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Introduction 

Les infections ostéo-articulaires (IOA) concernent environ 2.500 enfants par an en France [1]. 
Elles peuvent engendrer des séquelles importantes [2, 3], notamment en cas de retard de prise 
en charge. Un diagnostic précoce est donc fondamental. Le diagnostic d’IOA repose sur 
l’association d’éléments cliniques, biologiques et de l’imagerie. L’imagerie joue un rôle à la fois 
dans le diagnostic de l’infection, mais également dans la recherche de complications, pouvant 
alors nécessiter un geste chirurgical. Le diagnostic précoce d’IOA permet de mettre en place 
rapidement un traitement adapté, garant d’un meilleur pronostic. L’antibiothérapie est débutée 
de manière probabiliste, ciblant les bactéries responsables en fonction de l’âge des patients et 
de la présentation clinique. L’identification de l’agent étiologique permet une adaptation 
secondaire du traitement.  

 

I. Définitions  

Arthrite septique : processus infectieux intra-articulaire, avec une atteinte de la synoviale et de la 
cavité articulaire 

Ostéomyélite : processus infectieux atteignant l’os, généralement la métaphyse, par voie 
hématogène. 

Ostéite : processus infectieux atteignant l’os, par contiguïté ou inoculation directe 

Spondylodiscite : processus infectieux atteignant les disques intervertébraux, avec une possible 
extension aux corps vertébraux adjacents 

Spondylite : processus infectieux atteignant primitivement un corps vertébral 

 

Particularités : 

L’ostéomyélite peut diffuser par contiguïté et entrainer une atteinte de l’articulation adjacente, 
donnant des tableaux mixtes à la fois d’ostéomyélite et d’arthrite septique, correspondant à une 
ostéo-arthrite. L’ostéoarthrite s’observe notamment : 

- Lorsque la métaphyse est intra-articulaire (fémur proximal, humérus proximal, radius 
proximal, tibia distal et fibula distale)  

- Chez l’enfant de moins de 18 mois (passage de l’infection au travers du cartilage de 
croissance encore vascularisé).  
Physiopathologie : avant 18 mois, il existe des connexions vasculaires au niveau du 
cartilage de croissance, reliant la métaphyse et l’épiphyse, permettant ainsi la 
propagation de l’infection depuis la métaphyse vers l’épiphyse et l’articulation, 
expliquant une fréquence plus élevée des arthrites à cet âge. Ces connexions vasculaires 



au sein du cartilage de croissance involuent après 18 mois, réalisant alors une barrière à 
la propagation de l’infection et limitant son extension. 

 

II. Epidémiologie 

Les IOA sont plus fréquentes chez les enfants de moins de 5 ans [4, 5]. Les pics de fréquence sont 
de 3 ans pour l’ostéomyélite et de 2 ans pour l’arthrite septique [6]. Elles concernent un peu plus 
souvent les garçons [1].  

En France, l’incidence des IOA est de 22 pour 100.000 enfants [7]. A une échelle plus globale, 
l’incidence de l’ostéomyélite est estimée autour de 13 cas pour 100.000 habitants dans les pays 
développés et au maximum autour de 200 cas pour 100.000 d’habitants dans les pays en 
développement [8]. L’incidence de l’arthrite septique est plus faible, autour de 1-5 cas pour 
100.000 d’habitants dans les pays développés et 20 cas pour 100.000 habitants dans les pays en 
développement [2].  

La plupart des IOA surviennent chez des enfants sans pathologie sous-jacente [8, 9]. Certains 
terrains sont cependant plus à risque d’IOA, notamment l’immunodépression, la prématurité, un 
âge de moins de 3 mois et la drépanocytose [2, 8, 9].  

 

III. Agents infectieux  

L’identification de l’agent infectieux ainsi que de ses éventuelles résistances antibiotiques est 
centrale afin de mettre en place un traitement efficace. Aucun agent infectieux n’est cependant 
retrouvé chez un tiers des patients [10]. Les germes impliqués dans les IOA sont variables en 
fonction de l’âge (Tableau 1).  

