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Introduction 

 

Epidémiologie 

L’incidence des spondylodiscites infectieuses était évaluée à 2.4/100 000 personnes en 2002 

sur les données du Programme de médicalisation des systèmes d'information (PMSI) ; elles 

représentent 4 à 10% des infections ostéo-articulaires (1). Leur incidence augmente ces 

dernières années possiblement en raison d’un allongement de l’espérance de vie, d’une 

augmentation des comorbidités et d’une amélioration des outils diagnostiques, en particulier un 

recours à l’imagerie par résonance magnétique (IRM) plus aisé (2).  

 

Les hommes sont plus touchés que les femmes, avec un pic d’incidence entre 50 et 70 ans, mais 

une spondylodiscite infectieuse peut être évoquée à tout âge (1,3). L’origine tuberculeuse est 

plus fréquente chez les patients originaires de zones d’endémie, en particulier en cas 

d’immunodépression entre 20 et 40 ans (3,4). Les comorbidités les plus souvent retrouvées sont 

un diabète, un traitement immunosuppresseur, une insuffisance rénale ou hépatique, une 

infection par le VIH, et une toxicomanie intra-veineuse (1,5–7).  
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  Tableau 1 : Revue de la littérature sur les 

données cliniques, biologiques et bactériologiques 

des spondylodiscites infectieuses 

NR : non renseigné 

CRP : protéine C-réactive 
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Présentation clinique  

Le diagnostic précoce est important pour limiter les complications aigues septiques et 

neurologiques, ainsi que chroniques comme les douleurs et les déformations osseuses 

séquellaires. 

Le tableau clinique classique est celui de douleurs rachidiennes résistant au traitement 

antalgique ce d’autant plus qu’elles s’associent à de la fièvre ou à une élévation des paramètres 

de l’inflammation (2,5,7–9). Plus rarement, il existe des troubles neurologiques : radiculalgie, 

déficit sensitivo-moteur ou syndrome de la queue de cheval (10–13). Une infection rachidienne 

sera d’autant plus facilement évoquée que la douleur survient au décours d’un sepsis.  

Ces signes ne sont ni sensibles ni spécifiques et ce sont surtout les examens d’imagerie médicale 

qui permettent d’affirmer le diagnostic. Afin de ne pas méconnaitre une lombalgie secondaire 

à une spondylodiscite, la plupart des sociétés savantes et la HAS s’accordent pour préconiser la 

recherche de « drapeaux rouges » chez tous les patients présentant une rachialgie ; ainsi une 

imagerie doit être réalisée devant toute douleur rachidienne si elle est d’horaire inflammatoire, 

en cas de symptôme neurologique associé, d’une perte de poids importante, d’un antécédent de 

cancer, d’une utilisation de drogue par voie intra-veineuse, d’immunodépression (en particulier 

une corticothérapie prolongée), de fièvre, d’une altération de l’état général, d’une douleur 

dorsale, d’un âge inférieur à 20 ans ou supérieur à 55 ans ou d’une déformation structurale de 

la colonne importante (14,15). Ces drapeaux rouges reposent sur des avis d’experts, car peu 

d’études ont évalué leur performance réelle. Une étude publiée en 2020 réalisée chez des 

patients suspects de spondylodiscite ne montrait pas de différence significative entre les 

spondylodiscites infectieuses confirmées et les autres causes de douleur rachidienne en termes 

d’immunodépression, de signe neurologique ou d’antécédent de geste épidural. A l’inverse, la 

fièvre et un contexte septique récent étaient retrouvés plus fréquemment chez les 

spondylodiscites infectieuses (16). Exceptionnellement, elle est de découverte fortuite à 

l’imagerie. (Tableau 1) 

 

Imagerie 

L’IRM est considérée comme l’examen de choix pour l’exploration des pathologies 

rachidiennes d’après les recommandations de l’HAS et donc pour le diagnostic des 

spondylodiscites ; en cas de contre-indication ou de doute, un scanner peut être réalisé (17). Les 

signes évocateurs sont les érosions des plateaux vertébraux en miroir, le rehaussement du disque 

et l’œdème osseux  (18). Cependant ces signes ne sont pas toujours présents et des diagnostics 
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différentiels peuvent être évoqués (Tableau 2). En effet, les lésions dégénératives de type 

Modic, les spondylodiscites microcristallines, les atteintes rachidiennes des rhumatismes 

inflammatoires et les lésions secondaires peuvent mimer une spondylodiscite infectieuse 

cliniquement et à l’IRM (19,20). 

