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INTRODUCTION

La lombalgie le mal du siecle

Epidémiologie

La Lombalgie commune est devenue une maladie qui touche la Population francaise et mondiale
avec des taux d’incidence croissant au fil des années. Un rapport de L'INRS de 2012 montrait que la
lombalgie était la maladie la plus déclarée en France a 19%, devant I'arthrose hors colonne

vertébrale comme le montre le Tableau 1.

Maladies chroniques % de population

atteinte
Lombalgies et autres atteintes chroniques du dos 19,2
Arthrose, hors colonne vertébrale 14,3
Cervicalgies et autres atteintes cervicales chroniques 14,2
Allergies 13,8
Hypertension artérielle 13,1
Diabéte 8,5
Asthme 7.1
Dépression 5,9
Bronchite chronique, broncho-pneumopathie chronique obstructive 58
(BPCO), emphyséme ’
Incor_ltinence urinaire, fuites urinaires, probléme de contréle de la 4.9
vessie
Maladies des artéres coronaires, angine de poitrine, angor 2
Accident vasculaire cérébral, attaque cérébrale 1
Infarctus du myocarde 0,7
Cirrhose du foie 0,1

Source : Enquéte santé protection sociale (ESPS) 2012.

Tableau 1 : maladie déclarée auprés d’un panel de 7000 patients de plus de 15ans, en 2012 en France

Vos T el al dans le cadre d’ une revue exhaustive de la population mondiale montraient que parmi

289 maladies, les lombalgies étaient toujours la premiére cause de survie avec handicap devant les



maladies psychiatriques entre 1990 et 2013, avec un rang de classement médian de 1(1-1) sur les 188

pays sondés contre 1(1-3) en 1990 (1) cf tableau 2.

MeanYLDs ~ Meanrank 1990 leading causes 2013 leading causes Meanrank ~ MeanYLDs  Median percentage
x1000 (95%UI) (95%UI)  (x1000)  change

146068 || 13(1-2) || 1Lowbackpain f———— 1Low back pain [ 100-) [l 72318 || 5% (s3t061) |
140079 || 20(1-3) || 2lon-deficiency anaenia } 2 Major depression | 210-4) [ 51784 || 53%(49t059) |
| 3711 || 28(1-4) || 3 Major depression }/} 3 Iron-deficiency anaemia “ 36(2-6) || 36663 || -9% (<10 to-7) |
122294 || 47(4-6) || 4Neckpain F———— 4 Neckpain [ 436:6) [ 34348 || 54%(49t060) |
| 21633 || 51(3-7) || 5 Other hearing loss }—{ 5 Other hearing loss “ 53(3-9) " 32580 || 51% (45to 55) |
119805 || 58(4-8) || 6Migraine ———1 6 Migraine I 66(3-10) || 28898 || 46%(41t050) |
117180 || 69(4-9) || 7Anxietydisorders N 7 Diabetes Il 67(-9) [ 20518  |136%(127t0144) |
(15151 | 79(6-10) || 8cor a1 [ 7810) [ 26131 | 7% (67t079) |
| 12672 || 95(-12) || 90ther musculoskeletal { 9 Anxiety disorders I 85(5-10) || 24356 || 42%(36t047) |
(053 [[9s@1) [[1obiabes [ ¢ (10 Other musculoseletal L920-10) || 22644 || 79%(75t083) |

Tableau 2 : Top 10 des causes morbidité en 1990 et 2013 (1)

Hagen et al ont montré que l'incidence de la lombalgie dans la population norvégienne de plus de 20

ans avait augmentée passant de 44% a 48% en llans entre 1995 e 2006 (2). Cette tendance est

reprise par Meucci et al qui ont comparé deux études brésiliennes menées en 2002 et 2011. Cette

étude rapporte une prévalence de lombalgies passant de 4,2 a 9,6% dans la population de plus de 20

ans (3). L'explication a I'augmentation de cette incidence au fil du temps, est I"évolution de la

population vers une vie plus sédentaire. Ceci augmente le risque de développer, au cours de sa vie,

une lombalgie chronique. Meucci et al ont également publié une revue de littérature sur des études

spécifiques etudiant la prévalence des lombalgies et ses facteurs de risque. 28 études ont été

sélectionnées sur les 5 continents permettant de mettre en évidence certaines données (4).
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Figure 1 : prévalence de la lombalgie en fonction de I’dge selon différentes études (4)



Une prévalence en augmentation entre 30 et 60 ans et stagnation aprés 60ans Cf figurel
Une plus forte prévalence chez la femme que chez I’lhomme (jusqu'a 50%)

Une plus forte prévalence chez les patients d’un plus faible niveau socioéconomique
Plus forte prévalence chez les fumeurs

Les facteurs de risque de lombalgies sont difficilement identifiables car tres variables selon les
différents résultats des études. Ce qui rend complexe le démembrement de la lombalgie chronique

et sa prévention dans la population générale.

L'imagerie « pathologique » dans la lombalgie ?

On exclura volontairement les tableaux cliniques de lomboradiculalgies ou de douleurs post

opératoires du rachis pour ne parler que des lombalgies isolées, de novo et chronique (> 6 semaines).

La difficulté dans la prise en charge d’un patient lombalgique, est de lui proposer le traitement le plus
adapté a sa lombalgie et donc de la rattacher a une cause la plus précise possible. La responsabilité
du Disque inter vertébral (DIV) dans la lombalgie est I'une des pistes les plus étudiée. La
dégénérescence discale marquée par un hyposignal du disque en T2 en IRM, a été avancée comme
explication par Luoma et al (5) dans une étude sur 164 travailleurs finlandais. Chaque marqueur de
dégénérescence discale étaient associé a la présence de lombalgie pendant plus de 12 mois chez des
patients entre 30 et 45ans, bombement postérieur OR 2,7 (1,5-4,8) , hyposignal discal OR 2,0 (1,2-
3,1), bombement antérieur OR 3,4 (1,4-8,2). Cette piste tentait de trouver écho dans la revue de la
littérature de Chou et al retrouvant un Odd ratio entre 1,8 et 2,3 pour lombalgie et signe de
dégénérescence discale, sur 5 études sélectionnées de suivi longitudinal. Mais ce risque n’était pas
jugé assez significatif au vu du niveau de preuves des études sélectionnées (6). D’autant que tous les
signes de discopathie dégénérative sont retrouvés dans la population générale asymptomatique
comme le montre Brinkidji et al dans une revue de la littérature sur 33 études avec 3120 patients
asymptomatiques de plus de 20 ans. lls retrouvent entre des patients agés de 20 ans a 80 ans, une
prévalence de dégénérescence discale passant de 37 % a 96%, des protrusions discales de 29% a 43%
et des fissure discales passant de 19% a 29% (7). Les différences sont décrites dans le tableau 4, la
taille des effectifs utilisés pour faire les prévalences diminuant aussi avec I'dge influant sur les

pourcentages.



Age (yr)

Imaging Finding 20 30 40 50 60 70 80
Disk degeneration 37% 52% 68% 80% 88% 93% 96%
Disk signal loss 17% 33% 54% 73% 86% 94% 97%
Disk height loss 24% 34% 45% 56% 67% 16% 84%
Disk bulge 30% 40% 50% 60% 69% T7% 84%
Disk protrusion 29% 31% 33% 36% 38% 40% 43%

Annular fissure 19% 20% 22% 23% 25% 27% 29%
Facet degeneration 4% % 18% 32% 50% 69% 83%
Spondylolisthesis 3% 5% 8% 14% 23% 35% 50%

Tableau 3 : caractéristiques d’imagerie lombaire chez des patients asymptomatiques en fonction de I'age

Jensen et al dans leur revue de la littérature comparant des cas de lombalgies isolées avec les cas de
lomboradiculalgies, nous soulignent une fois de plus la difficulté de raccorder la lombalgie a une
cause précise. La cause n’est retrouvée de maniére significative que dans 15% des cas pour les
lombalgies versus 40% pour les radiculalgies, sur les 141 patients inclus (8). Devant la difficulté de
rattacher les symptomes a des éléments radiographiques spécifiques, N Guyen et al suggérent qu’un
patient lombalgique doit étre analysé avec une évolution chronologique de ses différents examens,
et non pas pris de fagon figée a un instant T. L’évolution d’'une éventuelle « lésion » ainsi que sa
rapidité d’installation sont des éléments plus pertinents cliniquement que leur seule présence ou

absence, ceci introduisant le concept de « discopathie active » (9).

c. Discopathie Active et Modic, Description et concordance radio-clinique

L'arrivée de I'IRM dans la prise en charge des lombalgies a permis a Modic et al de décrire une
atteinte particuliére en IRM au niveau des plateaux vertébraux adjacents a un disque dégénératif et
de lui donner son nom. Avec trois stades plus ou moins évolutifs I'un vers I'autre au cours du temps

(10)

* |e type 1 — hyposignal T1 et hypersignal T2 — correspondant a la présence d’un tissu fibro-vasculaire

susceptible de se rehausser apres injection de gadolinium. Figure 2A

* |e type 2 — hypersignal T1 et T2 — correspondant a une involution graisseuse de la moelle osseuse.

