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Arrière-plan

L’ostéomyélite est une infection de l’os où, pour
des raisons de thérapeutique, il convient de dis-
tinguer entre ostéomyélite avec ou sans corps
étranger (p.ex. matériel d’ostéosynthèse). Cet
aperçu ne considère que les ostéomyélites sans
corps étranger. Cet article n’examine pas non
plus le problème de l’ostéomyélite chronique du
pied diabétique.

Classification: Pour la démarche diagnostique
et thérapeutique en pratique clinique courante,
il est important de distinguer entre ostéomyé-
lite aiguë et chronique. On réservera la défi-
nition d’ostéomyélite aiguë à une infection de
l’os qui dure <4 semaines. Pour l’ostéomyélite
chronique, on distingue deux tableaux dif-
férents: (a) une infection symptomatique d’une
durée de plus de 5–7 semaines, dont l’évolution
ultérieure est occasionnellement marquée par
des fistules et des signes inflammatoires locaux
pouvant persister durant des années et (b)
l’ostéomyélite qui se manifeste à nouveau après
un long intervalle sans symptôme. Un tel inter-
valle libre de symptôme peut durer des années,
voire des décennies jusqu’à la récidive. Il se
forme des nécroses osseuses (séquestres) où
des bactéries peuvent persister durant des
années. Le mécanisme en est une pression
intra-osseuse élevée du fait d’amas de bactéries
et leucocytes conduisant à une ischémie os-
seuse localisée. Les facteurs favorisant une in-
fection de l’os sont une inoculation massive de
bactéries (p. ex. lors de fractures ouvertes du
troisième degré), une insuffisance vasculaire ou
des implants.
Selon la classification de Waldvogel et al. [1], on
distingue l’ostéomyélite hématogène et l’os-
téomyélite par continuité, entretenue par un
foyer. On subdivise cette dernière en ostéomyé-
lite avec ou sans insuffisance vasculaire. La
taxinomie de Cierny-Mader propose une autre
classification basée sur la localisation anatomi-
que de l’infection, l’état des défenses immuni-
taires du patient et le degré d’invalidité [2].
Pour l’appréciation clinique, à côté du facteur
de la durée et des distinctions d’ordre patho-
génique, il faut aussi tenir compte du rôle de
l’âge et des maladies de base sous-jacentes.
Chez l’enfant, une ostéomyélite hématogène se
voit essentiellement au niveau de la métaphyse
des os longs, tandis que chez l’adulte, l’atteinte
se manifeste plutôt au niveau des corps ver-
tébraux. Une ostéomyélite entretenue de ma-

nière continue est due à un traumatisme, une
opération, un foyer infectieux ou un corps
étranger infecté. Finalement, dans le «pied
diabétique» des diabétiques atteints d’insuffi-
sance vasculaire, on trouve une ostéomyélite
entretenue de manière continue.

Pathogenèse bactérienne. Les bactéries at-
teignent l’os soit de manière hématogène par le
courant sanguin, soit par inoculation directe, 
p. ex. lors d’un traumatisme ou d’une intervention
chirurgicale. Pour provoquer une infection, les
bactéries doivent d’abord être capables d’ad-
hérer aux structures osseuses. Dans les 2⁄3 des
cas d’ostéomyélite, on isole Staphylococcus au-
reus. Ce germe possède plusieurs adhésines
bien étudiées comme p. ex. les protéines fi-
bronectine-liantes, qui permettent l’adhésion à
l’os et par conséquent sa colonisation et infec-
tion. Après Staphylococcus aureus, les princi-
paux germes responsables de l’ostéomyélite
sont les entérobactéries, Pseudomonas spp, des
streptocoques et des anaérobes.