L’atteinte des parties molles, des érosions floues des plateaux vertébraux ainsi qu’un 

rehaussement circonférentiel du disque intervertébral après injection de Gadolinium sont plus 

évocateurs d’une origine infectieuse. La perte de la ligne centro-discale peut également être 

retrouvée (18).  

Le délai de positivité des lésions à l’IRM est d’environ 15 jours. D’après l’étude de C. Smids, 

la sensibilité de l’IRM dans les 14 jours suivant le début des symptômes est de 50 %, pour 

atteindre 82 % après 14 jours (21). Ainsi, si la probabilité clinique est forte et que l’IRM réalisée 

précocement est normale, elle doit être répétée (9). 

Des études ont montré l’intérêt de la tomographie par émission de positons (PET-scanner) en 

cas de diagnostic précoce, d’imagerie douteuse à l’IRM ou de contre-indication, avec une 

sensibilité et une spécificité de 92 % et 100 % respectivement pour C. Altini ; C. Smids trouve 

des résultats similaires avec des sensibilité et spécificité de 96 % et 95 % (21,22). 

 

Documentation bactériologique 

La mise en évidence du germe en cause permet d’adapter au mieux le traitement antibiotique. 

L’absence de signe clinique spécifique entraîne un délai diagnostique de 11 à 59 jours  et même 

parfois à des traitements inadaptés ; en particulier les antibiotiques, qui peuvent négativer les 

prélèvements bactériologiques et donc retarder la prise en charge (5). D’après les 

recommandations françaises, des hémocultures doivent être réalisées en première intention. 

Selon les études, les hémocultures identifient le germe dans 30 à 89 % des cas et les biopsies 

disco-vertébrales (PBDV) dans 34 à 55 % des cas (23,24). Enfin, dans 7 à 34 % des cas 

l’infection n’est pas documentée (8,24,25). L’analyse anatomopathologique, bien que non 

systématique, permet de rechercher des granulomes, évocateurs de tuberculose, ou d’éliminer 

l’origine infectieuse en cas de cellules tumorales ou microcristaux (26). 

Le principal pathogène identifié est Staphylococcus aureus dans plus d’un tiers des cas, suivi 

des streptocoques et des staphylocoques à coagulase-négative (5,10,24,27–29). Les 

mycobactéries sont fréquentes chez les patients originaires de zones d’endémie (30,31).  

(Tableau 1) 
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Traitement 

Le traitement antibiotique sera adapté à la documentation bactériologique. Les 

recommandations américaines de 2015 ainsi que plusieurs études conseillent une durée 

d’antibiothérapie de 6 à 12 semaines selon le germe et les complications associées. Elle sera de 

9 à 12 mois en cas d’infection tuberculeuse (9,12). 

En l’absence de germe retrouvé, une bi-antibiothérapie est souvent choisie. Certains préconisent 

une association de fluoroquinolone et d’un anti-staphylococcique en raison de leur spectre 

d’action efficace sur les cocci Gram positif, les bactéries à Gram négatif et certains anaérobies ; 

ainsi que sur leur pénétration osseuse (32–34). En cas de suspicion de Staphylococcus aureus 

résistant à la méticilline (en particulier spondylodiscite post-chirurgicale), la vancomycine sera 

préférée (35). Doivent être prises en comptes les résistances potentielles aux fluoroquinolones 

et la possibilité d’une cause tuberculeuse (8). Il n’y a cependant pas de recommandation 

officielle ; peu d’articles ont évalué la pertinence de ce traitement probabiliste et souvent avec 

de très faibles effectifs (35,36). L’étude de S. Desoutter montre que, si les associations les plus 

fréquemment utilisées sont les fluoroquinolones associées à la rifampicine, l’analyse des 

sensibilités des germes obtenus après PBDV ne permettait pas de définir une antibiothérapie 

probabiliste idéale ; aucune des associations médicamenteuses analysées ne dépassait une 

efficacité de 75 % (37). 