Figure 2B

* le type 3 — hyposignal T1 et T2 — correspondant a une ostéosclérose figure 2C



Figure 2A : Modic1 AenT1, Figure 2B : Modic2 AenT1, Figure 2C: Modic3 AenTl1,
plateaux en hyposignal B en plateaux en hypersignal B en plateaux en hyposignal B en T2
T2, plateaux en hypersignal T2 plateaux en hypersignal plateaux en hyposignal

Ces modifications peuvent intéresser tout ou une partie des plateaux vertébraux adjacents. De rares
études longitudinales montrent la possibilité d’une succession de ces trois états sur des périodes
allant de un a trois ans (11). Les discopathies Modic semblent plus toucher les derniers étages
lombaires L4-L5 et L5-S1 et la partie antérieure des plateaux (10). La discopathie Modic 1 semble
étroitement liée a la lombalgie, Kjaer et al retrouvaient une prévalence de 0,5 % de Modic chez des
patients trentenaires asymptomatiques contre une prévalence oscillant plutét autour de 20-30%
chez des patients présentant des lombalgies. Ces lombalgies étaient d’ailleurs plus fréquentes dans
le groupe avec des discopathies Modic et dégénération discale que dans le groupe avec une
dégénération discale isolée, et le groupe sans discopathie 91% vs 70 % vs 40% p= 0,0029 (12). Kuisma
et al retrouvent le méme genre d’association sur 228 travailleurs d’'une quarantaine d’années, une
association entre le Modic 1-2 et la présence de Lombalgies plus fréquentes et plus intense avec un
Odd ratio a 2,28 (1,44-3,15) pour les 178 discopathies Modic 1 et 2 retrouvées sur les 1170 espaces
lombaires explorées (16%) (13). Ces constations ont été confortées encore récemment en 2016 par
Mok et al (14) qui sur 2500 IRM réalisées sur des chinois volontaires retrouvaient bien cette
fréquence plus élevée de la discopathie type Modic (n=151) aux derniers étages lombaires avec une
prévalence globale de 5% . lls notent également une association avec des douleurs lombaires ou
sciatiques plus importantes OR 1,93 (1,05-3,54) chez les patients présentant un signal Modic sur les
derniers étages lombaires. D’autres facteurs de risque de lombalgie sont décrits tel que I'obésité OR
2,26 (1,33-2,82) et le tabac OR 1,70 (1,1-2,61). Sur le plan radiographique, les signes de
dégénérescence discale étaient significativement plus présents avec les discopathies Modic OR
4,13 (2,77-6,13). Dans cette étude, le type de Modic n ‘était malheureusement pas décrit. Ces
résultats tendent a souligner un premier cadre nosologique mélant imagerie et lombalgie avec la
présence d’une discopathie avec un signal Modic avec un tableau clinique douloureux concordant.

Méme si d’autre études telles que celle de Jarvik et al ne retrouvent pas cette association entre



a.

douleur et Signal Modic sur une étude de 131 patients agé de 35 a 70 ans ayant eu deux IRM a 3 ans

d’intervalle (15).

Rannou et al ont mis en évidence des caractéristiques clinico-biologiques de la discopathie Modic 1
tel une aggravation des douleurs sur un fond de lombalgie chronique, une horaire plus inflammatoire
(réveil nocturnes en deuxiéme partie de nuit, raideur matinale proche de 30 min) et une CRPus plus
élevée (4,64+/-3,09 mg/l dans le groupe Modic 1 vs 1.75 +/- 1.30 mg/| dans le groupe Modic 2,
p=0.002 (16).

Physiopathologie du Modic 1

La discopathie active est donc bien un tableau clinico-radiologique pouvant expliquer une partie des
lombalgies présentées par les patients. Le débat sur le traitement adapté a ces discopathies actives
résulte des pistes physiopathologiques que nous allons développer et qui ne sont pas consensuelles a

I’heure actuelle.

Anatomopathologie

Le disque intervertébral est constitué d’'un nucleus pulposus au centre et d’un annulus fibrosus a sa
périphérie. Il est amarré aux plateaux vertébraux sus et sous jacent par les plaques vertébrales
cartilagineuses permettant de faire le lien entre I'os spongieux vascularisé et le disque intervertébral

avasculaire aprés I’age de 7 ans environ.

4

FMc

Figure 3 : Anatomie de la colonne vertébrale 1 ligament longitudinal antérieur 2 Anneau fibreux 3 plaques

cartilagineuses vertébrales 4 nucleus pulposus 5 ligament longitudinal antérieur 6 capsule des articulaires
posterieures

Le Nucleus pulposus et I'annulus sont peu cellulaires <10000 cellules /mm3 contrairement aux
disques adjacents > 15000/mm3. Le nucléus pulposus est constitué de grandes cellules vacuolaires

produisant essentiellement du collagéne de type 2 et des protéoglycanes. Tandis que dans I'annulus

10



fibrosus il existe des cellules chondrocytaires produisant des protéoglycanes et du collagéne de Type

1 et 2 principalement.

Une étude faite par Antoniou et al sur 121 DIV de patients agés de 12 semaines a 79 ans montre

I’existence de trois phases d’évolution histologique du DIV ? (17)

1- De la naissance a 15 ans, production d’aggréganes, collagéne 1 et 2 avec dégradation collagene

type 2

2- De 15 a 40 ans, moins de production de protéines matricielles et moins de dégradation de

collagéne de type 2

3- > 40 ans augmentation du collagéne de Type 1 et dégradation du collagéne de type 2 et des

glycanes
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Figure 4 :

a) évolution du niveau de collagéne de Type 1 (CP1) du collagéne de type 2 (CP2) et Protéoglycanes (846)

b) évolution de la dégradation collagéne de type 2 au sein du disque en fonction de I’dge et des phases 1-2-3
Le Disque intervertébral dans sa relation avec les plateaux vertébraux est, semble t-il, la clé pour
expliquer la discopathie active. Dans sa revue de la littérature Zhang et al nous présente un schéma
résumant les potentiels mécanismes mis-en-jeu dans le développement et I"évolution des
discopathies Modic (18) mentionnant la dégénérescence discale comme point de départ de la
survenue de la discopathie Modic sur laquelle viendrait se méler des composantes biomécaniques,

biochimiques et éventuellement infectieuses.
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Figure 5 : étiologies suspectées dans l'installation des discopathies Modic et leur évolution

b. Explication Bio-mécanique, trop de contraintes sur un disque pathologique

Des études comme celles de Takatolo et al (19) sur 558 IRM de jeunes finlandais, montrent que les
discopathies Modic 1 (1,4 %) étaient toujours corrélées a une discopathie dégénérative grade 3 ou 4
(11 cas sur 11). Albert et Al (20) sur une étude comparative sur 14 mois, montrent un lien étroit
entre la présence de discopathie dégénérative et la présence ou la survenue dans le temps de
discopathie Modic 1, car sur les 116 patients étudiés seul ceux avec une atteinte discal ont développé
une discopathie Modic. Ceci s’accompagnait aussi d’'une différence au niveau des douleurs qui
devenaient plus intenses. Cela soulignait que la Iésion initiale de la discopathie Modic serait

I’altération du matériel discale.

Adams et al démontrent dans une étude cadavérique que Le disque dégénératif avec un nucleus
pulposus altéré ne remplie plus son role dans la gestion des forces appliquées sur les plateaux
vertébraux. En effet, selon le grade de dégénérescence discale, la répartition des forces exercées sur
le disque n’est pas repartie de la méme fagon entre I'annulus et le nucleus. Dans la discopathie de
grade 1 les forces sont reparties de maniére homogéne entre la partie antérieure et postérieure de
I'annulus et du nucleus. Dans la discopathie dégénérative de grade 2 on note une dépression

antérieure avec un léger renforcement des forces en postérieur tandis que dans le grade 3 on voit

| ] of I Yy
NMC 0 - ] MC I le ? | NIC II MC III
| SRS %
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une dépression des forces absorbée par le nucleus et un renforcement postérieure et antérieure tres

important figure 6 .
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Figure 6: aspect macroscopique de la dégénérescence discale (DD) couplée au profil de répartition des forces
appliquées au disque. En A DD de type 1 en B DD de type 2 et en 3 DD de type 3

