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AER : Abcèsépidural rachidien 

ESA : Espace sous arachnoïdien 

EE : Espace épidural  

IRM : Imagerie par résonnancemagnétique 

TDM : Tomodensitométrie 

SARM : Staphylocoque résistant à la méthicilline 

SASM : Staphylocoque sensible à la méthicilline 

CRP: Protéine C Réactive 

VS : Vitesse de sédimentation 

NFS : Numération formule sanguine 

PNN : Polynucléaires neutrophiles 

GB : Globules blancs 

ECBU : Examen cytobactériologique des urines 

ASIA: American society injury association 
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Les infections de l’espace épidural rachidien sont de mieux en mieux 

connues grâce au développement de la neuroimagerie, notamment l’imagerie 

par résonnance magnétique (IRM). Les abcès épiduraux rachidiens (AER) 

représentent une pathologie rare mais éminemment grave ;ils constituent une 

véritable urgence diagnostique car la prise en charge thérapeutique doit être 

rapide et efficace pour éviter de graves séquelles neurologiques. 

Les signes cliniques et biologiques sont variables et souvent trompeurs, 

pouvant parfois retarder le diagnostic. 

L’imagerie et en particulier l’imagerie par résonnance magnétique a un 

rôle décisif pour le diagnostic et la prise en charge thérapeutique. 

Le traitement médical adéquat instauré précocement est la clé du 

traitement ; cependant, certains cas nécessitent le recours à une 

décompression chirurgicale. 

L’évolution est fonction du tableau clinique initial et de la rapidité de la 

prise en charge. 

Ce travail a pour objectifs de rappeler la physiopathologie de l’abcès 

épidural rachidien, de souligner l’intérêt de l’imagerie dans le diagnostic 

positif de détailler la conduite à tenir thérapeutique devant cette affection, et 

de faire une revue générale de la littérature par rapport à ce sujet. 
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I. RAPPEL EMBRYOLOGIQUE  

La formation des méninges suit la fermeture du tube neural et son  

enfouissement dans le mésenchyme. Elle se fait en trois périodes : 

vascularisation du tube neural, individualisation des espaces sous-

arachnoïdiens et recouvrement des surfaces nerveuses et vasculaires par les 

leptoméninges (84).  

Chez l’embryon humain de 08 millimètres, les structures endothéliales 

vasculaires commencent à apparaître sur la surface de la moelle. Au stade 

de08 à 15 millimètres, la méninge primitive est bien distincte. La dure mère 

devient apparente au stade de l’embryon de 20 millimètres et les méninges 

présentent une disposition quasi-adulte au stade de 65 millimètres (85, 86).  

A. PERIODE DE VASCULARISATION : (84)  

L’accroissement de la demande métabolique de la moelle au cours de sa 

croissance induit dans le mésenchyme adjacent la formation d’une tunique 

vasculaire qui est constituée d’espace vasculaire délimité par un endothélium 

primitif.  

Progressivement, cette tunique vasculaire devient continue sur la 

surface Nerveuse. Des vaisseaux plus larges se forment, certains pénètrent 

dans le tissu nerveux. A ce stade, on ne reconnait pas d’éléments méningés.  

B. PERIODE D’INDIVIDUALISATION : (85)  

En dehors de la tunique vasculaire, le mésenchyme se condense en une 

couche cellulaire distincte, compacte, par réduction des espaces 

extracellulaires. Cette lame cellulaire sépare le mésenchyme lâche situé en 

dehors d’elle de celui qui recouvre la lame vasculaire. Ce dernier va constituer 
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en même temps la pie-mère, la couche interne de l’arachnoïde et  la dure-

mère. 

La vascularisation progressive du cerveau conduit au développement de 

l’épithélium choroïdien et à celui du liquide ventriculaire, tandis que la 

vascularisation progressive de la moelle apporte des métabolites au tissu 

nerveux, si bien que celui-ci n’est plus nourri que par diffusion à partir des 

espaces extracellulaires du mésenchyme. Dès lors, la nature de la substance 

basale de l’espace extracellulaire du mésenchyme péri-neural change. Par 

extension de son secteur hydrique, elle se transforme en espace sous-

arachnoïdien situé entre la tunique vasculaire péri-médullaire et la couche 

cellulaire compacte périphérique.  

C. PERIODE D’ENGAINEMENT DE LA SURFACE NEURALE ET DES 

VAISSEAUX SANGUINS : (86)  

Le réseau vasculaire se différencie en vaisseaux plus larges. De fines 

trabécules arachnoïdiennes traversent l’espace sous-arachnoïdien et 

s’étendent pour couvrir la surface nerveuse en engainant les vaisseaux à 

l’intérieur même de l’espace sous-arachnoïdien. La pie-mère ne recouvre 

jamais le tissu nerveux en totalité ; à certains endroits, celui-ci est 

directement exposé à l’espace sous-arachnoïdien. La portion interne de la 

couche cellulaire compacte constitue la couche arachnoïdienne externe. Plus 

tard, cette lame simple développe des interdigitations complexes. Il n’y a pas 

de distinction claire entre les cellules piales et arachnoïdiennes. Les cellules 

engainantes semblent être un type cellulaire unique semblable aux cellules 

leptoméningées matures. A certains endroits, ces cellules isolées envoient des 

prolongements à la fois vers les couches piales et arachnoïdiennes.  



Abcès épidural rachidien                                                                                                  Thèse 036/16 
 

Mlle Abboud Fatima Zahra  12 
 

La portion externe de la couche cellulaire compacte forme la dure-mère.  

D’une manière générale, il n’y a pas de frontières nettes entre 

l’arachnoïde et la dure-mère, mais plutôt des modifications morphologiques 

graduelles ; le tissu cellulaire devenant plus dense avec un nombre croissant 

de fibres collagène. Aussi, il n’y a pas d’espace sous dural distinct, il s’agit 

d’un espace potentiel. Dans certaines régions, une substance granulaire dense 

occupe l’espace extracellulaire à un point dénommé le point de transition. 

Chez le fœtus de 67 millimètres, la dure-mère adhère au filum terminal à 

l’extrémité inférieure de la vertèbre S4, fermant ainsi l’extrémité inférieure de 

l’espace sous-dural. Ce rapport change peu par la suite : identique à 111 

millimètres, il devient en projection de la vertèbre S2 chez l’adulte.  

II. RAPPEL ANATOMIQUE 

A. Généralités  

Le canal rachidien se divise en quatre compartiments: épidural, sous 

dural, sous arachnoïdien et intra-médullaire.  

Ces compartiments sont délimités par les feuillets méningés. La dure-

mère à son extrémité supérieure a des attaches ostéopériostées sur le 

pourtour du foramen magnum (trou occipital) et la face postérieure de l’axis. 

En bas, le sac dural donne naissance au ligament coccygien qui entoure le 

filum terminal (87).  

L’espace épidural s’étend du foramen magnum en haut à l’extrémité 

inférieure du canal vertébral en bas (Figure1). Il est limité antérieurement par 

la face postérieure des corps vertébraux et des disques intervertébraux, 

recouverte par le ligament longitudinal postérieur. Le ligament jaune et la face 
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postérieure des lames délimitent sa paroi postérieure ; les pédicules 

vertébraux et les trous de conjugaison ses parois latérales (88, 89). 

 

 

Figure 1 : Coupe anatomique sagittale du rachis d’un nourrisson montrant la 

totalité de l’espace épidural (88,89). 

1 : Foramen magnum  2 : Espace épidural  3 : Cordon médullaire 

4 : Queue de cheval 

 

Son contenu est essentiellement graisseux et vasculaire. C’est un espace 

fermé communiquant avec la boite crânienne au niveau de la charnière crânio-

cervicale où l’espace épidural postérieur n’est pas fermé (90). Classiquement, 

on différencie un compartiment épidural antérieur et un compartiment 

épidural postérieur et latéral. L’importance de l’espace épidural est modulée 

par les courbures rachidiennes : développement antérieur en cas de lordose 

cervicale et lombaire, développement postérieur en cas de cyphose dorsale 

(91). 
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B. Les méninges : (92)  

1. La dure-mère  

La dure-mère est une membrane fibreuse, épaisse et résistante.  

La dure mère rachidienne ou spinale est un manchon fibreux qui 

contient la moelle épinière et les racines rachidiennes, et contrairement à la 

dure-mère encéphalique, elle n’adhère pas à l’os. Il existe donc un espace 

épidural, réduit vers l’avant mais plus large vers l’arrière, qui est occupé par la 

graisse épidurale et les plexus veineux intrarachidiens.  