 

Diagnostics différentiels  

L’imagerie et le contexte clinique permettent dans la plupart des cas d’éliminer les diagnostics 

différentiels. Ainsi, des érosions nettes, de l’air intra-discal (hormis une atteinte infectieuse par 

germe anaérobie, rare) et des ostéophytes orientent vers une lésion dégénérative (38). La lésion 

de type Modic 1 se caractérise à l’IRM par un œdème osseux des coins antérieurs des plateaux 

vertébraux comparable à celui de la spondylodiscite infectieuse, néanmoins le disque montre 

un aspect dégénératif en hyposignal T2 sans rehaussement par le gadolinium. Les douleurs 

peuvent être de rythme inflammatoire mais la fièvre sera absente. 

Une atteinte axiale d’une spondyloarthrite touche les coins antérieurs des vertèbres et est pluri-

étagée. Une sacro-iliite et des syndesmophytes doivent être recherchés pour orienter le 

diagnostic.  

Un envahissement des parties molles par un pannus synovial cervical et une inflammation du 

disque peuvent être retrouvés dans la polyarthrite rhumatoïde et rendre le diagnostic plus 

difficile ; cependant, une atteinte du segment postérieur telle que des subluxations permettent 
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de redresser le diagnostic. Cette atteinte est rarement inaugurale et au vu du contexte clinique, 

il y a généralement peu de doute sur l’origine des lésions. 

La spondylodiscite microcristalline, se caractérise par des dépôts calciques intervertébraux et 

ligamentaires. Elle peut s’accompagner de fièvre et d’un syndrome inflammatoire biologique 

en cas de migration osseuse. Les calcifications intra discales, une atteinte articulaire postérieure 

et les érosions de la dens de C2 avec une dent couronnée doivent être recherchés.  

La hernie intra-discale et l’origine tumorale sont classiquement citées dans les diagnostics 

différentiels mais portent rarement à confusion à l’imagerie et surtout au vu du contexte 

clinique. La hernie est le plus souvent centrale, arrondie, aux contours sclérosés avec parfois 

une inflammation se manifestant par un œdème osseux n’intéressant qu’une seule vertèbre. La 

tumeur se manifeste par une lyse osseuse et n’atteint pas le disque ; le diagnostic se discute 

lorsque deux vertèbres adjacentes sont atteintes mais l’importance de l’envahissement tumoral 

rend le diagnostic différentiel aisé. Un œdème osseux et une infiltration des parties molles 

correspondant à une lésion nécrotique peuvent mimer une atteinte infectieuse (19,39). 

  

 

 

Tableau 2 Diagnostics différentiels à l'imagerie  

TDM : tomodensitométrie. IRM : imagerie par résonnance magnétique 
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Ces dernières années, de plus en plus de spondylodiscites non infectieuses sont rapportées avec 

une augmentation des spondylodiscites de manière générale. Il n’existe pas de critère clinique 

ou radiologique fiable pour poser le diagnostic de spondylodiscite infectieuse ; le plus souvent 

ces diagnostics sont posés après une concertation clinico-radiologique. 

Compte tenu du nombre important de spondylodiscites non documentées et de l’existence de 

spondylodiscites non infectieuses, nous pouvons nous poser la question de l’origine bactérienne 

de ces spondylodiscites non documentées et donc de la pertinence d’une antibiothérapie 

probabiliste.  

 

Notre travail consiste, à partir d’une population de spondylodiscites suspectées infectieuses à 

l’imagerie, hospitalisées en rhumatologie, à comparer les spondylodiscites documentées à 

celles non documentées bactériologiquement, ainsi qu’à faire une analyse descriptive de ces 

dernières.  
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Patients et méthodes 

 

A l’aide d’un outil de type « entrepôt de données », nous avons recueilli l’ensemble des patients 

pour lesquels le terme « spondylodiscite » figurait dans les documents contenus dans le dossier 

informatique, dont les comptes-rendus d’hospitalisation et d’imagerie entre janvier 2010 et 

octobre 2020 au CHU de Rouen. 

Nous avons inclus les patients majeurs, hospitalisés en Rhumatologie pour suspicion de 

spondylodiscite infectieuse. 

Etaient exclus les patients pour lesquels le diagnostic était antérieur à 2010 ou dont la prise en 

charge avait débuté hors du CHU. 

