staphylococcique

staphylococcique

*Staphylococcus aureus méti-S, staphylococcus a coagulase négative méti-S

**Staphylococcus aureus méti-R, Staphylococcus a coagulase négative méti-R

i :ajustée aux concentrations sériques (résiduelle ou plateau) de 25 mg/I.

ii :seulement si sensibilité de la Fosfomycine sur antibiogramme

Spilf. Med Mal Infect. 2007




B. Prise en charge thérapeutique

a. Antibiothérapie
f. Généralités

Avant l'introduction de protocoles d’antibiothérapie moderne, la spondylodiscite avait un
taux de mortalité de 25%. La moitié des patients voire les % répondront avec succes a un
traitement conservateur (c'est-a-dire non chirurgical): disparition de la douleur et fusion
vertébrale a 1 an [8,53]. Il existe un manque d’études prospectives ayant pour objectif
principal de définir les modalités d’antibiothérapie des spondylodiscites [5]. Les données
sont largement issues d’études observationnelles et d’avis d’experts [5,8,11,13,27,40]. En
dehors des situations de sepsis sévere ou de choc septique, il est recommandé de ne pas
introduire une antibiothérapie avant l'isolement du germe [23]. L’antibiothérapie doit
étre adaptée au germe et a I'antibiogramme [5]. Ensuite, le choix d’une molécule avec
une bonne biodisponibilité est préférable afin de diminuer la durée du traitement
intraveineux. Cependant, leur efficacité n’est pas établie et elles soulignent I'intérét des
B-lactamines [23].

Enfin, il est spécifié de prendre en considération le risque de toxicité, d’interaction(s)
médicamenteuse(s) et le risque d’émergence d’une résistance au BK lorsqu’il existe un
doute sur une origine tuberculeuse [23].

ji. Molécules et mode d’administration

Les tableaux n°5 (ci-contre) et n°6 (page suivante) détaillent les molécules, les voies
d’administration et les posologies selon le germe isolé.

D’une part, I'administration intraveineuse est pratiquée dans plus de 90% des cas
notamment pour les bactéries Gram positives [5,6,22,23,25]. Elle dure en moyenne 6 a 8
semaines mais peut atteindre 3 mois [22]. Cependant le traitement PO ne peut étre exclu
lorsqu’il existe une biodisponibilité totale et une bonne diffusion osseuse [5,38]. Ainsi un
relai PO pourrait s’effectuer plus précocement voire d’emblée sans impact sur le
pronostic, notamment avec I'association fluoroquinolone/rifampicine [5].
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Tableau n°6: Traitement anti-infectieux des spondylodiscites microbiologiguement documentées

ou 200mg/12h

Micro- Traitement initial Traitement d’entretien
organisme
Molécule(s) Posologie (/j) Voie Molécule(s) Posologie Voie
(/i)
Entérocoque Amoxicilline 200mg/kg v Amoxicilline 200mg/kg v
+
gentamicine 3-4mg/kg v
Streptocoque Amoxicilline 100mg/kg \} Amoxicilline 100mg/kg IV,PO
+/- Ou
gentamicine 3-4mg/kg v clindamycine 1800- PO
2400mg
Entérobactérie Céfotaxime ou 100mg/kg [\ Fluoroquinolone*
Ceftriaxone 2g IV,IM, | (ofloxacine, 200mgx3 PO
+ e ciprofloxacine) 750mgx2 PO
Fluoroquinolone
(ofloxacine,
ciprofloxacine)
P. aeruginosa Ticarcilline, ou | 5gx3 v Ciprofloxacine ** 750mgx2 PO
piperacilline- 4gx3 ou 4 v
tazobactam, ou
ceftazidime 2gx3 1\
+
Ciprofloxacine, 400mgx3, \Y}
750mgx2 PO
ou amikacine, ou | 15mg/kg 1\
fosfomycine 200mg/kg v
C. albicans Amphotéricine B 0,6mg/kg [\ Fluconazole 2400mg PO
Ou
fluconazole 2400mg v fluconazole 2400mg PO
A. fumigatus voriconazole 6mg/kg/12h, v voriconazole 200mg/12h PO
puis
4mg/kg/12h, PO

*si sensible a I’Acide Nalidixique

**Apres une antibiothérapie initiale d’au moins deux semaines

Spilf. Med Mal Infect.2007




D’autre part, il n’existe aucun argument pour relayer un traitement intraveineux d’une
durée de 6 ou 8 semaines par un traitement per os (spondylodiscite primitive ou
secondaire a un geste intra-discale) [25,38]. Aprés un traitement intraveineux de quatre
semaines, une monothérapie per os (correspondant a un des traitements IV) est le plus
souvent effectuée pour une durée de six a huit semaines [38].

Malgré toutes ces limites, il est recommandé de démarrer |'antibiothérapie en
intraveineux pour une durée maximale de 6 semaines avec la possibilité de la raccourcir
selon la biodisponibilité et la bonne diffusion osseuse de I'antibiotique PO [22]. Elle devra
étre maintenue en cas de bactériémie, d’endocardite, de foyers profonds ou de la
présence de staphylocoque ou streptocoque.

L'ajout de la rifampicine comme adjuvant d’une biantibiothérapie (notamment a une
fluoroquinolone), documentée ou non a S. aureus, apporte un bénéfice dans les
infections osseuses et notamment en présence de matériel étranger [13,54,55].
Cependant, l'usage de ces 2 molécules ne peut s’envisager qu’aprés avoir exclu
I’hypothese d’une spondylodiscite tuberculeuse (traitement potentiel de cette derniere)
et celle d’'un S. aureus méti-R naturellement résistant aux fluoroquinolones [8,13,23].

Seules les recommandations francgaises incitent a prescrire un aminoside alors qu’ilny a
pas eu de preuve de son efficacité clinique et qu’il existe un risque d’insuffisance rénale
[13,23,25,49]. La durée recommandée d’'un aminoside par Grados F et al. [49] est de 7 a
10 jours, ce qui semble selon Cottle L et al. [8], beaucoup trop court. D’autre part, ce
dernier critique les recommandations francaises de la Spilf sur I'intérét qu’elles portent a
I'usage de B-Lactamines et de Vancomycine dont la pénétration osseuse est faible [23].

La combinaison de molécules a bonne diffusion osseuse per os (rifampicine, clindamycine,
acide fusidique, cotrimoxazole et fluoroquinolone) permettrait de réduire la durée
d’hospitalisation et d’améliorer le confort du patient [23,38]. Cependant, cette pratique
reste encore peu validée [8]. Elle n’est envisageable que s’il n y a pas de déficit moteur,
pas d’endocardite et un germe sensible a ces antibiotiques [8,49].

Le mal de Pott doit étre traité PO en dehors de toute atteinte neurologique par une
guadrithérapie associant rifampicine, pyrazinamide, éthambutol et isoniazide. Elle peut
s’alléger du myambutol en cas de bacille sensible a I'isoniazide. Le pyrazinamide sera
2éme

interrompu a la fin du mois du traitement, le traitement reposant alors sur

I’association rifampicine-isoniazide pendant encore 7 a 9 mois [23].
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Tableau n°7: Traitement antibiotique des spondylodiscites, avant documentation microbiologique ou non

documentées
Situation Traitement initial Traitement d’entretient
Spondylodiscite Molécule(s) Posologie Voie | Molécule(s) Posologie(/j) | Voie
primitive (/i)
Oxacilline ou | 150mg/kg v Fluoroquinolone
Cloxacilline (ofloxacine, ciprofloxacine) 200mgx3 PO
750mgx2 PO
+/- +
Autre anti-
gentamycine 3-4mg/kg \} staphylococcique**
(rifampicine,
acidefusidique, 15-20mg/kg | PO
clindamycine) 500mgx3 PO
1800- PO
2400mg
Spondylodiscite Céfotaxime 100mg/kg v idem idem idem
aprés geste intra- | +
discal Fosfomycine 200mg/kg v
ou Vancomycine 30/40mg/kg | IV, Vancomycine 30- v, IVC
\Y/e 40mg/kg*
Ou
Fluoroquinolone
(ofloxacine, ciprofloxacine) 200mgx 3 PO
750mgx2
+
Autre anti-
staphylococcique**
(rifampicine,
acidefusidique, 15-20mg/kg
clindamycine) 500mgx3 PO
1800- PO
2400mg PO

*Ajustée aux concentrations sériques (résiduelles ou plateau) de 25mg/I

** : selon les données de I'antibiogramme

Spilf. Med Mal Infect. 2007




jii. Particularités liées aux spondylodiscites infectieuses sans germe identifié

Le tableau n°7 détaille I'antibiothérapie préconisée selon le germe mis en évidence.
Lorsqu’un germe n’a pu étre mis en évidence sur différents prélevements (hémocultures
et biopsie(s) discovertébrale(s)), une antibiothérapie doit étre débutée lorsqu’il existe une
forte présomption d’infection sur des arguments cliniques et radiologiques doit alors
avoir une activité anti staphylococcique lié a la prééminence de ce germe et inclure la
possibilité d’'un BGN [8,13,23,24]. Elle doit prendre en considération les antibiotiques
recus précédemment, la porte d’entrée susceptible et le terrain favorisant [8,23,24]. Il
s’agit ainsi d’associer une fluoroquinolone avec la rifampicine, I'acide fusidique ou la
clindamycine. En cas d’infection secondaire a un geste intradiscale, I'antibiothérapie sera
identique car la fréquence de SARM est faible [23].

Dans I'étude de Yoon SH et al., parmi les 45 spondylodiscites étudiées, 11 n’ont pas
diagnostic bactériologique (24%) et ont été traitées soient par cefazoline +/- rifampicine
soit vancomycine +/- rifampicine selon leur origine communautaire ou iatrogéne avec un
pronostic comparable aux patients pour qui le germe a été identifié [7].

Dans I'étude de Gillard Jet al., les molécules prescrites aux 8 spondylodiscites sans germe
eme

identifié, étaient une Péni M, C3G (céphalosporine de 3 génération) ou une

fosfomycine associée a une fluoroquinolone [24].

Cottle L et al.,, quant a lui, prescrit dans cette situation, de maniere empirique
I’association Clindamycine/ciprofloxacine, permettant de couvrir le staphylocoque et les
Gram négatifs, d’obtenir une bonne diffusion osseuse et un relai précoce per os [8].

iv. La durée du traitement

Il n’existe pas de consensus parfait sur la durée des traitements lié au manque d’étude
contrdlée sur I'antibiothérapie [5,6,22,38]. Cela implique de grandes différences selon les
centres [8,22,38]. Legrand E et al. propose une durée entre 6 et 12 semaines au total en
fonction du germe, du profil de résistance, de I’évolution clinique et biologique [38].
D’autres auteurs restent plus imprécis en évoquant une durée de 4 a 6 semaines,
pouvant s’étendre a 12 semaines [5,25].

Selon Zimmerli W et al., un traitement d’attaque, d’'une durée de 2 a 4 semaines,
comporte une association de deux antibiotiques bactéricides et disposant d’une bonne
diffusion osseuse en respectant les données des conférences de consensus ou |'avis d’un
expert, membre d’une équipe hospitaliere, habitué a prendre en charge des infections
ostéoarticulaires [5].

La durée ne doit pas étre adaptée aux parameétres de l'inflammation ni a ceux de
I'imagerie. Cependant, il existe peut-étre un intérét a moduler selon I'age, I'atteinte
neurologique, la bactériémie et la présence d’un staphylocoque. Une durée supérieure a
6 semaines ne semblent pas étre légitime dans les spondylodiscites a pyogéne. En effet,
les patients traités sur une durée inférieure a 6 semaines comparés a ceux traités pour
une durée supérieure a 6 semaines ont eu autant de rechute, de déces et de guérison
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[25]. La seule différence entre ces groupes était une moyenne d’dge plus élevée dans
celle traitée 6 semaines. Cependant, paramétrer une antibiothérapie selon I'dge d’un
patient ne constitue pas un argument, méme s’il s’agit d’'une pratiqgue communément
admise [5]. Cette étude montre, d’ailleurs, une durée d’antibiothérapie supérieure a 6
semaines plus fréquemment observée chez des patients plus agés, sans que l'dge ne
ressorte comme un facteur de risque de rechute [5]. D’ailleurs, aucune étude ne valide
cette pratique [5,25,56]. Une durée d’antibiothérapie supérieure a 6 semaines est
associée a la présence d’une bactériémie sans qu’aucune étude ne vienne valider cette
pratique [5,38]. Une étude multicentrique menée en France, les criteres utilisés pour
I'arrét d’'une antibiothérapie étaient I'obtention de I'apyrexie, disparition de la lombalgie
(et de son caractere inflammatoire), du syndrome inflammatoire biologique et
stabilisation/amélioration des radiographies standards [8].

Une antibiothérapie doit étre prolongée dans le cas d’abcés non drainé et ceux ayant du
matériel implanté dans le rachis [57,58]

Dans le cas de spondylodiscites tuberculeuses, la durée recommandée varie entre 9 et 12
mois [8,15,23]. Il existe un fort risque de récidive si cette durée est moindre [8].

Quant aux infections a candida, une durée minimale de 6 mois semble est recommandée
[23].

Il existe des particularités dans la littérature concernant les spondylodiscites sans germe
retrouvé. Dans I'étude de Gillard J et al., le traitement empirique s’est basé sur une bi
antibiothérapie IV initiale sur 9,5 jours en moyenne (significativement plus courte que
celles ayant eu un germe retrouvé) mais avec une durée totale de traitement similaire
[24]. Dans cette situation, I'antibiothérapie n’est pas seulement un traitement, mais
également un test diagnostique [24]. Celle-ci se base sur les portes d’entrées suspectées
cliniquement, les facteurs de risque propres au patient et la prééminence du
staphylocoque doré, l'antibiothérapie recue préalablement par le patient [8,24].
Néanmoins, il y a fort peu d’études détaillant le traitement de ce sous groupe de
spondylodiscites.

a. Place de la chirurgie

Un geste chirurgical sur le rachis ne s'impose qu’en présence d’une épidurite
symptomatique si le déficit moteur s’est installé depuis moins de 72 heures -voire 24 a 36
heures- (délai au-dela duquel les chances de récupération sont quasi nulles)
[7,8,13,23,49]. Selon certains auteurs, une épidurite est en soi une indication a une
intervention chirurgicale quelque soit I'examen neurologique [59]. Devant I'absence de
germe identifié malgré 2 PBDV (notamment en cas de suspicion de mal de Pott), une
atteinte de la statique rachidienne avec une cyphose locale (10° rachis cervical et 20°
rachis dorsal et lombaire), une instabilité rachidienne de plus de 50% ou de
pseudarthrose a distance de I'épisode aigu font également partie des indications
chirurgicales [5,6,7,8,23,24,27]. Une parésie n’est pas une indication chirurgicale
puisqu’elle peut étre résolutive par une antibiothérapie [38,49]. Dans |'étude de Roblot F
et al., I'indication chirurgicale est posée dans moins de 5% des cas ce qui nettement
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inférieur aux 17 a 68% retrouvés dans d’autres études [6,11,20,39]. Certains auteurs
[5,26] conseillent de réserver l'indication chirurgicale seulement apres échec d’un
traitement médical bien conduit.

Le drainage d’un abces, d’'une épidurite peut étre une indication méme si sa réalisation
sous contrble scanner peut étre suffisant dans beaucoup de cas [5,8,13]. Dans les
spondylodiscites post opératoires, il n'y a pas de recommandations a une reprise
chirurgicale précoce [23]. Par contre, dans la situation d’une spondylodiscite sur matériel
rachidien survenant plus de 30 jours apres l'intervention, I'ablation de ce dernier est
souhaitable autant que faire ce peut [5].

b. Place de la rééducation physique
Il s’agit d’un consensus d’expert afin de palier a I'absence de recommandations dans la
littérature internationale [23].

La rééducation a pour but de lutter contre les complications de décubitus, la douleur, la
récupération fonctionnelle et reconditionner le muscle [23].

Tant que le sepsis n"est pas contrélé le décubitus doit est étre obligatoire.

v Si le siege de l'infection est cervical, le décubitus sera associé a une minerve tant que
persistera la douleur puis un collier rigide sera porté pour une durée de 1 a 3mois
fonction du niveau.

v Si l'atteinte porte sur le rachis dorsal, I'immobilisation durera entre 15 jours et 4
semaines selon les auteurs [8,23]. S’en suivra une reverticalisation sur table puis le
port d’un corset rigide. L'appareillage (table de reverticalisation et corset) limite les
déformations rachidiennes et améliorent le confort [8]. Cependant I'ankylose apparait
de maniére treés variable: 6 a 24 mois en moyenne voire jamais [8,39].

v" Pour une spondylodiscite touchant le rachis lombaire, le décubitus durera 1 a 3
semaines, selon la douleur et I'atteinte structurale, associé au port d’un corset
bivalvé. La verticalisation sur table sera obtenue avant la position assise. Le sevrage
du corset débutera au bout de 2 mois avec une ceinture de maintient lombaire en
relai [23].

A noter une reverticalisation plus précoce chez la personne dgée devant un risque de
déconditionnement musculaire supérieur au risque biomécanique [23].

c. Surveillance et pronostic
Le risque de rechute des spondylodiscites pyogénes est faible -en général inférieur a 5%-
et survient en général dans les 6 mois suivant la fin de [Iantibiothérapie
[8,11,13,23,24,28,35,53]. Les décés précoces sont liés a un non controle du sepsis avec un
taux variable entre 2 et 11% [8,11,13,15,23,35]. Une surveillance a 1 an de la fin du
traitement semble suffisante [8,14,23].

On définit la guérison comme I'absence de rechute ou de récidive. La rechute correspond
a une atteinte du méme germe, la récidive par un germe différent. Dans la littérature, les
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rechutes sont particulierement observées chez les patients immunodéprimés
[8,11,14,23,24]. Ainsi dans I'étude de McHenry MC et al. (série de 253 patients pendant
6,5 ans) une rechute est documentée dans 14% des cas dont % au cours de la premiére
année [11]. Sont identifiés, dans cette étude, comme facteurs de risque indépendants,
une récidive de bactériémie, sinusite et abcés paravertébral. Une rechute doit étre
envisagée s'il existe une récidive douloureuse, une fievre inexpliquée, une perte de poids,
une bactériémie, et/ou une ascension de la VS [8,13]. Les facteurs de risque de mauvais
pronostic sont un délai diagnostique supérieur a 2 mois, un déficit neurologique sévere
[39] et une infection nosocomiale [8,11]. Dans I’étude de Yoon SH et al. [7], portant sur 45
spondylodiscites émanant des services de médecine interne et de neurochirurgie, le seul
parameétre influencant une rechute est la présence de comorbidités (les autres
parametres étudiés étaient: un age avancé, un délai diagnostique long, la présence
d’abces, un germe identifié, iatrogéne).

