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Otites moyennes chez le chien et le chat

OTITES MOYENNES CHEZ LE CHIEN ET CHEZ LE CHAT

Résultat attendu

• Savoir quand prescrire ou non une antibiothérapie lors de diagnostic d’otite moyenne.

• �Optimiser le recours aux antibiotiques par voie générale lors de diagnostic d’otite moyenne en favorisant les 
bonnes pratiques :

	 - identification bactérienne et antibiogramme avant toute antibiothérapie systémique ;
	 - drainage et nettoyage de la bulle tympanique associés systématiquement ;
	 - utilisation d’un traitement antibiotique local.

• �Prévenir : Décrire les facteurs de risque de développement d’une otite moyenne afin de mettre en place les 
mesures préventives adéquates visant à éviter le développement ou la récidive des otites moyennes et donc 
l’utilisation d’antibiotiques.

Situation actuelle

Contexte
Une otite moyenne (OM) se définit comme une inflammation de la bulle tympanique qui se remplit alors d’un 
exsudat le plus souvent très épais et compact. Elle peut s’observer chez le chat et chez le chien.

Chez le chien, elle est le plus souvent la conséquence d’une otite externe chronique (OE) (otite moyenne 
secondaire) tandis que chez le chat elle sera plus fréquemment secondaire à une inflammation oro-pharyn-
gée, l’infection se propageant via la trompe d’Eustache (otite moyenne primaire). Ces particularités d’espèce 
sont importantes à connaître car elles seront associées à des spécificités bactériennes (germes respiratoires 
et de la cavité buccale dans le cas du chat, flore bactérienne auriculaire dans le cas du chien). On estime la 
prévalence des otites moyennes lors d’otite externe chronique chez le chien à plus de 50 %, c’est également 
un facteur fortement associé à la chronicité de l’OE et incriminé dans l’absence de réponse au traitement 
topique de l’OE. Chez le chat, sa prévalence est estimée à moins de 2 % de la population.

L’otite moyenne du chien ou du chat est une affection chronique qui peut être asymptomatique ou faiblement 
symptomatique pendant plusieurs semaines/mois puis provoquer un syndrome vestibulaire (lors d’extension 
à l’oreille interne), et/ou une paralysie faciale et/ou un syndrome de Claude Bernard Horner. Chez le chat, une 
étude nécropsique fait état de plus de 90 % de cas asymptomatiques.

L’infection de l’oreille moyenne peut s’étendre à l’encéphale et générer phlegmon, abcès ou empyème en 
particulier chez le chat.

Des particularités conformationnelles peuvent contribuer à la pathogénie des OM du chien ou du chat (no-
tion de prédisposition raciale). C’est le cas des races brachycéphales prédisposées à développer des otites 
primaires de par leur conformation pharyngée ou des races à oreilles tombantes qui, prédisposées aux OE, 
développent plus fréquemment des OM.

Il est décrit chez le Cavalier King-Charles, une otite primaire appelée otite effusive primaire ou otite sécré-
toire primaire (PSOM en anglais pour «primary secretory otitis media»). Cette forme très particulière d’otite 
est purement inflammatoire et n’est pas d’origine infectieuse. Elle est le plus souvent asymptomatique et 
n’impose pas de traitement immédiat.
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Pratiques actuelles de traitement
Un traitement antibiotique est généralement prescrit que l’animal soit symptomatique ou non. En l’absence 
d’étude dédiée ou de consensus, la durée et le choix du traitement antibiotique sont dépendants des pratiques 
habituelles du vétérinaire et varient beaucoup. Les traitements locaux (trépanation de la bulle ou lavage/rin-
çage sous vidéo otoscopie nécessitant expertise et/ou matériel spécifique dédié ne sont pas systématique-
ment mis en œuvre).