En haut, elle adhère au trou occipital et se continue avec la dure-mère 

crânienne. En bas, elle descend au-dessous de l’extrémité inférieure de la 

moelle et enveloppe les éléments de la queue de cheval. La face externe de la 

dure-mère est séparée de la paroi antérieure du canal rachidien par l’espace 

épidural, très étroit en avant où la dure-mère est unie au ligament 

vertébralcommun postérieur par quelques brides fibreuses. Les racines de 

chaque nerf rachidien traversent la dure-mère séparément, l’une devant 

l’autre et la dure-mère émet de chaque côté des prolongements qui engainent 

la partie initiale de chacune des racines de tous les nerfs rachidiens. La face 

interne de la dure-mère est lisse et présente, de chaque côté, les orifices 

d’entrée des racines rachidiennes dans leur gaine durale.  
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2. La pie-mère  

La pie-mère est une lame mince et transparente de tissu conjonctif 

lâche, qui recouvre rigoureusement toute la surface externe du névraxe. Elle 

est encore appelée membrane nourricière, parce qu’elle contient dans son 

épaisseur de très nombreuses ramifications vasculaires qui se divisent avant 

de s’enfoncer dans la substance nerveuse.  

Sa surface externe est séparée de l’arachnoïde par l’espace sous 

arachnoïdien. De sa surface externe naissent des prolongements qui relient la 

pie-mère à la dure-mère à travers les espaces sous-arachnoïdiens. 

Son rôle est d’amarrer la moelle à la dure mère, assurant ainsi quelle 

que soit la position du rachis, le centrage transversal de la moelle dans le 

canal rachidien.   

3. L’arachnoïde 

 L’arachnoïde est une membrane conjonctive, sans vaisseaux ni nerfs.  

Elle est formée de deux couches : l’une externe faite de cellules 

conjonctives endothéliales aplaties, et l’autre interne faite de fibres 

conjonctives entremêlées en un réseau plus ou moins dense. Cette membrane 

ne doit sa survie qu’au LCR dans lequel elle baigne par ses deux faces. 

Sa finalité est de contribuer à assurer l’étanchéité de l’espace liquidien 

et de constituer un espace de colmatage. En effet, les cellules conjonctives 

fibroblastiques, peu exigeantes sur le plan métabolique, sont capables de 

proliférer et d’inclure ou d’isoler toute zone menacée ou tout corps étranger.  

La plasticité étonnante de ce tissu se retrouve dans l’espace 

arachnoïdien qui réagit en tissant un réseau conjonctif plus ou moins dense 

pouvant, dans certains cas, isoler complètement un territoire en supprimant le 
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passage liquidien ou en réalisant des kystes arachnoïdiens. De cette façon, 

l’introduction de liquides dans cet espace, dans un but diagnostique ou 

thérapeutique, doit nécessiter une très grande précaution pour éviter 

l’arachnoïdite, qui est en réalité une réaction normale à des corps étrangers. 

De même, les interventions et ré-interventions sur la moelle épinière et les 

racines doivent tenir compte de cette réactivité conjonctive, ce qui justifie la 

nécessaire douceur de l’acte chirurgical, pour minimiser la fibrose. 

C. La compartimentation de l’espace épidural  (92) 

1. Le compartiment épidural antérieur  

Le compartiment épidural antérieur est limité en avant par la face 

postérieure des corps vertébraux et des disques intervertébraux et en arrière 

par le fourreau dural.  

En son sein, on retrouve le ligament longitudinal postérieur (LLP) qui est 

une bande fibreuse festonnée, tendue du foramen magnum jusqu’à la face 

postérieure du coccyx. Il apparait étroit dans le plan frontal en regard des 

corps vertébraux (arcades concaves en dehors) et large dans le plan frontal en 

regard des disques intervertébraux (saillies). Le LLP est fortement et 

directement adhérent à la face postérieure des disques. En revanche, au 

niveau du corps vertébral, il est adhérent au périoste par l’intermédiaire du 

septum médian qui est une structure fibreuse sagittale faite de lamelles de 

collagène compact. Ce septum est particulièrement visible au niveau de la 

charnière lombo-sacrée (Figure 2)(120). 
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Figure 2: Coupe anatomique axiale passant par la vertèbre S1. Noter la 

division de l’espace épidural      antérieur par une structure 

fibreuse sagittale médian (septum médian) (flèche), tendue entre 

la face postérieure du corps vertébral et la face antérieure du Le 

LLP avec son septum médian d’insertion forment un complexe 

anatomique en forme de « T »(120). 

 

Le LLP avec son septum médian d’insertion forment un complexe 

anatomique en forme de « T ». Latéralement, en arrière des corps vertébraux, 

le septum médian se prolonge par un complexe fibro-vasculaire contenant de 

la graisse et des plexus veineux avalvulaires. Ce complexe a été dénommé par 

certains auteurs membrane latérale ou membrane péridurale (99, 100). 

La présence du septum médian en regard et à hauteur des corps 

vertébraux induit une subdivision du compartiment épidural en deux sous-

compartiments droit et gauche (Figure 3)(92). 
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Figure 3: Coupes anatomiques axiales au niveau du rachis thoracique du 

fœtus 

a- Coupe axiale au niveau corporéal : l’espace épidural antérieur est divisé 

en 2espaces droit et gauche par le complexe réalisé par le LLP et le 

septum médian (flèche). Les plexus veineux antérieurs sont bien visibles 

(flèche pointillés). 

b- b- Coupe axiale au niveau discal : le LLP adhère fortement à la face 

postérieure du disque (flèche) (92). 

  

Ceci est important en cas de processuspathologique épidural antérieur 

denature infectieuse ou tumorale provenant de l’avant, où le septum médian 

va constituer une barrière anatomique à la migration droite-gauche (93) et 

induire une image de la lésion dite en «embrase de rideau» (94).  

De plus, il existe des tractus fibreuxappelés ligaments de Hoffmann ou 

les ligaments antérieurs de la dure mère, reliant le sac dural à la face 

postérieure du LLP. Il est alors possible de parler d’un espace épidural 

antérieur pré-ligamentaire et d’un espace épidural antérieur rétro-

ligamentaire (Figure 4) (93). 
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Figure 4: Schéma illustrant la compartimentation de l’espace épidural antérieur 

(93). 

 

2. Le compartiment épidural postérieur et latéral  

Le compartiment épidural postérieur est limité en avant par le sac dural 

et en arrière par les lames vertébrales et les ligaments jaunes. Il est subdivisé 

en deux parties par une structure ligamentaire tendue entre la face 

postérieure du sac dural et la partie interne médiane de l’arc postérieur, 

dénommée par certains auteurs «la plicamédianadorsalis» (Figures 5 et 6) (96). 

Elle n’est pas visible en IRM, mais peut être mise en évidence lors de la 

réalisation d’épidurographie. Cette cloison peut être une barrière anatomique 

à la bonne diffusion lors d’injections épidurales, tout particulièrement 

anesthésiques.  
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Figure 5: Coupe anatomique axiale d’une vertèbre lombaire haute montrant la 

petite structure fibreuse (plica médiana dorsalis) (flèche) reliant le sac 

dural à la partie interne médiane de l’arc postérieur (96). 

 

 

 

Figure 6 : Vue anatomique d’une laminectomie lombaire montrant l’espace 

épidural     postérieur et latéral (96). 
   

                   1 : sac dural    2 : Espace épidural latéral    3 : Racine nerveuse 

 

La partie latérale du compartiment épidural postérieur communique 

avec le récessus latéral et le canal radiculaire, et contient des structures 

nerveuses et des vaisseaux (artères et veines). Cet espace épidural est en 

continuité à ce niveau avec les espaces graisseux paravertébraux, ce qui peut 

expliquer l’extension de processus pathologiques rétro-péritonéaux, 

médiastinaux ou cervicaux vers le canal rachidien (98). 
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D. Le contenu de l’espace épidural  

L’espace épidural renferme essentiellement de la graisse et des 

vaisseaux (veines et artères) destinés à la moelle, aux enveloppes méningées 

et aux corps vertébraux.  

1. La graisse épidurale  

Au sein d’un étage vertébral, la graisse se localise principalement dans 

le compartiment épidural postérieur et latéral au niveau du disque 

intervertébral. Elle apparait de signal hyperintense en IRM sur les séquences 

pondérées T1 et T2, et hypodense au scanner.  

Son abondance est variable en fonction du niveau rachidien. A l’étage 

cervical, la graisse épidurale est abondante en regard des vertèbres C1-C2, où 

elle se localise en antérolatéral, et peu abondante à l’étage cervical inférieur. 

Elle est aussi abondante au niveau thoracique au sein de l’espace épidural 

postérieur, et abondante en lombaire inférieur et en sacré au niveau de 

l’espace épidural antérieur.  