Les complications les plus fréquentes sont un déficit neurologique séquellaire ou une
douleur sévére survenant dans plus d’un tiers des cas [9,11,13,39]. Une douleur
séquellaire est, quant a elle, plus souvent observée chez les patients pris en charge avec
un traitement conservateur par rapport a ceux ayant bénéficié d’un geste chirurgical [39].
Certains auteurs rapportent des séquelles importantes (32 a 57%) et bien plus fréquentes
que celles rapportées dans la revue de la littérature de Cottle L et al. (moins de 11%)
[8,14,35]. Dans I'étude de Jiménez-Mejias ME et al., les séquelles du sous groupe de
patients ayant une spondylodiscite post opératoire sont associées a un taux de VS, de
globules blancs élevés et des abces paravertébraux [14]. L'abcés épidural est de moins
bon pronostic qu’une infiltration épidurale lorsqu’il existe un déficit moteur et ce malgré
un geste chirurgical (18% vs 100%) [39].

Le pronostic s’est nettement amélioré depuis que les diagnostics sont posés plus
précocement (moins d’abces, de déformations rachidiennes, de déficit neurologique)
[15].

Dans le cas de spondylodiscites sans germe isolé, le pronostic est bon avec 90% de
guérison et ne differe pas du groupe de spondylodiscites ayant un diagnostic
bactériologique [7]. Gillard J et al. ne constate d’ailleurs aucune rechute ni récidive dans
le groupe sans germe isolé [24].

i Clinique

Il s’agit de surveiller la disparition des douleurs, leur caractére inflammatoire, I'apyrexie
et la normalisation de I'examen neurologique si celui était pathologique initialement
[7,8,23].

Dans I'étude de Bettini et al. portant sur 56 patients, 21% ont gardé une séquelle
douloureuse et 9% un déficit moteur [6].

Un seul déces lié a une infection extra vertébrale est constaté dans deux études de
portant sur 45 patients pour 'une et 65 patients pour 'autre [7,19]. Cependant, I'examen
physique ne peut suffire a évaluer le risque d’échec thérapeutique [7,23,27].
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ii. Biologie

Dans la surveillance d’une spondylodiscite, il est plus utile de prescrire une CRP qu’une VS
[7,8].

D’ailleurs, une surveillance, par la CRP, du syndrome inflammatoire biologique
bihebdomadaire puis de maniére plus espacée jusqu’a la fin du traitement puis a un mois,
3 mois et 6 mois de la fin du traitement est recommandé [23]. D’autres auteurs
préconisent une surveillance hebdomadaire puis mensuelle jusqu’a sa normalisation alors
méme que la Spilf [6,23] recommande de ne pas s’y fier car le délai de normalisation de
la CRP n’est pas connu. McHenry MC et al. préfere la surveillance du syndrome
inflammatoire durant 1 an apres la fin de I'antibiothérapie [11]. Une décroissance de la
CRP de plus de 50% par semaine est un indice de bonne réponse [7,8,23,49]. Dans |'étude
de Yoon SH et al. une majoration du syndrome inflammatoire biologique a la 4°me
semaine d’antibiothérapie, est prédictif de rechute -ceci nécessitant bien slir confirmation
dans des cohortes plus importantes- [7].

Dans la série de Yoon SH et al., le taux de CRP et la VS se normalise beaucoup plus vite
dans le groupe sans diagnostic bactériologique [7]. Il s’agit probablement d’une infection
moins virulente, localisée et/ou sans bactériémie. Néanmoins, leur étude conclue sur
I'intérét, particulierement dans ce sous groupe, d’étre attentif aux parametres
biologiques [7].
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Série d’image n°7: Radiographie standard en fin de traitement

Images cours on-line université Rennes.

Radiographies standards rachis dorsal
de profil.

Bloc osseux de 2 vertebres dorsales
séquellaire d’'un mal de Pott a I'origine
d’une cyphose dorsale.




jil. Imagerie

Une image de séquelle radiologique de mal de Pott est détaillé dans la série d'image n°7
ci-contre.

Des radiographies standards doivent étre pratiquées avant toute reverticalisation (puis a
30° et a 50°) a la recherche d’un trouble statique. Elles ne seront répétées qu’en fin de
traitement et a distance. Une surveillance a 1 et 3 mois du début du traitement puis a 3
mois de l'arrét du traitement (avec des clichés face et profil centré sur I'étage
pathologique) sont préconisées [8,23,49].

Le cliché a un mois du traitement met en évidence une aggravation radiologique non
corrélée a la réponse clinico-biologique. Elle n’est, en fait, que le reflet d’'un retard
radioclinique [23]. Ces clichés servent a établir un état des lieux de I'atteinte structurale
et servent de référence pour le suivi radiologique [49]. Ainsi a 3 mois de traitement, il est
raisonnable d’attendre I'apparition d’une ostéosclérose sous chondrale et I'apparition
d’ostéophytes. McHenry MC et al. réserve, quant a lui, la prescription de clichés standards
en cas de doute sur une récidive (surveillance qui se poursuit, selon lui, jusqu’a 1 an
apres la fin de I'antibiothérapie) [11].

La TDM n’a aucun intérét sauf en préopératoire pour juger de I'importance de 'ostéolyse
[8,23].

L'IRM n’est a discuter qu’en cas d’évolution clinique et biologique non satisfaisante sous
traitement [8,12,23,49]. En effet, les images peuvent se dégrader alors méme que le
patient s’améliore cliniquement. Cependant, on peut observer une diminution de
I'infiltrat des tissus mous, de la prise de contraste aprés plusieurs semaines de traitement.
La prise de contraste peut persister tres longtemps sans lien avec a clinique [8,46].

Kim CJ et al., dans une étude prospective sur 30 patients en 2009, montrent que le F-18
FDG PET/CT est un outil discriminant pour juger de la guérison d’une spondylodiscite [60].

Devant des lésions radiologiques non corrélées a la clinique, Yoon SH et al. conseille de se
baser sur la réponse clinique et biologique pour juger d’une récidive [7].
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12. Problématique

Le diagnostic de spondylodiscite infectieuse repose sur un faisceau d’arguments cliniques,
biologiques et iconographiques [1]. La mise en évidence du (ou des) germe(s) peut
s’avérer complexe, puisque 8 a 30% de ces infections restent non documentées [2-6].

Le traitement des spondylodiscites infectieuses a comme enjeux fonctionnels majeurs de
limiter le risque neurologique et d’éviter les déformations de la colonne vertébrale. |l
existe en outre un risque de déces et de rechute qu’il convient de prévenir.

Nous nous sommes intéressés a décrire rétrospectivement une population de patients
atteints de spondylodiscite infectieuse, diagnostiquée par la clinique et I'imagerie, mais
pour qui les investigations ayant pour but d’identifier le ou les germes impliqués n’ont pas
toujours pu aboutir.

Existe-t-il des différences cliniques et/ou biologiques significatives entre les patients
traités pour spondylodiscite infectieuse selon qu’ils aient eu, ou non, un diagnostic
microbiologique?

De méme, la prise en charge thérapeutique et le pronostic entre ces deux groupes de
patients sont-elles identiques ?

A partir de ces 2 groupes de patients, nous avons tenté d’une part, d’identifier les
éléments cliniques et biologiques permettant d’apporter un diagnostic microbiologique et
d’autre part de rechercher quels pouvaient étre le -ou les- élément(s) associé(s) a un
mauvais pronostic.

Enfin, nous avons recherché les facteurs susceptibles d’étre associés a une séquelle
douloureuse post thérapeutique a moyen et long terme.
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Patients et méthode

Il s’agit d’'une étude observationnelle, rétrospective, bicentrique, portant sur les patients
hospitalisés dans les services de rhumatologie du Groupe hospitalier du Havre (GHH) ou
du CHU de Rouen pour une spondylodiscite infectieuse entre 2000 et 2009.

La recherche des patients a été possible a partir du codage hospitalier. Le recueil des
données a été réalisé a partir des dossiers informatiques et papiers au GHH et
informatiques seuls au CHU de Rouen.

Les criteres d’exclusion étaient les suivants :
- ostéite vertébrale

-infection d’'une ou plusieurs articulations inter apophysaires postérieures sans
spondylodiscite associée

-diagnostic final de spondylarthrite
-diagnostic final de poussée microcristalline

-infections ostéoarticulaires non rachidiennes

1. Etude descriptive de la population

A. Données épidémiologiques et cliniques

Les parametres cliniques étudiés ont été le sexe, I'dge du patient au moment du
diagnostic et d'éventuelles comorbidités (néoplasie, diabete, insuffisance rénale,
pulmonaire ou respiratoire, IMC [30, infection a VHB, VHC, VIH ou tuberculeuse,
rhumatisme inflammatoire chronique, une intoxication éthylique ou tabagique, 'usage de
drogue injectable). D’autres facteurs ont été recherchés, une rachialgie chronique, une
chirurgie récente du rachis ou d’une autre nature, une dénutrition (si albumine <30mg/L),
un traitement immunosuppresseur, une corticothérapie au long cours, une infiltration de
corticoide dans les 3 mois précédant la spondylodiscite, la prise d’AINS/corticoide
récente.

Concernant les signes cliniques du patient, une fievre au moment du diagnostic
(température supérieure ou égale a 38,5° ou patient décrit comme fébrile), une douleur,
I’étage de cette derniére, un déficit neurologique, une radiculalgie et le délai diagnostique
ont été colligés. S’il y avait eu d’autres localisations de cette infection, cela a été précisé.
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B. Données permettant d’aboutir au diagnostic de spondylodiscite infectieuse

Dans chaque dossier ont été étudiés les examens supposés aboutir au diagnostic
microbiologique de spondylodiscite: hémoculture(s) périphérique(s), sur cathéter central
ou CIP et post biopsie ainsi qu’'une PBDV ou d’une autre localisation (articulaire, cutanée,
pleurale, abcés musculaire ou chirurgicale) et I'utilisation de la technique de PCR.

Concernant plus particulierement les spondylodiscites a mycobactéries, les examens
colligés étaient des BK tubage(s), BK urine(s), hémocultures BK, lavage bronchoalvéolaire
avec recherche de BK, IDR a la tuberculine et Quantiféron TB Gold.

Le résultat de I'anatomopathologie des biopsies discovertébrales a été recensé.

Nous avons également recueillis les résultats des radiographies standards, TDM, IRM,
scintigraphie osseuse et/ou PET-scan ayant permis d’étayer le diagnostic de
spondylodiscite ainsi que la présence éventuelle d’une épidurite et/ou d’un abces
paravertébral.

Une endocardite a été recherchée sur I’ETT et/ou ETO.

C. Données sur l'identification du germe

Concernant l'identification du germe, la nature du germe a été précisée : SAMS, SARM,
streptocoque, Corynebactérie, BK, une autre mycobactérie, BGN, d’un entérocoque, d’un
germe anaérobie, d'un Pseudomonas aeruginosa, d’une origine fongique ou d’une
brucellose.

D. Données permettant de retrouver la porte d’entrée

Dans le bilan de porte d’entrée infectieuse, un ECBU, une coloscopie, un scanner des
sinus et un panoramique dentaire ont été colligés lorqu’ils ont été réalisés. Lorsque cela a
pu étre possible, la nature de la porte d’entrée -cutanée, urinaire, digestive, génitale,

dentaire ou des voies aériennes supérieures- a été précisée.

E. Données sur I'attitude thérapeutique

Concernant I'attitude thérapeutique, le délai d’administration (par rapport aux
prélévements bactériologiques), le mode d’administration IV ou PO, les molécules
prescrites et la durée de I'antibiothérapie ont été notifiées.

Le port d’un corset, d’un platre et/ou d’une ceinture de maintien lombaire renforcée a
été recherché.

Nous avons également relevé pour chaque patient la durée de décubitus.
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F. Données sur le suivi et le devenir de ces patients

Nous nous sommes attachés a étudier le suivi et le devenir des patients atteints d’une
spondylodiscite infectieuse a I'aide des données suivantes:

- durée nécessaire d’antibiothérapie pour obtenir une CRP inférieure a 5 mg/L.

-bilan d’imagerie réalisé (radiographie standard, TDM, IRM et/ou Pet Scan) avec
recherche d’un bloc vertébral, d’'une discopathie et/ou d’une fracture vertébrale. Dans
I'optique de I'étude statistique, le nombre d’examens réalisés a été détaillé par tranche
de 3 mois.

-guérison du patient considérée comme telle dés lors que la symptomatologie initiale et
le syndrome inflammatoire biologique avaient disparu sans rechute, ni récidive, ni déces.

-survenue d’une rechute définie comme la réapparition de symptomes non attribuables a
une autre cause que celle de la spondylodiscite, sans nouvelle atteinte vertébrale et
associée a une réascension du syndrome inflammatoire biologique avec le méme germe
et ce apres la fin de I'antibiothérapie.

-survenue d’une récidive, définie comme une nouvelle spondylodiscite liée a un germe
différent et ce apreés la fin du traitement.

-persistance a la fin du suivi hospitalier (moyen terme) d’une douleur et/ou a un déficit
neurologique.

-survenue du décés du patient.

Un mauvais pronostic a été défini comme la survenue d’une rechute, d’'une récidive ou
d’un déces avant la fin de I'antibiothérapie ou la persistance d’un trouble neurologique.

Un bon pronostic a été défini comme I'absence de critéres de mauvais pronostic.

L’ensemble des patients et/ou leur médecin généraliste a été recontacté. La plainte liée a
une séquelle douloureuse imputée a la spondylodiscite (considérée dés lors comme
persistante a long terme), un changement de domicile rendu nécessaire par le handicap
induit, la survenue d’événement(s) de santé important(s) ont été recherchés. Ce recueil
de données téléphoniques s’est étendu entre début février 2012 et fin mars 2012.
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2. Analyse statistique

L’analyse statistique comporte 4 axes:

A. la recherche de facteur(s) clinique(s) et/ou biologique(s) associés a la mise en
évidence d’un germe en comparant les spondylodiscites ayant isolées un germe et
celles sans diagnostic microbiologique.

B. Larecherche de différences de prise en charge thérapeutique entre les patients ayant
un germe identifié ou ceux sans.

C. Larecherche de facteur(s) de mauvais pronostic dans la spondylodiscite.
D. Larecherche de facteur(s) associé(s) a une douleur séquellaire.

Pour chaque question (hormis celle de la concordance de notre population avec la
littérature), une analyse univariée a été effectuée testant 'ensemble des facteurs suscités
avant la réalisation d’'une étude multivariée.

En I'absence de connaissance du mode de répartition de la population, des tests non
paramétriques ont été utilisés.

Un test de Chi2 a été opéré pour I'analyse des données qualitatives. Pour chaque tableau
de contingence, si I'un des effectifs contenait une valeur inférieure a 5, c’est alors le test
de Fisher qui a été pratiqué. Les résultats ont été considérés significatifs si p < 0,05.

Le test de Mann et Whitney a été choisi pour I'analyse des données quantitatives. Le seuil
de significativité choisi est p < 0,05.

Ces analyses univariées ont été réalisées sur le logiciel Graph Pad.

De maniere a obtenir plusieurs items nécessaires a I'analyse multivariée, le seuil de
significativité des résultats de I'analyse univariée a été rehaussé pour un p < 0,1. Les
facteurs étudiés, statistiquement significatif en analyse univariée mais souffrant d’un
mangque de données supérieurs a 10% ont été rejetés. L'analyse multivariée s’est basée
sur une régression logistique en pas a pas avec pour seuil de significativité choisi p < 0,05.

Afin d’étre exploitable en régression logistique, les variables quantitatives ont été
transformées en variables qualitatives. Ainsi, I'dge a été analysé selon le critere
« supérieur ou égal a 60 ans », la durée d’hospitalisation selon le critére « supérieure a 30
jours », le délai diagnostique selon le critere « supérieur a 30 jours », la CRP initiale selon
le critére « supérieure a 10 mg/L », le nombre de paires d’hémocultures selon le critére
« inférieur ou égal a 3 », « supérieur a 3 mais inférieur ou égal a 6 » et « supérieur a 6 ».
Des tests de Chi2/Fisher ont été effectué selon le nombre d’effectif au sein de chaque
tableau de contingence afin de savoir si les résultats significatifs en Mann-Whitney
restaient significatifs avec un p < 0,1.
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Tableau n°8: Incidence annuelle des spondylodiscites incluant la répartition avec ou sans diagnostic
bactériologique
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vee clagnoste 27 | 18 | 24 | 31| 18| 20 | 24 | 29 | 25 | 17
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Tableau n°9: Distribution annuelle des spondylodiscites selon le caractére iatrogéne ou communautaire
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2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009
—o—latrogene 11 11 11 11 9 4 9 6 5 3
=fll—communautaire| 20 15 21 27 17 22 20 30 28 19
=/ total 31 26 33 39 27 27 31 37 33 22




Résultats

A partir des 349 dossiers étudiés (245 au CHU et 104 au GHH), 306 correspondaient
réellement a la prise en charge d’une spondylodiscite.

1. Analyse comparative de la population étudiée en sous groupes de patients

A. Epidémiologie
Parmi les 306 patients, 233 (soit 76% des patients) ont eu un diagnostic microbiologique.
Pour 73 patients (23,8% de notre population), aucun diagnostic microbiologique n'a pas
été possible. Cela correspond a 66 spondylodiscites infectieuses d’origine iatrogene dont
42 ont eu un germe identifié (soit 63%) et 237 spondylodiscites communautaires dont 190
ont eu un germe identifié (soit 80%).

Les tableaux n°8 et n°9 détaillent I'incidence annuelle des spondylodiscites.