Przybyla et al renforcent cette importance du disque intervertébral en montrant I'impact important
de micro-fracture des plateaux, sur les pressions au niveau du disque intervertébral avec un

renforcement postérieur, par rapport au nucléus sur une étude cadavérique également (21)
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Figure 7 : Modifications des pressions (Mpa) au niveau du disque en présence d’une fracture d’un plateau
vertébrale
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Les plateaux vertébraux seraient également le siege d’un remodelage trabéculaire important avec
des néovascularisations, notamment au niveau des microfractures, comme le soulignent les
descriptions radiologiques de Modic et al (22). Shan et al retrouvent une corrélation avec la perte
d’élasticité et de la capacité d’étirement de I'annulus fibrosus, corrélée avec la présence ou non
d’une discopathie MODIC, surtout pour les parties les plus proches du nucleus (23). Othori et al ont
montré que ces différents remaniements histologiques sont médiés par des modifications
cytokiniques au niveau des plateaux vertébraux, avec une augmentation des cytokines pro
inflammatoires (IL1 et le TNF Alpha) mise en jeu dans le processus de cicatrisation (24) et
probablement sécrétées par les cellules discales et médiées par le MCP-1 (facteur d’activation
macrophagique). Selon Handa et al (25) cette dégénérescence discale pourrait étre le résultat d’un
déreglement de 'lhoméostasie discale avec une suractivité des métalloprotéases, déclenchée par des
pressions supra physiologiques sur les disques intervertébraux (> 3MPa). Cela entrainerait une
dégradation excessive du collagene et des agrégats de glycanes médiée par l'activation des
métalloprotéases. Chose qu’on ne retrouve pas sous des pressions physiologiques exercées sur le
disque intervertébral ol on observe une augmentation de synthese de protéoglycanes et une
augmentation de synthése de TIMP1 l'inhibiteur des métalloprotéases. En revanche on retrouve le
méme phénomeéne d’augmentation de la dégradation de matériel discale a des pressions infra
physiologiques < 1 MPa, soulignant le réle d’'une balance de pression dont I'équilibre semble

nécessaire pour la préservation du matériel discal intervertébral.

Cette explication biomécanique, avec une surcharge de contrainte mise sur les plateaux vertébraux,
essentiellement en lien avec un défaut au niveau du matériel discale entrainant une cascade
biochimique, est soutenue par certains chirurgiens. Vital et al ont donc proposé des arthrodeses
pour limiter les contraintes sur | ‘étage opéré et ont vu sur 15 patients présentant une discopathie

modic 1 une évolution en 6 mois soit vers Modic 0 (3 patients) soit vers le Modic 2 (12 patients) (26).

L'oedéeme des plateaux vertébraux serait pour d’autre un marqueur d’instabilité intervertébrale
justifiant la réalisation d’une arthrodese segmentaire. Le signal Modic 1 serait un facteur prédictif de
réponse clinique a l‘arthrodése chez des patients lombalgiques en situation d’échec et de handicap
lourd comme I'ont montré Esposito et al sur une série de 60 patients opérés pour une arthrodese
lombaire. Le groupe de patients le plus amélioré sur le plan des douleurs étaient les patients

présentant une discopathie dégénérative associé a une discopathie Modic 1 (27) .
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Explication infectieuse, réle du Propionibacterium Acnes ?

Au niveau du disque intervertébral, lorsque I’ Annulus fibrosus fini par céder sous l'effet de
contraintes et entrainer une protrusion ou méme une hernie, il a été prouvé que cela entrainait une
réaction inflammatoire locale avec sécrétion de cytokines inflammatoires et une néo-vascularisation
des plateaux vertébraux (28). Pour certains auteurs, cela constituerait un microcosme parfait pour le
développement de certaines bactéries a faible virulence au premier rang desquelles est évoqué le

Propionibacterium acnes (PA).

Cette bactérie est un bacille GRAM Positif commensale de la peau, cavité buccale, systeme digestif
ou canal auditif externe (29). Elle peut étre retrouvée dans le sang suite a des bactériémies lors du
brossage des dents (30). Son profil de virulence est essentiellement du a son interaction avec le
systeme immunitaire, car elle entraine chez I’"h6te une réaction inflammatoire importante médiée
par de nombreuses cytokines et enzymes. La bactérie peut survivre prés de 8 mois dans des
conditions d’anaérobie et peut résister pendant un long moment a la phagocytose (31). Un lien a
également été suspecté dans certaines pathologies inflammatoires telle que la sarcoidose et le

SAPHO (32) .

Son lien avec les lombalgies est de plus en plus étudié, Sterling et al retrouvaient une association
entre la présence de lomboradiculalgie et la présence de PA présent dans 19 cas sur 36 disques
prélevés au cours d’une discectomie pour sciatique avec 13 prélevements controle négatifs chez des
patients asymptomatiques fait pour une autre cause (33). Afin d’étayer les résultats de cette
premiére étude, le méme auteur a réalisé une nouvelle étude chez 207 patients avec hernie discale
et 27 patients contréles présentant d’autres pathologies rachidiennes (scoliose, fracture vertébrale,
tumeur). L’analyse bactériologiqgue du matériel discal retrouvait la présence de bactéries
(essentiellement P.A ) chez 37% des patients du groupe hernie discale et 0% dans le groupe

contrdle.

Ensuite, Albert el al ont tenté d’affiner 'imputabilité du PA dans la lombalgie en recherchant une
association avec la présence d’une discopathie Modic. lls retrouvaient 28 prélevements de disques
par discectomie positif sur 61 avec 80 % de PA et sur ces 28 prélevements positifs 80 % avait
présenté au cours du suivi une discopathie Modic (34). Dans une premiere étude pilote non
contrélée, 32 patients souffrant de lombalgie chronique a la suite d'une hernie discale lombaire
associée a un Modic de type 1, ont été traités avec Amoxicilline-acide clavulanique (500 mg/125 mg)
3 fois par jours pendant 90 jours. Vingt-neuf patients (90,6%) ont complété le traitement et trois

patients ont abandonné a cause de diarrhée. A la fin du traitement et sur le suivi a long terme ( en
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moyenne 10,8 mois), il a été démontré une amélioration clinique importante et statistiquement
significative, sur tous les paramétres mesurés (35). C’est dans ce sens qu’ils ont ensuite fait un essai
contrélé randomisé ayant pour but de montrer I'effet d’'une antibiothérapie prolongé sur les
discopathies. lls ont comparé I'effet d’une antibiothérapie prolongée soit de 1,5 G d’Augmentin par
jour soit 3g par jour comparé a chaque fois a la méme dose de placebo. Les résultats montrent une
totale efficacité sur les douleurs pour les deux posologies d’antibiotiques avec trés peu de perdu de
vue et d’effets secondaires pour une durée de 100 jours. Mais ces résultats ont par la suite été
vivement critiqués, a cause de conflit d’intérét importants, aucun effet placebo dans le groupe
contréle, une efficacité totale et aucun effet secondaire de I'antibiothérapie au long cours également
(36). Face a cela, des études comme celle de Wederlopp et al qui ne montraient pas de présence de
PA sur 24 prélevements biopsiques de Modic 1 (37) tente de démontrer I'absence de lien entre

infection et discopathie Modic.

En parallele, des études indépendantes de I'exploration de lombalgie comme celle de Mac Lorinan et
al, suggerent que la présence de PA serait plutot une contamination qu’une réelle infection en
retrouvant en immuno-fluoroscopie la bactérie a la fois sur la peau (29%), les tissus (21%), et le
matériel opératoire (16%), sur des prélevements per opératoire mais pas en nombre suffisant pour

en faire une présence « pathologique ».

La revue de la littérature faite par Urquhart et al ne permet pas de conclure fermement, du fait de la
disparité des techniques bactériologiques utilisées (culture versus PCR), les sujets contréles utilisés
également varient selon les études. Néanmoins on remarque que la présence de micro-organismes

est souvent notée (38) sans études négatives incluses dans I'analyse.

Albert E—"— 0.46 (0.33, 0.58) 11.38 61
Stirling (a) i —_— 0.53 (0.36, 0.69) 1035 36
Stirling (b) —i-*— 0.37 (0.30, 0.43) 1270 207
Agarwal —_— E 0.19 (.09, 0.30) 11.83 52
i
Arndt E —_— 0.48 (0.37, 0.59) 11.82 83
Coscia i _—— 0.53 (0.35, 0.71) 9.91 30
Ben-Galim 64— i 0.07 (-0.02, 0.16) 12.24 30
Fritzell E 0.20 (-0.05, 0.45) 8.02 10
|
Carricajo —0—5 0.22(0.11,0.33) 11.74 54
Overall (I-squared = 88.1%, |p = 0.000) <> 0.34 (0.22, 0.45) 100.00
i
NOTE: Weights are from random effects analysis E
T T T T

0 .25 .5‘ . 75
Proportion with positive cultures

Tableau 4 : modeéle de Forest montrant les différents résultats des études bactériologiques dans le cadre de
I’exploration étiologique des lombalgies
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L'étude de Arndt citée, ne montre pas de lien entre la présence de bactérie et la présence d’une
discopathie Modic sur les 83 prélevements réalisés pour discectomie (p=0,2), malgré un taux de 50%

de prélevements positifs en culture (40 + dont 18 PA) qui sont attribués a des contaminations (39).

L'hypothese infectieuse dans le cadre de la lombalgie associée au Modic, est donc actuellement un
réel débat. Avec certains qui défendent l'idée que la présence de PA au niveau du disque
intervertébral est la preuve d’une spondylodiscite a bas bruit, contre ceux qui en font plutot une
contamination, contestant le lien Modic et PA soutenant plutét I'explication biomécanique avec

composante inflammatoire.

