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BK: bacille de Koch 
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DIV: disque inter vertébral 

ECBU: examen cytobactériologique des urines 

FMPOS : Faculté de Médecine, de Pharmacie, et d’Odonto-Stomatologie 

IDR: intradermoréaction à la tuberculine 

IRM: imagerie par résonance magnétique 

TDM: tomodensitométrie 

SDNT: spondylodiscite non tuberculeuse 
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I - Introduction : 

Les Spondylodiscites infectieuses sont définies par une atteinte septique du 

rachis comprenant une atteinte discale et osseuse sans préjuger de l’origine 

initiale de celle-ci. 

L’infection disco vertébrale représente un tiers des infections ostéoarticulaires. 

Elle est fréquente au delà de 50ans. Le siège est multifocal dans 10 à 30% des 

cas [1]. 

La symptomatologie des spondylodiscites infectieuses est dominée par une 

douleur rachidienne fébrile ou non fébrile, associée à une raideur rachidienne 

multi directionnelle; une complication neurologique est systématiquement 

recherchée (déficit moteur, syndrome de la queue de cheval, compression 

médullaire).  

Le diagnostic repose sur des arguments indirects (clinique, sérologique, 

radiologique) et directs (anatomopathologique, microbiologique)  

Le délai diagnostique moyen est inférieur à 2 mois avec l’IRM [1]. La ponction 

biopsie disco vertébrale est positive dans 60%). [2], elle est préférable à la 

biopsie chirurgicale. L’épidémiologie bactérienne des spondylodiscites est 

superposable à celle des arthrites infectieuses [3]; le staphylocoque est le germe 

prépondérant des spondylodiscites d’inoculation.  

Si le mal de Pott reculait en Europe, en Afrique la pandémie du sida favorise la 

progression tuberculeuse. 

 Les spondylodiscites se distinguent en: 

_spondylodiscites tuberculeuses: SDT de localisation habituellement 

dorsale 

_spondylodiscites non tuberculeuses SDNT (pyogènes, parasitaires) de 

localisation habituellement lombaire (L4 –L5). 

En Afrique les spondylodiscites tuberculeuses sont plus fréquentes que les 

bactériennes [4] et leur évolution est émaillée de complications neurologiques. 
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1-1 - Les Spondylodiscites tuberculeuses SDT : mal de Pott                                                               

La tuberculose vertébrale est la localisation la plus fréquente des tuberculoses 

ostéo articulaires: 35 a 55%. Elle est due au bacille tuberculeux ou bacille de 

Koch (BK) (Mycobacterium tuberculosis) (la responsabilité de Mycobacterium 

bovis et de Mycobacterium africanum est ici exceptionnelle); La spondylodiscite 

tuberculeuse classique  est caractérisée par l’atteinte du disque inter-vertebral et 

des deux vertèbres adjacentes. [5]. 

Elle affecte essentiellement:  

-L' autochtone âgé de plus de 60 ans et/ou ayant un facteur de risque tel que : 

éthylisme, cirrhose,  immunodépression. 

- Le sujet vivant dans les zones d’endémie tuberculeuse : Afrique noire le plus 

souvent, Asie du Sud-est, Péninsule Indienne, Afrique du nord. 

Une étude faite à Bamako par TRAORE dit Diop (Abdoul) en 1979 trouve 

qu’elle est la principale cause des paraplégies. [6]  

Au Mali en 2003 Bekono trouve une fréquence de 51 cas par an [9]. 

Au Maroc cette fréquence était de 7,14 au cours d’une étude de 1994 à 2001 

[45]. 

 

1-2 Les Spondylodiscites non tuberculeuses : SDNT 

L’incidence des spondylodiscites non tuberculeuses est difficile à évaluer. 

Didby et Kersley en 1979 l’estimaient à 1 pour 250 000 habitants par an. [3]. 

Ce taux est probablement sous estimé. On en dénombre 4 à 13 nouveaux cas par 

an en moyenne en France dans chacun des services hospitaliers de rhumatologie 

[9]. 

La fréquence des Spondylodiscites non tuberculeuses semble en augmentation 

depuis une vingtaine d’année avec l'essor de la chirurgie rachidienne. Cette 

augmentation de fréquence peut s’expliquer par le nombre croissant de 

Spondylodiscites non tuberculeuses iatrogènes et par l’augmentation relative de 

la population à risque : sujets âgés et sujets immunodéprimés. [8] 
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II- Objectifs : 

2-1 Objectif général : 

Etudier des spondylodiscites infectieuses et leur délai diagnostique en Médecine 

Interne.  

2-3  Objectif spécifique : 

-Décrire les caractéristiques cliniques, radiologiques, microbiologiques et 

évolutives des spondylodiscites infectieuses.   

-Déterminer les étiologies des spondylodiscites infectieuses. 
 
-Déterminer la durée moyenne du traitement et la fréquence des séquelles au 

cours des spondylodiscites infectieuses.  
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3-1 RAPPELS ANATOMIQUES : 

La colonne vertébrale ou rachis va du cou au coccyx et présente en son centre un 

canal appelé canal rachidien où se trouve la moelle. Elle est composée du : 

-rachis cervical : 7 vertèbres 

-rachis dorsal : 12 vertèbres 

-rachis lombaire : 5 vertèbres 

-rachis sacré : 4 à 5 vertèbres soudées constituant le sacrum 

-rachis coccygien qui comporte 4 à 5vertèbres soudées constituant le coccyx. 

La colonne vertébrale comprend 4 courbures : cervicale convexe en avant ; 

dorsale concave en avant (cyphose) ; lombaire convexe en avant (lordose) et 

sacro-coccygienne concave en avant. 

3-1-1 Les vertèbres cervicales : 

Parmi les vertèbres cervicales, deux sont particulières : la première vertèbre C1 

ou Atlas et la deuxième vertèbre C2 ou Axis. 

L’atlas est formé de deux masses latérales creusées d’un trou et s’articulant par 

une facette antérieure avec axis. Elle possède un arc postérieur creusé d’un trou 

transversal servant de passage à l’artère vertébrale ; un arc antérieur qui est une 

petite facette articulaire qui s’articule avec l’apophyse odontoïde de C2. 

L’axis est situé sous C1, sa particularité est qu’elle présente une volumineuse 

apophyse appelée apophyse odontoïde ou dent de l’axis. Elle présente également  

un massif articulaire de chaque côté, deux apophyses transverses creusées d’un 

trou  et l’apophyse épineuse qui est la fusion des deux lames. 

Les autres vertèbres présentent un corps, deux apophyses transverses, deux 

lames qui fusionnent pour donner l’apophyse épineuse et un trou vertébral. La 

vertèbre C7 ne possède en général pas de trou transversal et son apophyse 

épineuse est plus large. 

3-1-2 Les vertèbres dorsales : 

Elles présentent un corps vertébral plus épais que celui des vertèbres cervicales, 

avec deux surfaces articulaires appelées facettes costales ; deux pédicules 
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larges ; deux lames aussi hautes que larges, aplaties et verticales qui fusionnent 

en arrière pour donner l’apophyse épineuse ; un trou vertébral ; deux apophyses 

transverses et deux apophyses articulaires supérieure et inférieure. Les corps 

vertébraux T11 et T12 ne possèdent pas de facettes articulaires costales. 

Le rachis dorsal présente deux courbures physiologiques, une dans le plan 

sagittal à concavité antérieure, une autre dans le plan frontal dextroconvexe, 

étendue de T3 à T6. 

3-1-3 Les vertèbres lombaires : 

Présentent : un corps vertébral plus volumineux à concavité postérieure ; les 

pédicules qui sont épais diminuent de hauteur de L1 à L5 ; deux lames épaisses 

plus hautes que larges, dont la fusion donne l’apophyse épineuse ; un trou 

vertébral central. 

Les apophyses transverses ou apophyses costiformes présentent un tubercule 

accessoire à la base et les apophyses articulaires portent chacune un trabécule 

mamillaire (saillie osseuse au bord postérieur). L5 se singularise par son volume 

important du corps vertébral. 

3-1-4 Les vertèbres sacrées : 

Les 4 à 5 vertèbres sacrées sont soudées et forment le sacrum. Le sacrum a une 

forme pyramidale quadrangulaire, aplati d’avant en arrière. On lui décrit quatre 

faces : 

-une face antérieure : les 5 vertèbres sont séparées par quatre crêtes 

transversales, aux extrémités des quelles se trouvent quatre trous sacrés d’où 

sortent les branches antérieures des nerfs sacrés ; 

-une face postérieure qui présente aussi quatre trous sacrés d’où sortent les 

branches postérieures des nerfs sacrés ; 

-deux faces latérales 

-une base qui s’articule avec L5 par l’intermédiaire du disque L5-S1 ; 

-un sommet inférieur s’articulant avec le coccyx. 

3-1-5 Les vertèbres coccygiennes : 
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Les 4 vertèbres coccygiennes sont soudées et forment le coccyx. C’est un petit 

os triangulaire à base supérieure et sommet inférieur. On lui décrit deux faces, 

deux bords latéraux, une base s’articulant avec le sommet du sacrum et deux 

sommets. 

3-1-6 Les articulations de la colonne vertébrale : [10] 

Un ensemble de structures assure la stabilité et la mobilité du rachis, et sont 

groupées sous le terme de segment mobile de Junghanns. Cet ensemble 

comprend : le disque intervertébral, l’articulation vertébrale postérieure (ou 

articulation inter-apophysaire), et les ligaments intervertébraux. 

3-1-7-1 Le disque intervertébral : 

C’est le principal moyen d’union entre les vertèbres. Il sert de moyen d’union 

dans les articulations inter-somatiques. Il est formé de deux parties : une 

centrale, gélatineuse appelée noyau gélatineux ou pulpus ou nucléus pulposus ; 

et une périphérique, fibreuse appelée noyau fibreux. L’épaisseur des disques 

intervertébraux lombaires varie de 10 à 15 mm, et augmente de L1-L2 à L4-L5. 

3-1-7-2 L’articulation intervertébrale postérieure : 

Elle unit les facettes portées par les apophyses articulaires supérieure et 

inférieure. Les apophyses articulaires sont unies par une capsule fibroélastique 

tapissée par la synoviale, mince au niveau cervical ; serrée et résistante au 

niveau dorsal et lombaire. 