L'incidence annuelle moyenne est de 30,6 patients avec une médiane a 31. Cela
correspond en moyenne a 23 cas annuels de spondylodiscite avec un germe identifié et
7,3 cas annuel sans. On observe une baisse de 'incidence de 30 % en 10 ans sur notre
population prédominant sur le sous-groupe de patients ayant un diagnostic
bactériologique. Quant aux spondylodiscites liées a une mycobactérie et celles sans
germe isolé, I'incidence sur la période d’étude est croissante pour la premiére et stable
pour la seconde.

Malgré cette incidence globalement décroissante du nombre de spondylodiscites sur 10
ans, celle du sous-groupe des spondylodiscites communautaires (pourtant majoritaire)
croit et celle des spondylodiscites iatrogénes décroit.
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Tableau n° 10 : Répartition par tranche d'age des spondylodiscites

90

80
p 70
a
t 60
i
e 50 B Spondylodiscite sans diagnostic
n bactériologique
t 40 M Spondylodiscite a mycobactérie
s

30 [ Spondylodiscite avec diagnostic
n bactériologique
b 20 M Spondylodiscites totales

10

0
o Q Q I\ Q Q >
S ™ bo) © A D )
S Wy A
N
Tranche d'age

Tableau n°11: Répartition par sexe des spondylodiscites selon la présence ou non du diagnostic étiologique

B hommes M femmes

spondylodiscites avec  spondylodiscites sans totalité spondylodiscites  spondylodiscites
diagnostic diagnostic iatrogenes
bactériologique bactériologique




La moyenne d’age de notre population est de 62 ans (62,6 ans pour le groupe de patients
avec un germe identifié et 60,3 ans pour le groupe de patients sans germe isolé). Il
n’existe aucune différence entre la population globale et les spondylodiscites iatrogénes
ou communautaires: leur moyenne est également de 62 ans (57 ans pour les patients
ayant eu une chirurgie du rachis et 66 ans pour les autres types de chirurgies).

Le nombre de spondylodiscites croit en fonction de I’dge et ce, dans tous les sous-groupes
de spondylodiscites sauf celui des mycobactéries ou la majeure partie des patients
infectés par un mal de Pott ont entre 41 et 60 ans. Dans la tranche d’age des patients les
plus agés, une chute du nombre de spondylodiscites est constatée. La répartition par
tranche d’age est détaillée dans le tableau n°10 ci-contre.

Une majorité d’hommes est observée au sein de la population globale (sex-ratio H/F 1,4).
Quant aux spondylodiscites iatrogenes et celles des patients sans germe isolé, il existe
une quasi égalité entre les sexes (H/F 1,1) pour la premiére voire une tendance presque
inversée (sex-ratio H/F 0,9) pour la seconde. La répartition homme/femme est détaillée
dans le tableau n°11 ci-contre.
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Tableau n°12: Facteurs associés selon le/les facteur(s) de risque et le germe

Germe Germe non
identifié identifié Totalité
Pyogéne Mycobactérie* Total
Commu- latrogéne Total
-nautaire
Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%)
Néoplasie 25/165 (25) 5/42 (12) 30/208 (14) 1/25 (4) 32/233 (14) 17/73 (23) | - 49/300 (16)
solide 21/165 (13) 4/42 (9) 25/207 (12) 1/25 (4) 26/227 (11) 15/73(20) 1/300 (13)
hématologique 4/164 (2) 1/42 (2) 5/206 (2,4) 0/20 (0) 5/226 (2) 2/73 (3) 7/299 (2)
Diabéte 38/164 (23) 6/42 (14) 42/206 (20) 5/25 (20) 47/231 (20) 11/73 (15) 58/304 (19)
l.rénale 9/80 (11) 3/27 (11) 12/107 (11) 0/20 (0) 12/127 (9) 2/40 (5) 14/167 (8)
l.respiratoire 2/50 (4) 0/20 (0) 2/70(2,8) 0/20 (0) 2/90 (2) 1/20 (5) 3/110 (3)
Cirrhose 9/78 (11) 1/27 (4) 10/105 (9,5) 0/20 (0) 10/125 (8) 1/20 (3) 11/145 (7)
Exogénose 27/164 (16) 3/42 (7) 30/206 (14) 1/20 (4) 31/233 (13) 6/73 (8) 37/306 (12)
Toxicomanie 14/163 (8) 1/42 (2) 15/205 (7) 0/20 (0) 15/225(6,5) 2/66 (3) 17/291 (6)
Obésité 7/35 (20) 0/11 (0) 7/46 (15) 3/25 (12) 10/71 (14) 5/15 (33) 15/86 (17)
CTC long cours 8/164 (5) 1/42 (2) 9/206 (4) 1/25 (4) 10/231 (4) 4/73 (5) 14/304 (4)
Immunosupp. 5/163 (3) 0/42 (0) 5/205 (2) 1/20 (4) 6/225 (2,5) 1/73 (1) 7/298 (2)
VHC 10/37 (27) 0/3 (0) 10/40 (25) 0/20 (0) 10/60 (16) 2/13 (15) 12/73 (16)
VHB 8/35 (23) 0/3 (0) 8/38 (21) 1/6(16) 9/44 (20) 2/11 (18) 11/55 (20)
VIH 2/32 (6) 0/1 (0) 2/33 (6) 2/12 (16) 4/45 (8) 1/14 (7) 5/59 (8)
PIT/BKmaladie 6/8 (75) 1/1 (100) 7/9 (77) 2/2(100) 9/11 (81) 4/6 (66) 13/17 (76)
Spondylodiscite [ 3/165 (2) 0/42 (0) 3/207 (1) 1/20 (4) 4/233 (1,7) 2/66 (3) 6/299 (2)
AINS/CTC 30/165 (18) 5/42 (12) 35/207 (17) 2/25 (8) 37/232 (16) 10/71(14) 47/303(15)
préalable
Antibiotique 38/160 (23) 5/42 (12) 43/202 (21) 1/20 (4) 44/224(19) 24/72 (33) 68/295 (23)
préalable
Chirurgie 0/165 (0) 33/42(78) 33/207 (16) 0/20 (0) 33/227 (14) 24/73 (33) 57/300 (19)
rachidienne 0/165 (0) 20/42 (20) 20/207 (9) 0/20 (0) 20/227 (8) 18/72 (25) 38/300 (12)
urinaire 0/165 (0) 5/36 (14) 5/201 (2) 0/20 (0) 5/221(2) 2/66 (3) 5/287 (1,7)
génitale 0/165 (0) 2/36 (5) 2/201(1) 0/20 (0) 2/221(0,9) 1/73 (1) 3/294 (1)
digestive 0/165 (0) 6/36 (16) 6/201 (3) 0/20 (0) 6/221 (3) 1/73 (1) 7/294 (2)
RIC 8/165 (5) 1/42 (2) 9/201 (4) 1/20 (4) 10/221 (4) 3/75 (4) 13/296 (4)
Rachialgie 38/61 (62) 14/15(93) 52/76 (68) 5/25(20) 57/101 (57) 29/35 (82) 86/136 (63)
chronique
Sans ATCD 41/165 (25) 2/42 (4) 43/207(20) 8/25 (32) 16/266 (6) 9/75 (12) 25/306 (8)
Albuminémie 30 32 30 32 30,5 33 31

dans le groupe pyogene.

*le patient avec un staphylocoque négatif retrouvé dans une PBDV mais une forte suspicion de BK a été classé

l.rénale: insuffisance rénale

I. respiratoire: insuffisance respiratoire

CTC long cours: corticothérapie au long cours
RIC: rhumatisme inflammatoire chronique

ATCD: antécédent




B. Facteurs associés aux spondylodiscites

Les facteurs associés aux spondylodiscites en fonction des différents sous groupes de

patients sont détaillés dans le tableau n°® 12 ci-contre.

v

Dans l'analyse de I'ensemble de la population, il ressort que 8% des patients n’ont
aucun antécédent. Les plus fréquents sont une PIT ou BK maladie (76%), une
rachialgie chronique (63%), un diabete (19%), un IMC supérieur a 30 (17%), une
néoplasie (16%) (essentiellement solide), une sérologie VHB et/ou VHC positive(s)
(20% et 16% respectivement). Dans une moindre mesure, une exogénose (12%) et
une intervention chirurgicale sur le rachis (12%) sont observés. Notons la prise
d’AINS/corticoides ainsi qu’une antibiothérapie préalable retrouvée a 15% et 23%
respectivement.

Parmi les patients infectés par un germe pyogéne, une PIT ou BK maladie est
retrouvée dans 77% des cas et une rachialgie chronique dans 68% des cas. Quatorze
pour cent des patients sont atteints d’une pathologie tumorale. Concernant les
infections virales, cing infection a VHC, trois une co-infections VHB VHC, deux une
infection a VIH et deux une co-infection VHB VHC VIH sont colligées. Six patients
étaient traités au long cours par un immunosuppresseur seul, dont 3 en association
avec un corticoide et 7 par une corticothérapie seule. Parmi les rhumatismes
inflammatoires chroniques, deux spondylarthrites, un rhumatisme psoriasique
associé a une maladie de crohn, une maladie de Gougerot Sjogren, une polyarthrite
rhumatoide sont distinguées. Un anti-TNF a été identifié au sein de ce sous groupe de
patients.

Concernant les infections iatrogenes a germe pyogene, 78% des patients ont été
opérés (a 20% sur le rachis), 93% rapportaient des rachialgies chroniques.

Dans les infections a mycobactéries, une PIT ou BK maladie est systématiquement
retrouvée. Trente-deux pour cent sont sans antécédent.

Dans l'analyse des patients pour qui le germe n’a pu étre identifié, on collige
principalement la présence d’une rachialgie chronique et une PITou BK maladie (82 et
66% respectivement). Un tiers sont ont subi une intervention chirurgicale
(principalement du rachis) dans I'année précédant I'infection. Un tiers de ces patients
sont obéses ou ont été traités par une antibiothérapie préalable. Une pathologie
néoplasique est identifiée chez 23% de ces patients (5 cancers du sein, 3 cancers du
larynx, 3 de l'utérus, 3 d’origine hématopoiétique, 1 cancer du colon, 1 cancer de
prostate, 1 cancer bronchique, 1 cancer testiculaire et 1 cancer du rein). Parmi les 3
patients atteints d’'une pathologie inflammatoire chronique, un patient est atteint
d’un LES avec SAPL, un est asplénique avec une maladie de Gougerot Sjogren.
Concernant les infections virales, un patient présentait une infection a VHB, un
second a VHC et un troisieme, une co-infection VIH-VHB-VHC. Un seul type
d’'immunosuppresseur est décrit dans ce sous groupe: Hydroxychloroquine.
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Tableau n°13 : Symptomatologie en fonction du diagnostic étiologique et son caractére iatrogéne.

Germe identifié Germe Total
non
identifié
Pyogéne Mycobactérie* Total
Communautaire  latrogéne Total
Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%)
Douleur 161/162 (99) 42/42 (100)  203/204 (99) 24/25(96) | 227/229(99) | 65/68 (95) | 292/297 (98)
Cervicalgie+/-NCB | 13/162 (8) 2/39 (10) 15/214 (7) 2/25 (8) 17/242 (7) | 3/68 (4) 20/285 (7)
Dorsalgie 25/153 (19) 2/39 (5) 27/192(14) 5/25 (20) 32/228 (14)| 6/68(10) | 38/292(13)
Charniére
dorso|o,1',baire 4/61 (6) 2/39 (5) 6/200 (3) 5/25 (20) 11/220 (5) | 1/66(1,5) | 12/300 (4)
L°’“L'°ca/'f;e+/' 89/165 (54) 58/39(25)  147/204(72) | 10/25(40) | 158/185 (85)| 56/64 (87) | 214/278 (77)
fgmg{ggmg 18/159 (11) 4/41 (9) 22/200 (11) 7/25 (28) 29/241(12) | 3/68(4) | 32/290 (11)
Radiculalgi
a I;‘E':I’ez gle 1/160 (0,6) 3/40 (7) 4/200 (2) 1/25 (4) 5/250 (2) 0/5 (0) 5/312 (1,6)
Fievre 165/165 (100) 0/42 (0) 165/207 (80) 25/25(100) | 190/231(82)| 47/71(66) | 137/175 (78)
Autre localisation | 119/162 (73) 35/40 (87) 154/202 (76) 15/25(62) | 170/226 (75)| 59/67 (87) | 229/297 (77)

hors rachis

*le patient avec un SCN retrouvé dans une PBDV mais une forte suspicion de BK a été classé dans le groupe

BK.




C. Laclinique

Les résultats de la présentation clinique initiale selon les différents sous groupes sont
détaillés dans le tableau n°13 ci-contre.

v Au sein de cette population, la plainte dominante est la douleur (98,6% des
patients) avec une lombalgie dans 77% des cas, une radiculalgie dans 1,6% cas. S’y
associe une fievre dans 78% des cas.

v Dans le groupe sans germe identifié, la douleur concerne, dans pres de 90% des cas,
le rachis lombaire. Une fiévre n’est rencontrée que dans 2/3 des cas et seulement 4%
de ces patients présentent un trouble neurologique.

v Les patients atteints d’'une spondylodiscite a germe pyogene se plaignent a 99%
d’une douleur située au rachis lombaire dans 72% des cas.

v Les spondylodiscites isolant une mycobactérie ont constamment une fievre associée
dans prés de 40% des cas a une plainte algique dorsale ou de la charniere
dorsolombaire (soit autant que pour I'étage lombaire). Pres d’un tiers de ces patients
souffrent d’un trouble neurologique.
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Tableau n°14: Examens complémentaires d’imagerie considérés évocateurs de spondylodiscite

Germe identifié Germe Total
Pyogéne Mycobactérie Total non
. identifié

Commu- latrogéne Total B.K* Autre

nautaire

Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%)
Rx standard 125/135(92) 24/28(85) 149/163(91) | 16/20(80) 2/2(100) | 166/184 (90) | 47/50(94) | 213/234 (91)
TDM 127/132 (96) 31/31(100) 158/163(97) | 21/21(100) 1/1(100) | 179/184 (97) | 53/56(94) | 232/240(96)
IRM 92/111(83) 24/28(85) 116/139(83) | 21/21(100) 2/2(100) | 136/161 (84) | 37/43 (86) | 173/204(85)
Scintigraphie
osseuse 51/58 (88)  11/16(68)  62/74(84) | 9/9 (100) 71/83 (85) | 15/17(88) | 86/100(86)
Endocardite
(échographie 17/117(14) 2/26(7) 19/143 (13) 0/10 (0) 0/1 (0) 19/154 (12) 1/20 (0) 19/174(11)
cardiaque)
Endocardite 10/58(17) 2/13 (15) 12/71(17) 0/4 (0) 12/75 (16) 1/9 (11) 13/84(15)
(ETO)
Epidurite 30/114(26) 3/25(12) 33/139 (24) 9/12 (75) % (50) | 43/152(28) 4/54 (7) 47/206 (23)
Abces
paravertébral 11/118 (9) 1/25 (4) 12/143 (9) 5/11 (45) 2/2 (100) 17/157(11) 1/54 (1,8) 18/211(8)
Panoramique 15/20 (75) 2/2 (100) 17/22 (77) 17/22 (77) 0/1 (0) 17/23(74)
dentaire 126 (58)

15/26 (58

Rxdessinus | 12/21(57)  3/3(100)  15/24(62) 15/24 (62) | 0/2(0)
Coloscopie 4/9 (44) 4/9 (44) 4/9 (44) 1/1 (100) 5/10 (50)

*Dont un patient co-infecté par BK et SCN

Rx: radiographies standards




a.

D. Les examens complémentaires

Les examens complémentaires d’imagerie

Les résultats des examens complémentaires d’imagerie sont détaillés dans le tableau n°14

ci-contre.

v

L'imagerie est évocatrice de spondylodiscite dans 85 a 96% des cas sur I'ensemble de
notre population et selon I'examen pratiqué. L'IRM et le scanner sont compatibles
avec le diagnostic de spondylodiscite dans 100% des cas pour les patients ayant une
infection a mycobactérie. Il en est de méme pour le scanner dans le sous groupe de
patients dont 'origine est iatrogene.

L'échographie cardiaque (ETTplus ou moins ETO) retrouve 11% d’endocardite. On
retient la présence d’un cas isolé d’endocardite dans le sous groupe sans germe
identifié et de 2 cas au sein des spondylodiscites iatrogenes.

Une épidurite est observée dans 23% des cas et un abces paravertébral chez 8% des
patients de notre population. Dans le de patients infectés par une mycobactérie, 71%
ont une épidurite et 53% un abcés paravertébral.