2. Les vaisseaux épiduraux  

Les vaisseaux épiduraux sont plus nombreux dans le compartiment 

épidural antérieur que dans le compartiment épidural postérieur. Parmi ces 

vaisseaux, on distingue des artères et des veines à destinée méningée, 

médullaire et vertébrale.  

Les artères épidurales sont de petit calibre(artérioles) et non 

actuellement individualisables en imagerie sur les séquences standards.  

A l’inverse, les veines épidurales sont de calibres plus importants et 

avalvulaires. Elles constituent le drainage veineux postérieur de l’organisme, 

parallèlement aux veines cave supérieure et cave inférieure, et peuvent servir 
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de réseau de suppléance en raison de nombreuses anastomoses (Figure 

7)(119). 

 

 

Figure 7: Schémas anatomiques illustrant la vascularisation veineuse de la 

moelle et la colonne vertébrale (D’après Netter)(119). 
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Les plexus veineux épiduraux sont constitués de plexus longitudinaux 

antérieurs et postérieurs. Les plexus longitudinaux antérieurs sont les plus 

développés et constituent deux plexus de chaque côté, l’un latéral et l’autre 

médial.  

Les deux voies se rapprochent au niveau des pédicules et s’écartent au 

niveau  des disques. Ces plexus sont reliés par des plexus transverses 

localisés  a mi-hauteur   du corps vertébral et situés entre le LLP et le corps 

vertébral. Les plexus transverses reçoivent le sangveineux  corporéal via la 

veine basi-vertébrale (Figure8) (95). 

 

 

Figure 8: Coupe anatomique axiale d’une vertèbre lombaire. 

Plexus veineux transverse rétro-corporéal (flèches) en connexion avec une 

veine basi-vertébrale   (têtes de flèche). Noter également les veines lombaires 

(flèches courbes) (95). 

Les plexus antérolatéraux communiquent avec les plexus lombaires 

externes (veines lombaires et veines lombaires ascendantes) à travers les 

veines des foramens intervertébraux [81].  
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3. Les autres éléments  

En plus des vaisseaux et de la graisse épidurale, on note la présence des 

terminaisons nerveuses du nerf sinu-vertébral de Luschka. Il s’agit du nerf 

sensitif essentiel du canal vertébral, innervant le LLP, le ligament jaune, la 

partie superficielle de l’annulusfibrosus, ainsi que les vaisseaux adjacents 

(102).  
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I. TERRAIN 

L’AER survient le plus souvent sur un terrain d’immunodéficience 

(Diabète, insuffisance rénale, corticothérapie au long cours, néoplasie).  

L’utilisation abusive d’antibiothérapie à large spectre a été aussi 

incriminée (1). Cependant, l’utilisation de drogues par voie intraveineuse était 

le facteur de risque le plus fréquemment rapporté, et il a été retrouvé chez 

22% des patients. Ce pourcentage était significativement plus élevé que celui 

rapporté dans les données historiques où le diabète était la comorbidité 

médicale la plus fréquente (2,3). 

Le tableau I résume les principales comorbidités associées aux abcès 

épiduraux spinaux actuellement retrouvés dans la littérature (4). 

Tableau I : Facteurs de risque et comorbidités associées à l’AER(4) 

 

Variable Revue actuelle Reihsaus et 

al.(4) 

Facteurs de risque 

   Usage de drogues en intraveineux 

   Alcool 

   Traumatisme 

 

 

21.6% (1042) 

13.1% (757) 

12% (251) 

 

8.8% (854) 

4.8% (854) 

10% (854) 

Comorbidités 

   Cardiaques 

   Rénales 

   Hépatiques 

   Diabète 

 

11.6% (484) 

12% (923) 

13.6% (545) 

13.9% (1099) 

 

1.2% (854) 

2.1% (854) 

0.1% (854) 

15% (854) 

 

Les bactéries accèdent à l’espace épidural rachidien à travers la 

propagation contiguë (environ un tiers des cas) ou par dissémination 
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hématogène (environ la moitié des cas) ; dans les autres cas, la source 

d’infection n’est pas identifiée (5). 

De même, l’infection qui prend naissance dans l’espace épidural peut 

s’étendre localement ou via la circulation sanguine vers d’autres sites(Figure 

9) (6). 
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Figure 9 : schéma illustrant les points de départ de l’infection et les 

complications de l’AER (6). 
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II. LE GERME 

Le germe le plus souvent en cause est le staphylococcus aureus. Cette 

prédominance est expliquée par la présence ubiquitaire du germe, sa capacité 

à infecter rapidement les sujets immunodéprimés et par sa tendance à 

produire facilement des abcès (7). 

Toutefois, d’autres germes sont retrouvés notamment le streptococcus, 

l’Escherichia coli, le Pseudomonas ou le MycobacteriumTuberculosis (7). Très 

rarement, le germe causal est une mycose à type d’actinomycose ou 

aspergillose à type d’Aspergillus.  

Dans la revue de la littérature, l’agent pathogène le plus fréquemment 

retrouvé dans le sang ou les cultures de tissus était le staphylococcus aureus 

(63,6%) avec des cultures négatives dans environs 13 ,9% des cas (8, 9, 10). 

Le staphylococcus aureus était alors responsable d’environ deux tiers 

des cas (8, 9, 10). Le staphylococcus aureus résistant à la méthicilline (SARM) 

ne représentait que 15% des infections épidurales à staphylocoque il y a une 

décennie (9). Cette proportion des abcès causée par le SARM a depuis 

augmenté rapidement (jusqu’à près de 40% dans certaines études). 

Le risque d’infection au SARM est procédure sur le rachis y compris le 

placement de cathéter d’analgésie, les injections de glucocorticoïdes ou une 

intervention chirurgicale) (12), et les bactéries Gram négatifs, en particulier 

l’Escherichia coli (généralement succédant à une infection urinaire) et le 

Pseudomonas aeruginosa, surtout chez les utilisateurs de drogues injectables 

et les toxicomanes (2, 13-17). 

L’abcès épidural est rarement causé par les bactéries anaérobies (24), 

les agents d’actinomycose ou Nocardiose (20), les mycobactéries (à la fois 
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tuberculeuses et non tuberculeuses) (19), les champignons (y compris le 

Candida, le Sporothrix et les espèces d’aspergillus) (11, 18) ou les parasites 

(Échinococcose et des Dracunculus) (Tableau II) (22, 23) . 

 

Tableau II : Agents pathogènes identifiés chez les patients avec AER(22.23) 

 

Agent pathogène Revue actuelle Reihsaus et al. 

Staphylococcus aureus 63.6% (1069) 66.4% (830) 

SARM 19 .9% (1042)  

SASM 38.9% (1012)  

Staphylococcus coagulase négative 7.5% (571) 4.2% (830) 

Streptococcus 6.8% (1053) 6.9% (830) 

Bactéries Gram négatives 8.1% (992) 7.2% (830) 

Multigermes 4.9% (588) 3.3% (830) 

Aucun 13.9% (938) 7.3% (830) 

 

L’AER peut affecter la moelle épinière soit directement par compression 

mécanique ou indirectement à la suite d’une occlusion vasculaire causée par 

thrombophlébite septique.  
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I. Observation 1 : 

 Monsieur K.D est un patient âgé de 52 ans, sans antécédents 

pathologiques notables, admis aux urgences neurochirurgicales en Février 

2004 pour un syndrome de la queue de cheval incomplet évoluant depuis 

deux mois, dans un contexte de fièvre non chiffrée et de conservation de l’état 

général.  

L’examen neurologique initial avait révélé une paraparésie grade C de 

Frankel sans déficit sensitif associé. L’examen général a trouvé une fébricule à 

38°C. Cependant, aucune porte d’entrée n’a été identifiée dans le bilan initial.  

 Une IRM rachidienne avec injection de gadolinium a été alors réalisée en 

urgence et a montré l’existence d’une collection épidurale antérieure, 

apparaissant en hyposignal T1, hypersignal T2, prenant le gadolinium en 

périphérie et siégeant en regard des quatre dernières vertèbres lombaires 

(Figure 11). Il a été également noté l’existence de collections hypointenses 

prenant le contraste en périphérie au niveau des deux muscles psoas (Figure 

12).  
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Figure 11: IRM médullaire en coupe sagittale, séquence pondérée T1 avec 

injection de gadolinium montrant une collection épidurale 

antérieure s’étendant de L2 à L5 (flèche pleine). Noter l’existence 

d’une collection épidurale postérieure associée en regard de 

l’espace intervertébral L1-L2 (flèche en pointillés).   
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Figure 12 : IRM médullaire en coupe axiale, passant par L3, montrant une 

collection épidurale antérieure exerçant une forte compression 

sur le fourreau dural (flèche pleine), associée à des abcès de 

psoas (flèche en pointillés).    