Aspects cliniques et diagnostiques

Ostéomyélite hématogène chez l’enfant
Chez l’enfant, l’ostéomyélite hématogène tou-
che surtout les os longs. Etant donné qu’avant
l’âge de un an l’épiphyse est aussi irriguée, l’in-
fection peut à travers elle gagner l’articulation
adjacente et entraîner ainsi une arthrite sep-
tique d’accompagnement. Les symptômes et
signes cliniques sont très dépendants de l’âge.
L’ostéomyélite néo-natale est typiquement
pauci-symptomatique. Fréquemment, les seuls
signes en sont une tuméfaction locale, une mise
au repos spontanée du membre concerné et,
dans le 60% des cas, un épanchement inflam-
matoire de l’articulation adjacente. Chez l’en-
fant de plus de un an, les principaux symptô-
mes sont la douleur dans le 91% des cas, une
mobilité entravée du membre concerné dans le
84% des cas et la fièvre dans le 75% des cas [3].
Les localisations les plus fréquentes sont le
fémur proximal ou distal, le tibia distal, suivi de
l’humérus distal et du tibia proximal [3, 4].
Chez l’enfant afébrile, les seuls symptômes ne
consistent souvent qu’en douleurs et mobilité
légèrement entravée, et l’infection est souvent
localisée à des endroits moins classiques,
comme p.ex. dans les os du bassin, la clavicule
ou les disques intervertébraux.

Paramètres de laboratoire. La vitesse de sé-
dimentation est accélérée et la protéine C-réac-
tive est élevée. L’hyper-leucocytose avec dévia-
tion gauche est la règle. Les hémocultures sont
positives dans environ la moitié des cas. Le ré-
sultat des prélèvements bactériologiques par
aspiration ou biopsie chirurgicale à ciel ouvert
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dépend largement de la quantité de matériel
biopsié et de l’expérience de l’opérateur. En
effet, cette procédure ne permet la mise en évi-
dence du germe par culture que dans environ
50% des cas. Staphylococcus aureus est le
germe le plus fréquemment isolé, suivi de
Haemophilus spp, de streptocoques du groupe B,
d’Escherichia coli et de Pseudomonas aerugi-
nosa. Suite à la généralisation de la vaccination
contre Haemophilus influenza b, ce germe se
rencontre de moins en moins de nos jours.

Diagnostic différentiel. Chez l’enfant, le dia-
gnostic différentiel le plus important est la tu-
meur osseuse primaire qui, en cas de doute,
doit être exclue par une biopsie osseuse.

Ostéomyélite hématogène chez l’adulte
Cas No 1: Une patiente de 70 ans est hospita-
lisée en raison de douleurs dans le dos pro-
gressant depuis 6 semaines. A l’entrée, la pa-
tiente est fébrile (T: 38,5 °C), présente une légère
leucocytose avec déviation gauche et une
protéine C-réactive à 115 mg/l. La radiographie
montre un listhésis L4/L5 avec des plateaux ad-
jacents irréguliers. A 24 heures, l’hémoculture
s’avère positive pour Streptococcus gordonii.
Le diagnostic de spondylodiscite est établi sur
la base de l’IRM (Fig. 1). L’échocardiographie
met en évidence une végétation sur le feuillet
mitral antérieur, compatible avec une endocar-
dite. Un retour sur l’anamnèse fait état d’une
extraction dentaire 8 semaines auparavant.
Appréciation: endocardite de la valve mitrale et
spondylodiscite à Streptococcus gordonii après
extraction dentaire.
Traitement: pénicilline (durant 6 semaines) et
aminoglycoside (2 semaines).
Evolution: bonne.
A l’âge adulte, l’ostéomyélite hématogène se
manifeste principalement par une spondylodis-
cite. A l’occasion d’une bactériémie, les bac-
téries se fixent au niveau du plateau supérieur