Cinquante-neuf examens a la recherche d’'une porte d’entrée ont été réalisés avec
des résultats positifs dans 50 a 75% des cas selon qu’il s’agisse d’une radiographie
des sinus, une coloscopie ou un panoramique dentaire.
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Tableau n°15: Examens complémentaires bactériologiques et anatomopathologiques

Germe identifié Sans Total

Pyogéne Mycobactérie Autres Total Germe

Communau- latrogéne Total BK* identifié

-taire

Nb (%) Nb (%) Nb (%) |Nb (%) Nb (%) | Nb (%) | Nb (%) | Nb (%)
Hc + 91/162 (56) 23/37(62) 115/199 (57) 0/23 (0) 0/2 (0) 115/225 (51) | 0/68 (0) 115/190 (40)
ECBU + 18/154 (11)  9/38(23)  27/191 (14) 3/22 (13) 0/2 (0) 32/216 (15) 0/65 (0) | 32/281(11)
1*° PBDV + 66/78 (84)  14/25(56) 80/103 (77) 12/16 (75) 1/1(100) | 93/120(77) 0/52(0) | 93/172 (54)
2°™ pBDV+ 2/2 (100) 2/2 (100) 0/3 (0) 2/5 (40) 0/1 (0) 2/6 (33)
Ringure + 19/46 (42)  5/8(62) 24/55 (43) 1/3 (33) 25/58 (43) 0/32(0) | 25/90 (27)
Hc post PBDV+ | 12/73 (16) 5/17 (29) 17/91 (18) 0/8 (0) 0/2 (0) 17/99 (17) 0/40 (0) 17/139 (12)
Ponction 5/10 (50) 1/1 (100) 6/11 (54) 1/2 (50) 7/13 (54) 0/2 (0) 7/15 (46)
articulaire+
Biopsie 3/3 (100) 2/2 (100) 5/5 (100) 5/5 (100) 5/5 (100)
cutanée+
PCR+ 7/25 (28) 1/4 (25) 8/29 (27) 0/1 (0) 0/2 (0) 8/32 (25) 0/23(0) | 8/55(14)
Ponction 9/10 (90) 9/10 (90) 9/9 (100) 2/2(100) | 20/21 (95) 20/21 (95)
abcés+
Chirurgie + 9/14 (64) 5/5 (100) 14/19 (73) 3/3 (100) 17/22 (77) 0/1 (0) 17/23 (74)
IDR+ 1/2 (66) 5/14 (36) 6/16(37) 8/9 (88) 1/1 (100) 15/26 (57) 5/14 (35) | 20/40 (60)
BK tubage 0/31(0) 0/3 (0) 9/20 (45) 9/52 (17) 0/15 (0) 9/67 (13)
Hémo BK 0/4 (0) 0/4 (0) 0/4 (0) 0/1 (0) 0/9 (0) 0/2 (0) 0/11 (0)
B.K urine 0/9 (0) 0/9 (0) 2/10 (20) 0/1 (0) 2/20 (10) 0/6 (0) 2/26 (4)
Quantiféron 0/2 (33) 0/2 (0) 1/2 (50) 0/1 (0) 1/5 (20) 1/3(33) | 2/8(25)
LBA BK 0/4 (0) 0/4 (0) 2/4 (50) 2/8 (25) 0/2 (0) 2/10 (20)
Ponction 2/5 (40) 2/5 (40) 2/5 (40) 2/5 (40)
pleurale
Sérologie
brucellose+ 1/6 (16) 1/6 (16) 0/1 (0) 1/7 (11) 1/7 (11)
VVC /CIP 8/16 (50) 2/4 (50) 10/20 (50) 10/20 (50) 0/4(0) 10/24 (41)
CRP initiale 114 129 117 52 162 111 83 116
(mg/L)
Anapath+ 39/61 (64) 12/20(60) 51/81 (63) 9/19(60) 1/1 (100) 61/97 (63) 25/43(58) | 86/140 (61)

*Dont un patient co-infecté par SCN et BK Nb= nombre de résultats positifs %= pourcentage de résultats positifs

Nature préléevement chirurgical

Laminectomie

Valve cardiaque

Sonde Pace Maker

Muscle

Cicatrice opératoire du rachis

Non précisée

Nombre
ADNr 16S ADN ADN PCR BK
11 PCR staphyloco | géne
4 que mec A
Nombres  PCR | 6/30(20) | 1/6(16) 1/6(16) | 0/10(0)
3 positives/nombre
1 réalisées (%)
1
4



b.

Les examens complémentaires bactériologiques et anatomopathologique

Les résultats des examens bactériologiques selon le diagnostic microbiologique sont

détaillés dans les tableaux n°15 et n°16 (ce dernier étant en annexe).

v

Les examens permettant de mettre en évidence un germe sont par ordre décroissant:
une biopsie cutanée (100%), une ponction d’abceés (95%), un prélevement chirurgical
(74%), une PBDV (54%), une ponction articulaire (46%), un prélevement sur VVC/CIP
(41%) et les hémocultures (40%) permettent également de mettre en évidence un
germe.

Dans le sous groupe de patients sans germe mis en évidence, aucune biopsie
cutanée, ni ponction pleurale, ni ponction d’abces n’a été réalisée. La positivité de 5
IDR et d’'un Quantiféron TB Gold dans ce groupe n’a pas permis d’affirmer la présence
d’une mycobactérie.

L'ECBU -pratiqué dans pres de 90% des cas- retrouve principalement des germes
pyogenes d’origine iatrogene.

La PBDV- réalisée dans plus de la moitié de cas- isole un germe chez plus de 80 % des
patients dans les groupe germe pyogene d’origine communautaire et celui des
mycobactéries atypiques. Sa positivité reste inférieure a 60% sur I'ensemble de la
population et dans le groupe pyogene d’origine iatrogene.

Une seconde PBDV (réalisée au total chez 2% de nos patients et dans 10% des cas
parmi les patients infectés a BK) retrouve toujours un germe si ce dernier est un
pyogene d’origine communautaire. Elle ne I'est jamais dans le groupe mycobactérie.
Notons que ce geste n’a pas été effectué dans le groupe iatrogene.

Parmi les patients infectés par un germe pyogene d’origine iatrogene, la ringure est
positive dans plus de 2/3 de cas et la (les) paires d’hémocultures post PBDV dans prés
d’un tiers des cas. Ce geste est effectué dans moins d’un quart de nos patients sauf
dans le groupe sans germe isolé ou ce chiffre monte a 44%.

La technique PCR —réalisée dans moins de 20% des cas- met en évidence un germe
chez moins d’un 1/3 des patients de notre population.

Concernant les techniques dédiées a la recherche de mycobactérie, effectués chez
moins d’un quart de nos patients, il ressort que I'IDR est positive dans 60% des cas et
dans 1/3 des cas pour le quantiféron. Dans le sous groupe de patients infectés par
une mycobactérie, la ponction d’un abcés ou la réalisation d’un geste chirurgical
permet d’obtenir un résultat microbiologique dans 100% des cas.

L'examen d’anatomopathologie a été interprété comme compatible avec une
spondylodiscite infectieuse dans 61% des cas dans notre population.
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c. Porte d’entrée

A peine plus de 50% des portes d’entrées sont retrouvées chez les patients ayant un

germe isolé (hormis le sous groupe des spondylodiscites iatrogénes ou le chiffre atteint

85%). Lorsque cette porte d’entrée est identifiée, elle est cutanée dans plus de la moitié

des cas —urinaire ou digestive dans une moindre mesure-.

Ces résultats sont détaillés dans le tableau n°16.

Tableau n°16: Porte d’entrée

Communautaire latrogéne
Nb (%) Nb (%)

Cutanée 50/190 (26) 26/42 (62)
Urinaire 12/190 (6) 5/42 (12)
Digestif 12/190 (6) 4/42 (9)
Génital 1/190 (0) 1/42 (2)
Dentaire 13/190 (14)
Voies Aériennes 3/190 (1)
Porte d’entrée retrouvée 91/190 (48) 36/42 (85)

d. Le délai diagnostic

Le délai diagnostic moyen est de 76 jours sur I'ensemble de notre population, de 92 jours pour les

spondylodiscites sans germe identifié et de 229 jours pour le mal de Pott (détail tableau n°17 ci-

dessous).

Tableau n°17 : délai diagnostic

Germe identifié Germe Total
non
Pyogéne Mycobactérie Total | identifié
Communautaire latrogene Total | BK Autre
mycobactérie
Délai 82 42 71 229 15 71 92 76
moyen (j)
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Figure n°1: Répartition (%) des germes documentés ou non
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e. Germe(s)
Les résultats concernant I'identification du germe sont détaillés dans le tableau n°18 ci-
dessous et dans la figure n°1 ci-contre.

La plus grande proportion de patients de notre population globale n’a pas de germe isolé
(23%).

Les germes SAMS, Streptococcus spp et les SCN représentent quant a eux 45% des germes
isolés avec une prédominance pour SAMS (21%).

Onze patients ont une spondylodiscite polymicrobienne isolant pour chacune 2 germes
(sauf dans un cas).

Tableau n°18: Détail des germes isolés dans les infections polymicrobiennes

N=10 Germes mis en évidence

Casn°l BGN+ Pseudomonas aeruginosa

Casn°2  SCN+ Anaérobie

Casn°3  Streptocoque + Anaérobie + B.G.N + Fongique
Casn’4 BK + SCN

Casn°5  SAMS +SCN

Casn°6  SAMS + Corynebactérie

Casn°7  Streptocoque + Anaérobie

Casn°8  SAMS + Fongique

Casn°9  Streptocoque + Anaérobie.

Casn°10 SCN + Anaérobie.
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Tableau n°19 : Répartition de I'infection selon I’étage vertébral et le type de germe

Germe identifié Germe Total

Pyogénes Mycobactérie Total :':Joer;tifié

Commu- latrogéene  Total Typique* Atypique

-nautaire

Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%)

Cervical 8/165 (5) 1/42(3)  9/208(4) | 0/23(0) 0/2(0) |9/233(4) | 2/73(3) | 11/306 (4)
Charniére
cervico- 1/165 (0) 0/42 (0) 1/208 (0) 0/23(0)  0/2(0) 1/233 (0) 1/73 (1) 2/306 (0)
dorsale
Dorsale 39/165 (23)  2/42 (5) 41/208 (19) | 5/23(0)  1/2(50) | 47/233(20) | 5/73(7) 49/306 (18)
Charnieére
dorso- 13/165 (8) 2/42 (5) 15/208 (7) 5/23(22) 0/2(0) 20/233 (8) 4/73 (5) 24/306 (8)
lombaire
tombaire | o 165(a0) 19/42(45) 85/208(41) | 4/23(17) 1/2(50) | 90/233(38) | 35/73 (48) | 125/306 (45)
Charniére
lombo- 18/165(11)  11/42(26) 29/208 (14) | 1/23(4)  0/2(0) 30/233 (13) | 16/73(22) | 46/306 (17)
sacrée
Pluri étagée | 20/165 (12)  6/42(14)  26/208(12) | 8/23(34) 0/2(0) 34/233 (14) | 4/73(18) | 38/306 (14)

*dont un patient co-infecté SCN et BK

Figure n°2: Répartition (%) de I'étage atteint sur I’ensemble de la population
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f. Répartition de I'infection selon I’'étage vertébral

Les résultats sont détaillés dans le tableau n° 19 et la figure n°2 ci-contre.

v' Concernant I'ensemble de la population, la répartition de I'étage atteint se fait
largement en faveur de I'étage lombaire (41%) -puis dans une moindre mesure en
faveur de I'étage dorsal et de la charniere lombo-sacrée. L’atteinte des charniéres
représentent tout de méme un quart des localisations de spondylodiscite.

v' Dans le sous groupe de patients sans diagnostic bactériologique, I'étage lombaire
prend également la part belle dans la répartition avec un pourcentage plus important
comparé a la population globale et au sous groupe de patients ayant identifié un
germe. De méme l'atteinte pluri-étagée est proportionnellement plus importante
comparée aux autres sous groupe sauf comparé aux patients infectés par une
mycobactérie typique. Les atteintes cervicales, celles de la charniére cervico-dorsale,
dorsales et de la charniére dorso-lombaire sont proportionnellement moins
importantes dans ce sous groupe comparé a la population globale et aux autres sous
groupe (exception faite du groupe de mycobactéries atypiques).

v' Une infection pluri-étagée ou de la charniére dorso-lombaire sont principalement
rencontrée dans le sous groupe des mycobactéries typiques comparé aux autres sous
groupe de patients.

v' Concernant les infections iatrogenes, les localisations au rachis lombaire et a la
charniere lombosacrée représentent plus de 70% des localisations dans ce sous

groupe.
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Tableau n°20: Antibiothérapie

Germe identifié G Total
Pyogénes Mycobactéries Total .e rme.n.c’m
. identifié
Commu- latrogéne Total B.K* Autres
Nautaire
Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%)
Aprés
prélévements 156/159 (98) 40/40(100) 197/200(98) | 23/23(100) 2/2(100) | 222/225(98) | 60/62 (96) | 282/287 (98)
IV initiale 118/157 (75) 27 /41 (66) 146 /199(73) 1/23 (4) 0/2 (0) 147/223 (66) | 16/61 (26) | 163/284 (57)
Association IV | 113/154 (73) 24/38(63) 138/193(71) | 1/23 (4)  0/2 (0) | 139/218(64) | 18/60 (30) | 157/278 (56)
Aminosides 86/157 (54) 18/41(44) 104/198 (52) 1/23 (4) 0/2 (0) | 105/223(47) | 7/61 (11) | 112/284 (40)
Durée IV (j) 19 13,6 18 0 0 16 4,8 13
Association | 134/143(94) 30/36(83) 164/180(91) | 23/23(100) 2/2(100) | 189/205 (92) | 58/60 (96) | 247/265 (93)
PO
Durée 99 96 98 411 750 133 107,5 128
totale(j))
Pénicilline 100/157 (64) 28/41(68) 129/223 (58) 1/23 (1) 0/2 (0) 129/223 (53) | 17/62 (62) | 146/285 (51)
?sé::rai:: 30/157 (19) 4/41(9) 34/223 (15) 0/23 (0) 0/2 (0) 34/224 (15) 7/60 (11) 41/284 (14)
Rifampicine 98/157 (62) 20/41 (48) 118/223 (53) | 23/23(100) 2/2(100) | 143/224 (64) | 47/50 (94) 190/27 (70)
Fluoro-
-quinolone 102/157 (65) 23/41(56) 126/223 (56) 1/23 (1) 1/2 (50) 128/224 (57) | 55/61 (90) | 183/285 (64)
A?ct:ll;:ir- 0/157 (0) 0/41 (0) 0/223(0) | 23/23(100)  0/2(0) | 23/224(10) | 0/61(0) 23/285 (8)
Macrolides 2/157(0)  ©0/41(0)  2/223(0) | 0/23(0)  2/2(100) | 4/224(1) | 0/61(0) | 4/285(1)
An_tc:tloer;gi- 3/157 (0) 0/41 (0) 3/223 (1) 0/23 (0) 0/2 (0) 3/224 (1) 0/61(0) 3/285 (1)
Glyco-
-peptides 27/157 (17) 7/41 (17) 34/223 (15) 0/23 (0) 0/2 (0) 34/224 (15) 4/61 (6) 38/285(13)
Tetra-
cyclines 4/157(2)  1/41(2)  5/223(2) | 0/23(0)  ©0/2(0) | 5/224(2) | 0/61(0) | 5/285(2)
tneosa | oas7(00  oaa(0) 022300 | 0/23(0) 0200 | 0/228(0) | 1/61(1) | 1/285(0)
Pl:icp.:: 2/157 (1) 0/41(0)  2/223 (0) | 0/23(0)  0/2(0) | 2/224(0) 0/61 (0) 2/285 (0)
Mono-
-bactam 2/157 (1) 1/41 (2) 3/223 (1) 0/23 (0) 0/2 (0) 3/224 (1) 0/61 (0) 3/285 (1)
Imidazolé 0/157 (0) 3/41 (7) 3/223 (1) 0/23 (0) 0/2 (0) 3/224 (1) 1/61 (1) 4/285 (1)
Sulfamide 3/157 (2) 1/41 (2) 4/223 (1) 0/23 (0) 0/2 (0) 4/224 (2) 2/61 (3) 5/285 (2)

*patient co-infecté par BK et SCN




g. Antibiothérapie administrée

Les

résultats de I'antibiothérapie administrée selon le sous groupe de patients sont

détaillés dans le tableau n°20 ci-contre.

v

L'antibiothérapie est débutée dans 98% des cas apres les prélevements
microbiologiques. Le traitement, débuté en IV dans pres de 60% des cas, est une
association d’antibiotiques dans plus de la moitié de cas (comprenant un aminoside
pour 40 % des patients) administrée sur 13 jours en moyenne. Le relai per os par une
association d’antibiotique est I'option thérapeutique prise dans 93% des cas pour une
durée moyenne de 128 jours (rifampicine et fluoroquinolone étant les molécules les

plus souvent prescrites).

Dans le groupe sans germe isolé, I'antibiothérapie, prescrite en IV initialement dans
un tiers des cas, contient un aminoside dans 10% des cas. L’administration de
fluoroquinolone et de rifampicine est quasi constante (plus de 90% des cas).

L'administration d’antituberculeux est systématique pour les spondylodiscites a
mycobactéries avec une durée totale supérieure a 1 an en moyenne.

h. Durée d’hospitalisation, de décubitus et de contention

Les résultats concernant la durée de décubitus, d’hospitalisation et la présence éventuelle

d’une contention physique selon le germe isolé sont détaillés dans le tableau n° 21 ci-

dessous.