Pathogènes en cause
Chez le chat, les pathogènes isolés dans les OM sont :
• Mycoplasma spp.
• Streptocoque spp.
• Staphylocoque spp. (Staphylococcus pseudintermedius essentiellement)
• Bordetella spp.
• Bacteroides spp.
• Fusarium spp.
• Pseudomonas spp.
• Pasteurella spp.

Chez le chien, les pathogènes isolés dans les OM de chien sont :
• Staphylococcus intermedius
• Pseudomonas aeruginosa
• Streptococcus spp.
• Klebsiella spp.
• Escherichia coli
• Corynebacterium spp. (rarement isolé seul, pathogénie discutée)

Résistances connues
Les problèmes de résistance bactérienne ne sont pas documentés dans les OM. Par contre, la diffusion de 
l’antibiotique choisi dans la bulle tympanique est souvent difficile du fait de la présence d’un exsudat inflam-
matoire épais et compact. De plus, l’antibiotique choisi devra avoir une bonne résorption osseuse car la colo-
nisation bactérienne des structures osseuses adjacentes (os temporal) est habituelle lors d’OM. Enfin, lors 
d’OM secondaire à une OE, les bactéries en cause étant originaires de l’oreille externe, on peut supposer que 
les résistances bactériennes décrites pour les OE peuvent éventuellement s’appliquer aux OM. Dans une 
étude récente menée en Angleterre (Degi 2013), 100 % des souches de staphylocoques isolées de prélève-
ment d’otite externe de chien étaient résistantes à la polymyxine B et au moins à deux antibiotiques testés. 
Par ordre d’importance décroissante, les résistances observées sont envers l’érythromycine (61,3 %), la linco-
mycine (54,8 %), la kanamycine (51,6 %), les tétracyclines (48,4 %), la gentamicine (38,7 %), l’amoxicilline/
acide clavulanique (35,5 %), la doxycycline (29,0 %), la méthicilline (22,6 %), la rifampicine (3,2 %) et la 
vancomycine (3,2 %).

Traiter ou ne pas traiter avec un antibiotique ?

Un traitement antibiotique systémique n’est pas nécessaire lors d’otites effusives primaires du Cavalier King-
Charles puisqu’elles ne sont pas d’origine bactérienne mais d’origine inflammatoire exclusivement.

Un traitement antibiotique systémique est indispensable lors d’OM symptomatiques (troubles nerveux liés 
à l’atteinte de l’oreille interne) ou lors d’OM associé à une OE chronique. Un traitement antibiotique local 
peut permettre d’augmenter la concentration tissulaire en antibiotique qui, par voie systémique uniquement, 
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peut rester insuffisante. Un nettoyage/drainage de la bulle tympanique sous vidéo-otoscopie est indiqué  
(cf. mesures complémentaires) mais n’est pas suffisant et doit systématiquement être associé à un traite-
ment antibiotique.

Le développement et la banalisation des techniques d’imagerie de la boîte crânienne et du système nerveux 
ont conduit à l’observation de plus en plus fréquente d’OM dites « silencieuses » car asymptomatiques au 
moment du diagnostic. Il est assez fréquent d’observer une otite moyenne uni- ou bilatérale lors d’examen 
IRM de dépistage d’une malformation de Chiari chez le Cavalier King-Charles ou d’exploration de crises d’épi-
lepsie chez le Bouledogue français par exemple. Il n’existe pas de données dans la littérature vétérinaire per-
mettant de savoir si ces OM doivent être traitées ou non. Un suivi individuel de l’animal permettra au cas par 
cas d’adapter la démarche thérapeutique à la présentation clinique.

Rechercher et identifier le(s) agent(s) bactérien(s)

Le diagnostic d’OM repose sur la visualisation d’un exsudat inflammatoire dans la bulle tympanique lors d’un 
examen d’imagerie. Le scanner ou l’IRM sont les techniques d’imagerie à privilégier de par leur sensibilité. 
L’IRM est plus sensible pour détecter des signes d’extension intracrânienne et constitue le «gold standard» 
pour le diagnostic des infections du système nerveux central en médecine humaine.