 

Le diagnostic d’abcès épidural rachidien associé à des abcès de psoas a 

été évoqué et le bilan biologique a montré un syndrome inflammatoire avec 

une vitesse de sédimentation (VS) à 110 mm à la première heure et une 

protéine C réactive (CRP) à 80 mg/l. L’intradermoréaction à la tuberculine était 

négative. 

 L’indication chirurgicale a été retenue vu la l’importance du déficit 

neurologique et le volume assez important de l’abcès épidural sur l’IRM. C’est 

ainsi que le patient a été opéré par voie postérieure avec réalisation d’une 

laminectomie étendue de L2 à L5, aspiration de l’abcès épidural après 
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écartement du fourreau dural. La collection épidurale était liquéfiée, de 

couleur jaune verdâtre et d’odeur fétide.  

L’étude bactériologique a identifié  un germe pyogène (staphylocoque 

aureus) ayant justifié l’instauration d’une double antibiothérapie par voie 

parentérale associant une amoxicilline protégée (Augmentin 6g/j) et un 

aminoside (Gentamycine 160mg/j). Ce traitement a été poursuivi pendant 

cinq jours pour l’aminoside et trois semaines pour l’amoxicilline protégée, 

puis relayé par une antibiothérapie orale à base de Ciprofloxacine (1,5g/jour) 

pendant un mois.  

L’évolution clinique a été favorable avec une récupération quasi-totale 

du déficit moteur après trois mois de rééducation postopératoire. 
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II. Observation 2 : 

 

Monsieur M.G âgé de 62 ans, sans antécédents pathologiques 

particuliers, a été admis aux urgences neurochirurgicales pour une lourdeur 

des 4 membres d’aggravation rapidement progressive associée à des troubles 

génito-sphinctériens.  

L’interrogatoire du patient a retrouvé la notion de rachialgies dorsales 

hautes, de type inflammatoire, évoluant depuis deux mois dans un contexte 

fébrile. A l’admission, l’examen clinique a trouvé un patient ayant un bon état 

hémodynamique mais un état général altéré avec une fièvre à 38,5°C, un teint 

terreux, des plis de déshydratation et un début d’escarres au niveau sacré. 

L’examen neurologique a objectivé une tétraplégie spastique grade A de 

Frankel.  

L’IRM médullaire a mis en évidence une collection épidurale postérieure 

cervico-thoracique très étendue, de C4 à T7, en hyposignal T1,  hypersignal 

T2, prenant le gadolinium en périphérie, fort évocatrice d’un abcès épidural 

rachidien (Figure 13). Par ailleurs, les segments osseux rachidiens et les 

parties molles de voisinage étaient sans anomalies.  
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Figure 13 : IRM médullaire cervico-thoracique en coupe sagittale, séquence 

pondérée T1 avec injection de produit de contraste, montrant 

une collection épidurale postérieure, étendue de C4 à T7, 

prenant le contraste en périphérie et refoulant la moelle. 

 

Le bilan biologique a noté une augmentation significative de la VS et de 

la CRP (VS à 90 mm à la première heure et une CRP à 260 mg/l). Par ailleurs, 

les sérologies virales, notamment l’HIV, et les hémocultures étaient  négatives.  
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Après des mesures de réanimation initiale ayant consisté en une bonne 

réhydratation du patient, ce dernier a été opéré par voie postérieure au travers 

d’une laminectomie étendue de C5 à T3. Un prélèvement du pus a été réalisé 

en per-opératoire avant de procéder à l’aspiration drainage de l’abcès 

épidural au moyen d’un drain aspiratif. Les prélèvementsbactériologiques ont 

mis en évidence un staphylocoque méthicillino-résistant. Une double 

antibiothérapie a été instaurée à base de Vancomycine (Vancocine 2g/jour) 

et de  Fosfomycine (Fosfocine en IV 12g/jour). En postopératoire immédiat, 

le statut neurologique du patient est resté inchangé.  

Par ailleurs, l’évolution était marquée par la survenue d’un choc 

septique réfractaire et le malade est décédé au service de réanimation trois 

jours plus tard dans un tableau de défaillance multi-viscérale. 
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III. Observation 3 : 

Monsieur M .A  est un patient âgé de 67 ans, suivi pour un diabète 

insulino-dépendant depuis une quinzaine d’années ; mal équilibré sous 

insuline rapide 10 UI le matin, 12 UI à midi et insuline retard 16 UI le soir. 

Le patient accuse une lombosciatique droite, mal systématisée, rebelle 

au traitement symptomatique depuis deux mois, évoluant dans un contexte de 

fièvre non chiffrée et d’amaigrissement chiffré à 06 kg en deux mois. 

L’examen clinique à l’admission a trouvé un patient conscient, ayant un 

assez bon état général, subfébrile à 37,8°C, avec un bon état hémodynamique. 

L’examen neurologique était sans particularités et l’examen rachidien a 

objectivé une raideur rachidienne manifeste avec une distance doigt-sol à 

80cm et un indice de schöber à 12cm. Le signe de Lasègue était évalué à 40° à 

droite et 70° à gauche. 

L’IRM rachidienne lombaire avait révélé l’existence d’une collection 

épidurale antéro-latérale droite, se projetant en regard du disque 

intervertébral L5-S1 prenant le contraste, se prolongeant au niveau 

foraminale, conflictuelle avec la racine L5 droite (Figures 14et 15). 

Le bilan biologique a montré une glycémie à jeûn à 2,5g/l avec une 

hémoglobine glyquée à 11%. La fonction rénale était correcte  et  le bilan 

inflammatoire perturbé (VS à 70 à la première heure et CRP à 96 mg/l). 

Le patient a été opéré par voie postérieure. En post opératoire immédiat, 

il a rapporté un soulagement net de la douleur radiculaire avec amélioration 

des signes infectieux. Au cours de la première semaine, l’étude 

bactériologique était négative. Le patient a été mis sous bi-antibiothérapie 
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associant une Céphalosporine de 3ème génération et une vancomycine pendant 

deux mois avec une évolution favorable. 

  

 
Figure 14 :IRM rachidienne lombaire en coupes sagittales, séquences  

pondérées T1 avec Gadolinium (A) et T2 (B) montrant une  

collection épidurale antérieure prenant le contraste, rétro 

     -corporéaleL5. 

 

 

 

 

 

 

 

B 
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Figure 15 :Coupes axiales T2 du même patient montrant la collection 

 épidurale antéro-latérale droite, se prolongeant au   niveau 

 foraminal,  conflictuelle avec la racine L5 droite. 

A 

B 
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I. DÉFINITION 

L’abcès épidural spinal ou rachidien est défini comme une infection de 

l'espace épidural spinal due à une suppuration bactérienne ou 

mycobactérienne avec formation de phlegmon. 

Il a été décrit pour la première fois en 1761 par l’anatomiste italien 

MOGAGNI (28). 

Les abcès épiduraux spinaux constituent une véritable urgence 

diagnostique car la prise en charge thérapeutique doit être rapide et efficace 

pour éviter de graves séquelles neurologiques. 

Les signes cliniques et biologiques sont variables et souvent trompeurs. 

L’imagerie, et en particulier l’imagerie par résonance magnétique (IRM), a un 

rôle décisif pour le diagnostic et la prise en charge thérapeutique  (31). 

II. ÉPIDÉMIOLOGIE 

Les abcès épiduraux rachidiens constituent une pathologie rare dont la 

fréquence a été estimée entre 0,2 et 1,3 cas pour 1 000 hospitalisations en 

1975 par Baker et al (32).  Cependant l’incidence de cette affection tend à 

augmenter dans les pays développés de par le vieillissement de la population, 

le développement des gestes intrarachidiens, l’utilisation croissante des 

immunosuppresseurs et des antibiotiques et de par la sensibilité accrue des 

moyens diagnostiques d’imagerie, notamment l’IRM (32-34). 

L’abcès épidural rachidien résulte de la diffusion hématogène de l’agent 

infectieux. L’infection du disque intervertébral n’y est pas toujours associée. 

L’évolution naturelle est grave et rapide, se faisant vers la compression 

neurologique puis vers le décès, si le diagnostic n’est pas posé précocement.   
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L’abcès épidural a été décrit à tous les âges, avec un pic entre la sixième 

et septième décennie (35). Les extrêmes d'âge retrouvés dans la revue de la 

littérature sont comprises entre 45 à 65 ans avec un âge moyen de 57,2 ans 

(35). 