Tableau n°21 : Durée d’hospitalisation, Durée de décubitus et Contention

Germe documenté Germe Total
Pyogéne Mycobactérie Total non .
Communau- latrogéne Total BK* Autre documenté
taire
Nb(%) Nb(%) Nb(%) Nb(%) Nb(%) Nb (%) Nb(%) Nb(%)
. D“'fee . 65,7 60,3 64,8 68 60 66 27 62,4
décubitus (j)
Durée
hospitalisa- 35,7 36,5 35,8 22 97 35 26 32,5
-tion (j)
*dont un patient co-infecté par BK et SCN ; Nb : nombre
Germe documenté Germe Total
non docu-
Pyogéne Mycobactérie Total -menté
Commu latrogéne Total BK* Autre
nautaire
Nb(%) Nb(%) Nb(%) Nb(%) Nb(%) Nb (%) Nb(%) Nb(%)
Contention 103/108 (95)  31/33(94) 137/138(99) | 17/18 (94) 2/2(100) | 156/159 (98) | 43/46 (93) | 196/205 (97)
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Tableau n°22: Surveillance paraclinique

Germe identifié Germe non Total
Pyogéne Mycobactérie Total identifié
Commu- latrogeéne Total BK Autres
nautaire
Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%)
Er:(o:};z 66/95 (69) 20/27 (74) 86/12(70) 2/7 (28) 1/2 (50) | 89/13 (68) 28/35 (80) 117/166 (70)
Rxa3
mois 71/75 (95) 22/22(100) 93/97 (96) 2/3 (66) 1/1 (100) | 96/101 (95) 13/13 (100) 109/114 (91)
Rn)::i-se 48/48 (100) 7/8 (87) 55/56 (98) 9/11 (82) 2/2 (100) | 66/69 (95) 8/9 (88) 74/78 (95)
Rx >
6 mois | 49/49 (100) 49/49 (100) 11/11(100) 5/5(100) | 65/65(100) | 4/4 (100) 69/69 (100)
TDM 1-2
mois 52/57 (92) 9/10 (90) 61/67 (91) 3/4 (75) 1/1(100) | 65/72 (90) 16/18 (88) 81/90 (90)
TDM 3-
6 mois 67/70 (96) 16/16(100) 83/86 (96) 7/7 (100) 90/93 (97) 14/14 (100) 104/107 (97)
TDM >
6mois 18/18 (100) 1/1 (100) 19/19 (100) | 8/12 (66) 3/3 (100) | 30/34 (88) 30/34 (88)
IRM 1-
3mois 9/11 (82) 6/8 (75) 15/19 (79) 4/6 (66) 0/1 (0) 19/26 (73) 1/1 (100) 20/27 (74)
IRM >
3mois 2/3 (66) 5/5 (100) 7/10 (70) 9/12 (75) 1/5 (20) 17/27 (63) 2/2 (100) 19/29 (65)
Pet-Scan 1/1(100)  2/2(100) | 3/3 (100) 3/3 (100)
Délai
normalisa
tion CRP 52 67,3 55 185 100 65,8 42 60
(i)
Rx : radiographie standard
Tableau n°23: Nombre d’examens réalisés
Germe identifié Germe Total
Total non
Pyogéne Mycobactérie identifié
Commu- latrogéne Total BK Autre
nautaire
Nb  Nb/p) Nb (Nb/p) Nb (Nb/p) Nb (Nb/p) Nb (Nb/p) Nb (Nb/p) | Nb (Nb/p) Nb (Nb/p)
Rx 267/125 (2) 104/28 (3,7) 371/153(2,4) | 32/15(2,1) 10/2(5) 403/170 (2,4) | 61/43 (1,4) | 464/213 (2)
DM 145/125(1,1)  27/23(1,2) 172/148 (1,1) | 23/15(1,5) 4/2(2) 199/165 (1,2) | 32/58(0,5) | 231/223 (1)
IRM 14/45 (0,3) 13/9(1,4) 27/54 (0,5) 18/9 (2) 6/2 (3) 53/6 (0,8) 3/70 (0,04) | 56/135 (0,4)
Pet-Scan 1/23 (0,04) 2/2(100) 3/233 (1) 3/306 (0)

Rx : radiographie standard ; (Nb/p) : nombre d’examen par patient




Surveillance paraclinique

Le détail des résultats portant sur la surveillance paracliniques sont détaillés dans les
tableaux n°22 et n°23 ci-contre.

v' Dans la population globale, une amélioration des radiographies standards se voit
dés 1 a 2 mois de traitement et a 100% a 6 mois. Cependant, cette progression est
plus souvent observée pour le scanner dés 1 a 2 mois en comparaison avec les
radiographies standards. Le PET-TDM, lorsqu’il est réalisé montre a chaque fois des
signes d’une évolution favorable. A contrario, I'IRM montre moins souvent de signes
dans ce sens et ce, entre 1 et 3 mois et a plus de 3 mois d’antibiothérapie. En
moyenne, deux radiographies standards, un scanner et moins d’'une IRM sont
réalisées par patient dans la surveillance d’'une spondylodiscite. Le Pet-scanner est
dans cette population un examen anecdotique.

v Dans le groupe de patients pour sans germe isolé, une évolution favorable sur les
radiographies standard apparait dés 1 a 2 mois. La méme observation est faite sur
les IRM de suivi. Néanmoins, cela ne se vérifie pas sur I’étude scannographique de
surveillance ol les pourcentages d’amélioration sont moins importants. Notons
dans ce groupe, I'absence de scanner de contrble passé 6 mois de traitement. Un
patient sur deux passe un scanner de contréle et un sur 25 une IRM de surveillance.

v' Concernant les mycobactéries, les radiographies standards ne s’améliorent des 1 a
2 mois d’antibiothérapie que dans moins d’un tiers des cas (elle est cependant
constamment observée a 6 mois). Cette progression est plus rapidement constatée
sur les scanners de contréle. La surveillance, par IRM, des spondylodiscites a
mycobactéries est encore plus lente (2/3 dans les 3 premiers mois). Le Pet-scanner,
prescrit dans ce seul sous groupe, montre systématiqguement une amélioration. Le
nombre d’imageries de surveillance par TDM et IRM dans ce sous groupe est
importante (surtout pour les mycobactéries atypiques) : 1,5 a 2 scanner et 2 a 3 IRM
par patient.

v Les patients infectés par un germe pyogene d’origine iatrogéne ont des clichés
standards s’améliorant tous a 3 mois de traitement (idem pour les TDM et IRM
entre 3 et 6 mois et pour les scanners aprés 6 mois de traitement). Leur
surveillance comporte un peu moins de 4 radios, un peu plus d’un scanner et d’une
IRM par patient.
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Tableau n°24: Evolution

Germe identifié Germe non Total
Pyogéne Mycobactérie Total identifié
Commu- latrogéne Total BK* Autres
-nautaire
Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%)
proB:o:tic 132/154 (86) 35/42(83) 167/197 (85) | 18/23 (78) 2/2(100) | 187/222 (84) 62/67 (92) 249/289 (86)
Guérison 145/154 (94) 40/42 (95)  185/197 (94) | 21/23(91) 2/2(100) | 208/222 (93) 66/67 (98) 274/289 (95)
Mauvais
pronostic 22/154 (14)  7/42(16) 30/197 (15) | 5/23 (22) 0/2(0) 35/222 (15) 5/67 (7) 40/289 (14)
Déces 7/154 (4) 1/42 (2) 9/197 (4) 1/23 (4) 0/2 (0) 10/222 (4) 1/67 (1) 11/289 (4)
Récidive 1/154 (0) 0/42 (0) 1/197 (0) 1/23 (4) 0/2 (0) 2/222 (0) 0/67 (0) 3/289 (0)
Rechute 2/154 (1) 0/42 (0) 2/197 (1) 0/23 (0) 0/2 (0) 2/218 (0) 0/67 (0) 2/284 (0)
Chirurgie 21/154 (13) 3/42 (7) 24/197 (12) 6/23 (26) 0/2 (0) 30/222 (13) 2/67 (3) 32/289 (11)
DZ‘Q'?L’L?" 57/125(45)  20/32(62)  77/158(49) | 9/18(50)  1/2(50) | 87/178(49) | 27/55(49) | 114/233 (49)
Raideur 25/119 (21) 10/27 (37)  35/147 (28) 6/16 (37) 0/2 (0) 41/165 (25) 20/55 (36) 61/220 (30)
Séquelle
neurolo- 13/126 (10) 5/29 (17) 18/156 (11) 3/17 (17) 0/2 (0) 21/175 (12) 4/55 (7) 25/230 (11)
gique
Discopathie | 74/109 (68) 23/29(79) 97/139 (70) 6/11 (54) 2/2 (100) | 105/152 (70) 36/51 (70) 141/203 (70)
séquellaire
Bloc
vertébral 28/117 (24) 3/28 (11) 31/146 (21) 4/14(28) 0/2 (0) 35/162 (21) 4/51 (7) 39/213 (18)
Tassement | 4/29 (14) 21/113(18) 25/143(17) 8/16 (50) 1/2 (50) 34/161 (21) 5/50 (10) 39/211 (18)
vertébral
Douleur 24/70 (34) 8/23 (26)  32/93(34) 6/12 (50) 38/105 (36) 14/25 (56) 52/130 (40)
2012
Déces en 36/100 (36) 7/27 (26) 44/128 (34) 2/15 (13) 2/2 (100) | 48/145 (33) 10/37 (27) 58/182 (32)
2012
Institution 3/18 (16) 3/9 (33) 6/27 (22) 1/6 (16) 7/32(22) 1/7 (14) 8/39 (18)
Cancer 17/212 (7) 0/18 (0) 0/230 (0) 0/16 (0) 0/2 (0) 17/248 (6) 4/38 (10) 21/286 (7)

*dont un patient co-infecté BK et SCN




I.

L’évolution

L’évolution des patients est détaillée dans les tableaux n°24 ci-contre et n°25 (en

Annexe).

v

Un mauvais pronostic d’une spondylodiscite survient dans 14% des cas comprenant
4% de déces. Une récidive ou une rechute survient respectivement dans 3 cas (soit
0%) et 2 cas (soit 0%) dans la population. Un peu moins de la moitié des patients se
plaignent d’'une douleur a la fin du suivi hospitalier et 40% en 2012 (soit a 8 ans de
suivi en moyenne). A noter qu’une discopathie séquellaire est d’ailleurs retrouvée
dans 70 % des cas. Un tiers des patients sont décédés depuis, 18% institutionnalisés
et 7% ont développé un cancer.

Dans le groupe sans germe identifié un bon pronostic est obtenu dans 92% des cas.
En 2012, plus de la moitié conservent une douleur séquellaire et 13% souffrent d’une
pathologie maligne.

Prés d’un quart des mal de Pott ont un mauvais pronostic ou nécessiteront une
intervention chirurgicale pour trouble de la statique rachidienne. La moitié des
patients de ce sous groupe ont un tassement vertébral et 17% une séquelle
neurologique a la fin du suivi hospitalier. Cinquante pour cent rapportent une
douleur séquellaire en 2012. Les deux patients infectés par une mycobactérie
atyique ont guéris mais sont décédés en 2012.

Plus de 50% des spondylodiscites iatrogenes conservent une douleur a la fin du suivi
hospitalier et 80% d’entre eux ont une discopathie. Un tiers d’entre eux sont
institutionnalisés en 2012.

Les caractéristiques des patients ayant présenté une rechute ou une récidive sont
détaillés dans le tableau n° 26 (en annexe).
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Tableau n°26: Facteurs cliniques et paracliniques associés a l'identification du germe (analyse univariée)

Germe Germe non
identifié identifié
NB (%) NB (%) p-value OR (1C 95%)

Cancer 31/232 (13) 17/73 (23) <0,01* 0.42 [0.22-0.81]
Post chirurgie du rachis 21/232 (9) 18/71 (25) <0,001t 0.29[0.14-0.59]
latrogénie 42/232 (63) 24/71 (36) <0,01t 2.31[1.27-4.18]
Fievre 190/232 (82) 47/71 (66) <0,01* 2.19[1.23-3.94]
Lombalgie initiale 168/227 (74) 59/68 (87) <0,05% 0.43 [0.20-0.93]
Antibiothérapie préalable 44 /227 (19) 24/67 (36) <0,01t 0.43[0.23-0.78]
Délai diagnostique (j) 71+/-112 92+/-89 <0,01*
CRP initiale (mg/L) 111+/-91 83+/-84 <0,01*
CRP initiale>10mg/L 210/222 (95) 57/68 (84) <0,01t 3.35[1.27- 8.8]
Paires d'hémocultures 48/192 (25) 9/60 (15) <0,1*t 1.96 [0.90- 4.2]
prélevées > 6
Nombre de paires 5+/-3,6 4+/-2,8 <0,05%*
d'hémocultures
prélevées au total
Présence écho coeur 154/217 (71) 59/73 (34) <0,01t 4.77 [2.58-8.80]
Présence ETO 75/165 (45) 9/53(17) <0,0001* 4,07 [1,87-8,88]
Présence PBDV 125/233 (53) 53/73 (72) <0,0001% 0,29[0,16-0,55]
Présence Ringure 58/233 (25) 32/73 (44) <0,01% 0,45[0,26-0,78]
Présence PCR 18/233 (7) 15/73 (20) <0,0001t 0.17 [0.08-0.36]
Présence geste chirurgical 22/233 (9) 1/73 (1) <0,05% 7.50 [0.99-56.72]

T Test de Chiz, T test exact de Fisher, * Test de Mann-Whitney.
Echo coeur: échocardiographie

Tableau n°27: Facteurs cliniques et paracliniques associés a I'identification du germe (analyse multivariée)

Estimations des rapports de cotes

Intervalle de
Valeur estimée
Effet . confiance
du point
de Wald a 95 %
Cancer 0.312 0.142 0.687
Présence de PCR 0.286 0.122 0.672
Antécédent chirurgie du rachis 0.210 0.091 0.483
Présence de ringure 0.387 0.195 0.768
CRP E10mg/L 3.373 1.234 9.219




2. Analyse statistique des différents axes d’études

A. Facteurs cliniques et paracliniques associés a l'identification d’un germe

L'analyse univariée nous montre une probabilité significativement plus importante
d’identification du germe si le patient présente initialement une fievre ou une lombalgie.

Dans le groupe ayant identifié un germe, la probabilité est significativement plus élevée
d’avoir eu une échographie cardiaque (dont I'ETO) ou un geste chirurgical que dans le
groupe sans germe isolé. De la méme facon, le syndrome inflammatoire biologique et le
nombre de paires d’hémocultures prélevées sont significativement plus élevés que dans
gue dans le groupe dont I'agent pathogene n’a pu étre identifié.

A contrario, dans le groupe sans pathogéne isolé, on identifie un nombre
significativement plus élevé de patients atteints de néoplasie, dont I'origine de I'infection
est iatrogene ou ayant été récemment opérés du rachis. On collige un nombre
statistiquement plus élevé de PBDV, ringure ou PCR dans le groupe sans diagnostic
microbiologique.

Seuls les résultats statistiquement significatifs en analyse univariée et ceux pour lesquels
p <0,1 (ces derniers étant inclus dans I'analyse multivariée) issus des différentes analyses
univariées sont présentés dans le tableau n°26 ci-contre.

A partir de 306 observations lues, 274 ont été utilisées pour I'analyse multivariée.

Cing variables sont associées, indépendamment les unes des autres, a l'identification d'un
germe. |l ressort, en effet, de I'analyse multivariée, une fréquence plus élevée
d’antécédent de cancer, de chirurgie du rachis, de prescription de PCR et ringure au sein
du groupe sans germe identifié. A contrario, une CRP >10mg/L est associée a une chance
plus importante de mettre en évidence un germe. Ainsi ces résultats d’analyse
multivariée vont dans le méme sens que I'analyse univariée. Ces résultats sont détaillés
dans les tableaux n°27 ci-contre.
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B. Recherche de facteurs associés a la prise en charge thérapeutique des patients ayant
une spondylodiscite documentée

Dans I'analyse univariée comparant les spondylodiscites avec un germe identifié et celles
sans germe mise en évidence, il existe un risque significativement plus important d’'étre
traité 1V, avec une association d’antibiotiques en intraveineux ou par aminosides lorsque
le germe a été identifié. Il existe un risque significativement moindre d’étre traité par
rifampicine ou fluoroquinolone lorsque le germe a été isolé. Il existe une durée de
traitement IV, d’hospitalisation et de décubitus significativement moindre dans le groupe

sans germe identifié. Seuls les résultats statistiguement significatifs ont été présentés
dans le tableau n°28 ci-dessous.

Tableau n°28: Résultats analyse univariée de I’'analyse de la prise en charge thérapeutique des patients
avec/sans germe identifié

Germe Germe non p-value OR[IC95%]
documenté documenté

Nb (%) Nb (%)
Association IV initial 147/22 (65) 16/61 (26) p<0.0001t 5.37 [2.85-0.12]
IV Aminoside 139/218 (64) 18/60 (30) p<0.0001* 4.02 [2.17-7.46]
rifampicine 105/223 (47) 7/61 (11) p<0.0001* 10.43 [4.55-23.87]
fluoroquinolone 143/224 (64) 47/50 (94) p<0.0001% 0.45[0.23-0.87]
Durée IV (j) Durée 128/224 (57) 55/61(90) p<0.0001t 0.14 [0.06- 0.35]
hospitalisation(j) 16 +/- 20 4,8+/- 14 p<0.0001*
Durée négativation 35+/-30 24+/-15 0.0102*
CRP 66+/-87 42+/-62 p<0,001*

RR: risque relatif OR: odds Ratio IC: intervalle de confiance ; T : test de Chi2 ;* : test de Mann-Whitney
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C. Recherche de facteurs associés a un mauvais pronostic

En analyse univariée, il existe un risque significativement plus important de mauvais

pronostic si I'dage du patient est supérieur ou égal a 60 ans, s’il compte dans ses

antécédents une cirrhose, s’il présente une atteinte neurologique initiale ou une

épidurite. Seuls les résultats statistiquement significatifs sont décrits dans le tableau n°29

ci-dessous.

A partir de 306 observations lues, 268 ont été utilisées pour I'analyse multivariée.

En analyse multivariée, la présence de trouble neurologique dans le tableau clinique

initial ressort comme une variable indépendamment associée a un mauvais pronostic. Ce

résultat va dans le méme sens que I'analyse univariée (tableau n°30).

Tableau n°29: Facteur(s) associés a8 un mauvais pronostic (analyse univariée)

Mauvais Bon

pronostic pronostic p-value OR [IC 95%]

Nb (%) Nb (%)
Age 260 ans 31/42(73) 138/239(55) 0,0286t 2,29 [1,07-4,89]
Age (moyenne) 67+/-14 61+/-16 0.0170*
Cirrhose hépatique | 5/42(12) 5/239(2) <0.01t 6,4 [1,74-19,05]
Diabéte 9/42(28) 45/239(18) <0,1% 1,05 [0.47-2,32]
CRP initiale 134+/-83 103+/-92 <0,1*
Atteinte 15/42(35) 17/239(6) <0.0001t 3,07 [1,42-6,61]
neurologique
initiale
Epidurite 12/42(28) 31/239(12) <0.001t 5,02 [2,72-9.26]
Germe identifié 37/42(88) 181/239(72) <0,1% 2,37 [0.89-6.31]

RR = risque relatif, OR = odds ratio, IC = intervalle de confiance, T Test de Chiz, * Test de Mann-Withney

En analyse multivariée, la présence de trouble neurologique dans le tableau

clinique initial ressort comme une variable indépendamment associée a un

mauvais pronostic.