3-1-7-3 Les ligaments : 

Il existe de nombreux ligaments : le ligament longitudinal antérieur, qui adhère à 

la face antérieure des corps vertébraux et des disques ; le ligament longitudinal 

commun postérieur, qui adhère à la face postérieure des corps vertébraux et des 

disques ; les ligament jaunes qui unissent les lames des vertèbres adjacentes ; les 

ligaments inter-épineux qui unissent les apophyses épineuses et les ligaments 

sus épineux, qui unissent les sommets postérieurs des apophyses épineuses. 

Le ligament sus épineux est très développé au niveau du rachis cervical. 

3-1-8 L’espace épidural : [11] 
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L’espace épidural se définit comme l’espace situé entre le sac dural et les parois 

rachidiennes, qui s’étend depuis le trou occipital (foramen magnum) en haut 

jusqu’à l’extrémité inférieure du canal vertébral en bas. Il est composé de deux 

compartiments : épidural antérieur, et épidural dorso-latéral. 

Il est occupé par des éléments artériels et veineux ; par les racines nerveuses et 

les graisses épidurales. 

Le système veineux comprend les plexus épiduraux, les veines émissaires du 

trou de conjugaison et les veines lombaires ascendantes. 

Au niveau cervical, il est pauvre en graisse mais très riche en plexus veineux 

anastomosés. 

3-1-9 Les muscles para-vertébraux : 

Au niveau dorsal, les muscles para-vertébraux sont repartis de façon symétrique 

de part et d’autre de l’apophyse épineuse et en arrière des apophyses transverses. 

On distingue plusieurs groupes : le groupe profond avec les muscles épineux, les 

petits dentélés postérieurs et les muscles sus costaux ; le groupe moyen avec 

l’angulaire de l’omoplate, le rhomboïde et le grand dentélé ; le groupe 

superficiel avec le grand dorsal et le trapèze. 

Au niveau lombaire, les muscles psoas avec leur chef ventral et le dorsal bordent 

le rachis de part et d’autre, on distingue aussi les muscles spinaux qui se divisent 

en trois faisceaux au niveau de L3, le muscle transverse épineux, le long dorsal, 

le muscle iliocostal et le carré des lombes.        
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3-2 SPONDYLODISCITES TUBERCULEUSES: 

3-2-1 EPIDEMIOLOGIE: 

La tuberculose vertébrale est l'atteinte infectieuse par le bacille tuberculeux des 

structures ostéoarticulaires du rachis, incluant le sacrum, qui comporte deux 

formes différentes, la discite et la spondylite. Fréquente dans les pays en voie de 

développement, elle reste d'actualité dans certains pays développés, où son 

diagnostic a bénéficié des progrès des techniques d'imagerie médicale et de 

prélèvements percutanés. Le traitement médical est basé sur l'antibiothérapie 

antituberculeuse. 

A-HISTORIQUE: 

La description clinique de la tuberculose vertébrale est attribuée à SIR 

PERCIVAL POTT qui, vers 1782 décrivit un tableau associant une atteinte 

rachidienne cyphosante associée à des abcès et à une atteinte paralysante des 

membres inférieurs. [12]. Son étiologie fut reconnue 1882 grâce à la découverte 

par ROBERT KOCH du bacille tuberculeux. Au début du siècle la tuberculose 

pulmonaire constituait une des premières causes de mortalité en Europe où elle 

était très fréquente. [13]. Son épidémiologie, et partant celle de la tuberculose 

ostéoarticulaire a été radicalement modifiée dans les pays développés par 

l’avènement des antibiotiques avec, à partir de1945 la STREPTOMYCINE, puis 

dans les années 1950 les autres antituberculeux majeurs. 

B-FREQUENCE: 

A l'ère de l'antibiothérapie antituberculeuse, la tuberculose ostéoarticulaire 

représente 3 à 5% de l'ensemble des tuberculoses et 15% des tuberculoses extra 

pulmonaires. [14, 15]. L'incidence annuelle a été estimée à 0,5 pour 100.000 au 

Canada (années 1980-1984) [16]. En France, la tuberculose ostéoarticulaire est 
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certainement plus fréquente qu'au Canada et au Danemark. L'incidence annuelle 

de la tuberculose vertébrale a été estimée dans la région de Lille à 3,6 pour 

100.000 dans les années1970 et 1,2 pour 100.000 en 1990. [17]. Depuis 1992 

l'incidence est en augmentation en France. Les facteurs incriminés ont été 

l'infection par virus de l'immunodéficience (VIH), l'immigration et la précarité 

des conditions de vie de sous groupes sociaux défavorisés dans les grandes 

métropoles. 

C-TERRAIN: 

La tuberculose privilégie deux groupes de population 

- les autochtones âgés de plus de 60 ans  

-et celle vivant en zone d'endémie tuberculeuse dont l'âge moyen est de 35 ans 

[5]. 

D-FACTEURS FAVORISANTS; 

La notion de contage tuberculeux 10% est moins fréquente que l'antécédent de 

tuberculose (18 à 43%) [5, 18]. La fréquence d'un facteur ou d'un état 

d'immunodépression est diversement appréciée selon les séries de 6 à17% pour 

les tuberculoses vertébrales. Ces facteurs d'immunodépression sont: l'infection 

par le VIH, l'éthylisme chronique, la cirrhose hépatique, la corticothérapie 

prolongée, le diabète, les syndromes prolifératifs et le traitement 

immunosuppresseur associé [19]. 

3-2-2 LOCALISATION: 

Le rachis dorsal et lombaire est atteint à part presque égale par la tuberculose 

vertébrale, représentant à eux deux plus de 80% des localisations rachidiennes 

[18]. Le sacrum représente environ 5% et le rachis cervical varie de 3 à 22%. 
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L’atteinte mono-etagée est la plus fréquente. Les atteintes multi-etagées sont de 

fréquence variable dans la littérature. La classique spondylodiscite associe une 

atteinte discale et vertébrale. Les atteintes inhabituelles sont représentées par 

celles de l'arc postérieur, centrosomatique, sous ligamentaire et sous occipital 

[18, 20]. 

3-2-3 PHYSIOPATHOLOGIE: 

Dans les lésions tuberculeuses le bacille de Koch peut être extra ou intra 

cellulaire (macrophages). Les bacilles intracellulaires sont dits dormants car leur 

survie peut atteindre des dizaines d'années (quiescente) et se réactiver à 

l'occasion d'une baisse des défenses immunitaires [21]. La dissémination se fait 

par voie hématogène, à partir d'un foyer primaire qui est le plus souvent 

pulmonaire. Une dissémination par voie lymphatique à partir des lésions rénale 

ou pleurale a été évoquée. Le disque intervertébral n'est plus vascularisé après 

l'âge de 7 ans, ainsi la tuberculose vertébrale de l'adulte débute par la 

localisation du BK à l'os spongieux vertébral par voie hématogène [12]. 

L'extension vers le corps vertébral adjacent se fait probablement autour du 

disque intervertébral, soit par contiguïté sous le ligament longitudinal antérieur, 

soit par le biais d'anastomoses vasculaires. L'atteinte du disque intervertébral est 

secondaire. Elle survient quand les deux corps vertébraux adjacents sont 

touchés, ce qui entraîne un défaut de la nutrition passive par diffusion, suivie 

d'une extension de l'infection vers le disque intervertébral qui se pince 

secondairement. La tuberculose vertébrale s'étend assez fréquemment dans 

l'espace épidural; cette extension pouvant prendre la forme d'une épidurite 

granulomateuse et/ou d'un abcès [22].  

Les compressions médullaires et plus rarement celle de la «queue de cheval» 

sont le plus souvent dues à une épidurite tuberculeuse granulomateuse et/ou 

abcédée. Elles peuvent être mécaniques par compression d'origine osseuse. 
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3-2-4 DIAGNOSTIC POSITIF 

A- Tableau clinique: 

L'âge de survenue est très variable, 50 ans en moyenne. Le début est insidieux, 

rapidement croissant. 

Les principaux symptômes révélateurs sont: 

-des rachialgies: dorsalgie, lombalgie ou cervicalgie. Leur caractère 

inflammatoire est évocateur: permanente à recrudescence nocturne, non 

soulagées par le repos. 

-parfois, signes de compression neurologique (témoignant généralement d'une 

épidurite infectieuse): douleur radiculaire (sciatique, cruralgie, névralgie 

intercostale, névralgie cervico-brachiale), faiblesse des membres inférieurs, 

troubles sphinctériens. Les signes neurologiques sont fréquents et peuvent être 

révélateurs [5]. 

-les signes généraux sont variables, parfois absents: fièvre, sueurs nocturnes, 

frissons, asthénie, anorexie, amaigrissement. 

A l'examen physique on retrouve: 

-une raideur rachidienne douloureuse, segmentaire mais globale (touchant toute 

l'amplitude du mouvement), 

-une douleur à la percussion des épineuses, 

-une contracture musculaire para vertébrale, 

On doit rechercher: 

. une déformation vertébrale: cyphose dorsale, 
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. des signes de complication neurologique: compression médullaire (para parésie 

ou paraplégie), syndrome de la queue de cheval, 

. un abcès froid para vertébral: tuméfaction froide, rénitente ou fluctuante, 

palpée dans la fosse iliaque, le triangle de Scarpa, la région fessière ou 

trochantérienne. Rarement il se fistulise à la peau au cours de sa migration. 

Le diagnostic de certitude repose sur la mise en évidence du BK ou, à défaut, sur 

la mise en évidence d'un granulome épithéloïde giganto-cellulaire avec nécrose 

caséeuse à l'examen anatomopathologique. Les recherches du BK doivent être 

effectuées: 

. dans les urines, par tubages gastriques, éventuellement dans les crachats,  par 

fibroscopie bronchique (localisation extra rhumatologique est présente dans 30% 

des cas) [23], 

. par ponction sous TDM d'un volumineux abcès para vertébral, 

. ou par ponction- biopsie disco vertébrale. 

B-IMAGERIE MEDICALE: 

1-La radiographie standard: 

Elle demeure l'examen de première intention devant toute suspicion de 

spondylodiscite. [23]  

On demande des clichés du segment rachidien douloureux, face et profil, avec 

parfois des clichés centrés. Les résultats sont variables selon le degré évolutif. 

a) Radiographies normales : 
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Au début d’évolution, dans les formes aigues, les radiographies peuvent être 

normales car il existe un retard par rapport à la clinique. 

b) Pincement discal isolé : 

C’est le premier signe radiologique à apparaître. Il n’est pas spécifique, 

notamment au rachis lombaire où il ne peut être différencié d’une discopathie 

dégénérative banale. 

c) Aspect typique : ensuite apparaissent par ordre évolutif : 

• Des anomalies ostéolytiques plateaux vertébraux : déminéralisation, 

flou, irrégularités, puis érosion, 

• Des anomalies ostéolytiques des corps vertébraux adjacents : géodes 

typiquement en miroir, ostéolyse plus ou moins étendue, parfois 

tassement vertébral ostéolytique, 

• Opacité para vertébrale traduisant un abcès des parties molles : opacité 

pré vertébrale (rétro pharyngienne) sur les clichés de profil au rachis 

cervical, opacité en fuseau para vertébral sur le cliché de face du rachis 

dorsal, anomalie du bord externe du psoas sur le cliché de face  du 

rachis lombaire dans le cadre d'une tuberculose. 

d) Aspect évolué (forme chronique non traitée) : 

• Ostéolyse partielle du corps vertébral avec fréquemment un tassement 

vertébral associé. 