La répartition des patients selon le sexe (Tableau III)(35,36) était de 

62,5% pour les hommes, et de 37,5% pour les femmes; cela n'a pas été 

significativement différent de données historiques (32). 

Tableau III : Caractéristiques démographiques de 1099 patients traités 

pour AER (35,36) 

 

Caractéristiques Valeur 

Age moyen (ans) 57.24 

Sexe 

     Homme 

     Femme 

 

62.5% 

37.5% 

 

Tous les patients de notre série étaient de sexe masculin avec un âge 

entre 52ans et 67ans.  

III. PHYSIOPATHOLOGIE 

A. L’INOCULATION DU GERME 

L’inoculation du germe dans l’espace épidural rachidien peut se faire de 

différentes manières  (41) : 

 Extension directe d’un processus infectieux régional. 

 Une manipulation iatrogène : rachianesthésie, une infiltration de 

corticoïde, pose d’un cathéter veineux ou urinaire. 
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 Extension hématogène à partir d’un foyer infectieux à distance, 

comme la peau, les poumons et le tractus urinaire. 

La porte d’entrée est retrouvée dans 80% des cas dans les séries 

publiées (42). Le staphylococcus aureus est le germe le plus souvent 

rencontré. Dans 24,4% des cas, le germe n’est pas retrouvé (43). 

Les abcès épiduraux primitifs sans spondylodiscite associée sont rares 

et peu décrits (48). Les abcès secondaires à une spondylodiscite sont les plus 

fréquents et jouissent d’un  meilleur pronostic (51). 

Dans notre étude, aucune porte d’entrée  n’a été identifiée. Tandis que 

le staphylococcus aureus a été retrouvé chez 2 malades soit un taux de 67%. 

B. LA LOCALISATION 

La localisation la plus commune est la colonne vertébrale lombaire 

(48%), suivie de la colonne dorsale (31%), puis la colonne cervicale (24%). Ces 

données sont différentes des données historiques où la colonne thoracique 

(42.6%) était la localisation la plus fréquente, suivie par le rachis lombaire 

(30.8%) et les segments de la colonne cervicale (26.6%) (Tableau IV) (41, 42). 

Tableau IV : Localisations de l’AER (41,42) 

Rachis Revue actuelle 

 (n= 646) 

Reihsaus et al.  

(n=725) 

Cervical 24% 26.6% 

Thoracique 30 .8% 42.6% 

Lombaire 48.1% 30.8% 
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La physiopathologie est expliquée par la surface de l’espace épidural : 

0.5 à0.75 cm au niveau dorsolombaire, pour 0.1 cm au niveau cervical (49). 

Du point de vue anatomique, la région dorsolombaire est riche en 

plexus veineux épiduraux. 

Le mécanisme des signes neurologiques déficitaires est donc expliqué 

d’une part par la compression radiculaire provoquée par l’abcès et d’autre 

part l’atteinte vasculaire artérielle et veineuse ; un petit abcès épidural peut 

donc provoquer un tableau clinique sévère (50, 51). 

L’apparition d’un déficit neurologique est un signe de mauvais pronostic 

et la traduction clinique dépend du niveau de la compression médullaire.  

Dans notre série, nous avons noté deux localisations lombaires (une 

purement latérale et une autre antérieure et postérieure) et une localisation 

cervico-dorsalepurement postérieure. 

IV. CLINIQUE 

A. SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE 

La localisation de l’abcès épidural, le degré de compression et l’ischémie 

médullaire expliquent la symptomatologie clinique (52). 

La présentation clinique est variable et parfois trompeuse, pouvant faire 

évoquer à tort une hernie discale, une tumeur intrarachidienne, ou une 

arthrose disco-vertébrale.  

En effet le diagnostic n’est évoqué cliniquement que dans 20 à 25 % des 

cas. Toutefois, la symptomatologie clinique est caractérisée par la triadefièvre, 

rachialgie et troubles neurologiques (53). 
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Le début des symptômes peut être aigu avec une douleur localisée au 

dos, le plus souvent dans les infections bactériennes. Il est habituellement 

progressif en cas d'infection à Mycobacterium(53). 

La douleur rachidienne peut être localisée ou diffuse, associée le plus 

souvent à un syndrome fébrile qui peut être insidieux au début, des sueurs 

nocturnes peuvent compléter le tableau clinique (54). La douleur peut irradier 

de façon métamérique renvoyant vers le niveau atteint. Parfois, elle peut être 

diffuse réalisant un syndrome rachidien diffus non spécifique, surtout dans les 

formes insidieuses. 

Une fièvre peu élevée et des symptômes généraux vagues, comprenant 

malaise et anorexie, progressent jusqu’à une septicémie franche accompagnée 

d’une fièvre élevée, de frissons et de tremblements (59). A ce stade, le patient 

commence à ressentir des déficits sensoriel et moteur, ainsi qu’une 

symptomatologie intestinale et de la vésicule biliaire provenant de la 

compression médullaire directe. Si l’abcès continue à se développer, 

l’insuffisance de l’apport vasculaire à la portion de la moelle épinière et aux 

nerfs affectés entraine une ischémie qui, si elle n’est pas traitée, évolue vers 

l’infarctus et un déficit neurologique permanent (53, 56, 57). 

L’apparition du déficit neurologique est un signe de mauvais pronostic 

et le tableau clinique dépend du niveau de la compression médullaire. 

Dans la littérature, les douleurs rachidiennes rebelles aux traitements 

usuels sont le symptôme le plus fréquent et sont présents dans 92 à 100% des 

cas, la fièvre dans 50% des cas et le déficit neurologique dans 47% des cas 

(Tableau V) (61). 
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Tableau V : Tableau présentant les caractéristiques des patients avec AER (61) 

 

Facteurs Revue actuelle Reihsaus et al. 

Mal au dos 68.6% (972) 74.5% 

Faiblesse motrice 52%    (972) 59.9% 

Anomalies sensorielles 40%    (250) 13.2% 

Incontinence urinaire / 

anale 

27.1% (203) 24.1% 

Fièvre 43.7% (435) 65.6% 

 

Il n’existe pas de corrélation entre la sévérité des signes cliniques et le 

volume de l’AER; pour les localisations thoraciques, un AER de petite taille 

peut donner un déficit neurologique sévère que pour les localisations 

lombaires du fait de la différence du diamètre du canal rachidien d’une part et 

de la vulnérabilité de la moelle épinière dorsale par rapport aux racines de la 

queue de cheval  (65). 

Dans notre série, la fièvre et le syndrome rachidien étaient constants 

chez les trois patients. 

B. FORMES CLINIQUES  

 En largeur 

 Les abcès antérieurs : se manifestent surtout par des troubles 

moteurs. Les signes sensitifs sont moins marqués. 

 Les abcès postérieurs : donnent précocement des troubles de la 

sensibilité́ profonde et réalisent un syndrome ataxique fébrile. 

 Les abcès latéro -médullaires : peuvent se traduire par un syndrome 

de Brown-Sequard rarement pur. 
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 En hauteur 

 Abcès épidural cervical: Les compressions de la moelle épinière 

cervicale haute (C1 à C4) entrainent une tétraparésie voir tétraplégie 

spastique avec des troubles respiratoires. 

 Abcès épidural dorsal. 

 Abcès épidural lombaire et sacré: Les compressions lombo-sacrées 

donnent des troubles génito-sphinctériens constants. 

 Abcès épidural étendu (cervico-dorso-lombaire): Un cas d’abcès 

épidural cervico-dorso-lombaire étendu a été décrit (69). 

V. PARACLINQUE 

A. BIOLOGIE 

La numération formule sanguine (NFS) montre une élévation des 

globules blancs GB (hyperleucocytose à prédominance de polynucléaires 

neutrophiles PNN) et des plaquettes. Elle peut aussi montrer une 

thrombopénie dans les infections sévères (71.77). 

Typiquement le bilan biologique montre : 

  Une élévation de la CRP 

 La vitesse de sédimentation peut être aussi élevée. 

 Les hémocultures peuvent être aussi positives 

 L’Examen cytobactériologique des urines (ECBU) doit être fait à la 

recherche d’une infection urinaire pouvant être la porte d’entrée. 

 L’ionogramme permet d’évaluer l’état hydroélectrolytique du patient. 

 L’examen des prélèvements des pus permet de rechercher le germe 

causal. 
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L’agent pathogène le plus fréquemment retrouvé dans les cultures du 

pus et/ des tissus est le staphylococcus aureus (63.6%), avec possibilité de 

cultures négatives dans 13.9% des cas. Les bacilles gram négatifs sont trouvés 

dans 8.1% des cas ; le staphylococcus à coagulase négative dans 7.5% des cas, 

et les streptococcus constituent des proportions beaucoup plus faibles (6.8 % 

des cas). 