C’est pour tenter d’apporter certains arguments pour I'une ou l'autre de ces hypothéses que nous

avons réalisé cette étude.

17



OBJECTIFS DE L'ETUDE

Principal

Cette étude a pour but principal :

- d’évaluer la prévalence de germes a croissance lente dans le disque intervertébral, obtenu

lors d’une chirurgie du rachis par voie antérieure dans la discopathie Modic 1 et 2.

Secondaires

Cette étude a pour but secondaires de:

- Comparer la prévalence de germes a croissance lente lors de la chirurgie rachidienne
par voie antérieure par rapport a la voie postérieure dans la chirurgie du rachis.

- Comparer la prévalence de germes a croissance lente dans la partie antérieure du DIV
et la partie postérieure du DIV dans la chirurgie rachidienne en fonction du nombre d’infiltration
préalables chez des patients opérés par voie antérieure.

- Comparer la prévalence de germes a croissance lente dans la partie antérieure du DIV
et la partie postérieure du DIV dans la chirurgie rachidienne en fonction du délai entre la derniere

infiltration et la chirurgie chez des patients opérés par voie antérieure
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MATERIELS et METHODES

Population étudiée

Les sujets ont été inclus dans le service d’orthopédie et de neurochirurgie de I'hopital Henri Mondor

a Créteil en France entre mai 2014 et février 2016.

Criteres d’inclusion

Les Patients devaient étre majeurs, donner leur accord pour I'étude, et subir soit une intervention au
niveau du rachis lombaire par voie antérieure (prothése discale ou arthrodése par voie antérieure)
ou par voie postérieure dans le cadre de la prise en charge chirurgicale d’une hernie discale. Le
groupe 1, regroupe les patients présentant une discopathie Modic 1 ou 2 a I'étage opéré par voie
Antérieure. Le groupe 2, est constitué des patients opérés par cette méme voie antérieure mais sans
discopathie Modic (Modic 0) a I'étage opéré. Le groupe 3 lui est constitué des patients opérés par
voie postérieure dans le cadre de la prise en charge d’une hernie discale et constitue le groupe

contrdle.

Criteres de non inclusion

N’ont pas été inclus, les patients qui ont eu une chirurgie de la colonne vertébrale de moins de 12
mois avant l'inclusion, ceux qui avaient un matériel d’arthrodése au niveau du rachis. Les patients
immunodéprimés avec une infection chronique, un cancer évolutif, un traitement
immunosuppresseurs n‘ont pas été inclus ainsi que les patients qui avaient pris des antibiotiques

pendant au moins 15 jours, 3 mois ou moins avant l'inclusion.
Inclusion

La visite d'inclusion a eu lieu la veille de la chirurgie avec un médecin du service de rhumatologie
(CCA ou interne) qui recevait le programme de la salle d'opération chaque semaine et identifiait les

patients al’étude en fonction de I'opération programmée.

Les données recueillies étaient: le consentement signé, les données phénotypiques (Age, BMI,
Tabac, alcool ..), le niveau de la chirurgie, les résultats IRM (signal modic, discopathie, hernie discale),
les données biologiques (CRP), I'antécédent de chirurgie , infiltrations précédentes (oui non , le
nombre) , le délai vis a vis de la chirurgie, les traitements antérieurs dans les trois mois précédents la
chirurgie (antibiotiques AINS de Morphine ...) et les données cliniques (EVA lombalgie ,
durée Lombalgie , EVA radiculalgie durée radiculalgie). Nous avons congu I'étude avec deux groupes

(voie antérieure et voie postérieure) précédemment estimés, de trente personnes. Ce projet s’inscrit
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dans le cadre de soins courants et de procédures mis en place en Chirurgie par le laboratoire de

Bactériologie avec I'accord d’un comité de protection des personnes.

Procédure Chirurgicale

Intervention chirurgicale sous conditions strictes d’asepsie avec désinfection par de I’éthanol a 70°et

de la povidone iodé. Injection de 2 grammes de CEFAZOLINE dans les 10 min précédent l'incision.
Types d’intervention :

Discectomie par voie postérieure : Prélevement d’un fragment postérieur
Prothése discale ou arthrodese par voie antérieure : Prélevement d’un fragment antérieur et d’un

fragment postérieur du disque intervertébral.

Prélevements

Procédure de préléevement lieu de recueil

L'approche chirurgicale par voie antérieure a permis de collecter deux types de prélevements au
niveau d’un méme disque, I'un particulierement protégé de toutes contaminations lors d’infiltration
(prélevement antérieur) et I'autre permettant d’apprécier ce risque de contamination (prélevement

postérieur).

Afin de limiter les contaminations a ces différentes étapes, un matériel stérile a usage unique
contenant des billes d’acier est utilisé (Systeme Ultra TURRAX®, Laboratoire IKA IMLAB) Ce matériel
stérile a l'intérieur et a I'extérieur, peut donc étre ouvert par l'aide opératoire et présenté au

chirurgien qui introduit stérilement le matériel biologique a analyser.

Traitement des préléevements

Une fois refermé, le récipient était transporté au laboratoire ol I'étape de broyage était directement
faite dans ce récipient sans étape de transvasement. Dans le cas présent, la nature spongieuse du
prélevement nécessitait en effet une étape de broyage efficace. Le protocole de broyage était
effectué dans un disperseur avec une vitesse de 50-60 Hz pendant 210 secondes le tout sans avoir a

ouvrir le tube.
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La réalisation des cultures bactériennes était également sous Poste de sécurité. Les milieux

ensemencés étaient les suivants :

gélose chocolat incubées en aérobiose et en anaérobiose (atmosphere générée sans délai dans une
jarre dédié par le systeme Anoxomat®) pendant 10 jours.

inoculation en flacons d’hémoculture aérobie et anaérobie Bactec® Biomérieux et incubation en
agitation automatique pendant 14 jours dans I'automate Bactec®. A noter que les flacons aérobies

possedent des inhibiteurs d’antibiotiques (charbon, résine).

Une recherche spécifique d’ARN16S (bactéries) et d’ARN18S (champignons) a été effectuée par un
process complet marquée CE IVD; I"UMD — SelectNA® (« Automated Pathogen DNA Extraction and
PCR Analysis) (Lab. Molzym). Ce processus associe une étape d’extraction automatisée, une lyse de
I’ADN d’origine humaine, une amplification et une détection par séquencage des produits obtenus et

comparaison a une banque spécifique.

Une recherche par PCR Spécifique au Propionibacterium Acnes avec une amorce spécifique a été
utilisée dans des conditions stériles les plus totales sans manipulations surajoutées. Cela pourrait

permettre de distinguer les éventuelles contaminations par PA des vraies infections.

Critere d’évaluation principal

Prévalence des germes a croissance lente au niveau du DIV, par cultures standards et par technique
de biologie moléculaire ARN 16S universelle et par une PCR spécifique du Propionibacterium Acnes,

chez des patients opérés par voie antérieure présentant une discopathie Modic 1 ou 2.

Critéres d’évaluations secondaires

- Prévalence de la présence de germe a croissance lente, lors de la chirurgie rachidienne par voie
antérieure par cultures standards et par technique de biologie moléculaire ARN 16S universelle et
par une PCR spécifique du Propionibacterium Acnes, dans les discopathies type Modic 1 ou 2, par
rapport a une population Modic 0 et la voie postérieure dans les discectomies pour cure de hernie

discale sans discopathie Modic.

21



- Prévalence de la présence de germes a croissance lente, dans la partie antérieure du DIV a la
partie postérieure du DIV, par cultures standards et par technique de biologie moléculaire ARN 16S
universelle, et par une PCR spécifique du Propionibacterium Acnes dans la chirurgie rachidienne, en
fonction du nombre d’infiltrations préalables, en comparant les patients ayant soit 0 ou 1 infiltrations

versus > 1 infiltrations.

- Prévalence des germes a croissance lente, au niveau du disque intervertébral, par cultures
standards et par technique de biologie moléculaire ARN 16S universelle et par une PCR spécifique du
Propionibacterium Acnes, chez les patients opérés par voie antérieure , en fonction du délai entre la

derniére infiltration et la chirurgie, > de 6 mois vs < de 6 mois.