 

Âge Agents pathogènes 

< 3 mois 

Streptococcus du groupe 
B 

Escherichia coli 

Staphylococcus aureus 

6 mois – 5 ans 

Kingella kingae 

Staphylococcus aureus 

Streptococcus du groupe 
A 

Streptococcus 
pneumoniae 

> 5 ans Staphylococcus aureus 



Streptococcus du groupe 
A 

 

Tableau 1 : Répartition des agents pathogènes impliqués dans les IOA en fonction de l’âge. 

 

Tout âge confondu, le principal pathogène retrouvé est Staphylocoque aureus [10]. En France, S. 
aureus est majoritairement sensible à la méticilline. Il existe une augmentation de l’incidence 
des SARM dans certains pays [9], notamment aux Etats-Unis [11, 12]. S. aureus peut être à 
l’origine d’IOA avec des tableaux cliniques de gravité variable [10]. Certaines souches de S. 
aureus, responsables de la production de toxines, par exemple la leucocidine de Panton-
Valentine [2, 10], entrainent des IOA plus graves avec des infections multifocales (osseuses, 
pulmonaires, musculaires…), des sepsis, des thromboses veineuses, des états de chocs ou le 
décès. Localement, les infections à S.aureus producteur de leucocidine de Panton-Valentine 
(PVL) peuvent donner une atteinte pan-diaphysaire, éventuellement accompagnée de 
collections sous-périostées et d’une atteinte des parties molles, à type de fasciite ou de myosite 
nécrosante [13].  

Kingella kingae apparait actuellement comme une cause majoritaire d’IOA chez les enfants entre 
l’âge de 6 mois et 5 ans dans les pays développés  [8, 14]. [15]. Une étude française réalisée entre 
2004 et 2005 a retrouvé une incidence plus élevée d’infection à K. kingae qu’à S. aureus chez les 
jeunes enfants avant l’âge de 4 ans, avec des proportions à 45% et 29% respectivement [9, 16]. Il 
s’agit d’une bactérie commensale de l’oropharynx [14, 17], dont la croissance est difficile en 
milieu de culture standard, nécessitant l’utilisation de flacons d’hémoculture [18]. L’utilisation 
de méthodes moléculaires de type PCR dans le liquide articulaire ou le pus d’abcès a permis 
d’augmenter sa détection et sa causalité dans les IOA [19]. En effet, il semblerait qu’il soit 
responsable de la majorité des cas d’IOA avec des cultures négatives [5, 8]. Les IOA à K. kingae 
se présentent souvent avec un tableau clinique moins grave [20], une fièvre moins fréquente, et 
de moindres perturbations des marqueurs biologiques (le bilan biologique pouvant être normal).  

Les autres pathogènes impliqués dans les IOA sont [2, 4, 9] :  

- Les streptocoques du groupe A,  
- Streptococcus pneumoniae,  
- Les streptocoques du groupe B (type Streptococcus agalactiae) et les entérobactéries 

(par exemple E. coli) chez les enfants de moins de 3 mois.  
- Salmonella spp. chez les patients drépanocytaires.  
- Pseudomonas aeruginosa en cas de plaie de la plante du pied.   

 

IV. Physiopathologie  

La majorité des IOA sont secondaires à une dissémination hématogène suite à un épisode de 
bactériémie transitoire [4], ayant pu passer inaperçu. Plus rarement, l’infection peut survenir par 
contiguïté ou par inoculation directe, dans des contextes post-traumatiques ou post-opératoires 
[4, 9]. 

Dans le cas de l’ostéomyélite, l’infection débute généralement dans la région métaphysaire, 
richement vascularisée avec des flux lents [9]. Elle peut ensuite s’étendre aux régions 
adjacentes.  



 

V. Clinique 

Ostéomyélite :  

Il existe plusieurs types en fonction de la durée d’évolution [21] :  

- Aigu (< 2 semaines) 
- Subaigu (2 semaines – 3 mois) 
- Chronique (> 3 mois) 

La douleur est le principal symptôme retrouvé, souvent responsable d’impotence fonctionnelle 
[8]. Un œdème / une tuméfaction / une rougeur sont également fréquemment présents [8]. Le 
tableau s’accompagne de fièvre dans la majorité des cas mais elle peut manquer [4, 8, 22]. Une 
impotence fonctionnelle, une diminution de la mobilisation ou une boiterie sont retrouvées dans 
environ 50% des cas [8].  La symptomatologie peut être très frustre chez le nouveau-né et le jeune 
enfant [2, 4]. L’impotence fonctionnelle est plus difficilement évaluable, avec par exemple une 
moindre mobilisation du membre concerné. Des douleurs peuvent être retrouvées à la 
mobilisation du membre.  