B. RADIOLOGIE 

1. L’IRM rachidienne 

 L’IRM rachidienne avec injection de Gadolinium constitue l’examen 

de choix plus sensible que le scanner, elle doit être réalisée en 

urgence et permet d’étudier l’ensemble du rachis (78). 

 Toute rachialgie fébrile associée à des signes neurologiques doit 

faire réaliser une IRM rachidienne. 

 Elle permet de faire le bilan lésionnel complet, en localisant la lésion, 

son extension, son retentissement sur le contenu dural (moelle 

épinière et / racines de la queue de cheval) et d’orienter l’acte 

thérapeutique(79). 

 L’AER se présente comme une collection fusiforme en iso ou hypo 

signal en séquence pondérée T1 et en hyper signal T2. 

 L’injection de Gadolinium permet de distinguer 2 aspects  (79) : 

 Un rehaussement homogène de la zone pathologique, 

correspondant à un tissu granulomateux sans collection 

purulente. 

 Une collection liquéfiée associée à un rehaussement 

périphérique dû à l’œdème et l’inflammation. 
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 Plusieurs auteurs ont essayé de corréler l’aspect IRM avec l’aspect 

abcédé ou granulomateux du processus inflammatoire selon son 

aspect en séquence pondérée T2 : l’abcès apparaît hyper intense et 

homogène, alors que la lésion granulomateuse présente un aspect 

hétérogène avec un signal intermédiaire. 

 L’aspect IRM influe sur la conduite à tenir thérapeutique, car un 

abcès collecté est inaccessible à l’antibiothérapie par voie 

intraveineuse et doit donc faire objet d’un drainage chirurgical, alors 

qu’un aspect de lésion granulomateuse peut faire justifier 

l’utilisation d’antibiotiques d’emblée. 

 Les lésions d’ostéomyélite associée se traduisent par une diminution 

du signal en T1 et un hyper signal en T2. Cette variation du signal 

est probablement due à l’œdème et à l’ischémie de la spongieuse 

osseuse. 
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Figure 16 : IRM cervicale d’un abcès épidural cervical 

 Les coupes T1 (A) montrent une collection liquidienne postérieure 

étendue de C2 à C7 avec rehaussement après injection du Gadolinium (B).  

 Sur les coupes T2, la lésion est hyperintense (C) (Iconographie prise du 

site internet de la faculté de médecine de Nantes). 

 

2. La TDM rachidienne 

 Elle ne permet que très rarement le diagnostic d’abcès épidural, en 

raison du faible contraste intrarachidien, sauf dans la région 

lombaire où la graissé épidurale est abondante (80). 

 Les reconstructions sagittales permettent de voir l’étendue en 

hauteur de l’abcès. Elle peut mettre en évidence une collection dense 

de l’espace épidural, sans anomalie disco-vertébrale associée. 

 

 

 B C A 
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3. La Myélograhie 

 Les performances du scanner natif sont insuffisantes pour établir le 

diagnostic d’AER. 

 La sensibilité du scanner couplé à une myélographie est 

théoriquement comparable à celle de l’IRM (81), mais le risque de 

dissémination septique intra méningée contre-indique formellement 

cette technique en cas de suspicion de localisation lombaire. 

 Les autres désavantages du myéloscanner sont l’injection intrathécal 

d’un produit de contraste iodé et le risque d’irradiation (82). 

4. La radiographie standard du rachis 

Elle n’a pas d’intérêt à la phase aigüe. Elle est souvent sans anomalies et 

peut montrer des signes en rapport avec l’atteinte vertébrale à un stade tardif 

de l’évolution (83). 

Néanmoins il s’agit d’un examen souvent demandé en post opératoire 

pour contrôler le niveau de la laminectomie réalisée. 
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VI. TRAITEMENT 

A. BUT  

 La prise en charge thérapeutique précoce et adaptée de l’AER est 

l’élément garant d’une bonne évolution. En effet, le choix de la 

modalité thérapeutique doit être adapté à chaque cas clinique avec 

une bonne analyse des facteurs prédictifs de la réponse à chaque 

option thérapeutique (6, 103). 

 Le but essentiel du traitement est de: 

 Soulager les douleurs rachidiennes. 

 Décomprimer le fourreau dural en présence de signes 

neurologiques déficitaires afin d’éviter les séquelles 

neurologiques. 

 Identifier le germe pathogène et adapter 

l’antibiothérapie. 

 Eviter l’évolution vers une septicémie. 

 Pour cela, on dispose d’un arsenal thérapeutique varié, avec un 

traitement médical qui est toujours de mise, et un traitement 

chirurgical qui est proposé d’emblée devant des signes déficitaires ou 

en cas d’échec du traitement médical. 

 La rééducation fonctionnelle trouve sa place chez les patients 

déficitaires et vise à réduire les séquelles neurologiques et à 

minimiser les complications de décubitus, notamment les escarres, la 

maladie thromboembolique et les infections. 
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B. MOYENS 

1. Le traitement médical 

 L’antibiothérapieparentérale est toujours indiquée. Quatre semaines 

de traitement intraveineux sont indiquées en cas d’AER. Six à huit 

semaines si une ostéomyélite y est associée. Un relais de traitement 

par voie orale est ensuite entreprispendant quatre à six semaines, 

selon l’évolution biologique (104).  

 Cette antibiothérapie empirique devrait inclure des antibiotiques à 

visée antistaphylococcique.  

 Avec l'incidence croissante des infections à staphylocoques résistants 

à la méthicilline (SARM), la couverture qui comprend des antibiotiques 

efficaces contre le SARM est fortement  recommandée.  

 Lorsqu’une procédure neurochirurgicale est indiquée, une pénicilline 

antistaphylococcique ou une céphalosporine de troisième génération, 

associé à un aminoglycoside sont prescrits en combinaison. Par la 

suite, les résultats de la culture guident le traitement définitif. 

 Il est à noter qu’un traitement par les corticoïdes (Méthylprednisolone 

1à 4mg/kg/j) à visée anti-œdémateuse n’est pas systématique et est 

prescrit en fonction du contexte clinique dès l’isolement des germes 

et la sensibilité aux antibiotiques (105). 

 Lathromboprophylaxie par l’héparine de bas poids moléculaire est 

indiquée si le patient est alité ou présentant  un déficit neurologique. 

 Le traitement antalgique par voie intraveineuse à base de Paracétamol 

(à une dose de 60mg/kg/j) est toujours de mise. Des antalgiques de 
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palier II ou carrément des dérivés morphiniques peuvent être 

nécessaires (105). 

 La protection gastriquefait appel généralement aux inhibiteurs de la 

pompe à protons et retrouve fortement sa place chez ces patients 

dans le but d’éviter l’ulcère de stress.  

 Parmi les indications du traitement médical seul, les cas d’AER sans 

signes déficitaires ou un abcès épidural rachidien étendu à plusieurs 

niveaux ou étagé avec absence de facteurs prédictifs de mauvaise 

réponse au traitement médical. 

2. Le traitement chirurgical 

La décompression chirurgicale urgente du fourreau dural par la 

technique de laminectomie avec évacuation et drainage de l'abcès est le 

traitement chirurgical habituel (106). 

Le succès du traitement lorsqu’une aspiration de l’abcès est associée à 

la décompression a été signalé et semble être de plus en plus utilisé. 

L’existence d’un déficit neurologique, la douleur persistante sévère, ou 

une fièvre persistante sont des indications pour une chirurgie de 

décompression. 

3. La Réhabilitation  

Tout déficit neurologique résiduel doit faire bénéficier le patient d’un 

programme de rééducation. Cela comprend des programmes de rééducation 

fonctionnelle et de déambulation adaptée  au déficit neurologique du patient. 
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C. INDICATIONS 

 Les données actuelles ont montré que la majorité des patients pris en 

charge pour un abcès rachidien épidural ont reçu un traitement 

chirurgical (60%). Cependant, les données historiques montraient un 

pourcentage significativement plus élevé de patients ayant reçu un 

traitement médical (p <0,01), contre un faible pourcentage de 

malades traités chirurgicalement (p <0,01)(Figure 17) (26, 107). 

 

 

 

Figure 17 :Traitement médical et chirurgical: comparaison des données 

actuelles en % aux données historiques(26,107) 
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 Dans les données actuelles, le principal facteur déterminant le choix 

thérapeutique est la symptomatologie neurologique déficitaire. Ainsi, 

les patients avec un syndrome rachidien sans signes déficitaires ni 

autre signe  neurologique sont significativement plus susceptibles de 

recevoir un traitement médical seul (p <0,01) (Figure 18) (115). 