Ont été recueillies les données démographiques, les antécédents, les données de l’examen 

clinique initial (douleur, fièvre et frissons, altération de l’état général, état neurologique), la 

durée des symptômes (estimée entre la plainte initiale et la date d’hospitalisation), les 

complications (neurologiques et cardiaques), les données biologiques, bactériologiques et 

histologiques (CRP à l’entrée et maximale durant l’hospitalisation, hémocultures, PBDV, autres 

prélèvements), l’imagerie, et les traitements. Pour les spondylodiscites non documentées, 

l’évolution de la CRP, de la clinique et de l’imagerie a été également recueillie. 

Etaient considérées comme spondylodiscites à l’imagerie les lésions décrites comme telles dans 

le compte-rendu d’imagerie lorsqu’il était disponible ; en son absence ou en cas de doute, les 

images étaient relues et classées spondylodiscites si elles associaient érosions en miroir des 

plateaux vertébraux et hypersignal du disque à l’IRM.  

L’analyse statistique a été faite par test exact de Fisher pour les données qualitatives et par test 

de Mann-Whitney pour les données quantitatives.  Était considéré positif un p < 0.05. 
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      Figure 1 : Diagramme de flux.  

 
     SPA : spondyloarthrite. PBDV : ponction-biopsie disco-vertébrale. IRM : imagerie par résonnance 

magnétique. TDM : tomodensitométrie. CHU : centre hospitalo-universitaire 
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Résultats 

 

Un total de 422 patients a été pré sélectionné. 196 patients ont été exclus : 12 avaient un 

diagnostic de spondylodiscite antérieur à janvier 2010, 10 n’avaient pas de suspicion de 

spondylodiscite retrouvée dans les comptes-rendus (erreurs de terminologie telles que 

« spondylodiscite d’Anderson »). Nous avons pris le parti d’exclure les patients (104) qui 

n’avaient pas été hospitalisés en rhumatologie et avaient seulement bénéficié d’une réévaluation 

en hospitalisation de jour de rhumatologie. Nous avons également exclu les patients dont la 

prise en charge initiale a débuté hors du CHU (70 patients) en raison d’un manque de données 

trop important ; pour la majorité, le diagnostic de spondylodiscite était déjà fait (imagerie, 

hémocultures) et le transfert au CHU concernait soit la réalisation d’une ponction-biopsie disco-

vertébrale, soit une complication nécessitant des soins spécifiques (chirurgie cardiaque, 

neurochirurgie, réanimation). Le suivi était souvent réalisé dans l’hôpital d’origine.   

Deux cent vingt six patients ont été inclus : un diagnostic différentiel a été posé chez 2 patients 

avant la réalisation d’une imagerie rachidienne (une perforation d’ulcère gastro-duodénal et une 

lombosciatique commune associée à une pneumopathie). Soixante-six patients avaient une 

imagerie non en faveur d’une spondylodiscite (annexe 1). Cent cinquante huit patients avaient 

une imagerie compatible avec une spondylodiscite, dont 142 avec une étiologie infectieuse 

évoquée sur l’IRM ou le scanner. 

 

Ces dernières étaient âgées de 65.5 +/- 14.1 ans, avec une proportion majoritaire d’hommes à 

64.1%. Les comorbidités les plus fréquemment retrouvées étaient un diabète dans 28.9% des 

cas et une insuffisance d’organe (insuffisance rénale ou hépatique) dans 21.8% des cas. Dix-

huit patients (12.7%) avaient reçu un traitement immunosuppresseur dont 13 consistaient en 

une corticothérapie (per os ou infiltration épidurale).  

La douleur était le principal symptôme retrouvé chez 96.5 % des patients. Il n’y avait pas de 

différence significative selon que la spondylodiscite soit documentée ou non (p = 0.59).  