• Déformation vertébrale : cyphose, scoliose. 

• Image de reconstruction (inconstante) : condensation péri lésionnelle, 

ostéophytes latéraux, lente au cours de la tuberculose. 

2-L’imagerie par résonance magnétique (IRM) : 
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L’ IRM rachidienne est l’examen de choix pour le diagnostic des 

spondylodiscites. C’est l’examen le plus sensible et précocement révélateur. Elle 

est d’autant plus indispensable que les radiographies sont normales ou douteuses 

et qu’il existe des signes neurologiques. L’IRM permet de mettre en évidence : 

• des anomalies de signal du disque intervertébral, des plateaux vertébraux et 

des corps vertébraux, 

• une éventuelle atteinte multifocale, 

• un ou des abcès para vertébraux, 

• une épidurite infectieuse, 

• une compression médullaire. 

L’IRM montre  des anomalies du disque intervertébral : 

-aspect aplati, pincement, 

-séquencesT1 : hypo signal modéré, 

-séquenceT1+Gadolinium : rehaussement du signal, le disque intervertébral 

s’inscrivant en hyper signal, 

-séquence T2 : disparition du « cleft » (fente en hypo signal au sein du signal 

élevé du disque intervertébral en T2), hyper signal global. 

L’IRM montre des anomalies des vertèbres adjacentes : 

-disparition de la corticale des plateaux vertébraux, 

-hypo signal en T1, rehaussement du signal en T1+Gadolinium, 

-hyper signal sur les séquences T2, 

-parfois tassement vertébral, extension à l’arc postérieur. 
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L’injection de Gadolinium en T1 est indispensable pour rechercher une épidurite 

infectieuse. 

3-La scintigraphie osseuse au technétium 

Une spondylodiscite se traduit par une hyperfixation, généralement intense, 

localisée aux vertèbres adjacentes. Cette hyperfixation apparaît précocement 

avant les anomalies radiologiques. Actuellement, si on dispose d’une IRM, 

l’intérêt de la scintigraphie devient moindre. A l’inverse si l’IRM ne peut être 

pratiquée, la scintigraphie est indispensable. [20] 

4-La tomodensitométrie (TDM) 

La TDM rachidienne (avec l’injection IV de produit de contraste iodé), qui doit 

être centrée sur les étages suspectés, peut montrer : 

-une hypodensité discale : très évocatrice du diagnostic, 

-des anomalies osseuses : érosions des plateaux vertébraux, géodes et ostéolyse 

des corps vertébraux, 

-des abcès des parties molles para vertébrales, très bien visualisés par le TDM, 

-une image d’épidurite infectieuse. 

La normalité de la TDM n’exclue pas le diagnostic de spondylodiscite 

infectieuse. 

C- RECHERCHES BACTERIOLOGIQUES 

1) Recherche extra-vertébrale : 

Des tubages gastriques (trois séries de trois), la recherche de BK dans les urines 

et l’intradermoréaction à la tuberculine (IDR) sont demandés. 
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2) Prélèvements vertébraux ou para vertébraux : 

Une ponction biopsie disco vertébrale au trocart est effectuée par voie 

percutanée sous le contrôle scopique (en absence de trouble de la coagulation). 

On effectuera un prélèvement à visée bactériologique (culture sur milieu de 

Lowenstein pour recherche de BK) et anatomopathologique. Le rendement de 

cet examen est proche de 60%. Mais nécessite un radiologue spécialisé et 

expérimenté. 

Dans certains cas on peut se contenter d’une ponction simple, sous TDM d’un 

volumineux abcès para vertébral avec recherche de BK. 

3-2-5 DAIGNOSTIC DIFFERENTIEL 

A- AUTRES INFECTIONS VERTEBRALES 

Les éléments de diagnostic sont les mêmes, basés sur l’IRM rachidienne et les 

prélèvements infectieux locaux et/ou généraux. 

1. Spondylodiscites infectieuses à germes banals et non bactériennes : 

Elle survient dans un tableau de septicémie, rechercher une porte d’entrée (ORL, 

dentaire, urinaire, broncho-pulmonaire, cutanée), une endocardite, un geste 

invasif (spondylodiscite iatrogène). Le diagnostic bactériologique repose 

généralement sur la positivité des hémocultures et/ou de la ponction biopsie 

disco vertébrale percutanée. 

Les spondylodiscites à champignons surviennent chez l’immunodéprimé 

(diabète, cancer, corticoïdes, agranulocytose) et chez l’héroïnomane. Il existe le 

plus souvent une candidose généralisée avec altération l’état général. 

2. Spondylite ou ostéomyélite infectieuse : 
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Il s’agit d’une infection touchant le plus souvent le corps vertébral, parfois l’arc 

postérieur, sans atteinte du disque inter vertébral. 

3. Epidurite infectieuse : 

Les radiographies sont normales. Le diagnostic repose sur les données de l’IRM 

rachidienne et le contexte infectieux. 

B- DISCITES OU SPONDYLODISCITES NON INFECTIEUSES 

1. Spondylodiscites chimiques : 

Observée dans les cas d’une chimionucléolyse à la chymopapaïne. 

2. Discites et spondylodiscites inflammatoires : 

Diverses maladies inflammatoires peuvent entraîner une inflammation aigue ou 

chronique des disques intervertébraux et parfois aussi une atteinte des plateaux 

vertébraux : discite microcristalline, spondylarthrite ankylosante, polyarthrite 

rhumatoïde, SAPHO (synovite, acné, pustulose, hyperostose, ostéite). 

3. Spondylarthropathies destructrices des hémodialysés : 

C-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL RADIOLOGIQUE 

Une atteinte du disque intervertébral et/ou des plateaux vertébraux peut 

s’observer dans : 

-la discarthrose pseudo pottique : la condensation osseuse des corps vertébraux 

est caractéristique, de même que l’absence d’ostéolyse des plateaux vertébraux 

(irrégulier mais nets et condensés), 

-la maladie de Scheuermann (dystrophie disco-vertébrale de croissance). Si les 

disques intervertébraux sont pincés, les plateaux ont un aspect feuilleté sans 
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ostéolyse et les images de hernies intra spongieuses de Schmörl sont 

caractéristiques. 

3-2-6 EVOLUTION ET PRONOSTIC 

A – EVOLUTION NATURELLE 

Elle est habituellement défavorable : 

• sur le plan vertébral : ostéolyse vertébrale, tassements vertébraux, 

déformation avec angulation cyphotique, déviation scoliotique, 

• sur le plan neurologique : compression médullaire ou de la queue de cheval, 

• sur le plan général : dissémination de l’infection avec altération progressive 

de l’état général. 

B – ELEMENTS DU PRONOSTIC 

Le pronostic dépend de la précocité du diagnostic et d’un traitement efficace. La 

mortalité est faible, sauf chez les sujets de plus de 70 ans. [13] L’existence d’une 

compression médullaire est un facteur de mauvais pronostic. Des rachialgies 

résiduelles sont possibles, liées aux déformations séquellaires. 

C – EVOLUTION SOUS TRAITEMENT 

1. Elément de surveillance : 

-surveillance clinique : douleurs, courbe de température, état général, signes 

neurologiques, recherche des complications de l’immobilisation, 

-surveillance radiologique : radiographie standard (face+profil), éventuellement 

TDM ou IRM (épidurite, abcès des parties molles). 

2. Evolution : 
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Malgré l’évolution clinique favorable, les signes radiologiques peuvent 

continuer de s’accentuer pendant les deux premiers mois de traitement (retard 

radio clinique de quelques semaines). Par la suite, une reconstruction osseuse 

s’effectue progressivement (condensation, ostéophytose) avec disparition plus 

ou moins complète du disque et évolution vers l’ankylose (bloc vertébral 

acquis). Les abcès des parties molles mettent plusieurs semaines pour régresser 

sous traitement médical. 

3-2-7 TRAITEMENT 

Le traitement médical utilise pendant les deux aux quatre premiers mois une 

quadriple antibiothérapie : isoniazide (5mg/kg/j) + rifampicine (10mg/kg/j) + 

éthambutol (20mg/kg/j) + pyrazinamide (20-30mg/kg/j), se poursuivant huit à 

dix mois avec une bi antibiothérapie antituberculeuse selon la sensibilité du BK. 

L’intérêt d’une immobilisation vertébrale stricte est souvent discuté [24]. Elle 

est indispensable en cas de signes neurologiques, de localisation cervicale 

(minerve) ou de lésion très destructrice. 

La chirurgie est actuellement rarement indiquée [23]: 

  -formes sévères de compression médullaire/syndrome de la queue de cheval, 

  -signes neurologiques graves liés à une compression osseuse, non réversible 

médicalement, 

  -absence de régression d’un volumineux abcès des parties molles après trois 

mois d’antibiothérapie, 

  -secondairement en cas de lésions destructrices avec déformation et/ou 

instabilité vertébrale importante. 
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3-3 SPONDYLODISCITES NON TUBERCULEUSES 

3-3-1 EPIDEMIOLOGIE : 

A-FREQUENCE : 

L’incidence des spondylodiscites non tuberculeuses est difficile à évaluer. On 

estimait à 1 pour 250000 habitants par an en 1979, et on dénombre 4 à13 

nouveaux cas par an en moyenne en France dans chacun des services 

hospitaliers de rhumatologie [1, 2, 9]. 

B-TERRAIN : 

La plupart des études trouvent une prédominance masculine avec un sex-ratio 

moyen de 3hommes pour 2femmes. La spondylodiscite non tuberculeuse peut 

survenir à tout âge, mais il existe deux pics de fréquence : le premier à 

l’adolescence, le deuxième autour de 60ans. Dans les séries les plus récentes la 

proportion de sujets de plus de 60ans augmente, et la prédominance masculine 

s’estompe [25]. 