Les agents bactériens peuvent être isolés à partir d’un écouvillonnage de la bulle tympanique réalisé sous 
vidéo-otoscopie ou à partir du LCS lors d’extension intracrânienne. Une culture bactérienne doit systémati-
quement être réalisée même en l’absence de visualisation de bactéries à l’examen cytologique.

Chez le chat, il peut être préconisé de dépister les portages infectieux viraux ou bactériens chroniques de la 
sphère oro-pharyngée afin de les traiter et diminuer les facteurs de risques (PCR calicivirus, Chlamydophyla 
spp., herpes, mycoplasme). Chez le chien, un traitement local bien conduit des otites externes peut permettre 
d’éviter le passage à la chronicité et le développement d’OM.

Conduite du traitement

Traitement antibiotique
Traitement antibiotique systémique : l’antibiotique choisit outre son activité sur les germes en cause doit 
avoir une bonne diffusion osseuse et le cas échéant, diffuser à travers la barrière hémato-méningée.

Choix de l’antibiothérapie : aucune étude comparative n’a été réalisée chez le chien ou chez le chat. Les 
recommandations proposées sont établies d’après les données parcellaires de la littérature fondées essen-
tiellement sur des études rétrospectives de séries de cas (niveau C) sauf pour l’utilisation de l’enrofloxacine. 
Il est recommandé de choisir l’antibiotique selon les résultats de la bactériologie et de l’antibiogramme, en 
attendant ses résultats il est proposé

• �en traitement initial, une céphalosporine (céfalexine 15 mg/kg bid) ou une pénicilline (association amoxicil-
line-acide clavulanique 12,5 mg/kg/bid) pour leur bonne résorption osseuse et leur spectre d’action large ;

• �dans le cas particulier de suspicion d’infection à mycoplasmes (chat) et/ou d’extension intracrânienne, une 
fluoroquinolone* peut être utilisée (marbofloxacine* 2 à 4 mg/kg sid ou enrofloxacine* 5 mg/kg/sid) si 
l’antibiogramme confirme son efficacité. La bonne diffusion de l’enrofloxacine* dans les tissus de l’oreille 
externe et interne a été démontrée par une étude randomisée de niveau A (Cole 2008) qui a également 
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permis de déterminer les doses à utiliser (l’étude a utilisé la voie veineuse) en fonction de la CMI (5 mg/kg 
pour CMI < ou = 0,12–0,15 mg/mL, 10 mg/kg pour CMI = 0,19-0,24 mg/mL, 15 mg/kg pour CMI = 0,31–0,39 
mg/mL et 20 mg/kg pour CMI = 0,51–0,64 mg/mL). Un traitement à l’enrofloxacine doit être proscrit pour 
les bactéries résistantes et celles dont la sensibilité est intermédiaire car une concentration tissulaire suffi-
sante ne pourra être atteinte.

La durée du traitement antibiotique proposé est exceptionnellement longue et au minimum de 6 à 8 se-
maines (pratique hors AMM, Morris 2004). Dans une étude rétrospective de 44 cas d’otite moyenne chez 
le chien la durée moyenne de résolution d’une otite moyenne chronique sous traitement était de 117 +/- 86.7 
jours (30–360 jours) (Palmeiro 2003).

Traitement local : Lors d’OM secondaire à une OE pour pallier la mauvaise diffusion des antibiotiques donnés 
par voie systémique dans le conduit auditif, certains auteurs recommandent simplement un nettoyage soigné 
quotidien du conduit auditif, tant que la membrane tympanique reste percée, qui contribuera à nettoyer et 
rincer la bulle tympanique.