La fièvre ou les frissons déclarés par le patient étaient significativement plus fréquents lorsque 

le germe était identifié (41.3 % chez les documentées, 15.21 % chez les non documentées, p = 

0.006). Il n’y avait pas de différence significative pour l’atteinte neurologique ni l’altération de 

l’état général. La durée d’évolution était significativement plus courte chez les spondylodiscites 

documentées avec une durée inférieure à 1 mois dans 54.1 % des cas contre 24.1 % des cas en 

l’absence de documentation (p = 0.003). A l’inverse, en cas de durée des symptômes supérieure 



26 
 

à 3 mois, les prélèvements étaient plus fréquemment négatifs (39.4 % versus 20.2 % des 

prélèvements positifs, p = 0.037). Trente-deux patients ont reçu une antibiothérapie avant les 

prélèvements bactériologiques, sans différence significative entre les groupes. La CRP était 

significativement plus élevée en cas de documentation avec une moyenne de 152.4 mg/L, alors 

qu’elle était de 73 mg/L en son absence (p < 0.0001). (Tableau 3) 

Cent vingt et un patients (85 %) ont eu une IRM au diagnostic ; cent deux (71.8 %) ont eu un 

scanner ; enfin, 81 patients (57 %) ont eu les deux examens. Une infiltration des parties molles 

était retrouvée dans 59.2 % des cas, avec une tendance plus élevée en cas de documentation 

(62.4 % versus 48.5 %, p = 0.16). 

 

 

Tableau 3: Comparaison des spondylodiscites documentées et non documentées 

Résultats exprimés en moyenne et écart-type pour les variables quantitatives 

Résultats exprimés en nombre et pourcentage pour les variables qualitatives 

P < 0.05 considéré significatif  
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La comparaison des hémocultures positives et négatives a montré les mêmes résultats hormis 

une fréquence plus élevée de déficit neurologique (18.1 % en cas d’hémoculture positive, 4.3 

% en cas de négativité, p = 0.015). (Tableau 4) 

Chez 50.7 % des patients les hémocultures identifiaient le germe. Vingt-et-un patients n’avaient 

qu’une seule hémoculture positive, et 51 (63.8 %) en avaient au moins deux.  

 

 

 

Tableau 4 : Comparaison des spondylodiscites à hémocultures positives et négatives 

Résultats exprimés en moyenne et écart-type pour les variables quantitatives 

Résultats exprimés en nombre et pourcentage pour les variables qualitatives 

P < 0.05 considéré significatif  
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Aucune différence significative n’a été retrouvée dans la comparaison des PBDV positives et 

négatives que ce soit cliniquement, biologiquement ou radiologiquement. (Tableau 5) 

Soixante et onze biopsies disco-vertébrales ont été programmées, 69 ont été réalisées. Deux 

biopsies n’ont pas pu être réalisées par intolérance du geste. Onze biopsies ont été faites alors 

qu’une hémoculture était positive : 6 hémocultures se sont positivées après le geste, 1 a été 

réalisée en raison d’un doute sur une contamination, 1 à cause d’un doute sur une lésion 

secondaire associée, 3 en raison d’une évolution non favorable sous ou après une 

antibiothérapie adaptée. 

Sept spondylodiscites à hémocultures négatives ont été documentées sur d’autres 

prélèvements : 5 ponctions d’abcès péri-vertébraux, 1 ponction d’abcès du psoas et 1 BK-

tubage. 

Tableau 5 : Comparaison des spondylodiscites à ponction-biopsie disco-vertébrale positives et 

négatives 

Résultats exprimés en moyenne et écart-type pour les variables quantitatives 

Résultats exprimés en nombre et pourcentage pour les variables qualitatives 

P < 0.05 considéré significatif  
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Les principaux germes retrouvés étaient des staphylocoques (49.9%) quel que soit le mode de 

documentation (hémoculture ou PBDV). En revanche, les streptocoques et entérocoques étaient 

très majoritairement retrouvés sur les hémocultures (15.3% et 25 % respectivement) tandis que 

les PBDV ont mis en évidence des germes atypique dans près de 20 % des cas tels que 

Propionibacterium acnes, Peptostreptococcus et Haemophilus parainfluenzae. (Tableau 6) 

 

Tableau 6 : Documentation bactériologique selon le mode de prélèvement. 