Analyse statistique

Les analyses descriptives ont été conduites afin de documenter les caractéristiques des trois groupes
étudiés en termes de critéres démographiques et cliniques. Les variables quantitatives sont
présentées sous forme de moyennes (técart type) ou de médianes (+intervalle inter quartiles) selon
la normalité de leurs distributions évaluée par le biais de tests de Wilk-Shapiro, et les variables
gualitatives sont présentées sous forme d'effectifs (%). Les tests de comparaison entre groupes se
sont appuyés pour les variables qualitatives le test exact de Fisher, et pour les variables quantitatives
sur le test Mann-Whitney pour les comparaisons impliquant deux groupes (e.g. voie antérieure vs.
postérieure), et I'analyse de variance le test de Kruskal-Wallis pour les comparaisons de trois groupes
ou plus (e.g. MODIC-0, MODIC1-2, pathologie discale). Des modeles de régression logistique ont été
également réalisés afin de calculer les odds ratios (OR) et les intervalles de confiance a 95% (IC95%)
associés, correspondants au risque d’observer une culture positive pour tous les différents facteurs
d’intérét étudiés, en tenant compte de la corrélation entre données répétées pour les analyses
portant sur les prélevements discaux (plusieurs mesures / patient) par l'utilisation de modéles
mixtes. Toutes les analyses statistiques ont été réalisées a I'aide du logiciel Stata v14.1 (StataCorp,

College Station, TX, USA).
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RESULTATS

Population

Il s’agit d’une étude monocentrique prospective, 45 patients ont été inclus dans I'étude entre mai
2014 et février 2016 au sein de I'Hopital Henri Mondor. Cela représentait 77 prélévements discaux
dont 58 par voie antérieure et 19 par voie postérieure. 16 DIV (33%), prélevés par voie antérieure,
présentaient une discopathie Modic 1 ou 2 a I'étage opéré au moment de l'inclusion (groupel). 13
(22%) DIV prélevés par voie antérieure, ne présentaient pas de discopathie Modic (groupe2). 19
patients ont été opérés par voie postérieure dans le cadre d’une hernie discale, un seul présentait
une discopathie Modic 2 en IRM. Les patients opérés par voie antérieure étaient plus souvent des
femmes 19/26 (73%) mais sans différence significative en prenant les groupes indépendamment (p =
0,082). lls étaient plus agés que dans le groupe hernie discale, age médian 41 [34-44,8] vs 49 [42-53]
(modic1-2) vs 51 [49-53] (modic 0) p=0,012. On retrouve une majorité de patients qui présentaient
un antécédent d’au moins une infiltration voie haute sans différence significative dans les groupes
(93,3% modicl-2 vs 82% modicO vs 77% HD p=0,427). Dans le groupe 1 présentant les discopathies
on retrouve 13 discopathies Modic 1, soit 46% des DIV prélevés par voie antérieure et 3 Modic 2

(23%).

Les données des différents groupes sont détaillées dans I'annexe 1.

Général

Sur les 77 prélevements, 19 par voie postérieure et 58 par voie antérieure (29 fragments antérieurs
et 29 fragments Postérieurs de disque intervertébral), on retrouve un seul PCR spécifique
Propionibacterium Acnes positive a taux faible lorsque les manipulations sont restreintes au
maximum soit 1% de I'ensemble des prélévements. Ce résultat positif se trouve dans le groupe des
hernies discales (groupe3). En revanche on retrouve 12 cultures positives (16%) avec 10 (13%)
positives a PA, 1 (1%) positive a staphylocoque Epidermitis, 1 (1%) positive a Propionibacterium
Avidum. 6 PCR 16S universelle sont retrouvées positives (8%), 1 (1%) a streptocoque non spécifique,
4 (5%) positives a Staphylocoque sans spécificité et 1 positive a PA (1%). 58 prélevements (76%) sont
stériles avec PCR 16S, cultures et PCR PA négatives. Ni pour les PCR universelle (p=0,150) ni pour les
cultures (p=0,235) ni pour les PCR PA (p=0,225) les différences entre les groupes ne sont

significatives.
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Les résultats positifs obtenus en culture et en PCR 16s qui tranchent avec les résultats globalement
négatifs de la PCR spécifique du PA posent la question d’une possible contamination des
préléevements avec une seule correspondance entre la PCR16s universelle et culture positive a PA et
sans correspondance avec la PCR PA spécifique. Les comparaisons au niveau des cultures étaient
réalisables que sur I'effectif des cultures PA + Ni pour les PCR universelle (p=0,150) ni pour les

cultures (p=0,235) ni pour les PCR PA (p=0,225) les différences entre les groupes ne sont

significatives. Tableau 5

type_modic
base guillaume.dta -Stata v14.1 MODIC1+2 p-values
ifinclus==1
N=32
Variables qualitatives N (V%) N (V%) N (V%) N (V%) p Fisher
arnl6s_oui 0 71(92.21%) 22(84.62%) 30(93.75%) 19 (100.00%) 0,186
1 6 (7.79%) 4 (15.38%) 2 (6.25%) 0(0.00%)
pcr_pa_oui 0 74 (98.67%) 26 (100.00%) 30 (100.00%) 18 (94.74%) 0,253
1 1(1.33%) 0 (0.00%) 0 (0.00%) 1(5.26%)
culture_oui 0 65(84.42%) 24(92.31%) 27 (84.38%) 14 (73.68%) 0,222
1 12 (15.58%) 2 (7.69%) 5(15.63%) 5(26.32%)
Culture + a Propionibacterium acn 0 67 (87.01%) 24(92.31%) 29(90.63%) 14 (73.68%) 0,160
1 10 (12.99%) 2 (7.69%) 3(9.38%) 5(26.32%)

Tableau 5: résultats globaux pour les DIV, en fonction des groupes (PCR PA, Culture, Arn16 et culture PA)

Population Modic 1 -2

Sur les prélévements par voie antérieure on dénombre 32 préléevements présentant une discopathie
Modic 1 ou 2 en IRM avec 16 parties antérieurs et 16 postérieures. 2 (6%) PCR sont positives dans le
groupe Modic 1-2 (1 streptocoque Sp; 1 PA). Les cultures sont positives dans 5 cas (16%) pour le
groupe Modic 1-2 avec 3 PA (10%), 1 staph epidermitis (3%), 1 Propionibacterium avidum (3%). Un
seul prélevement était positif en culture et en PCR 16S pour le PA mais la PCR PA était négative. On
note un seul prélevement positif a la fois dans sa partie antérieure et postérieure (6%). Ce
prélevement était issu d’une discopathie Modic 1. On ne retrouve pas plus de germes dans la
discopathie Modic 1-2 comme le montre le tableau 6. La discopathie Modic 1-2 n’est pas associée a
un sur risque de culture Pa positives OR 1.96 [0.24; 15.74] p=0,525 dans I'etude des facteurs de

risque de cultures positives Annexe 2.
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4. Comparaison voie antérieure voie postérieure tableau 6

Les résultats des PCR universelles sont retrouvés positifs dans le groupe des préléevements antérieurs
dans 6 cas (10%) (4 Staph sp 1 streptocoque sp 1 PA) sur les 58 fragments analysés comparé a 0 PCR
positive dans les fragments extraits par voie postérieure sans que ce résultat soit significatif

(p=0,144).

Les cultures ont été positives dans 7 cas (14%) (5 PA, 1 staph epidermitis, 1 Propionibacterium
Avidum) dans les prélevements par voie antérieure contre 5 (28%) (5 PA) dans le groupe avec
prélevements par voie postérieure (p= 0,137) . Lorsque l'on s’intéresse uniquement aux cultures
positives a PA 5 en antérieure (8,62%) et 5 en postérieure (26,32%) la voie postérieure est plus
fréquemment positive (p=0,046) . Ce résultat est en faveur d’'une contamination plus fréquente
lorsque le préléevement est réalisé par voie postérieure. Tous les prélevements antérieurs analysés
par PCR spécifique du PA sont négatifs, 1 seul est faiblement positif dans les préléevements

postérieurs sans que la différence ne soit significative (p=0,084).

VOIE prélevement

base guillaume.dta -Stata v14.1
ifinclus==1

Variables qualitatives N (V%) N (V%) N (V%) p Fisher

arnl16s_oui 0 71(92.21%) 52(89.66%) 19 (100.00%) 0,327
1 6(7.79%)  6(10.34%) 0 (0.00%)

pcr_pa_oui 0 74 (98.67%) 56 (100.00%) 18 (94.74%) 0,253
1 1(1.33%) 0(0.00%) 1(5.26%)

culture_oui 0 65 (84.42%) 51 (87.93%) 14 (73.68%) 0,157
1 12 (15.58%) 7 (12.07%) 5(26.32%)

Culture + a Propionibacterium acn 0 67 (87.01%) 53(91.38%) 14 (73.68%)
1 10(12.99%) 5(8.62%) 5 (26.32%)

Tableau 6: Comparaison des résultats des préléevements en fonction de la voie chirurgicale utilisée

5. Comparaison des patients infiltrés > 1 fois vs 0-1, opérés par voie antérieure

Chez les patients opérés par voie antérieure, 22 prélévements avaient été fait chez des patients
ayant eu 0 ou 1 infiltrations (38%) contre 36 préléevements chez des patients ayant été infiltré plus
d’une fois (62%). 3 (15%) PCR positives (2 streptocoques 1 staph dans le groupe 0 ou 1 infiltrations et
dans le groupe >1 infiltration 3 PCR positives 1 streptococcus sp 1 stpahyloccocus Sp et 1 PA.
Concernant les cultures, 3 (15%) sont positives dans le groupe 0-1 infiltrations (2 PA; 1 staph

epidermitis) contre 4 (10%) dans le groupe > de 1 avec 3 PA et 1 Propionibacterium Avidum. Les
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analyses faites sur les préléevements positifs ne retrouve pas de différence significative entre les

groupes en matiére de cultures positives. Tableau 7

Le seul patient présentant un prélevement positif en PCR 16S et en culture avait eu 2 infiltrations.