Les os les plus souvent atteints par ordre de fréquence décroissante sont [4] : le fémur, le tibia, 
l’humérus, puis le pelvis. Plus rarement, le pied, la fibula, le radius, la clavicule puis la main 
peuvent également être concernés. 

 

Arthrite septique :  

Les principaux symptômes sont : la douleur, la fièvre (qui peut également manquer), l’œdème de 
l’articulation et la diminution de la mobilité articulaire avec  blocage de l’articulation en position 
antalgique (flessum du genou en cas d’arthrite du genou ; hanche en flexion, abduction, rotation  
externe en cas d’arthrite de hanche…) [4]. Une douleur intense à la mobilisation passive d’une 
articulation et le refus d’appui sont évocateurs. La présence d’un choc rotulien témoigne d’un 
épanchement liquidien du genou. La symptomatologie peut être frustre chez le nouveau-né et le 
jeune enfant [4]. Des pseudo-paralysies d’un membre peuvent être le signe d’une arthrite 
septique à cet âge. L’arthrite septique survient préférentiellement chez le jeune enfant. L’atteinte 
est habituellement mono-articulaire avec une évolution aigue [4]. Les articulations les plus 
souvent concernées par ordre décroissant sont [4] : le genou, la hanche, la cheville, le coude et 
l’épaule.  

 

Spondylodiscite :  

Le diagnostic est généralement plus difficile du fait d’une présentation clinique plus insidieuse 
et non spécifique [2, 23]. Les principaux symptômes retrouvés sont : des douleurs rachidiennes, 
un refus de flexion rachidienne, un refus des positions en charge du rachis (assise ou debout) et 
un refus de la marche [2, 24]. Des douleurs abdominales peuvent également s’associer au 
tableau [2, 24]. La fièvre peut être absente et les signes systémiques sont moins fréquents que 
dans les ostéomyélites aigues ou les arthrites septiques [2, 24]. Le bilan biologique peut être 
normal [23, 24]. De ce fait, il existe fréquemment un retard diagnostique, avec un délai moyen 
entre les premiers symptômes et le diagnostic final de 27 jours [24]. La plupart des cas montrent 



une atteinte concomitante du disque et des corps vertébraux, l’atteinte exclusive du disque étant 
rare [24]. L’atteinte lombaire est la plus fréquente (75% des cas), en particulier en L4-L5 [24].  

 

VI. Examens complémentaires 

Analyses biologiques 

➢ Marqueurs d’inflammation 

La NFS peut retrouver une hyperleucocytose. Elle est cependant moins fréquente chez les 
nouveau-nés et les jeunes enfants [2, 22].  

La CRP possède une bonne sensibilité mais une faible spécificité pour le diagnostic d’IOA [4].  

Des valeurs normales de ces paramètres ne permettent cependant pas d’exclure une IOA [2].  

 

➢ Analyses microbiologiques 

Les hémocultures doivent être réalisées de préférence avant le début de l’antibiothérapie [4, 25].  

Elles peuvent être complétées par des prélèvements réalisés au niveau de sites de suspicion 
d’infection (liquide articulaire, pus d’abcès profond), avec des mises en culture et des tests 
moléculaires (PCR). Les tests moléculaires ont permis une amélioration de la détection de 
bactéries par rapport aux cultures conventionnelles [26].   

  

Imagerie 

➢ Radiographies standards : 

Elles doivent être systématiquement réalisées dans les suspicions d’IOA. Elles sont 
particulièrement intéressantes pour éliminer les diagnostics différentiels (fractures, néoplasies) 
et dans le suivi du patient, compte-tenu de leur faible sensibilité pour le diagnostic d’infection 
ostéo-articulaire [4, 25].  