Autres prélèvements : 1 abcès du psoas, 5 abcès péri-vertébraux, 1 BK tubage 

 

 

Parmi les 33 spondylodiscites non documentées, 26 ont reçu une antibiothérapie probabiliste, 

dont la majorité consistait en une association fluoroquinolone et rifampicine (20 patients soit 

76.9 %) ; trois ont été traités par fluoroquinolone et clindamycine, deux par fluoroquinolone et 

céphalosporine de 3ème génération et un par doxycycline et clindamycine. Deux n’ont pas été 

traitées initialement puis ont secondairement bénéficié d’un traitement antibiotique après 

aggravation des lésions au scanner pour le premier (traité par Colchicine pour suspicion de 

spondylodiscite microcristalline pendant 6 mois) ; après aggravation des douleurs avec 

majoration du syndrome inflammatoire pour le second. Une seule complication de 

l’antibiothérapie a été relevée ; il s’agissait d’une tendinopathie attribuée aux fluoroquinolones. 

Cinq patients n’ont pas reçu d’antibiotique : lors de la réévaluation à 1 mois, le scanner montrait 

une stabilité des lésions, la CRP était négative et aucune complication n’était survenue. Après 

discussion collégiale et relecture des images pour quatre d’entre eux, les diagnostics retenus ont 

été ceux de discopathies dégénératives. Un patient a été perdu de vue et l’évolution n’a pu être 

analysée. 
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Discussion 

 

L’outil utilisé a permis de sélectionner toutes les spondylodiscites hospitalisées en 

rhumatologie. La force de notre étude est l’analyse exhaustive en vraie vie des spondylodiscites 

infectieuses. Notre population était comparable à celles décrites dans la littérature en termes de 

caractéristiques cliniques, de rendement des prélèvements et d’analyse bactériologique. Nous 

avons retrouvé quelques différences entre les groupes hémocultures positives et négatives, mais 

nous n’avons pas montré de différence significative entre les groupes biopsies disco-vertébrales 

positives et négatives. Les prélèvements négatifs étaient plus fréquemment retrouvés lorsque 

les symptômes duraient depuis plusieurs mois, sans ou avec un syndrome inflammatoire 

biologique modéré. A l’inverse, la fièvre, une durée d’évolution inférieure à un mois et un 

syndrome inflammatoire marqué étaient associés à une forte probabilité d’hémoculture positive. 

L’analyse bactériologique retrouvait une prédominance des staphylocoques et des 

streptocoques.  

L’une des faiblesses de notre étude est son caractère rétrospectif. Le recueil des données 

n’était donc pas standardisé : les patients n’ont pas bénéficié de la même imagerie ni du même 

nombre d’hémocultures. De plus, les antibiotiques préalablement prescrits, leur durée et le délai 

par rapport aux prélèvements bactériologiques n’étaient pas toujours précisés dans les comptes-

rendus. Cependant, nos résultats rejoignent ceux de H. Wong dont l’étude publiée en 2021 sur 

la positivité des biopsies disco-vertébrales selon une antibiothérapie préalable n’avait pas 

trouvé de différence significative, comme celle de V. Agarwal (40,41).  

Nous avons considéré comme documentées certaines PBDV positives à des germes dont 

le pouvoir pathogène est discuté. Par exemple, nous avons eu 6 prélèvements positifs à 

Propionibacterium acnes avec 3 spondylodiscites considérées négatives dans la suite de la prise 

en charge dont 2 traitées par antibiotiques et 3 considérées positives. La virulence de ce germe 

commensal de la peau et du tube digestif est contestée (42). La fréquence de ce germe sur des 

biopsie réalisées pour des discopathies Modic I a conduit à émettre l’hypothèse d’une origine 

infectieuse de ces lésions (43,44); de plus, plusieurs études ont ainsi mis en évidence la bactérie 

lors de chirurgies du rachis pour discopathies dégénératives (45). La prévalence de ce germe 

essentiellement lors des abords chirurgicaux postérieurs suggère qu’il s’agit d’une 

contamination lors du passage des couches profondes de la peau (46). 

A noter également 3 spondylodiscites à Peptostreptoccus spp. En 2009, d’après T. Fraisse, seuls 

5 cas étaient retrouvés dans la littérature (47). L’un des arguments des auteurs pour expliquer 
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la rareté de ce pathogène dans les spondylodiscites est le fait que ce germe commensal des voies 

aériennes et digestives, peut être considéré comme une contamination par le laboratoire ; sa 

croissance est lente et d’après S. L. Jones l’utilisation systématique du séquençage de l’ARN 

16S permettrait de l’identifier plus fréquemment (47,48).  