Dans le cas de bactérie résistante (rare), Pseudomonas spp. ou staphylocoque résistants à la méthicilline, la 
guérison peut être obtenue par la mise en œuvre de soins locaux particulièrement attentifs (nettoyage/rin-
çage deux fois par jour avec une solution antiseptique). Le recours aux antibiotiques de dernière génération 
ou hospitalier est interdit.

Mesures alternatives et complémentaires
Le traitement le plus important lors d’otite moyenne est le nettoyage/drainage de la bulle tympanique sous 
anesthésie générale. Il est indispensable pour retirer débris tissulaires et exsudats qui vont empêcher la dif-
fusion efficace des antibiotiques.

Ce nettoyage/drainage peut se faire par vidéo-otoscopie après myringotomie. Il doit être réalisé plusieurs fois 
(une fois par semaine, trois fois au minimum) et a démontré ses effets sur la diminution de la charge bacté-
rienne (33 % d’isolation bactérienne en moins après rinçage de la bulle tympanique versus avant [Hettlich 
2005]). Une trépanation de la bulle tympanique est possible si le nettoyage de la bulle tympanique sous 
vidéo-otoscopie s’avère impossible (exsudat trop compact, accès par le conduit auditif impossible lors de sté-
nose par exemple). Elle peut être associée à une exérèse complète du conduit auditif dans les cas réfractaires.

A retenir

Non-utilisation : Les otites moyennes effusives du CKC ne sont pas d’origine infectieuse (otite effusive primaire) et 
ne nécessitent pas de traitement antibiotique. La découverte à l’examen d’imagerie d’une OM non symptomatique 
n’impose pas la mise en place immédiate d’un traitement.

Optimisation : Un prélèvement dans la bulle tympanique en vue d’examen bactériologique et antibiogramme doit 
être réalisé avant toute antibiothérapie systémique d’OM.

Des soins locaux sont impérativement associés à tout traitement antibiotique systémique d’OM (drainage et net-
toyage de la bulle sous vidéo-otoscopie, trépanation de la bulle tympanique).

Prévention : Chez le chien, les OM peuvent être évitées par une prise en charge adéquate des OE. Chez le chat, le 
dépistage et la prise en charge des infections/inflammations oro-pharyngées (portage infectieux chronique) devrait 
contribuer à la prévention des OM. Dans ces deux espèces des particularités anatomiques pouvant conduire à un dys-
fonctionnement/obstruction des trompes d’Eustache (races brachycéphales, conformation du voile du palais) sont 
également des facteurs favorisants à prendre en compte.
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Prise en charge des otites externes
Un traitement mal conduit d’otite externe associé à des facteurs prédisposants (oreille tombante, atopie, ...) 
peut favoriser le passage à la chronicité et l’apparition d’une otite moyenne.
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Les infections du système nerveux  
central du chien et du chat

Les infections du système nerveux central envisagées dans cette fiche comprennent : les méningites, ménin-
go-encéphalites, méningomyélites, méningoencéphalomyélites, abcès cérébraux ou empyèmes sous duraux 
du chien et du chat.

Résultat attendu

Objectif(s) spécifique(s) par affection bactérienne

• �Savoir prescrire ou non une antibiothérapie lors de diagnostic d’affection inflammatoire du Système  
Nerveux Central (SNC) du chien et du chat (différencier méningo-encéphalite d’origine dysimmunitaire ou 
virale ne nécessitant pas d’antibiothérapie des méningo-encéphalites d’origine bactérienne ou parasitaire 
(protozoaires) nécessitant une antibiothérapie).

• �Optimiser le recours aux antibiotiques par voie générale lors de diagnostic d’infection du SNC en favorisant 
les bonnes pratiques :

	 - �Confirmer l’origine bactérienne de l’atteinte (quels examens proposer, sensibilité et spécificité des  
examens).

	 - �Utiliser un antibiotique ciblé (actif sur l’agent en cause) dont la concentration intracérébrale sera  
efficace (prise en compte du passage de la barrière hémato-encéphalique).