 

 

Figure 18 :Comparaison du traitement médical et chirurgical(115) 

Le groupe 1: Patients sans déficit neurologique  

Le groupe 2: Patients avec déficit moteur 

   La corrélation entre l’existence du déficit neurologique et la méthode 

   thérapeutique entreprise a été statiquement significative (p< 0.01) (115) 

 

 Différentes études ont été analysées dans ce sens pour dégager les 

indications de chaque option thérapeutique. 
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 Patel et al. ont utilisé le score ASIA (American Spinal Injury 

Association) pour apprécier les différences de résultats en fonction du 

degré du déficit moteur. D'autres auteurs ont utiliséd’autres échelles 

descriptives uniques (26). A l'exception de Curry et al., aucun des 

auteurs qui ont examiné les différences statistiques thérapeutiques 

n’a trouvé une différence significative entre les résultats des patients 

traités médicalement et ceux traités chirurgicalement (26, 108-110). 

 Cinq autres auteurs ont analysé le groupe de patients qui avaient 

initialement commencé par un traitement médical mais finalement ont 

eu droit à une chirurgie après détérioration de leur état clinique. Dans 

ce groupe qui représente6à  49% des cas rapportés (9, 111), les 

facteurs de risque de l'échec dutraitement médical seul incluent: 

 Le diabète, 

 Le taux élevé de la protéine C-réactive> 115 mg /l, 

 Hyperleucocytose> 12 x 109 globules blancs / mm3, 

 Hémocultures positives, 

 Age> 65 ans, 

 Un staphylococcus aureus résistant à la méthicilline, 

 Et un déficit neurologique avancé. 

 Dans cette revue actuelle de la littérature, nous avons comparé les 

données cliniques des 12 études qui comparent directement la prise 

en charge chirurgicale et la gestion  médicale des abcès épiduraux 

rachidiens (AER), et qui ont utilisé comme référence historique la 

revue de Reihsaus et col. qui a analysé les cas des AER rapportés  
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entre 1954 à 1997 (Tableau VI) (111). Sur la revue de  Reihsaus et 

collaborateurs, la gestion médicale était une option courante, mais la 

plupart des patients avec un AER ont été traités chirurgicalement. 

 

Tableau VI :Données de 12 études rétrospectives concernant le traitement de 

l’AER avec lamoyenne d’âge (111). 

Auteurs et années Nombre 

des 

patients 

Moyenne 

d’âge 

Traitement 

médical 

Traitement 

chirurgical 

Patel et al.        (33) 128 52.9 51 77 

Adogwa et al.   (49) 82 65 52 30 

Kim et al.         (51) 355 59.9 100 255 

Connor et al.    (38) 77 50.8 20 57 

Chen et al.        (36) 45 62 19 26 

Karikari et al.    (50) 104 58 64 40 

Curry et al.        (60) 48 61 23 25 

Savage et al.      (59) 52 45.1 29 23 

Siddiq et al.       (61) 57 59.5 25 28 

Sorenson           (63) 30 52.5 10 20 

Tang et al.        (50) 46 60 21 25 

Regamonti et al. (57) 75 50.7 22 53 

 

 L'ensemble des données actuelles a été analysé pour étudier les 

tendances actuelles quant aux deux options thérapeutiques.La 

présence des symptômes a été pris en considération pour classer les 

patients et apprécier l'utilisation de l'IRM dans le diagnostic précoce 

pour opter d’emblée vers le traitement conservateur. 
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1. La prise en charge chirurgicale : 

 Le traitement chirurgical continue à être le pilier de la prise en charge 

des patients atteints d’AER et présentant des déficits neurologiques. 

 Certaines études ont montré la supériorité du traitement chirurgical 

par rapport au traitement médical (112). Cependant, et comme 

suggéré dans l’analysede la littérature menée, il y a eu un 

changement de paradigme pour traiter les patients présentant des 

douleurs sans déficit neurologique avec une surveillance étroite de 

l’installation des signes neurologiques (113). 

2.  La prise en charge médicale: 

 la Prise en charge médicale est liée à un taux d'échec allant de 6% à 

49%, probablement en raison des biais dans la sélection des patients 

(18, 114). 

 Curry et al. ont trouvé une différence statistiquement significative 

entre les résultats de la gestion médicale et chirurgicale, avec 49% des 

patients initialement traités médicalement qui ont nécessité par la 

suite  le recours à la chirurgie après une mauvaise évolution sous 

traitement médical.  

 Cependant, dans leur cohorte de 23 patients traités médicalement, 9 

patients (39%) avaient initialement une légère faiblesse, mais n’étaient 

pas traités chirurgicalement pour des raisons diverses telles qu’une 

consultation retardée ou une erreur de diagnostic ; ce pourcentage 

élevé biaise les données concernant l’échec du traitement médical, 

alors que la gestion chirurgicale initiale aurait probablement servi de 

traitement logique pour ces patients.  
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 Ces données mettent en évidence l'importance du choix de la 

stratégie de gestion des patients en se basantsur les résultats de leur 

examen neurologique initial. 

 La comparaison objective des résultats de la gestion médicale et 

chirurgicale ne peut être établie en raison du manque d'uniformité 

des données sur les résultats à travers lesdifférentes études et le 

manque d'études prospectives. De plus, une comparaison des 

données actuelles aux résultats historiques ne peut pas être faite en 

raison de la grande variabilité dans la méthodologie des études 

(115).Cependant, la plupart des études individuelles décrites dans la 

littérature n'ont trouvé aucune différence significative entre les 

patients traités chirurgicalement et médicalement. 

 En se Basant sur la récente tendance vers le traitement médical seul 

lors de la présentation avec seulement un syndrome rachidien, sans 

signes déficitaires associés, et sur la revue de littérature démontrant 

qu’il n’existe aucune différence significative entre les résultats du 

groupe des patients opérés et des patients traités médicalement, les 

patients peuvent être proposés pour une prise en charge 

purementmédicale s’ils sont neurologiquement intacts lors de la 

consultation du diagnostic d’AER. 

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une intervention 

chirurgicale avec décompression postérieure via une laminectomie, évacuation 

de l’abcès Un traitement médical associant une double antibiothérapie 

initialement par voie intraveineuse a été de mise dans tous les cas. 
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Figure 19 : Score d’ASIA (d’après le site de l’association américaine de 

neurochirurgie) (26) 
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Figure 20 :Schéma  illustrant  la laminectomie (d’après le site internet de  

l’hôpital de la providence, Neuchatel,  Suisse). 

 

 

 

 

 

 



Abcès épidural rachidien                                                                                                  Thèse 036/16 
 

Mlle Abboud Fatima Zahra  65 
 

 

 

 

Figure 21 : Algorithme de prise en charge des AER (115) 
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VII. ÉVOLUTION ET PRONOSTIC 

 Le principal facteur prédictif de l’évolution neurologique est l’état 

neurologique préopératoire immédiat (116). 

 Sauf complications péri opératoires, le statut neurologique des 

patients dont l'abcès épidural a été correctement traité, est aussi bon 

ou meilleur que leur état préopératoire. 

 Les patients opérés à un stade précoce de l’évolution devraient rester 

neurologiquement intacts avec une régression des douleurs 

rachidiennes et des radiculalgies, et ceux opérés à un stade avancé 

peuvent avoir un degré moindre de faiblesse en postopératoire ou 

carrément pas de faiblesse.  

 Les patients pris en charge jusqu'à 24 à 36 heures après l’installation 

des troubles neurologiques sont susceptibles de retrouver une légère 

fonction neurologique en postopératoire. Néanmoins, il n’existe pas 

de données publiées comparant le résultat postopératoire chez les 

patients avec déficit neurologique opérés pendant diverses périodes 

au cours de la fenêtre chirurgicale de 24 à 36 heures.  

 Des patients atteints d'une infection virulente avec détérioration 

rapide de leur état neurologique sont généralement associés à un 

mauvais résultat fonctionnel. De même, une détérioration 

neurologique entre l'admission et le diagnostic peut conduire à un 

mauvais résultat thérapeutique(117).  
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 Les principaux facteurs pronostiques qui ont été signalés en 

corrélation avec l’évolution postopératoire sont représentés par 

(Tableau VII) (117) : 

 L’étendue de l’abcès et le degré de la sténose du canal 

rachidien sur l’IRM. 

 Le taux des leucocytes. 

 Le taux de protéine C réactive 

 La vitesse de sédimentation. 

 Ces résultats ont été vérifiés en analyse univariée qui ne prend pas en 

considération l’état neurologique préopératoire du patient, et par 

conséquent ils doivent être approfondis. 