Cette faible sensibilité est en partie liée au délai d’apparition des anomalies liées aux IOA sur les 
radiographies standards [4] :  

- L’ostéomyélite peut se présenter sous la forme d’une ostéolyse mal limitée, avec des 
appositions ou décollement périostés. Ces anomalies ne sont visibles qu’à partir de 
7-21 jours après l’apparition des symptômes [27]. Pour l’ostéopénie, sa visualisation 
nécessite que plus de 30 à 50% de la trame osseuse soit atteinte [27]. 

- La spondylodiscite peut entrainer une diminution de l’espace intersomatique et une 
érosion des corps vertébraux de part et d’autre du disque intervertébral [27] 

- L’arthrite septique peut apparaitre sous la forme d’un épanchement articulaire (dont 
la visualisation est cependant limitée pour certaines articulations, comme l’épaule et 
la hanche), d’une augmentation de l’espace articulaire ou d’un œdème des tissus 
mous.  

 



➢ Echographie  

L’échographie présente plusieurs avantages, étant non invasive, non irradiante, disponible, et 
facile de réalisation. Elle est indiquée dans les suspicions d’arthrite septique afin de rechercher 
un épanchement articulaire, pour lequel elle est très sensible [4]. L’échographie peut cependant 
être mise en défaut si elle est réalisée trop précocement. Un délai de 24h après l’apparition des 
symptômes est généralement nécessaire pour qu’une quantité suffisante de liquide soit 
observée [28]. A noter, l’échogénicité de l’épanchement articulaire ne permet pas d’orienter sur 
son étiologie [28] : les épanchements anéchogènes peuvent être secondaires à une infection. Le 
liquide articulaire s’accumule préférentiellement au niveau des récessus, devant guider la 
recherche de l’épanchement en échographie : la région supra-patellaire pour le genou, le 
récessus antérieur pour la hanche, le récessus postérieur pour le coude, etc. Il est cependant 
recommandé d’explorer une articulation par différents plans [28]. A noter, l’épanchement 
articulaire du genou est habituellement facile à visualiser quelle que soit son échogénicité, il peut 
être plus difficile à détecter en cas de flessum important du fait de son étalement. Au niveau de 
l’épaule, l’épanchement, qui entoure la gaine du tendon du long biceps, est en général bien 
identifié, mais peut être de visualisation plus complexe s’il est très échogène, d’échogénicité 
comparable à celle du tendon.   

Bien que l’échographie ne soit pas indiquée dans les suspicions d’ostéomyélite, elle peut mettre 
en évidence une atteinte des parties molles adjacentes, de type infiltration, épaississement, 
abcès ou décollements périostés [4].  

 

➢ Scanner  

Le place du scanner est assez restreinte dans le diagnostic des IOA aigues, étant un examen 
irradiant, et surtout moins sensible que l’IRM [4]. En l’absence de disponibilité de l’IRM, il peut 
être utile pour détecter un abcès sous-périosté ou des tissus mous et permettre la planification 
de chirurgie avant un geste d’aspiration ou de drainage. En revanche, il ne permet pas le 
diagnostic d’ostéomyélite aiguë non compliquée. En cas d’ostéomyélite chronique, le scanner 
est utile pour identifier un séquestre osseux, une destruction de la corticale ou la présence d’air.  

 

➢ IRM  

L’IRM est l’examen de référence pour le diagnostic des ostéomyélites, des spondylodiscites et 
des IOA du bassin, dont les sacro-iliites. Elle n’est généralement pas indiquée dans le diagnostic 
d’arthrite septique [4]. En effet, l’IRM possède une bonne performance diagnostique, avec une 
détection précoce des anomalies osseuses, à partir de 3-5 jours d’évolution [4]. La sensibilité de 
l’IRM est de 81-100% pour une spécificité de 67-94% [25]. Les délais de réalisation d’IRM sont en 
cours d’étude, afin d’établir dans quels cas de figures elle doit être réalisée en urgence [29], en 
fonction du tableau clinique et de l’agressivité suspectée des pathogènes impliqués.  