	 - �Savoir recourir à des traitements complémentaires permettant de limiter l’antibiothérapie systémique 
(drainage chirurgical des abcès ou empyèmes).

• �Prévenir : connaître les facteurs de risque de développement d’une infection du SNC et savoir les éviter (infec-
tion loco-régionale non traitée (rhinite, otite moyenne, abcès dentaire), dissémination par voie hématogène 
d’un foyer infectieux à distance (embols septiques), traitement immunosuppresseur, inoculation directe  
(morsure)).

Situation actuelle

Contexte
Une méningite se définit comme une inflammation des méninges uniquement alors qu’une méningo-encépha-
lite (ou méningomyélite) implique que l’inflammation atteigne également le tissu cérébral (ou médullaire). 
Un abcès cérébral ou un empyème sous-dural est la conséquence d’une suppuration focale respectivement 
intraparenchymateuse ou cloisonnée entre la dure-mère et l’arachnoïde.
De nombreux agents infectieux (virus, bactéries, protozoaires, champignons, et certains helminthes) peuvent 
affecter le système nerveux central. Les bactéries et les protozoaires imposent le recours à un traitement 
antibiotique mais il n’est pas toujours aisé de les mettre en évidence.
Les infections bactériennes du SNC sont considérées comme peu fréquentes voire rares ou anecdotiques 
chez le chien, peut être un peu plus fréquentes chez le chat (en particulier dans un contexte d’immunodépres-
sion). Il est décrit quelques cas de méningites ou de méningo-encéphalites bactériennes, mais également des 
cas d’abcès cérébraux ou d’empyèmes sous duraux. L’origine de l’infection peut être secondaire à une inocu-
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lation bactérienne directe (morsure bien décrite chez le chat, corps étranger migrant), une extension loco- 
régionale d’une infection au voisinage du SNC (otite moyenne, spondylodiscite, rhinite/sinusite, abcès den-
taire… ) ou la migration d’emboles septiques à partir d’un foyer infectieux à distance (uro-génital, pulmo-
naire…). Les bactéries rencontrées ne sont en général pas spécifiques du SNC et sont liées à l’étiologie de 
l’infection initiale.
La question se pose sur l’implication d’agents pathogènes bactériens transmis de manière vectorielle appar-
tenant à la famille hétérogène des rickettsies.
Dans l’état actuel des investigations, il n’est pas possible de conclure sur l’implication de Bartonella spp. dans 
les affections inflammatoires du SNC chez le chien ou le chat, d’autres études doivent être conduites.
En ce qui concerne Borrelia spp., aucun cas clinique d’encéphalite ou de méningite associée n’est décrit, les 
chiens infectés expérimentalement n’ont jamais développé de signes cliniques ou biologiques d’encéphalite 
ou de méningite (même si on retrouve histologiquement des infiltrats inflammatoires dans le tissu cérébral 
ou méningé) (Chang, 2001) et la même étude rétrospective que précédemment citée pour Ehrlichia spp. s’est 
avérée également négative (Barber, 2010). Il convient donc d’être très prudent avant d’imputer les troubles 
neurologiques observés chez un chien à ces agents, une simple sérologie positive n’étant bien sûr pas suffi-
sante pour affirmer le diagnostic, la mise en évidence de l’agent infectieux dans le LCS s’avère indispensable 
(PCR, observation directe).
Les infections parasitaires du SNC sont possibles. Une place particulière est accordée aux protozoaires (toxo-
plasmose, néosporose) qui nécessiteront la mise en place d’un traitement antibiotique. Leur prévalence reste 
cependant assez faible, une immunodépression de l’animal (d’origine virale ou médicamenteuse) constitue 
un facteur favorisant. Leur diagnostic de certitude du vivant de l’animal reste difficile, et ces affections sont 
souvent abusivement surdiagnostiquées.
L’infection par Toxoplasma spp. chez le chat ayant libre accès à l’extérieur est fréquente (50 % de séropo-
sitifs) mais son expression clinique reste rarissime. Le SNC est décrit (avec les muscles, le poumon et les 
yeux) comme le tissu affecté le plus souvent lors de toxoplasmose clinique mais très peu de cas sont décrits, 
des granulomes cérébraux uniques ou multifocaux ou encore médullaires sont alors observés (Alves 2011, 
Falzone 2008, Pfohl 2005). Plus récemment, un autre protozoaire (Sarcocystis neurona) connu pour être 
responsable de méningomyélite chez le cheval a été retrouvé lors d’encéphalite canine (Dubey 2014, Gerhold 
2014). Sa prévalence et sa réelle importance restent encore à déterminer.