C- FACTEURS FAVORISANTS :  

Certains sont classiques : le diabète, l’éthylisme, la toxicomanie. 

Depuis une vingtaine d’année on note une augmentation importante du nombre 

de sujets immunodéprimés, liée soit à l’infection par le VIH ou accompagnant 

une transplantation d’organe ou encore être la conséquence d’une 

chimiothérapie anticancéreuse ou du traitement d’une maladie auto immune. 

D- PORTE D’ENTREE : 

Certaines portes d’entrée possibles sont bien connues : infections urogénitales, 

infections cutanées, infections de la sphère ORL, les endocardites, les 

diverticulites et les cancers coliques. Les spondylodiscites non tuberculeuses 

iatrogènes sont devenues plus fréquentes du fait de la pratique de plus en plus 

répandue de nouvelles techniques médicales ou chirurgicales potentiellement 

responsable de complications septiques [ 26] : la mise en place de cathéter 

veineux profond et de pacemaker, la pratique de l’hémodialyse, la réalisation 

des manœuvres instrumentales dans la sphère urogénitale, la chirurgie lourde 
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carcinologique ou non du petit bassin, la chirurgie discale et vertébrale et la 

pratique de ponction discale ou intra durale pour réaliser une chimionucléolyse, 

une simple discographie ou une rachianesthésie. Une spondylodiscite non 

tuberculeuse peut aussi compliquer une intubation, une colonoscopie ou encore 

la mise en place d’une prothèse valvulaire ou articulaire [27, 28, 29]. 

3-3-2 LOCALISATION 

Le siège des spondylodiscites infectieuses non tuberculeuses est plus lombaire 

que dorsal et encore plus rarement cervical. Les derniers disques lombaires sont 

atteints avec prédilection et notamment le disque L4-L5. Dans 10 à 30% des cas 

la spondylodiscite est multifocale [25]. 

3-3-3 PHYSIOPATHOLOGIE : 

La contamination peut être directe. Elle est alors le plus souvent d’origine 

iatrogène, secondaire à une cure chirurgicale de hernie discale, à une 

chimionucléolyse, une discographie ou plus rarement à une injection épidurale 

ou une ponction lombaire. 

Le germe le plus souvent responsable est le staphylocoque doré. Le délai 

d’incubation des spondylodiscites par inoculation est court, de l’ordre de1 à 2 

semaines [9]. 

Dans la majorité des cas le germe parvient au rachis par voie hématogène. La 

porte d’entrée, iatrogène ou non est alors à distance, urogénitale dans un tiers 

des cas, cutanée dans 10 à 20% des cas, respiratoire ou ORL dans 20% des cas, 

digestive ou vasculaire faisant suite à un geste chirurgical le plus souvent [25]. 

Enfin parfois le germe peut provenir d’une endocardite infectieuse. 

Le germe peut être véhiculer par voie artérielle ou veineuse et terminer sa course 

dans la partie antérieure d’une vertèbre, en région sous chondrale entraînant une 

spondylite. Ensuite par perforation de la corticale et du cartilage, le disque est 

atteint formant alors une spondylodiscite. Parfois le germe termine son 

cheminement vasculaire directement dans l’espace inter vertébral, responsable 

alors d’une discite. Les plateaux vertébraux adjacents sont infectés dans un 
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second temps. Cette éventualité intéresse particulièrement les sujets jeunes, car 

il persiste jusqu’à l’âge de 20ans des vaisseaux lymphatiques et sanguins dans 

l’annulus même [30]. 

3-3-4 ETUDE CLINIQUE : 

A- MODE DE DEBUT : 

Dans certains cas le début est aigu, réalisant un tableau brutal. Le plus souvent la 

spondylodiscite infectieuse non tuberculeuse débute de façon insidieuse. 

B- SIGNES CLINIQUES : 

Le tableau classique associe : 

1. la fièvre : présente dans un tiers des cas [25]. Elle est souvent irrégulière 

ou modérée, parfois décapitée par une antibiothérapie préalable, peut 

apparaître plusieurs jours ou semaines après la douleur mais peut 

également la précéder. Elle peut s’accompagner d’autres signes généraux : 

amaigrissement, altération de l’état général. 

2. la douleur rachidienne : elle est le maître symptôme. Cette douleur est 

classiquement spontanée, segmentaire, intense et d’horaire inflammatoire. 

Elle peut être brutale ou d’apparition progressive ; une irradiation 

radiculaire est présente dans près de la moitié des cas [1, 9]. La douleur 

est souvent banale, d’intensité modérée et d’horaire mécanique ; c’est 

alors la persistance qui doit attirer l’attention. Tous les intermédiaires sont 

possibles entre les douleurs peu intenses et les douleurs vives, 

insomniantes, résistantes aux antalgiques usuels et responsables d’une 

impotence fonctionnelle majeure. 

3. la raideur vertébrale segmentaire est pratiquement constante, franche ou 

au contraire très modérée. Une contracture des muscles para vertébraux 

peut s’y associer responsable de torticolis au rachis cervical ou d’une 

attitude scoliotique au rachis dorsal et lombaire. 

4. la recherche d’une complication neurologique doit être systématique : une 

radiculalgie, un déficit moteur ou une compression de la queue de cheval. 
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5. un abcès peut se manifester par un empâtement para vertébral. Il peut 

aussi se manifester à distance, en particulier au triangle de Scarpa 

s’accompagnant d’un psoitis. 

C- EXAMENS BIOLOGIQUES : 

La vitesse de sédimentation (VS) est toujours presque constamment augmentée. 

Il en est de même pour la C réactive protéine (CRP) et le fibrinogène. L’absence 

d’un syndrome inflammatoire ne permet pas d’exclure le diagnostic mais le rend 

peu probable. La CRP se normalise plus rapidement que la VS et constitue un 

meilleur critère d’efficacité thérapeutique. 

L’hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles est classique mais très 

inconstante. 

Elle est retrouvée dans environ un tiers des cas [1]. La neutropénie est aussi très 

inconstante dans les spondylodiscites brucelliennes. Une lymphopénie modérée 

dans la moitié des cas de spondylodiscites à pyogènes [9]. 

Une thrombocytose en rapport avec le syndrome inflammatoire est observée 

dans environ un tiers des cas [8]. A l’inverse une thrombopénie est fréquente en 

cas de spondylodiscites à staphylocoque. 

Une anémie  inflammatoire est rarement retrouvée. Le taux des �2 globulines et 

des � globulines est augmenté dans la moitié des cas [25]. L’électrophorèse des 

protéines plasmatiques a peu d’intérêt. 

D- RECHERCHE BACTERIOLOGIQUE : 

Une série de six hémocultures systématiques, elles retrouvent le germe dans 

environ 30% [1, 8]; un examen cytobactériologique des urines (ECBU), 

radiographie du thorax, éventuellement radiographie des sinus, panoramique 

dentaire, prélèvement d’une possible porte d’entrée infectieuse : plaie cutanée, 

suppuration sous-cutanée ou bronchique, coproculture, prélèvement de gorge. 

Si suspicion de brucellose : sérodiagnostic de Wright.                                                               

E- SIGNES RADIOLOGIQUES : 

• Radiographie/Tomodensitométrie/IRM du rachis : 
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Les lésions radiographiques sont en retard sur la clinique : pincement discal, 

érosion des bords des vertèbres, lacunes vertébrales, ostéophytose, 

tassements vertébraux. 

Une ou deux vertèbres sont atteintes de part et d’autre du disque infecté [31].  

F- DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE : 

Le germe est le plus souvent mis en évidence dans 70 à 80% des cas [32]. 

1. Cocci gram positif : 

-Le staphylocoque doré est responsable de 50% des spondylodiscites 

infectieuses non tuberculeuses. Il est à l’origine de la majorité des 

spondylodiscites iatrogènes, que ce soit par inoculation directe ou par 

dissémination hématogène [26]. 

-les streptocoques sont retrouvés dans environ 10%des cas. Il s’agit le plus 

souvent d’un streptocoque bétahémolytique du groupe A de Lancefield.  

Les autres Cocci grams positifs sont plus rarement en cause [33]. Parmi eux, 

le Staphylococcus epidermidis, le pneumocoque, le Streptococcus bovis et 

fæcalis. 

2. Bacille gram négatif : 

Les deux bacilles aérobies gram négatif les plus souvent retrouvés sont 

Echerichia coli et le Protéus, 10 à 30% des cas [1, 34]. Les  autres bacilles 

gram négatif sont rarement en cause, ce sont les salmonelles,  Hæmophilus,  

Pseudomonas, Entérobacter,  Klebsiella, Serratia. 

Les entérobactéries sont souvent isolées chez les personnes âgées. Le 

Pseudomonas est surtout retrouvé dans les spondylodiscites infectieuses des 

toxicomanes [25]. 

3. Cocci gram négatif : 

De nombreux cas de spondylodiscites infectieuses dues à Kingella kingæ ont 

été décrits principalement chez les enfants [35]. 

4. Brucellose : 
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Le bétail, en particulier les ovins et les caprins, en sont le réservoir. 

L’homme se contamine par voie trans-cutanée, conjonctivale et digestive 

(éleveurs vétérinaires). 

La spondylodiscite melitococcique survient en général au cours d’une 

brucellose chronique méconnue [25]. 

5. Mycoses ; Parasitoses : 

-Les candida sont occasionnellement responsables, le plus souvent sur un 

terrain particulier : âges extrêmes de la vie, immunodéprimé, tares 

métaboliques, héroïnomanie. La majorité de ces spondylodiscites est due à 

Candida albicans [36, 37]. 

-Les spondylodiscites à aspergillus sont exceptionnelles, il s’agit le plus 

souvent d’Aspergillus fumigatus (77% des cas rapportés) [37]. Elles 

surviennent préférentiellement chez les immunodéprimés (éthylisme, cancer 

transplantation d’organe, toxicomanie, corticothérapie au long cours). La 

contamination est aérienne. 

-Cryptococcus neoformans contamine l’homme par voie aérienne et peut être 

par voie cutanée [38]. L’immunodépression, en particulier au cours du SIDA 

est un facteur favorisant, mais la cryptococcose s’observe également chez les 

sujets sains [39]. 

La littérature médicale mentionne également des cas isolés de 

spondylodiscites à Blastochizomices, Bacteroïdes melaninogenicus, 

Torulopsis glabrata, Eikenella corodens, Fusobacterium nucléatum. 

Parmi les parasitoses, l’histoplasmose est la plus importante ; des cas de 

kyste hydatique ont été décrits. [25]. 