Culture + a Propionibacterium acnes

base guillaume.dta -Stata v14.1
ifinclus==1 & type_modic!=
Variables qualitatives N (V%) N (V%) N (V%) p Fisher
Délai entre infiltration et ck Moins de 6 mois 12 (21.43%) 11 (21.15%) 1(25.00%) 1,000
Plus de 6 mois 44 (78.57%) 41 (78.85%) 3 (75.00%)
ATCD infiltrations Oou1l 22 (37.93%) 20(37.74%) 2 (40.00%) 1,000
2 et plus 36 (62.07%) 33 (62.26%) 3 (60.00%)
Nombre d'infiltrations 0 2(3.45%) 1(1.89%) 1(20.00%) 0,489
1 20 (34.48%) 19 (35.85%) 1(20.00%)
2 12 (20.69%) 11 (20.75%) 1(20.00%)
3 21 (36.21%) 19 (35.85%) 2 (40.00%)
4 2 (3.45%) 2(3.77%) 0(0.00%)
5 1(1.72%) 1(1.89%) 0(0.00%)
ATCD infiltration voie haute O 8(13.79%) 7 (13.21%) 1(20.00%) 0,538
1 50 (86.21%) 46 (86.79%) 4 (80.00%)
ATCD infiltration voie basse 0 50 (86.21%) 45 (84.91%) 5 (100.00%) 1,000
1 8(13.79%) 8(15.09%) 0(0.00%)
type_modic MODICO 26 (44.83%) 24 (45.28%) 2 (40.00%) 1,000
MODIC12 32 (55.17%) 29 (54.72%) 3 (60.00%)
Partie du disque ANT 29 (50.00%) 26 (49.06%) 3(60.00%) 1,000
POST 29 (50.00%) 27 (50.94%) 2 (40.00%)

Tableau 7: résultats des cultures positives a PA en fonction des données d’infiltrations nombre, délai et voie

6. Comparaison des patients opérés par voie antérieure en fonction du délai

d’infiltration

Parmi les patients opérés par voie antérieure, 56 prélevements ont été fait avec un antécédent
d’infiltrations. 12 avaient eu moins de 6 mois entre la derniere infiltration et la chirurgie, contre 44
infiltrés plus de 6 mois avant la chirurgie. Il n’y a pas de différence significative entre les deux
groupes, une PCR (10%) était positive dans le groupe < de 6 mois, contre 3 dans le groupe > 6 mois
(9%). 2 cultures étaient positives dans le groupe > de 6 mois, contre une seul dans le groupe <6mois.
Le seul prélevement positif en PCR 16S et en culture, était dans le groupe ayant une infiltration il y a
moins de 6 mois. Aucun prélévement n’est retrouvé positif en PCR PA spécifique parmi les 56
prélevements. Donc pas de différence significative en termes de positivité des cultures en fonction
du délai d’infiltration en comparant des gens infiltré moins de 6 mois avant la chirurgie versus plus de

6 mois (p=1). Tableau 7



DISCUSSION

Notre étude est 'une des premiéres intégrant la PCR PA spécifique, publiée par Sfanos et al

comme ayant une sensibilité trés proche de celle des cultures pour le PA 1UFC/ml (40). C’est une
originalité dans I'étude des disques en chirurgie du rachis également.
Dans les discopathies Modic 1 et 2, aucun préléevement n’était positif avec cette PCR qui, au vu du
protocole, était celle réalisée avec le moins de manipulation. La seule PCR universelle + a PA n’était
pas retrouvée positive en PCR PA spécifique mais seulement en culture, soulignant une probable
contamination lors des manipulations post opératoire.

Ces résultats contrastent avec les cultures positives 12 (16%), ce qui semble moindre par
rapport a d’autres études récentes comme celle de Capoor et al, une étude tchéque présentant des
résultats a 'opposé des notres (41). Sur une population opérée par voie postérieure ils retrouvaient
un taux de prélévements positifs en culture de 45% (130/290) mais avec par exemple pour le PA un
nombre de colonies variant de 100 UFC/ml a 9000UFC/ml. Les résultats en biologie moléculaire avec
plusieurs manipulations retrouvaient du PA dans 89 % des prélévements (259/290) avec des nombres
de génomes compris entre 2 et 5831 rendant compliquée la conclusion sur les seuils permettant,
soit d’évoquer des contaminations soit des infections. Mais aucun facteur de risque ne ressortait de
facon significative en terme de contamination.

A l'inverse Rigal et al eux confortent nos résultats dans une étude prospective sur 313
discectomies par voie antérieure parue en 2016. 78 % des patients présentaient une discopathie
Modic 1 et 15% Modic 2. IIs ne retrouvent que 6 cultures positives (1,6%), 5 chez des patients Modic
1, et 1 chez un patient Modic 2 avec seulement 2 PA. Une étude anatomopathologique des
prélevements discaux ne retrouvait pas de remaniements inflammatoires et aucune infection n’a été
déclarée dans le suivi a 6 mois.

La particularité du PA est qu’il est présent de fagon commensale dans de nombreux milieux donc il
n’est pas rare de le retrouver sur de nombreux prélevements tissulaires

Mollerup et al sur une étude de biologie moléculaire retrouvent sur tous les prélévements du PA a
des taux plus ou faible sur 180 préléevements issus de biopsies cutanées, ganglionnaires et
oncologiques (42). Sa présence, avec des techniques qui sont de plus en plus sensibles, ne doit pas
faire conclure a des infections systématiquement. Pour se protéger d’éventuelles contaminations lors
de manipulations post opératoire, Ben Galim et al (43) avaient réalisé une étude sur 120
prélevements de disques avec une mise en culture au bloc opératoire dans des conditions les plus
stériles possibles. 116/120 (97%) étaient stériles en cultures, seuls 4 cultures ont retrouvé du

staphyloccoque coagulase négative considérées comme des contaminations, mais 0 PA.
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Dans notre étude la voie antérieure était utilisée pour tenter de s’affranchir d’une partie des
éventuelles contaminations pré ou peropératoire. Les résultats des cultures semblent montrer un
taux plus important de contaminations par voie postérieure que par la voie antérieure. Cela est
probablement en lien avec une flore de la peau différente avec une présence commensale du PA
plus importante sur le dos que sur le ventre, ainsi qu’une plus grande difficulté de réaliser une
désinfection optimale sur cette zone par le patient avant la chirurgie. Le faible taux de prélevements
positifs a PA en culture sur les prélévements réalisés par voie antérieure, I'absence de concordance
entre les résultats de la biologie moléculaire et la culture renforce I'absence de lien entre le PA et la
disocpathie Modic 1 ou 2. Dans notre étude, les antécédents d’infiltration étudiés comme possible
facteur de contamination discale par le PA, que ce soit en nombre (0-1 infiltration vs plus de 1
infiltrations), ou en délai par rapport a la chirurgie ( plus de 6 mois vs moins de 6 mois), , ne semblent
pas influer sur les taux de contaminations au niveau du disque intervertébral. Cet éventuel facteur de
risque de contamination infectieuse n’avait jamais été étudié dans la littérature jusqu’ici a notre
connaissance, cependant ce résultat est difficilement interprétable du fait de I'impossibilité de
comparer entre groupes de patients infiltrés et non infiltrés, en effet seul 4 patients (9%) n’ont pas

eu d’infiltrations rachidiennes.

Par ailleurs, des études comme celle de Fayad et al menée sur 74 patients présentant une
discopathie Modic 1 ou 2, avaient été amélioré de fagon significative a 1 mois proportionnellement a
I'intensité du signal Modic aprés une infiltration intradiscale. Réduction de I'EVA de 30.2 +/- 26.6
dans le groupe Modic 1 vs 5.3 +/- 25.5 dans le groupe Modic 2 avec signal graisseux P = 0.017. Ce
type d’études donne aussi un contre argument a I’hypothése infectieuse puisque dans le suivi a 6
mois, aucune infection ou recrudescence de douleur n’a été notée malgré I'injection de corticoides

au sein du DIV.

Nos limites dans cette étude étaient que, par rapport a d’autres études bactériologiques étudiant la
prévalence des germes en chirurgie du rachis, le nombre de disques obtenus (48) est limité mais les
résultats préliminaires de la PCR PA avec un seul prélevement positif en faible quantité nous a
conduit a arréter les inclusions. La proportion de discopathie Modic au sein des patients (17/45) 38%
était élevée pour une population de lombalgie chronique, mais plus en lien avec des patients
lombalgiques au stade d’en venir a la chirurgie, puisqu’on sait que la discopathie Modic 1 ou 2 est
souvent en lien avec l'intensité des douleurs. Le devenir des différents patients n’a pas été noté dans
cette étude sur la prévalence, ce qui aurait pu étre une donnée intéressante pour confirmer
cliniguement I'absence d’infection a long terme, avec éventuellement des données radiologiques

d’évolutivité des différentes discopathie Modic.
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VI.