Enfin, une infection par certaines bactéries anaérobies Clostridium tetani ou Clostridium botulinum va se tra-
duire par des troubles neurologiques centraux (respectivement tétanos et botulisme) liés à la libération de 
neurotoxines même si l’agent bactérien pathogène ne gagne pas directement le SNC.
Lors d’infection du système nerveux central, l’examen neurologique traduit le plus souvent le caractère inflam-
matoire de l’atteinte (signes diffus ou multifocaux) mais des symptômes focalisés sont possibles (lors d’abcès 
ou granulomes). L’examen neurologique ne permet pas de distinguer les méningites ou méningoencéphalites 
d’origine infectieuse des formes non infectieuses. Certaines particularités de l’examen clinique (hyperther-
mie, signes d’infection systémique ou localisés (génito-urinaire, pulmonaire, ORL) peuvent orienter plus 
spécifiquement les hypothèses vers une origine infectieuse. Le contexte anamnestique et épidémiologique 
(espèce, race, âge) est également important à prendre en compte. Le recours aux examens complémentaires 
spécifiques (imagerie scanner ou IRM, analyse du LCS (cytologie, bactériologie, PCR) est indispensable pour 
diagnostiquer et traiter une infection du SNC.

Pratiques actuelles de traitement
Le traitement des infections du SNC fait appel à des antibiotiques diffusant à travers la barrière hémato-
encéphalique (ou hémato-méningée)**.
Etant donné leur faible prévalence, il n’existe pas d’étude dédiée ou de consensus sur le choix de l’antibiotique 
en médecine vétérinaire. Les antibiotiques utilisés ou recommandés sont ceux réputés bien diffuser à travers 
la hémato-encéphalique (triméthoprime-sulfamide, enrofloxacine*, métronidazole). La voie intraveineuse est 
privilégiée dans les premiers temps de traitement par analogie avec ce qui est décrit en médecine humaine de 
façon à augmenter la concentration plasmatique de l’antibiotique et donc secondairement sa concentration 
dans le tissu cérébral ou le LCS de même que l’utilisation de fortes doses d’antibiotiques pour les mêmes 
raisons.

*Attention, antibiotique d’importance critique !
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Il est encore décrit dans certains ouvrages le recours aux pénicillines (pénicilline G surtout mais également 
amoxicilline, ampicilline) à forte dose (pour augmenter leur concentration plasmatique) mais ces préconi-
sations sont de plus en plus abandonnées dans les articles récents du fait de la très faible concentration 
de ces molécules dans le SNC (de 4 à 20 % de la concentration plasmatique seulement). Certains auteurs 
rapportent que l’altération de la barrière hémato-encéphalique lors d’inflammation en favorisant le passage 
des antibiotiques peut potentialiser l’efficacité d’antibiotiques qui ne sont pas réputés bien diffuser dans le 
SNC et justifient ainsi leur emploi. Mais ces considérations sont de plus en plus abandonnées (le facteur de 
variation est trop faible pour faire une réelle différence) au profit de l’utilisation d’antibiotiques à fort pouvoir 
de pénétration dans le tissu cérébral ou le LCS.
Dans les cas de toxoplasmose ou néosporose, la clindamycine est préconisée même si sa diffusion dans le 
SNC n’est pas optimale. De même pour l’ehrlichiose, la doxycycline est préconisée alors que la diffusion des 
tétracyclines dans le SNC est jugée comme modérée.
Il n’y a pas de consensus sur les durées de traitement qui sont très variables, de 2 à 16 semaines selon les cas.