Tableau n°30: Facteurs associés a un mauvais pronostic (analyse multivariée)

Estimations des rapports de cotes

Effet

Valeur estimée du
point

Intervalle de confiance
de Wald a 95 %

Trouble neurologique initial

7.835

3.492 17.580
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Tableau n° 31: Facteurs associés a une douleur séquellaire a moyen terme (analyse univariée)

Présence Absence
ldouleu_r IdOuIeu_r p-value OR [IC 95%]
séquellaire séquellaire
Nb (%) Nb (%)
Age 2 60 ans 59/114 (47) 55/109 (50) 0,0450t 0,58 [0,34-0,98]
Age au 59 +/- 15 64+/-15 <0,1*
diagnostic
Post chirurgie 21/114 (18) 6/109 (5) <0.01% 4.17 [1.61-10.78]
rachis
Lombalgie 93/114 (81) 75/109 (69) <0.01t 2.36 [1.28-4.34]
initiale
Radiculalgie 40/114 (35) 19/109 (17) <0.017 2.73 [1.46-5.10]
initiale
Mauvais 19/114 (16) 7/110 (6) 0,01 2,62 [1,46-5,98]
pronostic
Raideur 52/114 (45) 9/109 (8) <0.0001t 1,12 [5.55-26.43]
séquellaire
Séquelle 16/114 (14) 7/109 (6) 0.0365t 2,62 [1.03-6.65]
neurologique
Discopathie 78/114 (68) 62/109 (57) <0.001t 2,85 [1.50- 5.37]
séquellaire
Durée (j) 31+/-21 37+/-27 <0,1*

hospitalisation

RR = risque relatif, OR = odds ratio, IC = intervalle de confiance, T Test de Chiz,
* Test de Mann-Withney,

Tableau n° 32: facteurs associés a une douleur séquellaire a moyen terme (analyse multivariée)

Estimations des rapports de cotes

Valeur estimée du Intervalle de confiance
Effet point de Wald a 95 %
Post opératoire chirurgie du rachis 2.890 1.087 7.686
Lombalgie initiale 2.046 1.089 3.843
Radiculalgie initiale 2.312 1.209 4.419




D. Facteur(s) associé(s) a une douleur séquellaire a moyen terme

En analyse univariée, une lombalgie initiale, une radiculalgie initiale, une spondylodiscite
post chirurgie du rachis, un mauvais pronostic, une raideur séquellaire sont associés a un
risque majoré de douleur séquellaire. De méme, avoir une raideur séquellaire, une
séquelle neurologique ou une discopathie séquellaire sont associées a un risque
significativement plus élevé de douleur séquellaire. La durée d’hospitalisation est
significativement moins élevée dans le groupe séquelle douloureuse comparée absence
de séquelle douloureuse

Seuls les résultats statistiquement significatifs sont exprimés dans le tableau n°31 ci-
contre.

A partir de 306 observations lues, 229 ont été utilisées pour 'analyse multivariée.

En analyse multivariée, il existe un risque majoré de douleur séquellaire lorsqu'il y a eu
une chirurgie du rachis, une lombalgie initiale ou radiculalgie initiale que lorsqu'il n'y en a
pas eue (ces variables étant indépendantes les unes des autres). Les résultats sont
détaillés dans le tableau n°32 ci-contre.

E. Facteur(s) associé(s) a une douleur a long terme

Tableau n°33: Facteur(s) associé(s) a une douleur a long terme (analyse univariée)

Douleur + Douleur-  p-value OR [IC 95%]

a 8ans a 8ans
Nb(%) Nb(%)
Chirurgie du | 12/19 (63) 7/19 (47) <0,02t 3 (1,09-8,23)
rachis
1Test chi2

La chirurgie du rachis est significativement associée a une douleur séquellaire a long
terme. Ce résultat statistiquement significatif, le seul de cette analyse univariée, est
exprimé dans le tableau n°33 ci-dessus.
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IV.

Discussion

1. Méthodologie et population de I’étude

A. Meéthodologie de I'étude

Cette étude comporte 306 patients suivis sur une période de plus de 10 ans. Sur le méme
sujet, une seule étude publiée dans les 10 dernieres années dépasse, a notre
connaissance, les 300 patients [40]. Peu d’études publiées au cours des 10 dernieres
années étendent leur recueil sur une durée supérieure ou égale a 10 ans [9,14,24,25,61].

Notre étude est bicentrique: 2 services de Rhumatologie dans 2 hopitaux différents sont
couverts. Or, peu d’études multicentriques portent sur la spondylodiscite infectieuse dans
les treize derniéres années dont aucune dans les 5 dernieres années. Nous en avons
relevé seulement 4, Jiménez-Mejias ME et al. [14] sur 2 hopitaux universitaires espagnols,
celle de Legrand E et al. [28] sur 12 CHU francais, celle de McHenry MC et al.[11] sur 7
hopitaux universitaires de I'Ohio et celle de Solis Garcia del Pozo J et al. [9] sur 2 hdpitaux
universitaires espagnols.

Notre étude comporte des limites:

D’une part, cette étude souffre d’'un manque de données parfois important pour des
items majeurs (délai diagnostique, échographie cardiaque et notamment la réalisation
d‘une ETO, présence d’une hépatopathie, durée de décubitus, présence d’une épidurite,
présence d’une séquelle neurologique ou d’une raideur). Ces lacunes, certes inhérentes
aux études rétrospectives, limitent la pertinence des résultats obtenus dans les
différentes analyses univariées. Une petite partie de ce manque de données est liée au
fait que les patients sont adressés par les services de Rhumatologie et de Médecine
Interne des CHI d’Elbeuf et d’Evreux pour la réalisation d’'une ponction biopsie
discovertébrale et ne sont hospitalisés au CHU de Rouen qu’en hébergement.

D’autre part, ce recueil rétrospectif comprend quelques biais:

v un biais de sélection en n’incluant pas I’'ensemble des spondylodiscites hospitalisées au
CHU de Rouen et au Groupe Hospitalier du Havre entre 2000 et 2009. En effet, les
patients hospitalisés uniquement dans les services de Maladies Infectieuses et
Tropicales, de Médecine Interne ou de Neurochirurgie du CHU n’ont pas été pris en
compte dans cette analyse. Le non suivi systématique par un rhumatologue hospitalier
constitue un autre biais de sélection dans I'analyse du devenir de nos patients rendant
ce dernier inhomogeéne.

v'un biais d’information existe des lors que le suivi a long terme se base en partie sur
I'appel téléphonique des patients.
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v'un biais de confusion existe par l'inclusion de patients insuffisants rénaux dialysés
depuis une longue période ou de patients atteints d’une pathologie microcristalline
[24]. En effet, les spondylodiscites aseptiques inflammatoires a cristaux d’urate de
sodium (parfois méme associés a la présence d’abcés musculaires) et celles spécifiques
aux hémodialysés sont des diagnostics différentiels d’une spondylodiscite infectieuse
[34,62]. Outre I'exclusion de ces critéres et afin d’étudier les spondylodiscites sans
diagnostic microbiologique, Gillard J et al. ont également apparié leurs patients (en age
et en sexe) a un groupe contrdle afin de limiter encore les biais de confusion [24]. Par
ailleurs, nous n’avons pas détaillé la nature de I'intervention rachidienne (notamment
discale, avec ou sans pose de matériel) ce qui constitue également un facteur
confondant non négligeable.

Enfin, un certain nombre de facteurs associés aux spondylodiscites n‘ont pas été
recherchés malgré leur implication décrite dans la littérature comme une coronaropathie
I'origine ethnique (notamment des zones endémiques de tuberculose), le milieu de vie
(carcéral ou sans domicile fixe) et la réalisation d’une sérologie aspergillaire [5,7,24]. De
méme, dans l'analyse de [I"évolution de nos patients, le manque d’informations
concernant la survenue d’une cyphose ou d’une gibbosité et la durée précise du suivi
hospitalier sont a prendre en considération [16].

B. Population de I'étude

Cette population a comme avantage de ne pas avoir été élaborée a partir de criteres
stringents puisque I'ensemble des spondylodiscites- avec une prise en charge compléte
ou partielle dans un service de rhumatologie- ont été incluses. Ainsi, elle reflete vraiment
la pratique quotidienne d’un service de rhumatologie.

a. Sex-ratio
Le sex ratio de notre étude montre une prédominance masculine avec un sex ratio de 1,4.
Ce chiffre, un peu plus bas que ceux souvent rapportés dans la littérature (1,5 a 3)
[13,14,19]. Notre étude montre une quasi égalité des sexes dans le sous groupe des
patients ayant une spondylodiscite iatrogene (sex ratio H/F 1,1) ce qu’observent
également certains auteurs [9,19]. Le sex ratio du sous groupe de patients sans diagnostic
microbiologique avoisine également la valeur 1 (sex ratio H/F 0,9) avec une tendance
discretement inversée en faveur des femmes. L'étude de Gillard J et al. portant
spécifiguement sur ce sous groupe de patients, retrouve, elle, une prédominance
masculine [14]. Néanmoins, la comparaison avec leur population est limitée car leur
étude avait exclu les patients ayant eu une spondylodiscite suite a une chirurgie du rachis.

b. Age
L'age des patients de notre cohorte était en moyenne de 62 ans. Ceci est concordant avec
la littérature [8,13]. Des disparités existent néanmoins entre les patients atteints d’une
spondylodiscite post chirurgie du rachis (57 ans en moyenne) et ceux opérés pour une
autre indication (66 ans en moyenne). Nos résultats se rapprochent beaucoup de la série
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du Dufour V et al. (52 ans en moyenne pour ceux ayant été du rachis et 69 ans pour ceux
opérés pour une autre indication) [20].

c. Incidence

Contrairement aux données de la littérature, la fréquence annuelle des spondylodiscites,
dans notre étude accuse une chute de 30 % entre 2000 et 2009 [5,6,7]. Cependant, ces
taux fluctuent selon I'étage vertébral étudié et les criteres d’inclusions des patients [8].
Cette chute de l'incidence annuelle concerne surtout les spondylodiscites avec un germe
identifié d’origine iatrogene. En effet, les mycobactéries -typiques et atypiques- ainsi que
les spondylodiscites non documentées sont en nombre croissant pour I'un et stable pour
'autre sur notre période d’étude. L'administration plus fréquente d’une
antibioprophylaxie aux patients ayant eu recours a un geste chirurgical sur le rachis -bien
que cela reste encore tres discuté- et le flux laminaire installé au bloc opératoire
pourraient expliquer cette observation [5,17].

Nous notons, par ailleurs, en adéquation avec la littérature un nombre croissant de mal
de Pott entre 2000 et 2010 lié entre autre a I'implication du VIH (par sa capacité a faire
chuter le taux de lymphocytes T CD4 et a les rendre moins fonctionnels) et a I'age avancé
des patients [12,15].

d. Comorbidités
Différentes revues de la littérature rapportent une augmentation des comorbidités
faisant, alors, accroitre le risque de survenue d’une spondylodiscite [5,8,13,25] Ainsi,
seuls 8% de nos patients n’ont aucun antécédent. Néanmoins, I'étude prospective de
Zarrouck V et al inclut 58% de patients sans comorbidité [63]. La limite notable de leur
étude est le manque de comorbidités recherchées pourtant largement rapportée dans la
littérature (tumeur maligne, toxicomanie IV ou antécédent de spondylodiscite) [5,7,8,27].

Celles, décrites dans les études comme associées aux spondylodiscites, le sont également
dans notre population :

v' Parmi les principaux antécédents colligés, une PIT ou une tuberculose maladie est
identifiée chez 76% d’entre eux. Ceci est a interpréter aux vues d'un nombre
considérable de manque de données (289 au total). De la méme facon le VHB est
retrouvé parmi 20% de nos patients mais le manque de données atteint 82% de qui en
limite indéniablement I'importance.

v Dix-neuf pour cent des patients de notre étude sont diabétiques ce qui est en accord
avec la littérature (11 a 31% des patients selon les études) [5,6,8,11,13,14,25,26].
Comme dans certaines études, le diabéte de type Il constitue la principale comorbidité
au sein de notre population [7,14].

v" Nous n’avons pas retrouvée dans la littérature de description associant une sérologie
VHB/VHC positive avec une spondylodiscite. Néanmoins dans notre étude, 20% ont
une sérologie VHB ou VHC positive. Il semble, cependant, difficile d’en évaluer la
pertinence tant les données manquantes sont importantes (respectivement 251 et 23).
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v Les néoplasies (essentiellement solides) sont colligées de maniere un plus plus
fréquente (16% de nos patients) que dans certaines séries dans lesquelles elles
représentent 3 et 15% des comorbidités [7,25].

v Comparées a certaines études, dans lequelles, une insuffisance rénale ou une cirrhose
étaient retrouvées avec une fréquence de 4,4% chacune, notre étude montre 7% de
cirrhose et 8 % d’insuffisance rénale chronique [7,11]. Ces chiffres plus élevés sont a
analyser aux vues d’un important manque de données (150 et 140 respectivement). De
plus, 81% des patients avec une cirrhose hépatique ont une exogénose chronique.
L'étude de Bettini N et al. retrouve un pourcentage d’insuffisance rénale (10%) plus
élevé et de cirrhose (5%) plus bas qu’au sein de notre population [6]. A contrario,
I’étude de D’Agostino C et al. étudiant entre autre la prévalence d’une hépatopathie
chez les patients atteints de spondylodiscite, en retrouve 13% parmi leurs patients
[19].

v Notre étude -proche de I'étude de Roblot F et al. dans laquelle la polyarthrite
rhumatoide représentait 5,4% des comorbidités- collige 4% de rhumatisme
inflammatoire [25].

v Douze pour cent de nos patients souffrent d’ethylisme chronique ce que constate
également Mc Henry MC et al. dans leur étude [11].

v Linfection a VIH, présente chez 8% de nos patients correspond aux données de la
littérature, ou il peut représenter jusqu’a 10% des comorbidités illustrant ainsi son
implication dans la survenue d’une spondylodiscite [6,15,56].

v La toxicomanie, répandue parmi 6% de nos patients, est discretement plus élevé que
dans I'étude de McHenry MC et al. (4%) [11].

e. Autres facteurs associés aux spondylodiscites
Les spondylodiscites faisant suite a une intervention chirurgicale sur le rachis sont
observées dans 2% des cas ce qui correspond aux chiffres publiés (0,7 a 2,8%) par certains
auteurs [15,16].

La prise d’une antibiothérapie préalable (23% des cas dans notre étude) correspond au
pourcentage retrouvé par Gillard J et al. (25%) [24].

Nous colligeons 15% de prise d’AINS ou de corticoides aprés le début des symptomes (et
avant que le diagnostic de spondylodiscite ne soit posé), ce qui est nettement inférieur au
75% de I'étude prospective de Kapsalaki E et al. [22]. Cependant cette derniére n’avait
inclut que 8 patients limitant des lors la comparaison.

Selon certaines études [6,11,25,28,64], la prise de corticostéroides au long cours varie
entre 2 et 7 % ce que nous retrouvons dans notre étude (4%).

L'origine iatrogéne comptabilisée a 22% dans notre étude est concordante avec les
chiffres publiés dans une étude un peu ancienne [14].
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Par ailleurs, 63% des patients font état de rachialgies chroniques faisant suspecter le role
des discopathies dégénératives comme cible de fixation des germes sur les plateaux
vertébraux. Néanmoins, il n’a pu étre possible de trouver de littérature s’attelant a ce
sujet.

D’autres facteurs sont étudiés dans la littérature comme la présence d’une pathologie
cardiovasculaire retrouvée d’ailleurs parmi 7% des patients de |'étude de D’Agostino C et
al. [19].

f.  Germe(s) mis en évidence dans I'étude
Quatre-vingt-dix-sept pour cent des spondylodiscites de notre étude sont
monomicrobiennes ce qui est également constaté dans la littérature. En effet, moins de
10% des spondylodiscites sont polymicrobiennes [13,27]. Notre étude comporte 24% de
patients pour qui le germe n’a pas pu étre mis en évidence correspondant aux
descriptions de la littérature (25% a 30%) [7,13,33].

Lorsqu’un germe est identifié et non lié a une mycobactérie, 31% sont des SAMS, 20%
sont des streptocoques et 5% sont des infections polymicrobiennes (correspondant
respectivement aux 20 a 84 %, 5 a 20% et moins de 10% décrits dans la revue de la
littérature de Gouliouris T et al.) [13]. Onze pour cent sont des Staphylococcus coagulase
négative ce qui est concordant avec les 11% retrouvé dans I'étude prospective de
D’Agostino C et al. [19]. Alors que le mal de Pott est la principale infection rachidienne
dans le monde, son taux varie entre 9 et 46% selon les études dans les pays développés
[13]. Nous en avons d’ailleurs colligé 9,8% parmi les spondylodiscites avec un germe
identifié.

g. Etage rachidien
Nous décrivons une atteinte préférentielle des spondylodiscites au rachis
lombaire/charniere lombosacrée (62%) sur les autres étages ce qui est largement décrit
dans la littérature (58% a 60%) [5,8,27]. Ces observations s’expliquent par les différents
modes de dissémination des spondylodiscites:

- premierement, la voie hématogéne, responsable dans 60 a 80% des cas d’une
dissémination du germe au rachis lombaire [5,23,26].

- deuxiemement, linoculation directe d’'un germe sur le disque intervertébral
(essentiellement lors des chirurgies du rachis) est imputable dans 20 a 30% des cas de
spondylodiscite dans la littérature [5,8,13,14,16,26]. Nous avons colligés 36
spondylodiscites secondaires a un geste chirurgical sur le rachis (soit 11,7% de I'ensemble
des spondylodiscites de notre étude). Ce chiffre nettement plus bas par rapport aux
descriptions de la littérature s’explique soit par un biais de sélection (notre étude
n’incluait aucun patient pris en charge dans les services de neurochirurgie/orthopédie)
soit par 'administration d’une antibioprophylaxie per opératoire [17].

h. Evolution
Nous relevons, 18% de nos patients institutionnalisés en 2012. Afin de mieux répondre a
la question d’un éventuel sur-risque de perte d’autonomie a long terme engendré par
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une spondylodiscite, il faudrait pouvoir comparer ce résultat avec une population
appariée en age, en sexe et avec des comorbidités identiques. Nous n’avons, en outre
pas retrouvé de littérature abordant le risque d’intitutionalisation dans les suites d’une
sondylodiscite infectieuse.

De la méme fagon, nous avons identifié 7% des patients de notre étude qui ont développé
un cancer dans les suites de cet épisode infectieux sans que retrouvions d’études publiées
sur ce sujet pouvant permettre la comparaison.

Le taux de décés dans notre étude était de 4% ce qui concorde avec la littérature (2 a 11%
selon les études) [8,23,24,35,53]. Nous avons relevé 58 patients décédés depuis la fin de
la prise en charge hospitaliere de leur spondylodiscite ce qui représente un taux de déces
de 32% (mais avec un taux de données manquantes de 47%). McHenry MC et al. collige
dans son étude un taux de mortalité de 11% par année cumulée (ce suivi pouvant
atteindre 38 ans) [11]. Cette fois encore, la comparaison est limitée car ni les informations
concernant le délai entre I'infection et la survenue du déces ni le motif de celui-ci n’ont
été précisés dans notre étude.

2. Facteurs associés a la mise en évidence d’un germe

Notre étude identifie plusieurs éléments significativement associés a I'identification d’un
germe comme a son absence d’identification.