ou inférieur d’une vertèbre en suivant la distri-
bution de la circulation artérielle. Il s’ensuit un
nouveau foyer infectieux qui s’étend à travers
le disque non vascularisé jusqu’au corps ver-
tébral adjacent. Ainsi, la spondylodiscite hé-
matogène atteint classiquement un disque et les
deux corps vertébraux adjacents. Peu d’études
seulement se sont intéressées à l’épidémiologie
[5, 6] et selon celles-ci, l’incidence de la spon-
dylodiscite aiguë hématogène non tuberculeuse
est de 4 à 5 cas par million d’habitants par
année. La localisation la plus fréquente (env.
60%) en est la colonne lombaire, suivie par la
colonne thoracique (env. 30%). La colonne cer-
vicale n’est que rarement touchée. La maladie
touche surtout des personnes âgées de plus de
60 ans. Les femmes et les hommes sont égale-
ment concernés. Les diabétiques insulino-dé-
pendants ont un risque de spondylodiscite
accru. Un traitement aux corticostéroïdes et la
consommation de drogue par voie intravei-
neuse constituent d’autres facteurs de risque.
Dans plus de 50% des cas, la porte d’entrée du
germe responsable d’une spondylodiscite reste
indéterminée. Dans environ 20% des cas, on
trouve une infection urinaire comme foyer pri-
maire probable d’une spondylodiscite lom-
baire, étant donné le passage possible des ger-
mes par le plexus veineux postérieur. Clinique-
ment, il faut rechercher une endocardite, une
infection pulmonaire ou une cholécystite. Il faut
également toujours s’enquérir d’antécédents
de furoncles, autres infections cutanées ou trai-
tements dentaires. Si le patient a été hospita-
lisé dans les semaines ou mois précédents, il
faut rechercher une éventuelle sepsis sur
catéther ou une infection urinaire intercur-
rente.

Symptômes. La plupart des patients se plai-
gnent de douleurs vertébrales localisées. Envi-
ron 15% des patients décrivent des douleurs ir-
radiant dans le thorax, l’abdomen ou les extré-

Figure 1. 
IRM après administration de pro-
duit de contraste au Gadolinium
en pondération T1. Spondylodis-
cite L4/L5.
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mités, correspondant à une irritation neuro-ra-
diculaire. Lors de la percussion soigneuse de la
colonne vertébrale, le patient décrit une dou-
leur reproductible au niveau du corps verté-
bral concerné. On trouve fréquemment une
contracture musculaire et une mobilité entravée.
Dans plus de 50% des cas, l’infection progresse
insidieusement et se manifeste par des dou-
leurs augmentant progressivement sur une
durée de 2 à 3 mois. La présence de douleurs
également au repos est typique. Des tempéra-
tures subfébriles et une numération leu-
cocytaire normale ne sont pas rares. Une fièvre
élevée d’apparition brutale, une leucocytose
avec déviation gauche et une protéine C-réac-
tive très élevée indiquent une ostéomyélite avec
bactériémie.

Diagnostic différentiel. En cas de fièvre ac-
compagnant des douleurs vertébrales, il faut
toujours rechercher activement des déficits
neurologiques signalant un abcès épidural. Les
réflexions diagnostiques concernant le germe
en cause s’appuient essentiellement sur
l’anamnèse et les signes cliniques [7, 8]. En
effet, chez presque 60% des patients atteints de
spondylodiscite pyogène, l’anamnèse fait dé-
couvrir un foyer infectieux antérieur, comme 
p. ex. une infection de la peau ou des tissus mous,
ou bien une infection urinaire. Staphylococcus