Le germe responsable dépend de la porte d’entrée et du terrain. 
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Tableau des Germes retrouvés en fonction du terrain. [25] 

 

Nouveau-né Staphylocoque doré, streptocoque B, entérobactéries. 

Enfant Staphylucoccus aureus, Haemophilus influenzae (jusqu’à 

3ans), streptocoque A, Kingella kingae. 

Héroïnomane Staphylocoque doré, Pseudomonas aeruginosa 

Drépanocytaire Salmonella, Haemophilus influenzae 

Diabétique Staphylocoque doré, bacille gram négatif  

Contamination 

alimentaire ou 

animale 

Brucellose, pasteurellose (morsure) 

En post 

opératoire 

<1mois 

Staphylocoque doré, streptocoque, bacille gram négatif 

En post 

opératoire 

>1mois 

Staphylocoque à coagulase négative, staphylocoque doré, 

streptocoque, bacille gram négatif 

Porte d’entrée 

gynéco-urinaire 

 Bacille gram négatif 

Injection 

articulaire 

Staphylocoque doré, streptocoque, bacille gram négatif 

Cathéter 

veineux, 

hémodialyse 

Staphylocoques,  bacille gram négatif 
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3-3-5 TRAITEMENT : 

A- Antibiothérapie : 

1. Traitement d’attaque par voie intraveineuse. 

Dans la majorité des cas, on suspecte un staphylocoque doré méti-sensible. 

L’antibiothérapie de première ligne de choix associe (chez l’adulte) [23] : 

• oxacilline (Bristopen®) ou cloxacilline (Orbenine®) : 12g/24heures, 

• et aminoside ; par exemple amikacine (Amiklin®) 15mg/kg/j.  

-L’aminoside peut être remplacé, soit d’emblée, soit après 10 à 15 jours de 

traitement, par une fluoroquinolone : ciprofloxacine 400 à 600mg/jour, 

-En cas d’allergie à la pénicilline on peut utiliser les associations suivantes : 

fluoroquinolone + aminoside, fluoroquinolone + rifampicine. 

-Si on suspecte un staphylocoque résistant à la méticilline : vancomycine 

1,5g/24heures + fosfomycine 100 à 200mg/kg/j. 

-Si on suspecte un bacille à gram négatif : �-lactamine à large spectre 

(ceftriaxone, Rocephine® 2g/jour) + aminoside ou fluoroquinolone, 

-Si on suspecte les brucelles : association doxycycline (200mg/j) et 

rifampicine (1.200mg/j) [23]. 

-Si Candida albicans : Fluconazole (Triflucan®) 200mg/jour [36] 

-Si Aspergillus fumigatus : itraconazole 200-400mg/jour [38, 39] 

-Si mycose : Amphotericine B + 5flucytosine (Ancotil 100 à 200mg/kg/j) en 

fonction de la clairance rénale. 

2. Traitement d’entretien. 

Dans les infections à staphylocoques, on peut utiliser : 

• une bithérapie d’entretien : oxacilline + fluoroquinolone ; péfloxacine 

+ rifampicine ; pyostacine + rifampicine. 

• une monothérapie : oxacilline, pristinamycine. 

      Dans les infections à bacilles gram négatif, on utilise volontiers une 

bithérapie d’entretien : béta-lactamine + fluoroquinolone. 
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      3. Tolérance. 

La fonction rénale avec les aminosides, la vancomycine. Les dosages sériques 

d’aminoside et de vancomycine sont indispensables [23]. 

Les accidents tendineux sont observés avec les fluoroquinolones. 

B- Autres mesures thérapeutiques : 

1. Immobilisation vertébrale.  

Prévention de la thrombose d'immobilisation 

Elle est toujours indispensable au début : repos au lit (avec prévention des 

accidents de décubitus), si possible dans une coquille plâtrée, si spondylodiscite 

cervicale : minerve. 

La remise en charge (station debout et la marche) se fera progressivement après 

immobilisation stricte. 

L’immobilisation rachidienne est poursuivie : 

-minerve puis collier cervical dans les spondylodiscites cervicales, 

-lombostat dans les localisations lombaires, 

-corset d’immobilisation vertébrale dans les localisations dorsales destructrices 

ou avec complication neurologique [25]. 

2. Rééducation. 

Elle se fera pendant l’immobilisation en décubitus : entretien de la force 

musculaire en isométrique, entretien de la mobilité articulaire périphérique, puis 

rééducation des muscles para vertébraux. 

3. Chirurgie. 

Elle est exceptionnelle, indiquée devant les signes neurologiques déficitaires en 

rapport avec une compression de la moelle ou de la queue de cheval. 
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                                                   RX rachis dorsal profil : spondylodiscite tuberculeuse D7-D8. 

 

Ponction-biopsie disco-vertébrale au trocard d'une spondylodiscite D7-D8. 
[22]
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IRM dorsal T1 + gadolinium-sagittal : spondylodiscite D7-D8 à staphylocoque avec épidurite                                                                    

 
 

 

  

 

. IRM dorsal T1 sagittal : spondylodiscite D7-
D8 à staphylocoque. [22] 
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IV- Méthodologie 

1- Cadre de l’étude :  

Notre étude a eu lieu au centre hospitalier et universitaire du Point G : service de 

médecine interne.  

2 Type d’étude : 

 Il s’agissait d’une étude rétrospective et prospective. 

3 - Période d’étude : 

- La partie rétrospective s’étendait du 1er Janvier 2002 au 31Décembre 2003. 

- La partie prospective s’étendait du 1er janvier 2004 au 31 Décembre 2004. 

4. Population d’étude : 

Elle regroupait les patients de tout âge, tout sexe, vu en consultation 

et/ou hospitalisés  dans le service  de médecine interne  séropositifs ou non au 

VIH, associé ou non à d'autres causes d’immunodépression.  

4.1 Critères d’inclusion : 

Le diagnostic de spondylodiscite était retenu sur des arguments:  

-cliniques: _fièvre ; 

                 _raideur rachidienne douloureuse segmentaire ;  

                 _ gibbosité;  

                 _les signes de compression neurologique (déficit moteur syndrome de 

queue de cheval). 

-radiologiques: pincement discal, érosion des plateaux vertébraux, présence ou 

non d’épidurite et d’abcès des parties molles à la radiographie et à la 

tomodensitométrie. 

-micro biologiques: isolement direct du germe (la ponction biopsie disco 

vertébrale)   et/ou indirect (les hémocultures, la coproculture, l’ uroculture ou 

autres liquides biologiques). 

Anatomopathologiques: granulome inflammatoire spécifique: pyogène ou  

giganto cellulaire tuberculeux.  

-immunologiques: positivité évolutive des sérologies (bruceliennes). 
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Biologiques : une augmentation des marqueurs de l’inflammation: protéine C 

réactive (CRP), la vitesse de sédimentation (VS), la fibrinémie. 

-hématologiques: présence d’une hyper leucocytose (neutrophile ou 

lymphocytaire) ou une leucopénie à la numération formule sanguine. 

-intradermoréaction à la tuberculine positive ou non.  

4.2 Critères de non inclusion 

- Dossier clinique incomplet 

-  non consentement du malade. 

5. Taille de l’échantillon : 

Il s’agissait d’une étude descriptive de 26 dossiers. 

6. Variables mesurées : 

6.1  Variables qualitatives : 

- Sociodémographiques : Sexe, profession, ethnie, résidence. 

6-1-1 Cliniques : 

      - Etat général : bon, altéré, cachectique 

-  douleur vertébrale  

-  raideur rachidienne 

      - gibbosité 

      - paralysie  ou paraparésie 

      -syndrome de queue de cheval 

6-1-2  Para cliniques : 

-    Les lésions disco vertébrales radiologiques  

-    Epidurite à la tomodensitométrie  

  - Germes retrouvés par l'examen microbiologique (hémocultures, l’uroculture, 

la coproculture) 

-    Ponction biopsie disco vertébrale 

     -    Test thérapeutique 

6-1-3 Evolution : 

Régression des symptômes sous traitement  (évolution favorable ou non) 
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6.2  Variables quantitatives : 

Age, poids 

Température corporelle 

Douleur: échelle visuelle analogique : EVA 

Indice de Schöber 

Distance main sol : DMS 

Diamètre de l’intradermoréaction à la tuberculine 

Délai de résolution de la douleur, de la fièvre, et de normalisation de la CRP. 

7. Techniques de mesure des variables : 

Tous les patients étaient examinés systématiquement  appareil par appareil. 

L’examen de l’appareil locomoteur et neurologique était approfondi par 

l’examinateur. Tous les symptômes étaient relevés  de même que les données de 

l’anamnèse sur une fiche d’enquête conçue à cet effet (annexe). 

Chaque patient était suivi durant le traitement et au moins les six premiers mois 

post thérapeutique concernant le volet prospectif. 

8- Analyse statistique des données : 

Les données saisies étaient  analysées par le logiciel Epi Info avec un risque 

d'erreur de 5%. 
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Vingt six cas de spondylodiscites infectieuses ont été recensés durant cette 

période d’étude de 3ans, dont 22cas de SDT et 4 cas de SDNT ; soit une 

fréquence environ de 1cas tous les 40 jours. 

La répartition selon les différents paramètres est la suivante : 

Tableau N° 1 : Répartition par sexe et par année 

 

Année MASCULIN FEMININ TOTAL 

 n % n % N % 

2002 7 26,9 4 15,4 11 42,3 

2003 3 11,5 4 15,4 7 26,9 

2004 4 15,4 4 15,4 8 30,8 

TOTAL 14 53,8 12 46,2 26 100 

 

Il s’agissait de 14 hommes et de 12 femmes soit respectivement 53,8% et 46,2%. 

Le sexe ratio en faveur des hommes était proche de 1. 

La fréquence de 2002 à 2004 semblait diminuée de moitié chez les hommes 

alors qu’elle reste inchangée chez les femmes. 
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Tableau N° 2 : Répartition selon l’âge 

 

SDT SDNT Classe 

d'âge 

(année) Masculin Féminin Masculin Féminin Total 

  n % n % n % n % n 

0-20  1 3,8 1 3,8 -  -   -  - 2 

21-40 3 11,5 2 7,7  - -  3 11,5 8 

41-60 3 11,5 3 11,5  - -   - -  6 

61-80] 6 23,1 3 11,5 1 3,8 -  -  10 

Total 13 50 9 34,6 1 3,8 3 11,5 26 

 

La classe modale était [61-80] avec 10cas, soit 38,4% dont 1cas de SDNT et 

9cas de SDT. 