Objectifs 

L’IRM possède plusieurs intérêts :  

- Affirmer le diagnostic d’ostéomyélite dès un stade précoce (avant les signes 
radiographiques) 

- Rechercher des complications 



- Eventuellement localiser l’infection (séquences corps entier possibles chez le 
nourrisson) [30] 

L’IRM peut être réalisée dès le 3e jour des signes d’ostéomyélite. Elle n’est pas réalisée de façon 
systématique (notamment dans les cas très évocateurs d’ostéomyélite, avec une évolution 
favorable) [4]. Elle est plus particulièrement indiquée en cas de doute diagnostique, de suspicion 
d’atteinte de la physe, d’infection rachidienne ou du bassin, ou de suspicion de complication 
suite à une évolution défavorable à 48-72h du début du traitement [4].  

Aspects techniques 

L’IRM pose cependant des difficultés organisationnelles : compte-tenu du jeune âge des patients 
atteints, une sédation est généralement nécessaire.  

Les séquences doivent être ciblées sur la région d’intérêt et comprendre des pondérations T1 et 
des pondérations T2 avec annulation du signal de la graisse (STIR, T2 FS). Des séquences 
diffusion peuvent également être réalisées [31].  

Dans certains contextes, des séquences corps entier peuvent être effectuées : chez le nouveau-
né ou le nourrisson sans scintigraphie préalable afin de localiser l’infection ou chez les sujets 
avec suspicion d’ostéomyélite disséminée (nouveau-né, IOA à S. aureus producteur de 
leucocidine de Panton et Valentine, IOA chez le patient drépanocytaire...) [30, 32]. Ces 
séquences corps entier doivent cependant être complétées par les séquences ciblées sur les 
zones pathologiques, offrant une meilleure résolution.  

L’injection de chélates de gadolinium, comprenant la réalisation de séquences T1 avec 
saturation de la graisse, est intéressante dans certains cas de figure : 

- Avant l’âge de 2 ans : la conversion médullaire n’ayant pas encore eu lieu, la détection 
d’anomalie de signal de la moelle osseuse est plus difficile [30]. Elle est sensibilisée 
par l’injection [33]. 

- En cas d’anomalies à l’IRM chez les plus de 2 ans, de type œdème osseux, 
épanchement intra-articulaire ou œdème des tissus mou, l’injection permet de 
rechercher des complications (notamment les abcès)  

Corollairement, en cas d’IRM normale chez un enfant de plus de 2 ans, l’injection de produit de 
contraste ne permet pas d’augmenter la performance diagnostique pour les IOA [31, 34].  

Aspects en IRM 

L’ostéomyélite aiguë apparait sous la forme d’une infiltration œdémateuse de la moelle osseuse, 
donc en hyposignal sur les séquences T1 et en hypersignal sur les séquences T2 avec saturation 
de la graisse. Après injection, il existe un rehaussement de la zone œdématiée, plus marqué que 
l’os sain adjacent. Les anomalies de signal peuvent atteindre le cartilage de croissance. 
L’atteinte osseuse peut également s’accompagner d’un épanchement articulaire.  

Chez l’enfant de moins de 2 ans, le diagnostic d’œdème osseux est plus complexe en raison de 
la présence de moelle hématopoïétique, pauvre en graisse, apparaissant en faible hyposignal T1 
et hypersignal T2 [30]. L’hypersignal T2 est généralement un peu plus marqué dans l’ostéomyélite 
que dans la moelle rouge. La recherche d’anomalies de signal des parties molles adjacentes (se 
présentant sous la forme d’une infiltration œdémateuse mal limitée en hypersignal T2) peut 
également orienter le diagnostic. Il peut s’agir du seul argument évocateur d’ostéomyélite avant 
l’injection de produit de contraste. A cet âge, l’injection permet également de faciliter la détection 
des anomalies et l’identification d’une arthrite associée.  