aureus est le germe le plus souvent isolé. La
spondylodiscite à St. aureus cause dans envi-
ron 75% des cas une fièvre élevée et des fris-
sons. La leucocytose et une CRP élevée sont la
règle. Il faut savoir que ce germe cause aussi
fréquemment des abcès épiduraux avec déficits
neurologiques. La colonne lombaire est le plus
fréquemment atteinte, tandis que la spondylo-
discite tuberculeuse se localise préférentielle-
ment au niveau de la colonne thoracique et s’ac-
compagne d’une fièvre moins élevée et sans
frissons. Lors de spondylodiscite tuberculeuse,
les leucocytes ne sont en général pas augmentés
et la CRP ne l’est que légèrement. S’il s’agit
d’une tuberculose, on trouve une autre locali-
sation chez 33% des patients. Une spondylodis-
cite à Brucella peut également, à part les dou-
leurs vertébrales, évoluer de manière presque
asymptomatique. Cependant, l’anamnèse per-
mettra de découvrir chez ces patients un séjour
antérieur dans une zone d’endémie (p. ex. Eu-
rope méridionale), un état hautement fébrile
quelques mois avant l’apparition des douleurs
vertébrales et un contact direct avec des ani-
maux infectés (surtout chèvres ou vaches) ou la
consommation d’aliments contenant des Bru-
celles (p. ex. fromage). La spondylodiscite à
Brucella atteint aussi le plus fréquemment la
colonne lombaire. La spondylodiscite à Tro-
pheryma whippelii, le germe de la Maladie de
Whipple, est rare [9]. Etant donné que ce germe
est difficile à cultiver, il ne peut actuellement
être mis en évidence que par la PCR (Polyme-
rase-Chain-Reaction).
C’est surtout chez les patients souffrant de dou-
leurs vertébrales mais afébriles que l’on néglige
le diagnostic de spondylodiscite infectieuse au
profit de celui de spondylarthrite rhumatismale
ou de discopathie dégénérative. Chez les pa-
tients pauci-symptomatiques, le diagnostic dif-
férentiel se pose surtout avec les tumeurs os-
seuses primaires, les métastases, les lympho-
mes, un hémangiome ou une Maladie de Paget.
Le diagnostic étiologique et l’institution d’un
traitement adéquat nécessitent une biopsie os-
seuse et/ou une ponction avec analyse histolo-
gique et bactériologique du matériel récolté.

Ostéomyélite chronique
Cas No 2: Accident de voiture en 1984 avec frac-
ture du fémur et de la jambe gauche traitée par
ostéosynthèse. 1986: ablation du matériel
d’ostéosynthèse; depuis lors, fistule avec sécrétion
purulente. 1997: Radiographie et CT du tibia
gauche, montrant des images d’ostéomyélite
chronique (Fig. 2). 
En février 1997, on procède à un débridement
chirurgical: curetage de la fistule, excision du
séquestre, lavage-drainage et ostéoplastie de
recouvrement consécutive. L’analyse bactério-
logique permet d’isoler Proteus mirabilis,
Escherichia coli et des anaérobes. L’antibiothé-

Figure 2. 
CT jambe gauche. Au niveau du tibia, vaste caverne infectieuse contenant un séquestre
avec image aérique. Trajet fistuleux qu’on peut suivre vers l’extérieur.
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rapie consiste en Imipenem (4 � 500 mg i.v.)
pendant 2 semaines, puis ciprofloxacine (2 �
750 mg p.o.) plus clindamycine (3 � 600 mg
p.o.) pour les 2,5 mois suivants.
Evolution: absence de récidive à 2,5 ans.
Une ostéomyélite d’origine locale survient
après fracture ouverte ou chirurgie osseuse
avec matériel d’ostéosynthèse. Les signes clini-
ques locaux classiques d’infection sont pré-
sents, à savoir chaleur augmentée, tumé-
faction, rougeur et douleur. Tout comme
l’ostéomyélite hématogène, l’ostéomyélite d’ori-
gine locale peut s’accompagner de fistules avec
sécrétion purulente. Un séquestre dû à une
ischémie localisée de l’os favorise la per-
sistance des bactéries durant des années.
L’anamnèse révèle parfois l’existence depuis
des années d’une fistule qui par intermittence
se referme ou se rouvre spontanément. On a
décrit la réactivation après plusieurs décennies
de l’ostéomyélite asymptomatique [10]. L’ostéo-
myélite du pubis est une complication rare
après opérations supra-pubiennes ou urologi-
ques. Les symptômes en sont des douleurs lo-
cales, abdominales, ainsi que des irradiations
douloureuses dans les extrémités inférieures.