Nous avons également identifié une spondylodiscite à Granulicatella adiacens ; seuls 7 cas ont 

été retrouvés dans la littérature ; sa mise en évidence est difficile et demande des techniques 

particulières (49). D’après A. Perna, l’incidence de ce germe est sous-estimée et il devrait être 

recherché en cas de spondylodiscite à culture négative (50). 

Les recommandations américaines suggèrent de réaliser une seconde biopsie en 

l’absence de documentation sur un premier prélèvement, ou en cas de positivité à un potentiel 

contaminant (Propionibacterium acnes, staphylocoque à coagulase négatif) (9). Dans notre 

population seuls 5 patients ont bénéficié d’une seconde ponction-biopsie disco-vertébrale : une 

a permis d’identifier une mycobactérie, une a retrouvé un staphylocoque à coagulase négatif et 

3 étaient négatives. Dans les autres cas de première biopsie négative ou de germe peu virulent, 

il n’était pas retrouvé d’explication à l’absence de second geste. L’intérêt d’une seconde biopsie 

est discuté ; son rendement est évalué de 0 à 60% d’après la revue de la littérature réalisée par 

O. Kasalak, mais avec des études à très faibles effectifs (51). W. Terreaux n’avait pas montré 

de différence significative dans l’évolution des patients traités en probabiliste et ceux ayant 

bénéficié d’une seconde biopsie (25). 

Les spondylodiscites non documentées représentent un problème récurrent en 

rhumatologie hospitalière. Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative entre 

la population des spondylodiscites infectieuses documentées et non documentées permettant de 

soutenir l’hypothèse d’une origine non bactérienne dans cette situation. Le diagnostic de 

spondylodiscite non bactérienne relève encore d’une discussion collégiale. 
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Annexe : 

 

 

  

Annexe 1 : Diagnostics différentiels à l’imagerie 
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Résumé 

 
Introduction :  

L’incidence des spondylodiscites infectieuses était évaluée à 2.4/100 000 personnes en 2002. 

Leur incidence augmente ces dernières années. L’identification du germe en cause par 

hémocultures ou ponction-biopsie disco-vertébrale permet d’adapter au mieux le traitement 

antibiotique. De plus en plus de spondylodiscites non documentées sont décrites.  

Notre travail consiste, à partir d’une population de spondylodiscites suspectées infectieuses à 

l’imagerie, hospitalisée en rhumatologie, à comparer les spondylodiscites documentées à celles 

non documentées bactériologiquement, ainsi qu’à faire une analyse descriptive de ces dernières.  

Matériel et méthode :  

A l’aide de l’entrepôt de données du CHU de Rouen, nous avons recueilli toutes les suspicions 

de spondylodiscite hospitalisées en rhumatologie de 2010 à 2020. L’analyse statistique a été 

faite par test exact de Fisher pour les données qualitatives et par test de Mann-Whitney pour les 

données quantitatives.   

Résultats :  

Quatre cent vingt-deux patients ont été recueillis, 142 ont été analysés. Cent neuf 

spondylodiscites étaient documentées, dont 72 sur hémocultures et 36 sur une ponction-biopsie 

disco-vertébrale. Trente-trois n’étaient pas documentées. Les spondylodiscites documentées 

étaient plus souvent fébriles (41.3 % chez les documentées versus 15.21% chez les non 

documentées, p = 0.006), avaient un syndrome inflammatoire biologique plus important (CRP 

moyenne à 152.4 +/- 112.6 mg/L contre 73 +/- 73.1 mg/L, p < 0.0001), et évoluaient depuis 

moins de temps que celles non documentées (54.1% depuis moins d’un mois).  Le principal 

germe retrouvé était Staphylococcus aureus à 27.5%, suivi des staphylocoques à coagulase 

négative et des streptocoques (respectivement 18.3% et 19.3%).  

Conclusion :  

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative entre la population des 

spondylodiscites infectieuses documentées et non documentées permettant de soutenir 

l’hypothèse d’une origine non bactérienne dans cette situation. 

 
Mots clés : spondylodiscite ; documentation bactériologique ; biopsie disco-vertébrale ; IRM. 