 

➢ Scintigraphie osseuse 

Bien qu’irradiante, la scintigraphie est particulièrement intéressante en cas de suspicion 
d’atteinte multifocale ou lorsque le site précis de l’atteinte reste incertain malgré l’anamnèse et 
l’examen clinique [35]. Il est ensuite possible de cibler les autres examens sur les régions 
concernées. Elle peut être réalisée sans sédation. Elle présente une bonne sensibilité mais une 
plus faible spécificité [35]. Ces deux paramètres sont diminués chez les nouveau-nés et les 
jeunes enfants [4, 35]. Les IOA se présentent sous la forme d’hyperfixations aux temps précoces 
et tardifs dans les zones d’hyperhémie [35]. Il existe cependant des faux-négatifs, avec de 
possibles diminution de vascularisation secondaires à la présence d’œdème et d’abcès [36].  

 

VII. Traitement  

L’hospitalisation est nécessaire pour l’initiation du traitement et la surveillance de l’évolution. 

Une antibiothérapie probabiliste intra-veineuse est débutée, couvrant les principaux agents 
infectieux en fonction de l’âge et de l’état clinique du patient. Le choix thérapeutique prend 
également en compte le profil de résistance local des bactéries cibles. Le traitement est 
secondairement adapté à l’agent pathogène identifié. Le traitement est débuté par voie intra-
veineuse, puis suivi d’un relai oral dès le 4ème jour de traitement si l’évolution clinique est 
favorable En l’absence d’identification de la bactérie causale, l’antibiothérapie orale de relais 
ciblera les germes le plus souvent responsables de l’IOA en fonction de l’âge du patient.  Ainsi, 
chez l’enfant de plus de 6 mois sans problème de santé sous-jacent, l’antibiothérapie ciblera S. 
aureus.  [4, 37–39].  

En cas de contexte clinique compatible avec une ostéomyélite et en l’absence d’anomalie aux 
radiographies standards, une antibiothérapie probabiliste est initiée après la réalisation de deux 
hémocultures, et ce avant la réalisation d’une IRM ou d’une scintigraphie osseuse qui sera 
effectuée dans les jours suivants afin de confirmer le diagnostic. En cas de radiographie 
pathologique, un avis orthopédique est recommandé afin de d’évaluer l’indication de 
prélèvements locaux (ponction, biopsie) avant la mise en place de l’antibiothérapie. 

La chirurgie peut être indiquée dans certains cas, soit pour le diagnostic, soit pour le contrôle de 
l’infection.  

- Dans l’ostéomyélite aiguë, la chirurgie n’est pas systématique. En effet, 
l’antibiothérapie seule permet une évolution favorable dans 90% des cas 
d’ostéomyélite aiguë prises en charge précocement [4]. Le prise en charge 
chirurgicale concerne les patients présentant une mauvaise évolution malgré 
traitement bien conduit, afin de réaliser une aspiration/ un drainage des collections 
ou un débridement de zones nécrotiques [4] 

- Dans l’arthrite septique, une ponction-lavage chirurgicale de l’articulation est 
indiquée. Chez l’enfant, elle est réalisée au bloc sous anesthésie générale [4] 

 

VIII. Complications  

Complications aiguës locales :  



➢ Abcès 

Ils peuvent se développer en intra-osseux, en sous-périosté ou au sein des tissus mous. Ils se 
présentent sous la forme d’une zone  en hypersignal T2/STIR, avec une région centrale 
avasculaire et une prise de contraste périphérique [30]. Les séquences de diffusion peuvent 
faciliter leur détection [31]. Une collection sous-périostée prend l’aspect d’un décollement 
périosté en hypersignal T2 avec restriction de la diffusion.  

➢ Ischémie médullaire 

L’origine est plurifactorielle, vraisemblablement secondaire à une augmentation de la pression 
intra-osseuse, une diminution de la vascularisation et des phénomènes thrombotiques [33]. Le 
risque d’ischémie médullaire est plus important chez les jeunes enfants (risque de thrombose 
des vaisseaux transphysaires). Elle se traduit par une diminution ou une absence du 
rehaussement après injection de produit de contraste [33], alors qu’habituellement une zone 
d’ostéomyélite se rehausse davantage que l’os sain adjacent. Il s’agit d’un facteur pronostic 
important, car l’ischémie médullaire peut restreindre le passage des antibiotiques. A distance, 
l’ischémie médullaire peut également augmenter le risque de fracture pathologique et 
d’ostéomyélite chronique [30]. 