Diagnostic différentiel. En cas de chaleur aug-
mentée, rougeur et tuméfaction d’une extré-
mité, il faut toujours s’enquérir d’une interven-
tion chirurgicale ou d’un traumatisme
antérieur et penser à la possibilité d’une
ostéomyélite. Le diagnostic différentiel se pose
avec une cellulite, un érysipèle, une fasci-
ite/myosite ou une insuffisance veineuse chro-
nique en particulier s’il s’agit du membre in-
férieur. Il faut démarquer l’ostéite pubienne de
maladies inflammatoires telles qu’elles peuvent
exister chez les athlètes.

Diagnostic (Tab. 1)
Investigations radiologiques. Les altérations
visibles sur les clichés conventionnels sont très
discrètes au début et sont visibles après 2 à 3 se-
maines d’évolution au plus tôt. On peut consta-
ter une image d’œdème des tissus mous et, au
niveau des os longs, une zone de raréfaction os-
seuse irrégulièrement délimitée et une réaction
périostée. Les images de spondylodiscite consis-
tent en un rétrécissement de l’espace interver-
tébral et une destruction débutante du corps ver-
tébral adjacent. La tomographie computérisée
(CT) et la résonance magnétique (IRM) jouent un
rôle de plus en plus important dans le diagnostic
de l’ostéomyélite. Le CT-scan est utile pour
l’identification de la nécrose osseuse et est in-
dispensable pour la planification d’un débride-
ment chirurgical. L’IRM permet de mieux distin-
guer l’infection osseuse du tissu environnant. Il
est important de garder en mémoire qu’un abcès
épidural peut rester muet au CT ou à l’IRM dans
les premiers jours et jusqu’à deux semaines
d’évolution [11]. C’est pourquoi en présence de
signes neurologiques, il faut rechercher l’abcès
par d’autres examens complémentaires ou répé-
ter les procédés d’imagerie. Les examens de mé-
decine nucléaire tels que la scintigraphie sque-
lettique (Tc-99m) sont souvent mis en œuvre
pour la recherche d’une ostéomyélite. Cette
méthode est cependant peu spécifique et s’avère
positive lors de toute activité osseuse aug-
mentée, de nature infectieuse ou non. La spéci-
ficité peut être augmentée par l’utilisation addi-
tionnelle d’anticorps anti-granulocytes marqués.

Biopsie. Le diagnostic ne peut être assuré que
par la mise en évidence de micro-organismes.
Il faut prélever du matériel en suffisance pour
ensemencer aussi bien des milieux de culture
spéciaux anaérobes qu’aérobes. Si le matériel
prélevé par aspiration ne permet pas de poser
un diagnostic microbiologique, il faut procéder
à une biopsie chirurgicale à ciel ouvert avant
l’institution d’une antibiothérapie empirique.
La recherche microbiologique doit inclure la
bactériologie courante, les mycobactéries et les
mycoses. Dans les cas peu clairs et pour la mise
en évidence de germes difficilement cultivables
(p. ex. M. whippelii), il est pertinent de mettre
en œuvre les nouvelles méthodes de biologie
moléculaire comme la PCR eubactérienne. Une
partie du matériel biopsié doit toujours être ré-
servée pour l’analyse histologique.

Frottis. En cas d’ostéomyélite chronique, plu-
sieurs études ont montré une discordance entre
les résultats microbiologiques de frottis super-
ficiels (de trajets fistuleux, ulcères diabétiques
et plaies ouvertes) et ceux d’une biopsie osseuse
à ciel ouvert, sauf lorsque Staphylococcus au-
reus est le germe responsable [12, 13]. Fré-
quemment, les cultures provenant de frottis su-

Tableau 1. Conduite diagnostique en cas de suspicion d’ostéomyélite.