A. Facteurs associés a l'identification d’un germe

D’une part, dans notre étude, une CRP supérieure a 10 mg/L est le seul facteur
indépendamment associé a la mise évidence d’'un germe. Certaines études mettent
également en évidence une CRP moyenne plus basse parmi les patients sans germe isolé
[14,42]. Cependant des différences importantes de critéres définissant une
spondylodiscite sans diagnostic bactériologique existent entre notre étude et celle de
Gillard J et al. [14]. lls ont notamment exclus les patients opérés d’un disque
intervertébral, insuffisants rénaux chroniques hémodialysés depuis longtemps ce qui
n’est pas le cas dans notre étude.

D’autre part, nous avons identifié d’autres facteurs statistiquement associés a la mise en
évidence d’un germe mais ces facteurs ne sont pas indépendants entre eux.

v Premiérement, il existe une chance plus importante de mettre en évidence un germe
lorsque linfection survient dans un contexte iatrogene. Cette affirmation ne se
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vérifie cependant pas dans le sous groupe des spondylodiscites secondaires a un
geste chirurgical sur le rachis.

v' Deuxiémement, une proportion plus importante d’hémocultures est prélevée dans le
groupe ayant identifié un germe. L'explication tient dans le fait qu’apres obtention
d’'un germe sur une ou plusieurs paires d’hémocultures, une antibiothérapie est
débutée suivie d’'un contingent d’hémocultures jusqu’a stérilisation de ces derniéres
[23]. Le test statistique portant sur la comparaison du nombre de paires
d’hémocultures nécessaires au diagnostic bactériologique (c’est a dire entre le
nombre de paires d’hémoculture positives du groupe avec un germe isolé et le
nombre de paires d’hémocultures prélevées dans le groupe sans germe isolé) ne
montre, quant a lui, aucune différence significative. De |3, on retient un nombre de 4
a 5 paires d’hémocultures nécessaires au diagnostic étiologique ce qui est supérieur
aux 2 a 3 paires d’hémocultures préconisées par la Spilf [23].

v' Troisiemement, nous faisons le constat d’'une fréquence significativement plus élevée
d’échographie cardiaque (ETO inclue) dans le groupe ayant isolé un germe. Il est
d’ailleurs recommandé en présence d’hémocultures positives de traquer
I’endocardite [23,65]. Certains auteurs en recommandent la pratique systématique
en cas de spondylodiscite [52]. D’autres préconisent sa réalisation seulement en cas
de facteur de risque d’endocardite (cardiopathie sous jacente, toxicomanie intra
veineuse, présence de streptocoque ou d’entérocoque) [37]. Néanmoins, les
endocardites a hémocultures stériles existent (nous en avons d’ailleurs une dans le
groupe sans germe isolé pour qui malgré la recherche active de nombreux
pathogénes par sérologies, I'identification du germe s’est avérée vaine). Nous notons
toutefois, comme Gillard J et al., qu’une échographie cardiaque n’est pratiquée, dans
notre étude que dans 2/3 des cas et une ETO que dans 1/3 des cas (ce dernier étant
pourtant le meilleur examen pour rechercher une endocardite) [24].

Enfin, Gillard J et al. ne retrouve aucune différence en terme de rentabilité dans le
diagnostic bactériologique entre les patients ayant eu une biopsie chirurgicale et ceux
ayant eu une PBDV [24]. Ce geste est d’ailleurs plutét recommandé dans I'objectif
d’identifier un mal de Pott, une brucellose, une aspergillose, une candidose et ce plut6t
apres échec d’'une PBVD [23]. Cependant, d’autres auteurs retrouvent une supériorité de
la biopsie chirurgicale sur la PBDV dans la capacité a identifier un germe [13,66]. Cottle L
et al, dans leur revue de littérature, pose l'indication du recours au prélévement
chirurgical en cas de négativité de 2 PBDV, I'inaccessibilité a une PBDV, en cas de déficit
neurologique ou d’évolution défavorable sous antibiothérapie [8]. Il précise, en outre,
une rentabilité du prélevement opératoire a plus de 75% ; c'est-a-dire autant qu’une
PBDV associée a des hémocultures standards (ce dernier chiffre étant également reprise
dans la Spilf) [23]. Zimmerli W et al. renvoie, quant a lui, le choix d’une biopsie
chirurgicale ou sous controle scannographique a des critéres de disponibilité et de
compétence liée a chaque centre [5]. Nous retrouvons, par contre, une proportion
statistiquement plus élevée de biopsies chirurgicales dans le groupe de patients avec un
germe identifié. Ces prélevements étant en grande majorité obtenus apres une
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laminectomie, I'indication retenue était certainement plus une situation clinique critique
(avec apparition de trouble neurologique) que I'absence de germe identifié. On peut alors
l[égitimement se demander si les spondylodiscites sans germe identifié auraient pu
obtenir un diagnostic bactériologique si le recours a cette technique avait eu lieu méme si
cela ne peut étre préconisé a titre systématique aux vues du risque de morbidité de ce
geste.

B. Facteurs associés a une moindre probabilité d’identification d’'un germe

Comme le constate Gillard J et al., le diagnostic de spondylodiscite infectieuse sans
diagnostic bactériologique n’est pas simple car le concept de spondylodiscite infectieuse
repose sur l'identification d’un germe [24]. Cependant, de nombreux et forts arguments
plaident en faveur de |'origine infectieuse de nos 73 spondylodiscites sans germe
retrouvé: I'anamnése, l'imagerie, I'absence de diagnostic différentiel plausible, une
évolution favorable sous antibiothérapie.

Afin d’expliguer comment une spondylodiscite infectieuse puisse ne pas avoir de germe
identifié malgré plusieurs paires d’hémocultures prélevées, une PBDV stérile, différentes
hypothéses sont avancées: un germe peu virulent (comme le SCN ou les germes
anaérobies) [7,24,64,67,68], un inoculum bactérien faible rendant la biopsie difficile
surtout s’il s’agit d’'un SCN ou d’un germe anaérobie [7,24,68], un échec de la PBDV (faux
négatif dans 8 a 52% des cas selon les études) [7,33,35,69], ou encore un germe décapité
par une antibiothérapie préalable. Ce dernier facteur ressort, dans notre étude, comme
statistiquement associé a la non identification d’'un germe. Une étude rétrospective
récente ne retient pas I'exposition a une antibiothérapie dans les 15 jours précédant une
PBDV comme facteur de risque de stérilité de la culture du prélevement ce d’autant qu’il
n’y a pas d’urgences a l'introduction d’une antibiothérapie en dehors du sepsis sévere
[66]. Ceci va plutét a I'encontre des recommandations de la conférence de consensus de
la Spilf et de certains auteurs qui préconisent de reporter ce geste apres respect d’une
fenétre thérapeutique (un germe décapité par une antibiothérapie étant, selon eux, la
premiére cause de spondylodiscites sans germe isolé) [5,23]. Il existe dés lors, un risque
de retard thérapeutique nécessitant de décaler le prélevement a seulement 48 heures
apres lI'arrét de I'antibiothérapie [5]. Le nombre de paires d’hémocultures prélevées dans
ce groupe de patients, certes supérieur aux 2 a 3 paires d’hémocultures recommandées
par la Spilf [23], comporte une dispersion de données de 2,8 signifiant qu’un certain
nombre de patients n’ont pas eu le mininum de préléevements recommandés.

Par ailleurs, la clinique initiale de ces patients est moins sévére: la fievre y est moins
fréquente et la lombalgie initiale plus fréquente correspondant tout a fait aux
descriptions de Gillard J et al. [24].

Notre étude illustre les recommandations de la Spilf [23] (se basant notamment sur
I’étude de Lecouvet F et al. [50]) qui incitent a faire usage de technique indirecte telle la
PCR afin d’affirmer la présence d’un germe lorsque celui-ci n’a pu étre isolé ni sur des
hémocultures standards ni sur les cultures de PBDV (notamment en cas suspicion de des
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germes plus difficiles a identifier comme Kingella kingae, les germes anaérobies,
Bartonella, Brucelle, Tropheryma whippelii) [5]. Néanmoins, cette pratique n’a été
effective que dans un tiers des cas. Peut-étre son usage plus systématique aurait-il permis
d’aboutir a plus de diagnostic bactériologique [8,51]. Prescrite, elle n’est contributive,
dans notre étude, que dans a peine plus d'un quart des cas voire négative pour
I'ensemble des spondylodiscites a mycobactérie. Elle est pourtant dans cette indication
précise, une technique fort utile [23,51,70]. Cet outil comporte néanmoins des limites
intrinseques comme la difficulté a reconnaitre une infection polymicrobienne, les rares
renseignements sur la sensibilité du germe a tel ou tel antibiotique et enfin, une
sensibilité et une spécificité encore suboptimale (liée aux contaminations) [5,49,51].
Néanmoins, une étude récente utilise la PCR gene Mec A (a la recherche d’'un SAMR) sur
des prélevements per opératoires permet de limiter 'usage d’antibiothérapie a large
spectre per opératoire a la moitié des patients de leur cohorte [71].

La ringure est pratiqué dans notre étude, significativement plus souvent, dans le groupe
sans germe mis en évidence. Ce résultat est concordant avec la pratique statistiqguement
plus fréquente d’une PBDV dans ce sous groupe. Précisons, en outre, la mise en exergue
d’un nombre significativement plus élevé de patients opérés du rachis -et ce de maniere
indépendante aux autres variables- dans ce sous groupe sans diagnostic microbiologique.
Ces résultats montrent notre respect des recommandations de la Spilf et de la littérature
récente quant a la restriction de l'usage de cet acte invasif d’'une part aux patients pour
lesquels les hémocultures restent stériles et d’autre part en premiére intention pour les
spondylodiscites secondaires a un geste intra-discal [5,13,23]. Toutefois, nous
n’observons pas autant de rincures que de PBDV alors méme qu’elle en définie la
derniere étape [23].

De plus, seule une infime proportion de nos patients, ayant eu une premiéere biopsie
discovertébrale stérile, ont eu recours a un second prélevement (3 patients au total soit
0,9% de notre population) pourtant recommandé par la Spilf [23]. On peut ainsi
suppputer qu’un plus grand nombre de diagnostic microbiologique aurait pu étre posé si
ces patients avaient bénéficié d’'un second prélevement. Selon certains auteurs la
rentabilité diagnostique s’éleve nettement lors d’une seconde PBDV (79% versus 50% lors
du premier prélévement) [13,26]. Dautres optent dans cette situation pour une biopsie
chirurgicale [5,6]. En effet, la taille du préléevement chirurgical (méme lors de geste
« mini-invasif ») est nettement plus importante ce qui augmente, dés lors, la rentabilité
de la culture du fragment biopsié a plus de 78% [8,11,13]. L'étude anatomopathologique
sur les PBDV a permis pour 58% des patients sans diagnostic bactériologique d’apporter
un argument en faveur d’une spondylodiscite infectieuse. C’est un pourcentage
largement supérieur au 10% évoqué dans la Spilf [23]. Il s’agit probablement de germes
peu virulents avec un faible inoculum n’ayant pu étre mis en évidence sur des cultures
standards relevant deés lors d’un usage plus large des techniques de biologies
moléculaires.

Comme Gillard J et al.[24], nous retrouvons une proportion significativement plus élevée
de patients sans germe identifié souffrant d’'un cancer comparé aux patients avec un
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germe identifié. Skaf GS et al., décrit une proportion plus importante de patients ayant
une pathologie néoplasique parmi les patients présentant une spondylodiscite dans les
suites d’une chirurgie discale [16]. Cependant, ce constat ne s’applique pas dans notre
étude puisqu’aucun patient ayant eu une chirurgie rachidienne n’avait de cancer dans
leur antécédent.

La chirurgie du rachis parfois pourvoyeuse de spondylodiscites (0,7 a 2,8% aprés une
discectomie et jusqu’a 7% en cas de pose de matériel) apparait dans notre étude comme
un facteur indépendant de non identification de germe [16].

Par ailleurs, notre étude souffre du manque de sérologies susceptible d’identifier un
germe a culture négative (Coxiella burnetti, Bartonella henselae) pourtant recommandé
dans la Spilf [23].

Le délai diagnostique est significativement allongé dans le groupe sans diagnostic
bactériologique par rapport aux patients avec un germe identifié. En effet, affirmer
I'absence de germe nécessite plus d’examens (une ou plusieurs PBDV, une biopsie
chirurgicale). Cependant, le caractéere indolent (moins de fieévre, syndrome inflammatoire
moins élevé) participe sGrement au retard diagnostique [24]. De plus, cette forme
particuliere de spondylodiscite est significativement associée aux patients opérés du
rachis et ce de maniere indépendante. Hors, Skaf GS et al. décrit un délai diagnostique
significativement allongé en cas de chirurgie rachidienne ce qui apporte un deuxiéme
éclairage sur cette observation [16].

3. Facteurs de mauvais pronostic

Tres peu d’études abordent le pronostic des patients atteints de spondylodiscite
infectieuse comme objectif principal de leur étude. Souvent I’évaluation du pronostic se
limite a une étude a court terme avec comme critére principal le décés ou la survie [11].

A. Atteinte neurologique initiale

Il ressort, dans notre étude, comme seul facteur de risque indépendant de mauvais
pronostic, la présence dans le tableau clinique initial, d’'un déficit moteur. En effet, 15
patients sur 40 (soit 37%) dont le pronostic de spondylodiscite qualifié -a postériori- de
mauvais, avaient une atteinte neurologique dans leur présentation clinique initiale.
Cependant, au sein de nos facteurs de mauvais pronostic, I'atteinte neurologique
séquellaire prévaut (observée a 25 reprises chez 28 patients ; soit 89% d’entre eux) ; les
autres facteurs étant largement moins observés (10 déces, 2 rechutes et 2 récidives).
Ainsi, I'atteinte neurologique initiale au cours d’une spondylodiscite infectieuse est
peut-étre plus un facteur de risque indépendant de séquelle neurologique. Néanmoins,
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certains auteurs retrouvent également, a partir d’une définition identique du mauvais
pronostic, un déficit moteur initial comme facteur de risque statistiquement significatif
d’un mauvais pronostic (en analyse univariée pour D’Agostino C et al. et en analyse
univariée et multivariée pour McHenry MC et al.) [11,19]. lls I'associent a un délai
diagnostique significativement allongé par rapport au groupe bon pronostic [11]. Cette
interprétation ne peut étre retenue dans notre étude devant I'absence de différence
significative sur le critere délai diagnostique entre les patients ayant eu un bon et ceux
ayant eu un mauvais pronostic. Le délai diagnostic, au sein de notre population, n’est
pas différent des études menées dans des services de chirurgie du rachis. Ainsi, dans
I’étude de Bettini N et al. portant sur 56 patients, 30% ont une atteinte définie comme
séquellaire dont 30% liées a une séquelle neurologique [6].

B. Age

L'age de nos patients n’est pas un facteur de risque indépendant de mauvais pronostic
dans notre étude. Il existe néanmoins une différence statistiquement significative en
concernant I'age au moment du diagnostic (supérieur a 60 ans sur test du Chi2) avec une
tendance au mauvais pronostic si celui-ci est plus élevé (sur le test Mann-Whitney) et
notamment supérieur a 60 ans. McHenry MC et al. n’identifie pas non plus I'dge comme
de facteur de risque de mauvais pronostic de spondylodiscite infectieuse [11]. Les
comorbidités inhérentes au vieillissement expliquent probablement pourquoi I'dge est
une donnée statistiquement significative en analyse univariée mais non indépendant en
analyse multivariée.

C. Comorbidités

Parmi les comorbidités colligées, la présence d’une cirrhose hépatique est un facteur de
mauvais pronostic en analyse univariée dans notre étude. Cependant, cet item n’a pu étre
retenu pour la régression logistique car le manque de données dépassait les 10%. Une
exogénose chronique est retrouvée parmi 81% des patients avec une cirrhose hépatique
expliqguant probablement I'origine de cette hépatopathie. L'éthylisme chronique est a lui
seul un facteur décrit dans la littérature comme augmentant le risque de survenue d’une
spondylodiscite infectieuse [8,15,20,24,26]. Par ailleurs, I'’étude de Yoon SH et al. met,
elle aussi, en évidence qu’une ou plusieurs comorbidités, dont une hépatopathie, est
prédictif d’un mauvais pronostic [7].
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D. Délai diagnostique

Le délai diagnostique ne ressort pas de notre étude comme statistiquement significatif
d’'un mauvais pronostic. A contrario, McHenry MC et al. décrit un délai diagnostique
statistiquement plus long (22 mois) chez les patients ayant un mauvais pronostic mais en
excluant les spondylodiscites sans diagnostic microbiologique et le mal de Pott [11]. Cette
différence s’explique peut étre d’une part par le fait que dans notre étude, ni les
spondylodiscites sans  diagnostic microbiologique (représentant 23,8% des
spondylodiscites de cette étude) ni le mal de Pott (4,9% des spondylodiscites de notre
étude) n’étaient exclues. D’autre part, ces dernieres n’influencent aucunement le
pronostic final -malgré un délai diagnostique statistiquement plus long des
spondylodiscites sans diagnostic microbiologique par rapport aux patients en ayant eu un-
et un délai long (7,3 mois) pour le mal de Pott. D’ailleurs I'étude de Yoon SH et al., dans
laquelle les spondylodiscites sans germe identifié étaient inclues, le délai diagnostic de
cette étude n’influence aucunement le pronostic [7].

E. Origine iatrogene

Les spondylodiscites iatrogenes ressortent de I'étude de McHenry MC et al. comme
facteur de risque indépendant de mauvais pronostic ce qui n’est pas le cas dans notre
population [11]. Cette différence provient peut-étre de I'exclusion des spondylodiscites
sans germe identifié dans cette étude. En effet, nous décrivons statistiquement plus de
chirurgie de rachis dans I'année passée (en analyse univariée et multivariée) dans le
groupe sans diagnostic bactériologique alors méme que I'absence de germe isolé ne
modifie pas le pronostic -comparé aux patients avec un germe identifié-. Les choix des
critéres d’inclusion pourraient expliquer cette dissemblance avec la littérature. D’ailleurs
d’autres études s’intéressant plus particulierement aux spondylodiscites post chirurgie du
rachis mettent en exergue le bon pronostic de ces derniéres (faible taux de mortalité et
de rechute [11].