La moyenne d’âge était estimée à 48,92 pour des extrêmes de 17 à 80ans et un 

écart de 20ans. 

La SDT était plus fréquente après 40ans avec 15cas (68%). Le sexe ratio était : 1 

La SDNT était rencontrée dans 3cas avant 40ans et 1cas après 40ans, avec un 

sexe ratio à 3 en faveur des femmes. 
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Tableau N° 3 : Répartition en fonction du siège vertébral 

 

SDT SDNT 

Localisation Masculin Féminin Masculin Féminin Total 

L4-L5 2 2 1   5 

L3-L4 1  - -  1 2 

L2-L3 2 1 -  2 5 

L1-L2 1  - -  -  1 

T11-T12 2 2 --   - 4 

T10-T11 1 1  -  - 2 

T8-T9 1 1  - -  2 

T7-T8 1  -  -  - 1 

T6-T7 1 1  -  - 2 

T5-T6  - 1  - -  1 

C5-C6 1  -  - -  1 

Total 13 9 1 3 26 

 

Tous les disques étaient concernés de T5 à L5 excepté les disques T9-T10 et à 

l’étage cervical, l’atteinte était localisée à C5-C6. La localisation lombaire était 

retrouvée dans 13cas (50%) dont 7 hommes et 6 femmes ; la localisation était 

due 4fois à la SDNT. La localisation dorsale : 12cas (46%), était exclusivement 

d’origine tuberculeuse. La seule localisation cervicale retrouvée était un cas de 

SDT chez un homme.  
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Tableau N° 4 : Répartition selon les antécédents 

 

SDT SDNT Total 

Antécédents Masculin Féminin Masculin Féminin N 

contage 

tuberculeux 5 5 - - 10 

Carie dentaire   2 1 2 5 

Soins 

dentaires -  1 -  2 3 

chirurgie 

abdominale 1 1 -  1 3 

Diabète 2 - - - 2 

Drépanocytose   1   1 2 

VIH/Sida 1 1 - - 2 

Infection 

urinaire 1 - - 1 2 

Cancer - - - 1 1 

Chirurgie 

osseuse 1 - - - 1 

Tuberculose - - - - - 

lait non bouilli 4 3   1 8 

Tabac 6 - 1 - 7 

 

La notion de contage tuberculeux était rapportée par 10 patients. Elle était suivie 

par ordre de fréquence de la carie dentaire 5fois ; la chirurgie abdominale et les 

soins dentaires 3fois ; le diabète, le VIH/sida, la drépanocytose, les infections 

urinaires 2fois chacun. 
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Tableau N° 5 : Répartition selon le motif d’hospitalisation et/ou de 

consultation 

 

SDT SDNT Total Motif de 

consultation Masculin Féminin Masculin Féminin n 

Douleur lombaire 4 3 1 3 11 

Douleur dorsale 4 6 - - 10 

Douleur dorso-

lombaire 2 - - - 2 

Douleur cervicale 1 - - - 1 

Paraplégie des 

membres 

inférieurs 1 - - - 1 

Paraparesie des 

membres 

inférieurs 1 - - - 1 

Total 13 9 1 3 26 

 

Le motif de consultation a surtout été la rachialgie (24fois) lombaire ou dorsale 

respectivement 11 et 10cas, elle a été dorso-lombaire 2fois et cervicale 1fois. 

Les signes de compression médullaire notamment une paraplégie et une 

paraparésie des membres inférieurs étaient retrouvés 1fois chacune. 
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Tableau N° 6 : Répartition selon les symptômes 

 

Symptômes SDT SDNT Total 

Rachialgie 22 4 26 

Raideur 18 4 22 

Sueurs 16 - 16 

Fièvre 7 4 11 

Toux 3 2 5 

Diarrhée - 2 2 

Frissons - 2 2 

Dysurie - 1 1 

Plaie 1 - 1 

 

La rachialgie était présente chez tous les malades de l’étude, accompagnée d’une 

raideur 22cas. Elle était absente dans 4cas de SDT. La sueur était retrouvée chez 

16 patients souffrant de SDT, la fièvre a été constatée 11fois (4cas de SDNT). 
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Tableau N° 7 : Répartition selon signes physiques 

 

Signes SDT SDNT Total 

Raideur 

DMS 18 4 22 

AEG 12 4 16 

Gibbosité 

lombaire 9 4 13 

Gibbosité 

dorsale 12 - 12 

Fièvre>38° 7 4 11 

Contracture 6 - 6 

Scoliose 4 1 5 

Gibbosité 

cervicale 1 -  1 

Torticolis 1 - 1 

 

L’altération de l’état général était constatée chez 12 patients atteints de mal de 

Pott et 4 patients de la SDNT. La répartition de la gibbosité était superposable à 

celle de la localisation des lésions sur le rachis. Une contracture para vertébrale 

était retrouvée chez 6 malades atteints de la tuberculose.  
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Tableau N° 8 : Répartition par signes neurologiques 

 

Signes SDT SDNT Total 

Paraparésie des 

membres 

inférieurs 6 2 8 

Paraplégie  4 - 4 

Paresthésie 3 1 4 

Troubles 

sphinctériens 3 - 3 

 

Les signes neurologiques observés ont été la paraparésie 8fois (6cas de SDT et 

2cas de SDNT) ; la paraplégie et la paresthésie 4fois chacun. 
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Tableau N° 9 : Répartition selon les lésions radiologiques 

 

Signes SDT SDNT Total 

Tassement 13 2 15 

Pincement 12 2 14 

Erosion 11 3 14 

Bloc 

vertébral 3 1 4 

condensation 1 - 1 

 

Les lésions radiologiques ont été retrouvées chez tous les patients. Elles ont été 

dominées par le tassement vertébral (15fois), suivi par le pincement discal et 

l’érosion des plateaux vertébraux (14fois).  

 

Tableau N° 10 : Répartition selon les anomalies de l’hémogramme 

 

  SDT SDNT Total 

Hyperleucocytose 4 2 6 

Lymphocytose 4 1 5 

Thrombocytose 4 - 4 

Neutrophilie 1 2 3 

Neutropénie 1 1 2 

Leucopénie - 1 1 

Lymphopénie - 1 1 

Thrombopénie - 1 1 

 

L’hyperleucocytose était de nature lymphocytaire 5cas et à type de neutrophilie 

dans 3cas. 
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Tableau N° 11 : Répartition selon l’inflammation biologique 

 

Bilans SDT SDNT Total 

CRP 

augmentée 6 3 9 

CRP 

normale 2 - 2 

VS 

accélérée 22 4 26 

 

Sur le plan inflammatoire, la CRP a été demandée chez 11 de nos patients et elle 

était élevée chez 9 d’entre eux (6fois liée à la SDT et 3fois à la SDNT) avec une 

moyenne de 19,83mg et un écart de10 mg/l. 

La VS était accélérée chez tous les patients. 

L’IDR à la tuberculine était positive 16fois sur 22cas de SDT, 2cas 

d’anergie due à l’immunodépression. 
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Tableau N° 12 : Répartition selon les germes retrouvés 

 

Germes Masculin Féminin Total 

Présumés 

tuberculeuses 13 9 22 

Staphylococcus, 

aureus 1 1 2 

Echerichia coli - 1 1 

Chryséonomas 

hétéola - 1 1 

Total 14 12 26 

 

Le Mycobactérium tuberculosis était le principal germe. Nous avons recensé 

2cas de Staphylococcus aureus, 1cas d’Echerichia coli et 1cas de 

Chryseonomas heteola.  

 

 

Tableau N° 13 : Répartition selon le traitement 

 

  compréhension 2RHZS/6EH 2RHZE/6EH 2RHZ/6EH Total 

SDT - 9 4 9 22 

SDNT 4 - - - 4 

Total 4 9 4 9 26 

Durée 3mois 15j 8mois 8mois 8mois  

 

Le traitement était institué en fonction de l’antibiogramme dans tous les cas de 

SDNT. Au cours du mal de Pott les régimes les plus utilisés étaient 2RHZS/6EH 

et 2RHZ/6EH (9fois chacun) et 2RHZE/6EH (4fois). 
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Tableau N° 14 : Répartition selon éléments de surveillance 

 

Durée 

Régression 

douleurs Apyrexie VS normale 

CRP 

diminuée 

8sémaines - - 9 9 

4sémaines 11 - - - 

2sémaines 10 2 - - 

1sémaine 5 9 - - 

Total 26 11 9 9 

 

Au cours de notre étude l’efficacité du traitement a été évaluée cliniquement par 

la disparition de la douleur qui était rapportée après 3 semaines de traitement en 

moyenne. L’apyrexie était constatée après 1 semaine de traitement en moyenne. 

Biologiquement la CRP revenait inférieure à 10mg/l après 8 semaines de 

traitement. La VS reste élevée dans 17cas après 8 semaines. 

Tableau N° 15 : Répartition par complications 

  

Complications SDT SDNT Total 

  Masculin Féminin Masculin Féminin   

Infectieuses 1 - - - 1 

osseuses 3 - - 2 5 

neurologiques 8 3 1 - 12 

Total 12 3 1 2 18 

 

Les complications ont été observées dans 18cas soit 69,23%. Ces complications 

étaient liées 15fois à la SDT et 3fois à la SDNT. Les complications 

neurologiques (compression médullaire) étaient les plus fréquentes 12cas (soit 

67%) puis les complications osseuses (arthrose) 5cas (28%) chez des patients de 

60 ans et plus et enfin les complications infectieuses (abcès) 1cas (5%).  
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RESUME DES 26 DOSSIERS 

Cas 
Age (an) 
/sexe 

Circonstance 
de découverte Rachialgie Raideur Fièvre Bactériologie VS(mm) CRP(mg/l) 

Pincement 
discal 

Tassement 
vertébral 

Bloc 
vertébral Séquelles 

1 75/M douleur oui oui non   136/144 28 oui oui non coxarthrose 

2 36/F douleur oui oui oui 
hémoculture 
positive 23/48 18 non oui oui non 

3 39/F douleur oui oui oui 
uroculture 
positive 145/170 36 non oui non arthrose 

4 27/M douleur oui oui oui   40/80   non oui non non 
5 56/F douleur oui oui oui   150/160   non oui non impotence fonctionnelle 
6 49/F douleur oui oui oui   52/86 26 oui non oui impotence fonctionnelle 
7 19/M douleur oui non non   30/57 3 non oui oui non 
8 51/M paraplégie oui oui non   95/117 17 non non oui impotence fonctionnelle 
9 45/M douleur oui oui non   120/125 28 non oui non attitude vicieuse 

10 56/F douleur oui oui non   26/50 19 oui oui non non 
11 75/M douleur oui oui non   112/136 12 oui non non impotence fonctionnelle 
12 20/F douleur oui oui oui   85/131   non non non non 

13 52/M douleur oui oui non 
uroculture 
positive 13/97   oui oui non impotence fonctionnelle 

14 66/M douleur oui oui non   70/90   oui oui non arthrose 
15 65/M douleur oui oui non   21/40   oui non non impotence fonctionnelle 

16 33/F douleur oui oui oui 
hémoculture 
positive 135/150   oui non non non 

17 72/M paraparésie oui non non   92/150   non oui non impotence fonctionnelle 
18 34/F douleur oui oui non   84/109   non oui non non 
19 70/M douleur oui oui oui   70/105 26 oui non non impotence fonctionnelle 
20 73/F douleur oui non non   128/132   non oui non attitude vicieuse 
21 35/M douleur oui non non   75/110 5,2 non oui non impotence fonctionnelle 
22 71/M douleur oui oui non   45/98   oui oui non impotence fonctionnelle 
23 40/M douleur oui oui oui   72/120   oui non non non 
24 39/F douleur oui oui oui   85/125   oui non non impotence fonctionnelle 

25 62/F douleur oui oui oui 
uroculture 
positive 50/95   oui non non arthrose 

26 68/F douleur oui oui non   36/72   oui non non arthrose 
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DISCUSSION 
 
Notre étude a porté sur les spondylodiscites d’origine infectieuse en général. 