 

 

 

Complications aiguës régionales et à distance :  

Les complications aiguës régionales et à distance sont relativement rares. Elles sont 
généralement en rapport avec la bactériémie. Une bactériémie persistante doit faire rechercher 
un défaut de contrôle local de l’infection, tel qu’un abcès.  

Les complications aiguës comprennent également le sepsis, le choc septique, les thromboses 
veineuses profondes et les embolies pulmonaires. Les complications de type thrombotique sont 
plus fréquentes en cas d’infection à SARM [40]. Les décès sont rares [2]. 

Ces complications sont généralement en rapport avec des agents infectieux plus virulents, de 
type S. aureus avec leucocidine de Panton-Valentine ou sur certains terrains, comme les patients 
drépanocytaires avec les IOA à Salmonella spp [2, 3].  

 

Complications plus tardives :  

➢ Abcès de Brodie : 

Les abcès de Brodie sont observés dans les ostéomyélites subaiguës ou chroniques. Leurs 
caractéristiques en imagerie sont les suivantes :  

- En radiographie standard : ostéolyse métaphysaire bien limitée, entourée d’un liseré 
d’ostéocondensation.  

- En IRM :  
o Collection liquidienne bien limitée, avec une portion centrale en hyposignal 

T1 et hypersignal T2, associée à un tissu de granulation périphérique, réalisant 



une couronne en hypersignal T1 et T2 (la couronne périphérique bien 
qu’évocatrice, n’est pas pathognomonique).  

o En diffusion : restriction de la zone centrale.  
o Après injection, absence de rehaussement de la portion centrale et prise de 

contraste périphérique.  

L’abcès peut s’étendre au-delà de la métaphyse, vers la diaphyse ou vers l’épiphyse, en 
particulier par un trajet sinueux à travers le cartilage de croissance, évocateur d’infection.  

   

➢ Autres complications :  

Les atteintes osseuses peuvent entraîner des nécroses avasculaires (en particulier de la tête 
fémorale), des subluxations ou luxations de la hanche, des fractures pathologiques, des 
infections récurrentes ou des ostéomyélites chroniques [3]. L’atteinte du cartilage de croissance 
peut engendrer une épiphysiodèse, conduisant à des déformations en varus ou en valgus ou une 
inégalité de longueur des membres inférieurs [3]. Ces séquelles peuvent être responsables de 
perte de fonction, avec un retentissement sur le développement moteur.  

 

IX. Principaux diagnostics différentiels des IOA  

➢ Infiltration médullaire néoplasique : les principales causes sont les tumeurs 
osseuses (lésion primitive, métastase de neuroblastome) et les hémopathies 
(leucémie). Habituellement, les anomalies de signal médullaires présentent des 
limites nettes dans les infiltrations médullaires néoplasiques tandis qu’elles sont 
plus floues dans l’ostéomyélite aiguë [30].   

➢ Fractures  
➢ Infections des parties molles 
➢ Synovite aigue transitoire 
➢ Maladies inflammatoires (arthrite inflammatoire, ostéomyélite chronique multifocale 

récidivante) 
➢ Chez le patient drépanocytaire, la crise vaso-occlusive osseuse (nettement plus 

fréquente que l’ostéomyélite [30]).  

 

X. Suivi  

En cas de prise en charge précoce et adaptée, l’évolution des IOA est favorable [4].  

Le suivi est principalement clinique et biologique. La diminution et normalisation rapide de la 
CRP après mise en place d’un traitement adapté est généralement un facteur de bon pronostic 
[4].  

Dans l’ostéomyélite, les radiographies standards permettent de suivre l’évolution. En cas 
d’évolution favorable, il n’y a pas d’intérêt à réaliser une IRM de réévaluation à distance de 
l’infection (les anomalies de signal liées à l’œdème osseux peuvent persister plusieurs mois suite 
à l’infection). Le suivi permet également la détection de complications et séquelles (cf. 
paragraphe VIII. Complications).  



 

Conclusion 

Les IOA sont des urgences thérapeutiques, compte-tenu de leur morbidité potentielle. L’imagerie 
joue un rôle dans les différentes IOA, à la fois dans le diagnostic, mais également dans la 
recherche de complications.  
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