CONCLUSION

L'origine infectieuse et notamment le réle du PA dans la discopathie active est un sujet

« d’actualité » trés controversé.

Les résultats obtenus dans notre étude retrouve la présence de ce germe en culture dans 13% des
cas des préléevements obtenus, et quelle que soit le type de la discopathie et préférentiellement lors
d’un abord postérieur. Les résultats des PCR PA spécifique avec un seul prélevement tres faiblement
positif renforcent I'hypothése de la contamination. Notre étude apporte une nouvelle preuve que la
présence de ce germe sur des préléevements opératoires du rachis est le plus souvent le résultat
d’'une contamination et non d’une réelle infection et ne présente pas de lien particulier avec les
discopathie Modic 1 ou 2. Cela incite a la plus grande réserve quant a l'utilisation des antibiotiques
pour le traitement d’un certain type de lombalgies rapportées a une discopathie active avec signal

Modic 1 ou 2 en IRM.
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base guillaume.dta - Stata v14.1
iftag_id==1 & inclus==1

type_modic

MODIC1+2

N=15

Variables quantitatives Moy (+EcType) Méd (IQR) Moy (+EcType) Méd (IQR) Moy (+EcType) Méd (IQR) Moy (+EcType) Méd (IQR) p KWallis

Age 45 46.47 (+11.18)  48.00 (38.00;52.00) 11 52.55(+11.38) 51.00 (49.00;63.00) 15 48.87 (+9.11)  49.00 (42.00;53.00) 19 41.05 (+10.53)  41.00 (34.00;48.00)

BMI 38 27.36 (+5.89)  27.20(24.00;29.70) 10 26.44 (+6.48)  27.63(19.07;32.80) 13 26.10 (+4.76)  27.00 (21.00;29.60) 15 29.06 (+6.33)  27.00 (24.80;31.00) 0,748
Lombalgie durée, mois 43 39.12 (+47.92)  24.00 (10.00;48.00) 11 53.00 (+68.26)  30.00 (12.00;48.00) 15 50.80 (+47.99)  48.00 (24.00;48.00) 17 19.82 (+21.07)  10.00 (6.00;24.00)

Lombalgie, EVA 43 7.23 (+1.54) 7.00 (6.00;8.00) 11 7.45 (£1.37) 8.00 (6.00;9.00) 15 7.20 (¥1.37) 7.00 (7.00;8.00) 17 7.12 (+1.83) 7.00 (6.00;8.00) 0,837
Radiculalgie durée 37 20.30(+33.05)  12.00 (6.00;24.00) 7 24.57 (¥11.24)  24.00 (12.00;36.00) 13 33.69 (£52.19) 12.00 (12.00;36.00) 17 8.29 (+7.82) 6.00 (3.00;10.00)

Radiculalgie EVA 37 5.95 (+2.76) 7.00 (5.00;8.00) 7 6.00 (+2.38) 7.00 (4.00;8.00) 13 5.62 (+2.79) 7.00 (5.00;7.00) 17 6.18 (+3.00) 7.00 (5.00;8.00) 0,773
Durée des symptomes actuels 40 28.40 (+46.84)  12.00 (6.50;33.00) 11 41.09 (+66.90)  24.00 (12.00;36.00) 15 37.20 (+47.74)  24.00 (12.00;48.00) 14 9.00 (+7.42) 6.00 (4.00;10.00)

Nombre d'infiltrations 43 2.02 (+1.08) 2.00 (1.00;3.00) 11 2.18 (+0.98) 3.00(1.00;3.00) 15 1.87 (+1.06) 2.00 (1.00;3.00) 17 2.06 (+1.20) 3.00 (1.00;3.00) 0,677
Délai entre infiltration et chir 40 10.05 (+10.42)  6.00 (3.00;12.00) 11 15.64 (£12.54)  12.00 (6.00;24.00) 14 11.21(+7.88)  12.00 (5.00;12.00) 15 4.86 (+8.84) 3.00 (1.00;4.00)

Variables qualitatives N (V%) N (V%) N (V%) N (V%) p Fisher
Sexe F 27 (60.00%) 9(81.82%) 10 (66.67%) 8(42.11%) 0,095
H 18 (40.00%) 2(18.18%) 5(33.33%) 11 (57.89%)
tabac_oui N 25 (55.56%) 8(72.73%) 8(53.33%) 9(47.37%) 0,471
o 20 (44.44%) 3(27.27%) 7(46.67%) 10 (52.63%)

Diabete N 40 (93.02%) 10(90.91%) 14 (93.33%) 16 (94.12%) 1,000

o 3(6.98%) 1(9.09%) 1(6.67%) 1(5.88%)
Alcool N 37(86.05%) 11 (100.00%) 12 (80.00%) 14 (82.35%)
o 3(6.98%) 0(0.00%) 1(6.67%) 2(11.76%) 0,724
Occasionnel 3(6.98%) 0(0.00%) 2(13.33%) 1(5.88%)
atcd_chir_rachis o] 33(78.57%) 8(88.89%) 11(73.33%) 14(77.78%) 0,798
1 9(21.43%) 1(11.11%) 4(26.67%) 4(22.22%)
Topographie L5 DROITE 16 (44.44%) 4(57.14%) 5 (45.45%) 7(38.89%)
L5 GAUCHE 6(16.67%) 0(0.00%) 1(9.09%) 5(27.78%) 0,691
S1 DROITE 4(11.11%) 1(14.29%) 2(18.18%) 1(5.56%)
S1 GAUCHE 10 (27.78%) 2(28.57%) 3(27.27%) 5(27.78%)
Impulsivité N 23 (54.76%) 7(63.64%) 8(57.14%) 8(47.06%) 0,733
[¢] 19 (45.24%) 4(36.36%) 6 (42.86%) 9(52.94%)
ains 0o 12 (27.91%) 4(36.36%) 6 (40.00%) 2(11.76%) 0,145
1 31 (72.09%) 7 (63.64%) 9 (60.00%) 15 (88.24%)
antibio_prealable 0o 39(90.70%) 9(81.82%) 13 (86.67%) 17 (100.00%) 0,163
1 4(9.30%) 2(18.18%) 2(13.33%) 0(0.00%)
Nombre d'infiltrations 0 4(9.30%) 0(0.00%) 1(6.67%) 3(17.65%)
1 11 (25.58%) 4(36.36%) 5(33.33%) 2(11.76%)
2 9(20.93%) 1(9.09%) 5(33.33%) 3(17.65%) 0,177
3 18 (41.86%) 6 (54.55%) 3(20.00%) 9(52.94%)
4 1(2.33%) 0(0.00%) 1(6.67%) 0(0.00%)
Délai entre infiltration et chir Moins de 6 mois 19 (47.50%) 2(18.18%) 4(28.57%) 13(86.67%)
| Plus de 6 mois 21 (52.50%) 9(81.82%) 10 (71.43%) 2(13.33%)
I ATCD infiltrations Oou1l 15 (34.88%) 4(36.36%) 6 (40.00%) 5(29.41%) 0,816
2 et plus 28 (65.12%) 7(63.64%) 9(60.00%) 12 (70.59%)
ATCD infiltration voie haute 0 7(16.28%) 2(18.18%) 1(6.67%) 4(23.53%) 0,445
1 36 (83.72%) 9(81.82%) 14 (93.33%) 13 (76.47%)
ATCD infiltration voie basse 0 39(90.70%) 8(72.73%) 15 (100.00%) 16 (94.12%) 0,076
1 4(9.30%) 3(27.27%) 0(0.00%) 1(5.88%)
type_modic MODICO 11 (24.44%) 11 (100.00%) 0(0.00%) 0(0.00%)
MODIC1+2 15 (33.33%) 0(0.00%) 15 (100.00%) 0(0.00%)
PATHDISC 19 (42.22%) 0(0.00%) 0(0.00%) 19 (100.00%)
VOIE prélévement ANT 26 (57.78%) 11 (100.00%) 15 (100.00%) 0(0.00%)
POST 19 (42.22%) 0(0.00%) 0(0.00%) 19 (100.00%)
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culture_oui