F. Germe

L'absence d’identification du germe incriminé dans une spondylodiscite n’est pas, dans
notre étude, un facteur de mauvais pronostic ce que confirment d’ailleurs plusieurs
auteurs [7,19,72]. McHenry MC et al. a, quant a lui, préféré exclure le sous groupe de
patients sans diagnostique microbiologique sans qu’aucun type de germe ne ressorte
comme statistiquement significatif de mauvais pronostic [11].
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G. Epidurite

Dans notre analyse univariée, une épidurite apparait comme un facteur de mauvais
pronostic. Cependant, le manque de données concernant cet item dépassant 30%, la
pertinence de ce résultat s’en retrouve affaiblit. Hors le pronostic d’une épidurite est
déterminé par I'atteinte neurologique initiale ce qui semble concordant avec la mise en
évidence d’un trouble neurologique initial comme facteur indépendant d’un mauvais
pronostic dans notre étude [59]. Cela est illustré par certaines études qui ne retrouvent
pas la présence d’'une épidurite comme facteur de mauvais pronostic d’une
spondylodiscite infectieuse mais plutot un trouble neurologique [7,9].

H. Imagerie et pronostic

Comme décrit dans beaucoup d’études et dans les recommandations de la Spilf,
I’évolution seule de I'imagerie au cours du traitement des spondylodiscites n’influence
pas le pronostic dans notre étude [12,23,63]. Cela est lié a la discordance trés importante
entre une clinique qui s’améliore plus rapidemment que I'imagerie.

I. Statique rachidienne

Outre la survenue d’un déces ou d’une séquelle neurologique, Mc Henry MC et al. avait
défini le mauvais pronostic, comme la persistance d’'une douleur séquellaire invalidante
au quotidien ou nécessitant la prise d’antalgique [11]. Nous avons analysé de maniére
indirecte les patients ayant eu un trouble statique en étudiant ceux ayant eu recours a
une chirurgie dont I'objectif était la correction de ce trouble sans I'intégrer dans notre
étude (car les indications de cette derniere n’ont pas été colligées). Cependant ce dernier
ne ressort pas comme associé a un mauvais pronostic dans notre étude.

J.  Rechute et séquelle(s)

Notre étude ne retrouve que deux rechutes et deux récidives soit 9,7% des patients
ayant eu un mauvais pronostic survenant sur un terrain immunodéprimé. McHenry MC
et al. avait préféré étudier les facteurs de risque de rechute d’une spondylodiscite (sans
dissocier les récidives infectieuses) dans une analyse différente de celle portant sur les
facteurs de mauvais pronostic [11]. Néanmoins, cette différence importe peu dans notre
étude car elles sont négligeables en terme statistique. Les facteurs de risques
indépendants (en analyse multivariée) d’une rechute étaient dans leur étude, une
bactériémie récurrente, la présence d’abces paravertébral et le drainage chronique des
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sinus. De maniere générale, les rechutes surviennent chez 1 a 22% des patients traités
pour une spondylodiscite infectieuse a germe pyogéene [35,39].

4. Discussion des facteurs de risque de douleur séquellaire.

Notre étude met en lumiére les facteurs de risque de douleur séquellaire a la fin du suivi
hospitalier et a distance (8 ans en moyenne). La comparaison avec les données de la
littérature sont difficiles tant les items sont variés et les durées de suivi différentes. En
effet, le pourcentage de séquelle faisant suite a cet épisode infectieux est décrit entre
0,5 et 54,8% [9,11,14,35,56,64]. En outre, les études incluent souvent une douleur
séquellaire dans la définition d’'un mauvais pronostic [9,11,16,19].

A. Douleur séquellaire a moyen terme

Malgré cela, nous mettons en lumiere un risque majoré de douleur séquellaire a la fin
du suivi hospitalier en présence d’un (ou de plusieurs) des facteurs suivants (ces
derniers étant indépendants entre eux):

v D’une part, s’il existe une lombalgie et/ou une radiculalgie dans la présentation
clinique initiale.

v' D’autre part, si le patient avait subi une intervention chirurgicale sur le rachis.

D’autres facteurs ressortent comme significativement associés a une douleur
séquellaire a moyen terme: un age supérieur a 60 ans, un mauvais pronostic, une
raideur séquellaire, un trouble neurologique séquellaire et/ou une discopathie
séquellaire. Ainsi, on comprend qu’une atteinte structurale initiale plus grave (a I'origine
de trouble neurologique et/ou de radiculalgie initiales) entraine un risque plus élevé de
discopathie séquellaire, elle méme susceptible d’engendrer une douleur persistante a
moyen et long terme. L'interprétation du risque majoré de douleur séquellaire chez les
patients déja opérés du rachis dans notre étude est plus ambigiie car le motif du
recours chirurgical devait tres probablement étre une plainte douloureuse. Une étude
avait également mis en exergue le lien entre une chirurgie discale, la survenue d’une
spondylodiscite infectieuse et une douleur séquellaire [14]. Nos résultats sont
également a pondérer par une limite notable: la période de suivi hospitalier n’a pas été
colligée précisément (elle s’étend en moyenne 6 mois apreés la fin de I'antibiothérapie).

Par ailleurs, Solis garcia del PozoJ et al.[9] montre qu’un déficit moteur initial est un
facteur de risque indépendant de séquelle douloureuse aprés analyse multivariée des
Score Oswestry et HAQ (the Health Assessment Questionnaire) a partir d’une
comparaison entre 90 patients atteints de spondylodiscite infectieuse et un groupe
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contrdle (résultats repris dans la revue de la littérature de Skaf GS et al. [16]). lls avaient
également mis en évidence d’autres facteurs indépendamment associés a une douleur
séquellaire a distance d’une spondylodiscite: un délai diagnostic supérieur ou égal a 8
semaines et un terrain débilité (ces derniers ne ressortant pas comme significatif dans
notre analyse statistique). O’Daly BJ et al use également de scores (SF-36 et Owestry)
pour évaluer I'évolution a long terme d’une spondylodiscite infectieuse [61]. lls
montrent, ainsi, une différence significative de ces indices de qualité de vie et de
retentissement fonctionnel selon que le pronostic ait été favorable ou non. Notre étude
souffre, en effet, de I'absence de questionnaires validés (score EVA globale, EVA
douleur, score de qualité de vie (HAQ ou Oswestry), pourtant recommandés dans
I’évaluation du retentissement fonctionnel d’une lombalgie chronique [9]. Une des
limites a un usage courant de ces indices est I'absence de score validé permettant de
juger d’une évolution favorable pour un patient donné.

B. Douleur séquellaire a long terme

Par ailleurs, 40% de nos patients se plaignent d’'une douleur séquellaire de leur
spondylodiscite a long terme alors qu’a peine plus de 10% en souffrait a la fin du suivi
hospitalier. On pourrait discuter ici d’un biais de confusion important. Il n’est pas
impossible, aux vues de la méthode adoptée pour le recueil d’information, qu’il y ait pu
avoir des réponses inadaptées (personnes agées, questionnaire par téléphone, mode de
réponse binaire). Cependant, méme si le pourcentage d’une douleur séquellaire a
distance varie selon les études, notre résultat parait trop élevé. En effet, dans la
littérature 8 a 33% des patients conservent d’importantes lombalgies a 5 ans en
moyenne aprés une spondylodiscite infectieuse [9,16,35,64]. On comprend deés lors,
comment 8% des patients ayant eu une infection du rachis nécessitent une rééducation
prolongée [16]. Une séquelle douloureuse d’une spondylodiscite infectieuse n’est, ainsi,
pas négligeable aux vues de l'impact psychologique et fonctionnel qu’elle peut
engendrer [6].

Conclusion

Bien que le diagnostic de spondylodiscite soit rendu plus aisé grace aux progres de
I'imagerie par TDM et IRM, I'identification du (des) germe(s) causal n’en reste pas moins
un défi. Toutefois, cette lacune apparente dans la prise en charge de cette pathologie,
n’affecte en rien le pronostic ni le risque de séquelle douloureuse. Nous avons pu dans
notre étude définir des caractéristiques différentes entre les formes avec et sans
diagnostic bactériologique. En effet, dans la forme particuliere des spondylodiscites sans
germe isolé, nous avons pu mettre en évidence d‘une part, une présentation clinique
initiale moins sévere survenant plutét dans un contexte néoplasique ou faisant suite a un
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geste chirurgical sur le rachis. D’autre part, elles sont explorées par un plus grand nombre
d’examens a visée bactériologique dont la cause, certes trés discutée par certains
auteurs, pourrait étre une exposition récente a une antibiothérapie. Enfin, elles sont
traitées moins souvent par une antibiothérapie intraveineuse (essentiellement moins
d’aminosides) et ce pour une durée moins longue (réduisant deés lors la durée
d’hospitalisation). lls recoivent plutot une antibiothérapie per os a large spectre avec une
bonne diffusion osseuse associant fluoroquinolone et rifampicine.

De notre étude, nous retenons, par ailleurs, qu’un trouble neurologique dans la
présentation clinique initiale est un facteur indépendamment associé a un risque majoré
de mauvais pronostic. Un age supérieur a 60 ans, un antécédent de cirrhose ou la
présence d’une épidurite sont également identifiés comme facteurs de risque de
survenue d’'un décés, d’une rechute, d’une récidive ou d’un trouble neurologique
séquellaire.

Enfin, une lombalgie initiale, une radiculalgie initiale et/ou une chirurgie du rachis sont
indépendamment associés a une douleur séquellaire 3 moyen terme. Ce risque se majore
également quand I'age du patient est inférieur ou égal a 60 ans, si le pronostic est
défavorable, s’il existe parallelement une raideur séquellaire, une séquelle neurologique
ou une discopathie séquellaire. Quant au risque de douleur séquellaire a long terme, il est
associé a la présence d’une chirurgie rachidienne pratiquée au cours de l'année
précédant la survenue d’une spondylodiscite.

De cette étude, pourrait se poser la question de savoir s’il faut s’acharner a tenter
d’identifier un germe lorsque le tableau clinique initial n’est pas sévére puisqu’une
antibiothérapie probabiliste permet d’obtenir un pronostic identique.
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Annexes

Tableau n°16: Nombre d’examens bactériologiques réalisés au total et par patient

Germe isolé Germe non Total
Pyogéne Mycobactérie Total isolé
Commu- latrogene Total BK Autres
nautaire
Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%) Nb (%)
Paires
hémo- | 730/136(5,3) 198/37(5,3)  928/173(53) | 55/17(3,2)  8/2(4) 991/192 (5) 250/60 (4) | 1241/252 (4,9)
cultures
ECBU 154/165 (80)  38/42 (90) 192/207 (80) | 22/25 (90) 2/2 (100) | 215/233(90) | 0/73(90) | 280/306 (90)
1*® PBDV | 78/165 (41)  25/42 (59) 103/207 (40) | 16/25 (60) 1/2 (50) 120/233 (51) | 52/73(70) | 172/306 (60)
2°™ PBDV | 2/165 (1) 0/42 (0) 2/ 207 (0) 3/25 (10) 0/2 (0) 5/233 (2) 1/73 (1) | 6/306 (2)
Ringure | 46/165(20)  8/42(20) 55/207 (20) 3/25 (10) 0/2 (0) 58/233 (25) 32/73 (44) | 37/306 (12)
H:B';)\ft 73/165 (40) 17/42 (40) 91/207 (40) 8/25 (30) 2/2(100) | 99/233 (42) 40/73 (55) | 139/306 (45)
P.
articulaire 10/165 (5) 1/42 (2) 11/207 (5) 2/25 (8) 0/2 (0) 13/233 (5) 2/73 (3) 15/306 (5)
PCR 25/165 (15) 4/42 (9) 29/207 (1,1) 1/25 (4) 2/2(100) 32/233 (14) 23/73 (31) 55/306 (18)
Biopsie
cutanée 3/165 (1) 2/42(5) 5/207(2) 0/25 (0) 0/2 (0) 5/233 (2) 0/73 (0) 5/306 (1)
P. abces 25/165 (13) 4/42 (10) 29/207 (12) 1/25 (4) 2/2 (100) 32/233 (13) 23/73 (31) 55/306 (18)
Chirurgie | 1 0/165(7)  5/42(9) 19/207 (8) 3/25 (12)  0/2 (0) 22/233(9) 1/73 (1) | 23/306(7)
IDR 2/165 (1) 14/42 (33) 16/207 (7) 9/25 (36) 1/2 (50) 26/233 (11) 14/73 (19) | 40/306 (13)
BK tubage | 31/165(16)  0/42 (0) 3/207 (1) 20/25 (80) 1/2 (50) | 52/233(22) 15/73 (20) | 67/306 (22)
HEmoBK | 4165 (2) 0/42 (0) 4/207 (2) 4/25 (16) 1/2 (50) | 9/233 (4) 2/73 (3) | 11/306(3)
BK urine 9/165 (5) 0/42 (0) 9/207 (4) 10/25 (40) 1/2 (50) | 20/233 (8) 6/73 (8) | 26/306 (8)
Quanti-
féron 2/165 (1) 0/42 (0) 2/207 (0) 2/25 (8) 0/2 (0) 4/233 (2) 3/73 (4) 7/306 (2)
LBA BK
4/165 (2) 0/42 (0) 4/207 (2) 4/25 (16) 0/2 (0) 8/233 (3) 2/73 (3) | 10/306 (3)
P. pleurale | 5/165 (2) 0/42 (0) 5/207 (2) 0/25 (0) 0/2 (0) 5/233 (2) 0/73 (0) 5/306 (1)
Sérologie
Brucelle | /165 () 0/42 (0) 6/207 (3) 1/25 (4) 0/2 (0) 7/233 (3) 0/73 (0) 7/306 (2)
VVvC/CIP 16/190 (8) 4/42 (9,5) 20/207 (8) 0/25 (0) 0/2 (0) 20/259 (8) 4/73 (5) 24/306 (8)
Anapath 61/165 (37) 20/165 (12) 81/165 (49) 19/25 (76) 1/2(50) 97/259 (37) 43/73 (59) 140/306 (45)

P.: Ponction
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Tableau n°25: Détail des patients ayant présenté une rechute ou une récidive

Délai entre fin

Etage du traitement
ATCD/ Germe vertébral  et2®™ épisode
Age Sexe facteur associé n°1/n°2 n°1/n°2
Récidive 62 Femme Cancer sein SCN/ non isolé | Cervical/ Moins de 1 an
dorsal
Récidive 47 Homme Obése/Diabete/prise de BK/BK Dorsal/ 5ans
CTC aprés le début des dorsal
symptémes
Rechute 68 Homme Polyarthrite rhumatoide SAMS/ SAMS lombaire 3 ans
sous anti-TNF et
corticothérapie avec
matériel ostéosynthese
Rechute 49 Homme Diabete type 2, Cirrhose SAMS/ SAMS lombaire Moins de 1 an

ATCD: antécédent

hépatique alcoolique
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GUYADER Pauline: Facteurs prédictifs d’identification des germes et d’un
mauvais pronostic des spondylodiscites infectieuses.

Résumé de la thése :

OBJECTIF: Définir les investigations les plus pertinentes pour identifier le ou les
germes impliqués au cours d’une spondylodiscite infectieuse et mettre en
évidence des facteurs de risque de mauvais pronostic (déces, rechute, récidive)
ou de douleur séquellaire a moyen et long terme.

PATIENTS ET METHODE : Etude rétrospective bicentrique portant sur 306
patients atteints de spondylodiscite infectieuse et suivis entre 2000 et 2009.
Etude des dossiers et rappel téléphonique systématique des patients et/ou de
leur médecin traitant. Analyse statistique uni- et multivariée.

RESULTATS: La probabilité d’isoler un germe est significativement plus faible
lors de I'absence de fiévre (p<0,01; OR=2.19 [1.23-3.94]) ou de syndrome
inflammatoire (p<0,01; OR=3.35 [1.27-8.81]) ainsi que dans un contexte de
chirurgie rachidienne récente (p<0,001 ; OR=0.29 [0.14-0.59]),
d’antibiothérapie préalable (p<0,01; OR=0.43 [0.23-0.78]) ou d’antécédent de
cancer (p<0,01; OR=0.42 [0.22-0.81]). Le recours a une ponction biopsie disco-
vertébrale (PBDV) (p<0,0001; OR=0.29 [0.16-0.55]) méme avec ringure
(p<0,01; OR=0.45 [0.26-0.78]) ou analyse complémentaire par PCR (p<0,0001 ;
OR=0.17 [0.08-0.36]) n’est pas associée a une meilleure probabilité
d’identification de germe. Le délai diagnostique est significativement allongé
dans le groupe de patient sans germe isolé (p<0,01). Un mauvais pronostic est
significativement et indépendamment associé a la présence initiale d’un
trouble neurologique (p<0.0001), ainsi qu’a un age plus élevé (p<0.0170),
antécédent de cirrhose (p<0.01; OR=6,4 [1,74-19,05]) ou d’une épidurite
(p<0.001; OR=3,07 [1,42-6,61]). Toutes localisations confondues, les douleurs
rachidiennes séquellaires a moyen terme sont significativement associées, de
facon indépendante, a la présence au moment du diagnostic d’'une lombalgie
(p<0.01; OR=2.36 [1.28-4.34]), d’une radiculalgie (p<0.01; OR=2.73 [1.46-
5.10]) ou en cas de chirurgie rachidienne récente (p<0.01; OR=4.17 [1.61-
10.78]). Elles sont également significativement associées a une raideur
(p<0.0001; OR=1,12[5.55-26.43]), un trouble neurologique (p=0.0365;
OR=2,62 [1.03-6.65]) ou une discopathie séquellaire (p<0.001 ; OR=2.85 [1.50-
5.37]), Quant aux douleurs a long terme, elles sont significativement plus
fréquentes si la spondylodiscite fait suite a une chirurgie rachidienne (p<0,02 ;
OR=3 [1,09-8,23]).

CONCLUSION : La probabilité d’isoler un agent pathogéne est plus faible en cas
de tableau clinico-biologique initial moins sévere. Cependant, le recours a un
traitement antibiotique selon les recommandations en vigueur permet
d’assurer un pronostic vital et fonctionnel identique, qu’un germe soit retrouvé
ou non. La réalisation d’une seconde PBDV, voire méme d’un prélevement
chirurgical, ne semble pas justifiée.

MOTS CLES: Spondylodiscite infectieuse, pronostic, douleur séquellaire.