Radiographies conventionnelles, CT, IRM

Biopsie: cultures aérobes et anaérobes pour les bactéries, cultures spéciales pour
mycobactéries et mycoses; éventuellement PCR (Polymerase-Chain-Reaction)

Histologie

Tableau 2. Antibiothérapie de l’ostéomyélite aiguë.

Germe 1er choix 2ème choix

S. aureus flucloxacilline (4 x 2 g. i.v.) céfazoline (3 x 2 g i.v.)

Streptococcus viridans pénicilline 4 x 5 millions UI i.v. ceftriaxone (1 x 2 g i.v.)

Entérobactéries ciprofloxacine (2 x 400 mg i.v. ceftriaxone (1 x 2 g i.v.) 
ou 2 x 750 mg p.o.)
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perficiels montrent une population mixte et
sont plus déroutantes qu’utiles pour l’institu-
tion d’une antibiothérapie.

Traitement. La durée du traitement antibio-
tique est de plusieurs semaines pour une
ostéomyélite sans corps étranger. La posologie
étant élevée, les doses sont en règle générale
administrées par voie intraveineuse. Cependant,
lorsque l’observance thérapeutique est bonne,
les antibiotiques à spectre d’action adéquat et
doués d’une bonne biodisponibilité (quinolones,
clindamycine et co-trimoxazole) peuvent aussi
être administrés par voie orale. Le choix de l’an-
tibiotique dépend du germe identifié (Tab. 2). Si
l’on a isolé Pseudomonas spp, une flore mixte

ou des germes rares, il est recommandé de de-
mander l’avis d’un infectiologue. En cas d’o-
stéomyélite hématogène, le recours à une inter-
vention chirurgicale n’est la plupart du temps
pas nécessaire. En présence de déficit neurolo-
gique, l’abcès épidural représente une situation
d’urgence et doit être évacué dans les heures qui
suivent. Une ponction de décharge de la spon-
dylodiscite devrait être discutée avec le chirur-
gien en cas de fortes douleurs ou de non-ré-
ponse à l’antibiothérapie. En cas d’ostéomyélite
chronique, le traitement est interdisciplinaire,
comme décrit dans l’exemple du cas No 2: le dé-
bridement soigneux, la couverture par un lam-
beau musculaire, l’identification du germe en
cause par des biopsies osseuses répétées et l’an-
tibiothérapie devraient être bien coordonnés
par les spécialistes concernés.

En un coup d’œil

L’ostéomyélite exige un traitement par voie in-
traveineuse durant des semaines, ce qui impli-
que une hospitalisation de longue durée. Sta-
phylococcus aureus est le germe le plus souvent
isolé. Actuellement, il n’existe aucun antibio-
tique que l’on puisse recommander en admi-
nistration intraveineuse ambulatoire une fois
par jour. Une étude multicentrique suisse de
Schrenzel et al. utilisant un traitement de qui-
nolone/rifampicine per os pour la spondylodis-
cite à Staphylococcus aureus n’est actuelle-
ment disponible que sous forme d’abstract et
n’a pas encore été publiée [14]. Cette étude et
d’autres portant sur l’utilisation des nouveaux
médicaments antistaphylococciques per os
pourraient dans un proche avenir modifier les
recommandations de traitement.

Quintessence

� Staphylococcus aureus est le germe le plus fréquemment isolé dans
l’ostéomyélite aiguë.

� Dans l’ostéomyélite chronique, on trouve Staphylococcus aureus, des
entérobactéries et des anaérobes.

� L’ostéomyélite nécessite un diagnostic microbiologique par aspiration ou
biopsie.

� Le choix de l’antibiotique est dicté par le germe en cause et la durée de
l’antibiothérapie s’étend de plusieurs semaines à trois mois.

� La présence de séquestre(s) constitue la cause la plus fréquente de l’échec
d’un traitement antibiotique conservateur.

� La réactivation d’une ostéomyélite chronique est possible même après
plusieurs décennies.

� Les altérations radiologiques sont tardives dans l’ostéomyélite aiguë.
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