base guillaume.dta -Stata vi4.1
ifinclus==1

Variables quantitatives N Moy (+EcType) Méd (1QR) N Moy (+EcType) Méd (IQR) N OR (CI95%) Moy (+EcType) Méd (IQR) p OR brut -Mixed 1 p MWhitney
Age 77 48.61 (+11.19)  49.00 (40.00;56.00) 65 49,02 (+10.89)  49.00 (40.00;56.00) 12 0.97 (0.88;1.05) 46.42 (+13.01) 49.00 (37.00;54.50) 0,429 0,522
BMI 67 27.09 (+5.89)  27.40 (22.90;30.50) 56 26.62 (+5.62)  27.40(20.53;30.50) 11 1.10 (0.93;1.30) 29.47 (+6.90)  28.00 (24.00;33.70) 0,251 0,282
Lombalgie durée, mois 75 46.29 (£51.56) 30.00 (12.00;48.00) 63 48.44 (£53.66)  36.00 (12.00;48.00) 12 0.98 (0.95;1.02) 35.00(+38.62)  17.00 (6.00;48.00) 0,365 0,218
Lombalgie, EVA 75 7.20 (+1.46) 7.00 (6.00;8.00) 63 7.22 (+1.46) 7.00 (6.00;8.00) 12 0.88 (0.45;1.69) 7.08 (+1.51) 7.00 (7.00;8.00) 0,697 0,905
Radiculalgie durée 61 23.11(+35.37)  12.00 (7.00;30.00) 49 26.20 (+38.43) 18.00 (12.00;36.00) 12 0.94 (0.88;1.00) 10.50 (¥12.76)  10.00 (3.00;12.00) 0,066
Radiculalgie EVA 61 5.84 (+2.62) 7.00 (5.00;8.00) 49 6.02 (+2.58) 7.00 (5.00;8.00) 12 0.85(0.61;1.19)  5.08 (+2.75) 5.50 (4.00;7.00) 0,344 0,243
Durée des symptomes actuels 72 30.65 (+48.48)  12.00 (9.00;36.00) 62 33.48 (+51.51)  18.00 (10.00;36.00) 10 0.95(0.88;1.02) 13.10(+12.71) 11.00 (8.00;12.00) 0,171
Nombre d'infiltrations 75 2.07 (¥1.09) 2.00 (1.00;3.00) 63 2.13(+1.05) 2.00 (1.00;3.00) 12 0.62 (0.25;1.56) 1.75 (+1.29) 2.00 (0.50;3.00) 0,311 0,390
Délai entre infiltration et chir 71 11.32(+9.91)  12.00 (4.00;12.00) 62 12.08 (+10.26)  12.00 (5.00;12.00) 9 0.89(0.77;1.02)  6.08 (+4.74) 5.00 (3.00;12.00) 0,090 0,063
Variables qualitatives N (V%) N (V%) N (V%) OR (CI195%) p OR brut - Mixed 1 p Fisher
Sexe F 52 (67.53%) 46 (70.77%) 6 (50.00%) 1(ref) 0,215 0,188
H 25 (32.47%) 19 (29.23%) 6 (50.00%) 3.88(0.45;33.17) 0,215

tabac_oui N 41 (53.25%) 34(52.31%) 7 (58.33%) 1(ref) 0,655 0,762
o 36 (46.75%) 31 (47.69%) 5 (41.67%) 0.64 (0.09;4.61) 0,655

Diabete N 70 (93.33%) 59 (93.65%) 11 (91.67%) 1(ref) 0,872 1,000
) 5(6.67%) 4(6.35%) 1(8.33%) 1.34(0.04;45.01) 0,872

Alcool N 66 (88.00%) 56 (88.89%) 10 (83.33%) 1(ref) 0,882 0,442
o 4(5.33%) 3 (4.76%) 1(8.33%) 1.88(0.05;70.91) 0,733
Occasionnel 5(6.67%) 4 (6.35%) 1(8.33%) 2.10 (0.05;82.44) 0,691

atcd_chir_rachis o 56 (77.78%) 47 (78.33%) 9 (75.00%) 1(ref) 0,735 0,722
1 16 (22.22%) 13 (21.67%) 3 (25.00%) 1.47 (0.16;13.56) 0,735

Topographie L5 DROITE 29 (50.00%) 24 (51.06%) 5(45.45%) 1(ref) 0,759
L5 GAUCHE 7(12.07%) 6(12.77%) 1(9.09%) 0.67 (0.03;13.77) 0,798 0,328
S1 DROITE 7 (12.07%) 7 (14.89%) 0 (0.00%) 0.00 (0.00;.) 0,995
S1 GAUCHE 15 (25.86%) 10 (21.28%) 5 (45.45%) 2.69(0.39;18.53) 0,314

Impulsivité N 44 (60.27%) 36 (59.02%) 8 (66.67%) 1(ref) 0,703 0,752
[¢) 29 (39.73%) 25 (40.98%) 4(33.33%) 0.69 (0.10;4.77) 0,703

ains o 26 (34.67%) 23(36.51%) 3 (25.00%) 1(ref) 0,413 0,526
1 49 (65.33%) 40 (63.49%) 9 (75.00%) 2.65 (0.26;27.15) 0,413

antibio_prealable o 67 (89.33%) 56 (88.89%) 11 (91.67%) 1(ref) 0,776 1,000
1 8 (10.67%) 7(11.11%) 1(8.33%) 0.62 (0.02;16.42) 0,776

Nombre d'infiltrations o 5(6.67%) 2(3.17%) 3(25.00%) 1(ref) 0,325
1 22 (29.33%) 20 (31.75%) 2(16.67%) 0.07 (0.01;0.67)
2 15 (20.00%) 13 (20.63%) 2 (16.67%) 0.10(0.01;1.05) 0,055
3 30 (40.00%) 25 (39.68%) 5 (41.67%) 0.13(0.02;1.02) 0,052 0,197
4 2(2.67%) 2(3.17%) 0(0.00%) 0.00 (0.00;.) 0,992
5 1(1.33%) 1(1.59%) 0 (0.00%) 0.00 (0.00;.) 0,994

Délai entre infiltration et chir < 6 mois 25(35.21%) 20(32.26%) 5(55.56%) 1(ref) 0,235 0,171
> 6 mois 46 (64.79%) 42 (67.74%) 4 (44.44%) 0.37(0.07;1.90) 0,235

ATCD infiltrations Oou1l 27 (36.00%) 22 (34.92%) 5 (41.67%) 1(ref) 0,584 0,746
2 et plus 48 (64.00%) 41 (65.08%) 7 (58.33%) 0.56 (0.07;4.47) 0,584

ATCD infiltration voie haute 0 12 (16.00%) 9(14.29%) 3(25.00%) 1(ref) 0,420 0,394
1 63 (84.00%) 54 (85.71%) 9 (75.00%) 0.38 (0.04;4.04) 0,420

ATCD infiltration voie basse 0 66 (88.00%) 54 (85.71%) 12 (100.00%) 1(ref) 0,993 0,339
1 9 (12.00%) 9 (14.29%) 0 (0.00%) 0.00 (0.00;.) 0,993

type_modic MODICO 26 (33.77%) 24 (36.92%) 2 (16.67%) 1(ref) 0,318 0,222
MODIC1+2 32 (41.56%) 27 (41.54%) 5(41.67%) 1.96 (0.24;15.74) 0,525
PATHDISC 19 (24.68%) 14 (21.54%) 5(41.67%) 4.71 (0.62;35.60) 0,133

VOIE prélévement ANT 58 (75.32%) 51 (78.46%) 7 (58.33%) 1(ref) 0,206 0,157
POST 19 (24.68%) 14 (21.54%) 5 (41.67%) 3.63 (0.49;26.91) 0,206

Partie du disque ANT 29 (37.66%) 26 (40.00%) 3(25.00%) 1(ref) 0,355 0,518
POST 48 (62.34%) 39 (60.00%) 9 (75.00%) 2.14(0.43;10.75) 0,355
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« La discopathie active, une étiologie infectieuse »

RESUME

Introduction

La discopathie active associe lombalgie inflammatoire et un hypersignal des plateaux
vertébraux décrit par Modic en IRM. L’étiologie infectieuse est fréquemment avancée avec
un réle du Propionibacterium acnes (PA). Notre étude a pour but d’étudier la prévalence de

germes au sein du disque intervertébral (DIV) prélevé au cours d’une chirurgie du rachis.

Matériel méthodes

Les patients sont opérés au niveau du rachis lombaire soit par voie antérieure soit par voie
postérieure. Ont été exclus les patients avec matériel d’arthrodese, récemment opérés, ou
présentant une infection chronique. Le prélevement de DIV était fait en peropératoire et
placé dans un tube stérile. On a réalisé des cultures, une PCR 16s et une PCR spécifique PA
sur chaque prélevement. Le critére principal de jugement était la prévalence des germes sur
les prélevements de discopathie Modic 1-2 et en secondaire, la prévalence en fonction de

I’antécédent d’infiltrations.

Résultats

45 patients on été inclus avec 77 prélevements dont 19 par voie postérieure. 13 patients
présentaient un Modic 1 et 3 patients un Modic 2. 1 prélévement a été retrouvé avec un
taux faiblement positif de PA en PCR spécifique (1%) en revanche 7 (9%) étaient positifs en
PCR universelle et 13 positifs en culture (14%) avec 11 cultures de PA. Les discopathies
Modic 1-2 ne donnaient plus de cultures positives en PA par rapport au Modic 0 ou Hernie

Discale 8% vs 9% vs 26% p =0,160.

Discussion
La discordance entre le prélevement faiblement positif en PA par rapport au 11 cultures
positives, suggere que la présence de germes au sein du DIV est en faveur d’une

contamination due aux patients ou aux manipulations post prélévements.

Mots clés : Modic / lombalgies / discopathie active / Propionibacterium Acnes
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