 Environ 5% des patients avec abcès épidural rachidien meurent 

généralement en raison d'une septicémie incontrôlée, la mauvaise 

évolution d’une méningite associée, ou d'autres maladies sous-

jacentes.  C’était le cas du deuxième patient de notre série qui est 

décédé deux jours en postopératoire par un sepsis sévère. 

 Le résultat neurologique final et la capacité fonctionnelle des patients 

doivent être évalués au moins 1 an après le traitement, car jusque-là, 

les patients peuvent continuer à retrouver une fonction neurologique 

et bénéficier de la réhabilitation. 

 Les complications postopératoires les plus fréquentes  sont  

représentées   par  (22.118) : 

 Les brèches durales. 

 L’infection des voies urinaires. 

 La maladie thrombo-embolique. 
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 Les infections pulmonaires chez es patients avec un abcès 

cervical. 

 Il est à noter qu’un résultat optimal nécessite une prise en charge 

coordonnée et multidisciplinaire par différentes équipes incluant les 

urgentistes, les médecins internistes, les infectiologues, les 

neurologues, les neurochirurgiens, les réanimateurs, le personnel 

infirmier et les physiothérapeutes. 

Dans notre série, nous avons noté une amélioration neurologique  

postopératoire chez deux patients qui ont complètement retrouvé leur 

autonomie fonctionnelle. Quant au troisième patient, il est décédé d’un choc 

septique réfractaire. 
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Tableau VII : Analyse univariée des facteurs pronostiques potentiels de 

l’évolution chez les patients traités d’AER (117) 

 

FACTEURS PRONOSTIQUES 

 

BONNE 

ÉVOLUTION 

 

MAUVAISE 

ÉVOLUTION 

 

P-VALUE 

Age 55.7 +/- 16 66.8+/- 10.8 0.15 

Sexe  

    Homme 

    Femme 

 

29 

12 

 

3 

2 

 

- 

Prise de contraste à l’IRM 

    Abcès 

    Phlegmon 

 

26 

17 

 

1 

4 

 

0.10 

Marqueurs inflammatoires 

    GB 

    VS 

    CRP 

 

12.2 

86.3 

12.1 

 

16.3 

111.5 

16.1 

 

 

0.388 

0.014 

0.440 

Traitement  

   Chirurgical 

   Médical 

 

27 

14 

 

3 

2 

 

- 

Volume d’abcès en ml 

Volume du canal rachidien en ml 

Taux de compression (%) 

1.43 

12.5 

50.6 

1.2 

11.9 

45.7 

0.53 

0.59 

0.34 
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 L’abcès épidural rachidien(AER) est une affection très rare. Toutefois, 

l'incidence de cette pathologie a augmenté ces dernières années en 

raison de l’avènement de l’IRM, de l’augmentation de la population 

des personnes âgées, et des patients immunodéprimés.  

 Le principal agent pathogène est le staphylococcus aureus. Le tableau 

clinique peut varier d’un simple syndrome rachidien à des signes 

déficitaires associés à des tableaux graves de septicémie. 

 Non traité ou diagnostiqué tardivement, l’AER peut être fatal ou 

entrainer des séquelles neurologiques définitives.  

 La prise en charge thérapeutique des  patients atteints d’AER doit être 

précoce et adaptée et l’évolution dépend du tableau clinique à 

l’admission. 

 Le traitement médical à base d’antibiothérapie anti staphylococcique 

est toujours de mise. Cependant, la chirurgie est prônée chaque fois 

qu’il existe des signes neurologiques déficitaires ou après échec du 

traitement médical seul. 

 Les recherches futures pourraient aider davantage à identifier les 

patients avec AER qui sont plus susceptibles d'être gérés 

médicalement avec succès. 
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RÉSUMÉ 

Les  infections de l’espace épidural sont de mieux en mieux connues 

grâce au développement de la neurochirurgie, notamment l’IRM. Les abcès 

épiduraux rachidiens représentent une pathologie rare mais éminemment 

grave sur le plan fonctionnel, avec un risque vital potentiel. 

Nous rapportons  trois cas d’abcès épidural rachidien tous 

diagnostiqués chez des patients de sexe masculin, le premier âgé de 52ans le 

deuxième de 57ans et le troisième de 63ans. Deux patients ont été admis aux 

urgences neurochirurgicales pour un tableau de compression médullaire lente 

évoluant dans un contexte infectieux, et le dernier se plaignait d’une sciatique 

S1 droite rebelle au traitement avec des fuites urinaires. 

Aucune porte d’entrée n’a été identifiée dans le bilan initial.  

Tous les patients ont été opérés par voie d’abord postérieure avec 

décompression médullaire/radiculaire et évacuation de l’abcès épidural.  

L’étude bactériologique a trouvé un germe pyogène justifiant une 

antibiothérapie adaptée dans les trois cas. L’évolution a été favorable dans 

deux cas. Par contre un patient est décédé trois jours en post-opératoire par 

un sepsis sévère. 

Ce travail a pour objectif de : rappeler la physiopathologie de l’abcès 

épidural rachidien, souligner l’intérêt de l’imagerie dans le diagnostic positif 

et de détailler la conduite a tenir thérapeutique devant cette affection, et de 

faire une revue de la littérature par rapport a ce sujet. 
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ABSTRACT 

 

Infections of the epidural space are becoming better known thanks to 

the development of neurosurgery, including MRI. Spinal epidural abscess is a 

rare disease but eminently serious functionally with life-threatening potential. 

We report three cases of spinal epidural abscess diagnosed in all male 

patients, aged 52 years the first of the second 57 years and the third in 63 

years.  

Two patients were admitted to the Emergency Neurosurgery for an array 

of slow spinal compression operating in an infectious context, and the last 

complained of sciatica S1 right refractory to treatment with bladder weakness.  

No door has been identified in the initial assessment.  

All patients were operated through first with posterior spinal / nerve 

root decompression and evacuation of the epidural abscess.  

The bacteriological study found a pyogenic germ justifying antibiotic 

therapy adapted in all three cases.  

The evolution was favorable in both cases. By cons one patient died 

three days post-operative with severe sepsis. 

This work aims to: recall the pathophysiology of spinal epidural abscess, 

stress the importance of imaging in the positive diagnosis and detail the 

conduct to hold therapy before the disease, and make a literature review by 

report thereon. 
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 ملخص

 

 المخ جراحة تطور بفضل معروفة أصبحت الجافٌة فوق الفضاء فً  التعفنات

 الفقري العمود فً الجافٌة فوق الخراج. المغناطٌسً بالرنٌن التصوٌر لاسٌما والأعصاب،

 .للحٌاة تهدٌد إمكانٌة مع الوظٌفً المستوى على ىخطٌرة تبق لكنها و نادرة إصابة هو

 تم الفقري العمود فً الجافٌة فوق الخراج حالات ثلاث عرض فً دراستنا  تتمثل 

  سنة57و  الأول عند  عاما52  أعمارهم كانت الذٌن ذكور مرضى ثلاث عند تشخٌصها

  .الثالث  عاماعند63و   الثانً عند

 المخ لجراحة الطوارئ و المستعجلات مصلحة فً المرضى من اثنٌن استقبال  تم

 و .تعفنً بداء مصحوب الشوكً للحبل بطًء    انضغاط عن الكشف أجل من الأعصاب و

 . بولً تسرب مع المعتاد العلاج ضد متمرد الأٌمنS1  النسا عرق من الثالث شكا

 .البداٌة فً تعفنً مصدر أي تحدٌد ٌتم  لم

 الخلفٌة الجهة من بالجراحة المرضى جمٌع  عولج 

 فوق الخراج إخلاء ثم من و الشوكً العصب و الحبل عن الضغط رفع مع الفقري للعمود

 .الجافٌة

 الحٌوٌة بالمضادات العلاج برر مما تقٌحٌة جرثومة الجرثومٌة الدراسة وجدت  و

 المرٌض توفً حٌن فً . حالتٌن فً إٌجابٌا التطور كان. الحالات جمٌع فً تكٌٌفها مع

 . حاد تعفن جراء من العملٌة إجراء بعد أٌام ثلاثة الثالث

 فً الجافٌة فوق الخراج من المرضٌة الفٌزٌولوجٌا تذكٌر:  إلى العمل هذا ٌهدف  و

 السلوك تفصٌل و الإٌجابً التشخٌص فً التصوٌر أهمٌة على التأكٌد ، الفقري العمود

 هذا ٌخص ما فً الطبٌة النصوص مع مقارنة إجراء و ، الإصابة هذه أمام العلاجً

 .الموضوع
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