Certes des études ont porté sur le mal Pott mais les SDNT ont été peu étudiées 

dans notre contrée. [31]. 

Cette étude a comporté des limites notamment la non disponibilité de l’IRM 

chez nous, la non réalisation de la biopsie disco-vertébrale pour la confirmation 

diagnostique, le coût élevé de la TDM rachidienne et des bilans biologiques 

inflammatoires dont certains non faisables à l’hôpital du Point « G » (CRP, 

fibrinogène).  

Cependant nous avons retenu 26 dossiers en 3ans selon nos critères 

diagnostiques. 

Cet effectif est voisin de celui d’autres séries : Bontoux et al. en 1992 [1] 105 

cas en 19 ans ; Wilstron et al. à Ulm, 23cas [41,42] 

Par contre il est inférieur à ceux de : Rivero et al. [1,25] en Espagne, 30cas en 

11ans ; de  Kappaler et al. 41cas [1, 2,25] ; de Cissé  à Angers 122cas en 8ans 

[43], et de  Fouquet et coll. [44] en 1996 120 dossiers en 7ans. 

L’augmentation de la fréquence des SDT semble en rapport ces dernières années 

avec la pandémie du sida bien qu’on a eu seulement 2cas de VIH chez 

19patients prélevés. Le rapport SDNT/SDT dans notre étude est de 4/22 ; ce 

rapport est comparable à celui de Kilani [45] à Tunis qui a trouvé 26/39, Coste 

en 1950 [1] 1cas/8 et Armanet en 1941 1cas/33. Il est cependant contraire à celui 

de Cissé en 2004 [43] 109cas de SDNT/13cas de SDT, Bontoux et coll. [1] entre 

1971 et 1990 et Robert et al. [8] de 1977 à 1987 respectivement 105 SDNT/23 

SDT et 60 SDNT/13 SDT. 

Dans notre série la spondylodiscite est fréquente chez l’adulte à partir de la 

quarantaine. La moyenne d’âge est de 48,9ans. Elle est proche de celle de 

LOEMBE et all. [46] 48ans ; de Cortet et coll. [47] 43ans. Cette moyenne est 

nettement inférieure à celle recensée dans les séries de Cissé [43] 69,7ans,  de 
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Friedman et al. [48] 69ans, et de Cusmano et al. [48] 64ans. Elle est cependant 

supérieure à celle de Nguyen et coll. [49] 34ans. 

Les hommes étaient les plus touchés dans notre série avec un ratio H/F à 1, il est 

superposable à celui de Cissé [43] 2. 

Dans la SDT ce rapport H/F est de 1,4 dans notre série alors qu’elle s’inverse 

dans les SDNT F/H=3 ce qui est contraire à la série de Narvàez et coll. [50] 

H/F=2,5. 

La localisation a été lombaire dans tous les cas de SDNT dans notre série ceci 

est comparable à celle des séries de Narvàez et coll. [50] 26 localisations 

lombaires sur 32 dossiers de SDNT, de Gillard et coll. [51] 6 sur 8 SDNT. Elle a 

été surtout dorsale au cours des SDT avec 12cas (46%). Ce taux est 

superposable à celui des séries antérieures. [25]. 

La fréquence des facteurs généraux prédisposant à l’infection dans la SDNT 

(4/4) était proche de celle observée dans la série de Nguyen et coll. [49] 11/11 

alors qu’elle diffère de peu de celle de Gillard et coll. [51] 5/8. 

Dans les cas de SDT le contage tuberculeux a été le premier facteur prédisposant 

alors qu’aucun antécédent de tuberculose n’a été retrouvé chez nos patients, ce 

qui contraste avec la série de LEMAIRE [52] qui trouve cet antécédent chez 

30% de ses patients. 

Notre motif de consultation (rachialgie 26fois) est comparable à celui d’autres 

séries : Millogo et coll. [53] à Bobo Dioulasso trouvent 27cas de rachialgie sur 

32 dossiers, LOEMBE et all. [46] au Gabon 18 cas de rachialgie sur 22 patients. 

Ouzidane et al. [54] ont rapporté une rachialgie chez tous les patients d’une série 

de 50 dossiers associée 30fois à une gibbosité et 12fois à des troubles 

neurologiques. 

Les signes cliniques retrouvés dans notre série sont superposables à ceux des 

séries antérieures. Il s’agit d’une raideur rachidienne douloureuse peu ou pas 

fébrile associée à des signes souvent marqués. 
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L’AEG (16fois) dans notre série est comparable à la série de Millogo et coll. 

[53] 9cas /32 contrairement à celle de LOEMBE et all. [46] qui l’ont constaté 

chez tous leurs patients (22cas). La gibbosité était présente chez tous nos 

patients alors que Ouzidane et coll. [54] ont recensé 30cas sur 50 dossiers. 

Les signes neurologiques dans notre série étaient essentiellement imputables à la 

SDT (16/22) ce qui confirme les résultats de LOEMBE et all. [46] 15/22 mais 

nettement supérieur à ceux de la série de Millogo et coll. [53] 8/32. Au cours de 

la SDNT, nous avons recensé 3cas sur 4, ce rapport est supérieur à celui de 

Narvàez et coll. [50] 5/32. 

La radiographie standard reste l’examen de première intention devant une 

rachialgie segmentaire, bien qu’il existe un retard radio-clinique pouvant 

atteindre 8sémaines. Dans notre étude la radiographie rachidienne était faite 

chez tous les patients et le pincement discal était le signe précoce, le tassement 

vertébral a été le plus souvent constaté. Ce résultat est attesté par Garet et coll. 

[55] qui trouvent un pincement discal comme premier signe radiographique chez 

70% des patients d’une série de 35, Millogo et coll. [53] trouvent une atteinte 

discale 29fois sur 32 patients. 

L’accélération de la VS chez tous nos patients confirme les travaux de 

LOEMBE et al. [46] et Millogo et al. [53]. 

La moyenne d’élévation de la CRP dans notre série est de 19,8mg±10mg/l, elle 

est nettement inférieure à celle des études antérieures : Gillard et coll. [51] 

45mg±28mg/l et 120mg±91mg/l pour une série témoin. 

-La négativité de l’IDR chez 6 de nos patients atteints de tuberculose dont 2 cas 

de VIH est superposable à celui dans la série de Millogo et coll. [53] qui ont 

rapporté 5cas d’IDR négative chez 8 patients dont 1cas de VIH. LOEMBE et all. 

[46] en ont trouvé 3cas négatifs chez 22 patients. 

Au cours des SDNT, le Staphylocoque aureus est le germe le plus fréquent soit 

50% comme l’indique l’épidémiologie bactériologique de ces 20 dernières 

années [1, 2, 8,34]. Cette fréquence est contraire à celle de Cissé [43] qui trouve 
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dans 17,2% des cas le Staphylocoque coagulase négative et le Staphylocoque 

aureus dans 14,7%. Nous rapportons un cas d’infection par  Chryseomonas 

heteola qui est exceptionnel dans les séries antérieures. 

-Chez les patients atteints de tuberculose, la première phase du traitement 

(2mois) était une quadrithérapie (13fois) suivie d’une bithérapie de 6mois. Ainsi 

le traitement dure 8 mois. Ce dernier avoisine celle de Millogo et al. [53] en 

2002 8mois, Cissé [43] 9mois. Elle est par contre inférieure à celle de V. 

LEMAIRE [52] 12 à 14mois et de Pertuiset et coll. [56] qui rapportent une durée 

de 13mois±3. 

-Au cours des SDNT, cette durée était en moyenne de 105 jours avoisinant celle 

de Cissé [43] 101jours mais nettement inférieure à celle de Robert et al. [8] 

120jours. 

La fréquence des complications dans notre série (69,2%) excède celle de la série 

de Narvàez et al. [50] 59,3%, mais inférieure à celle de Gillard et al. [51] 75%. 

-Dans notre série les complications neurologiques 66,6% sont les plus 

fréquentes. Alors que dans les séries sus citées ce sont les complications 

infectieuses qui ont prédominé.   
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CONCLUSION 
 
Le diagnostic de spondylodiscite dans notre série était indirect, porté sur des 

arguments épidémio-cliniques, anamnestiques, radiographiques et évolutifs.  

La certitude diagnostique repose sur l’isolement du germe dans le matériel de 

ponction disco-vertébrale à l’examen microbiologique et/ou 

anatomopathologique. Nous avons surtout recours au traitement d’épreuve qui 

consiste à mettre le patient sous antibacillaire (SDT) ou antibiothérapie 

probabiliste à large spectre (SDNT) et d’observer l’évolution clinique. 

Le mal de Pott est fréquent au delà de 60ans.  

La SDNT affecte surtout la jeune femme de 21 et 40ans après des soins 

dentaires. 

Le traitement de la SDNT a duré en moyenne cent jours (3mois). 

Le traitement antituberculeux à Bamako a la même durée sans distinction de 

localisation de la tuberculose prouvée ou supposée. 
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RECOMMANDATIONS 

 
Seul garant d’un pronostic favorable, le diagnostic précoce d’une 

spondylodiscite infectieuse est largement dépendant des techniques d’imagerie. 

Vu la gravité des séquelles engendrées par une spondylodiscite infectieuse 

évoluée, il est impérieux de faire un diagnostic précoce, gage d’un excellent 

pronostic. Toute rachialgie segmentaire fébrile ou non, accompagnée de signes 

de compression neurologique ou non doit évoquer une spondylodiscite 

infectieuse et impose de faire une radiographie du dit segment. 

Le scanner et surtout l’IRM permettent le diagnostic précoce dans un délai de 

deux mois maximum. 
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FICHE SIGNALYTIQUE 
 
_Nom : DIARRA 
 
_Prénom : Moussa Modibo 
 
_Titre de la thèse : Spondylodiscites Infectieuses dans le service de médecine interne. A 
propos de 26 cas. 
 
_Année académique : 7ème année de Médecine 
 
_Ville de la soutenance : Bamako 
 
_Pays d’origine : MALI 
 
_Lieu de dépôt : Bibliothèque de la FMPOS 
 
_Secteur d’intérêt : Médecine Interne – Rhumatologie. 
 
_Objectif : Etudier les spondylodiscites infectieuses et délai diagnostic en Médecine Interne. 
 
_Résumé : 
Si dans les pays développés, les spondylodiscites infectieuses sont devenues rares, elles 
demeurent encore fréquentes en Afrique noire. Nous rapportons ici les résultats d’une étude 
de 26 cas répertoriés chez des adultes dont 14 hommes et 12 femmes, en 3ans dans le service 
de Médecine Interne du CHU du point « G ». La majorité des patients (24/26) avait été 
admise pour des douleurs rachidiennes avec raideur chez 22 patients avec ou sans 
déformations rachidiennes. Ces déformations étaient souvent associées à des troubles 
neurologiques : paraparésie des membres inférieurs (8 cas), paraplégie des membres inférieurs 
(4 cas). Le diagnostic du nombre de cas présumés d’origine tuberculeuse a reposé sur des 
arguments cliniques et radiologiques. Aucune confirmation anatomo pathologique n’a été 
possible. Le syndrome inflammatoire avait été retrouvé chez 9 des 26 patients. L’antécédent 
de contage tuberculeux était retrouvé chez 10 patients atteints de « mal de Pott ». La notion de 
soins dentaires a dominé au cours des SDNT. Le Staphylococcus aureus était le germe 
prédominant dans ces SDNT (2/4). Deux patients étaient séropositifs au VIH. Le traitement 
anti tuberculeux a duré 8 mois chez tous (22 patients). L’antibiothérapie des SDNT n’a pas 
excédé 3 mois 15 jours. 
 
_Mots clés : Spondylodiscites infectieuses, tuberculeuses, non tuberculeuses 
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FICHE D’ENQUETE : SPONDYLODISCITES 
INFECTIEUSES 

 
N°………………… 
Service de :…………………………………………………………… 
 
DONNEES SOCIO DEMOGRAPHIQUES 
 
Nom :…………………………………………      Prénom :……………………………… 
Age :…………………………                          Sexe:……………………………………. 
Ethnie:……………………… 
Situation Matrimoniale : Marié(e)         Célibataire       Divorcé(e)       veuf (ve)   
Résidence :…………………………………………………………………………………… 
 
DONNEES CLINIQUES 
Motif d’hospitalisation 
Date d’hospitalisation (jour, mois, années) : 
1-Antécédents : 
Médicaux : Tuberculose                  Carie dentaire           
Autres infections:……………………………………………………………………………   
Contage tuberculeux : Oui                    Non 
 
Chirurgicaux : abdomino-pelvienne 
                       Radiculaire 
                       Osseuse 
                       Sondage urinaire 
                       Soins bucco-dentaires  
                       Autres :……………………………………………………………………. 
 
Immunodépression: Diabète         Lymphome        Leucémie        VIH/ sida         
Corticothérapie     
Autre Immunodépression:………………………………………………………………… 
………………………………………………………………………………………………….. 
Habitudes: Lait non bouilli         Alcool         Tabac       Toxicomanie             
Aucun 
Si Oui préciser :…………………………………………………………………………….. 
………………………………………………………………………………………………….. 
 
2- Symptômes fonctionnels 
Douleur             Fièvre            Sueur              Toux             Dysurie                  
 
Diarrhée                Carie dentaire                  Plaie              frissons 
préciser le siège :…………………………………………………………………………… 
…………………………………………………………………………………………………. 
 
3- Signes physiques 
Inspection : 
Etat général : Bon                   Altéré           Cachectique          
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Gibbosité : Cervicale                 Dorsale                Lombaire       
Marche d’escalier : 
Autres déformation rachidienne : 
préciser……………………………………………………………………………………… 
………………………………………………………………………………………………… 
 
Palpation : 
poids………………             taille………………              température……………. 
 
Douleur à la pression des épineuses :     Oui            Non      
Si Oui caractériser ( type, siége, intensité, irradiation ) :……………………….. 
…………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………… 
Raideur rachidienne :    Oui                                              Non       
 
Indice de Schöber : Abaissé (inférieure 12cm)         normal (>14cm)            
 
Distance main sol : Diminuée ( < 15cm)           Augmentée (> 15cm) 
 
Auscultation : 
Cardiaque :   BDC       Régulier                 Irrégulier 
                     Souffle :       présent, type…………………………………………… 
                      Frottement péricardique :…………………………………………….. 
 
                                        Absent 
Pulmonaire : râles :          présent, type……………………………………………. 
 
                                        Absent 
                    Souffle         présent, type……………………………………………. 
                                     
                                       Absent 
                     Murmure vésiculaire :…………………………………………….. 
                     Frottement pleural :…………………………………………………… 
  
Signes neurologiques 
Paraparesie : présent                        absent   
Paraplégie : présent       absent            
Si présent type    Flasque         Spastique        Flasco-spastique 
Troubles sphinctériens :…………………………………………………………..  
Autres préciser :…………………………………………………………………………. 
……………………………………………………………………………………………….. 
 
4-Examen complémentaires 
-Biochimie : 
Glycémie :……………………………….    Créatininemie :…………………………     
Transaminases : ASAT……………….. ALAT……………………………………….   
CRP :……………………………………. 
Fibrinemie :…………………………… 
Autres :……………………………………………………………………………………. 
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-Hématologie : 
Numération formule sanguine :  taux d’hémoglobine :…………………………..      
Hématocrite :………………………………………………………………………………. 
Globules blancs :……………. Polynucléaires 
neutrophiles :……………………….. 
Monocytes :…………………… 
Lymphocytes :………………………     Plaquettes :………………………………….. 
Vitesse de sédimentation : 1 ère Heure……………….. 2 eme Heure……………… 
 
-Bactériologie : 
.Hémoculture :                        Oui                                   Non   
préciser le germe :………………………………………………………………………… 
 
. Uroculture :                          Oui                                   Non 
préciser le germe :………………………………………………………………………… 
 
. Coproculture :                       Oui                                   Non  
préciser le germe:…………………………………………………………………………… 
 
.Ponction de l’abcès :               Oui                                   Non 
 préciser le germe:………………………………………………………………………….. 
Autres prélèvements :……………………………………………………………………… 
Germe retrouvé :…………………………………………………………………………… 
-Immunologie : 
Sérologie VIH                    Positive                           Négative      
Si positive préciser le type :………………………………………………………………. 
Autres Sérologie à préciser :……………………………………………………………… 
………………………………………………………………………………………………….. 
-Radiologie : 
Lésions radiographiques du rachis :        
pincement discal       érosion des plateaux             tassement vertébral                 
Angulation 
Condensation osseuse           Bloc vertébral       
 Tomodensitométrie (TDM) 
Epidurite                       Abcès des parties molles    
Préciser les lésions retrouvées :…………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………………….. 
 
Echographie : abdominale                  pelvienne               cardiaque 
 
Préciser le siège l’infection :…………………………………………………………...  
 
Intradermoréaction à la tuberculine : positive (>=à 10mm)                    
négative (<à 8mm) 
Préciser le diamètre:………………………………………………………………………       
 
-Etiologie retenue : 
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Bactérienne                   Mycobacterienne                     Parasitaire        
Fongique 
 
préciser le/les germe(s) retrouvé(s) :…………………………………………………… 
-Complications : 
Infectieuses                            Neurologiques                      Osseuses  
Préciser :………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………….. 
  
-Traitement  

• Médical : 
Antibiogramme                       Oui                Non  
Préciser :……………… 
Traitement antituberculeux   Oui                Non            
Régime :………………………………………………………………………………………. 
 
Durée :         Inférieure à 3 mois                       Entre 3 et 6 mois                                       
                 Supérieure à 6 mois 

• Immobilisation plâtrée : 
 Inférieure à 3 mois           Entre 3 et 6 mois             Supérieure à 6 mois 
 

• Chirurgical :                 Oui                 Non     
Préciser :………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………..
………………………………………………………………………………………………….. 
                                                                               Délai en jours/semaines 
  
Evolution : Immédiate : Apyrexie :        Oui                    Non 
                                        Douleur :      Présente           Absente 
                                        CRP              Normal            Accéléré 
                                         VS               Normale          Accélérée 
                    Moyen terme : Condensation à la radio :   Oui       Non 
 
                    Long terme : Bloc vertébral                       Oui       Non 
                                        Angulation                           Oui        Non 
Séquelles : 
type :……………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………..
………………………………………………………………………………………………….. 
 
 
 
Conclusion : diagnostic définitif 
 
Spondylodiscite prouvée : 
 
Spondylodiscite supposée 
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SERMENT D’HIPPOCRATE 
 

En présence des maîtres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant l’effigie 

d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l’Etre Suprême, d’être fidèle aux lois de 

l’honneur et de la probité dans l’exercice de la Médecine. 

 

Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-dessus de mon 

travail, je ne participerai à aucun partage clandestin d’honoraires. 

 

Admis dans l’intérieur des maisons, mes yeux ne verrons pas ce qui se passe, ma langue taira 

les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les mœurs,  ni à 

favoriser le crime. 

 

Je ne permettrai pas que des considérations de religion de nation, de race de parti ou de classe 

sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient. 

 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès la conception. 

 

Même sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances médicales 

contre les lois de l’humanité. 

 

Respectueux et reconnaissant envers mes maîtres, je rendrai à leurs enfants l’instruction que 

j’ai reçue de leur père. 

 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. 

 

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confrères si j’y manque. 

 

 

Je le jure
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