** �Le système nerveux est quasi totalement isolé du sang grâce à une barrière qui constitue un filtre de passage 
obligatoire et extrêmement sélectif entre le contenu des capillaires sanguins et le milieu extracellulaire du tissu 
nerveux. On appelle cette barrière : la barrière hémato-encéphalique (BHE). La BHE se constitue de trois éléments 
essentiels qui sont les jonctions serrées des cellules endothéliales qui tapissent l’intérieur des capillaires sanguins, 
la membrane basale des capillaires artériels et les terminaisons astrocytaires (pieds astrocytaires) des astrocytes 
de type I, qui (en se joignant les unes avec les autres) forment un véritable bouclier contre tout passage d’éléments 
indésirables à l’intérieur du tissu nerveux. Les gaz (oxygène et dioxyde de carbone) ainsi que les substances liposo-
lubles et l’alcool peuvent librement la traverser selon leur gradient de concentration (du plus vers le moins concen-
tré). Alors que les molécules polaires (ionisées, hydrophiles) ne peuvent diffuser que grâce à des mécanismes de 
transport actifs qui font appel à des canaux et des pompes spécifiques et qui ne se font qu’en fonction des besoins.

Pathogènes en cause
Divers pathogènes sont décrits mais ces descriptions restent ponctuelles et il n’existe dans la littérature 
aucune grande série de cas, seuls sont rapportés des cas ponctuels ou des séries de moins de 25 cas.

• Méningites, méningoencéphalites (myélites)

Bactéries
- Aérobies :
	 Staphylococcus spp. (epidermidis, aureus, albus) ;
	 Escherichia coli ;
	 Pasteurella spp. (P. multocida) ;
	 Actinomyces spp. ;
	 Nocardia spp. ;
	� Streptococcus spp. (rarement, 1 cas décrit d’encéphalite à Streptococcus pneumoniae (« pneumocoque » 

retrouvé fréquemment dans les méningites de l’enfant)) ;
	 « Rickettsies » :
		  Ehrlichia spp. (E. canis), (Anaplasma spp.) ;
		  Bartonella spp. (B. henselae) (3 cas de granulomes méningés, 1 cas de méningite) ;
- Mycoplasmes (M. felis, M. edwardii) ;
- Anaérobies :
	 Bacteroides spp. ;
	 Peptostreptococcus anaerobius ;
	 Fusobacterium spp. ;
	 Eubacterium spp. ;
	 Propionibacterium spp. ;

Protozoaires 
Toxoplasma spp. (chat), Neospora spp. (chien)
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• Abcès et empyèmes sous duraux
Les agents bactériens en cause dépendent de la source de contamination (cf. fiche OM et spondylodiscites). 
Les abcès et empyèmes sont souvent polymicrobiens. Chez le chat les abcès cérébraux peuvent être liés à 
une contamination directe par morsure, et on retrouvera des germes de la cavité buccale (P. multocida ou 
haemolytica, E. coli, Corynebacterium spp., Prevotella oris-buccae et Enterobacter cloacae).

• Infections à distance du SNC, mais signes neurologiques liés à la libération de toxines
Botulisme : Clostridum botulinum
Tétanos : Clostridum tetani

Résistances connues
Les problèmes de résistance bactérienne (autre que les résistances naturelles liées à la souche bactérienne 
en cause) ne sont pas documentés dans les encéphalites/méningites du chien et du chat ; par contre, la 
capacité de diffusion de l’antibiotique choisi dans le SNC est le critère de choix majeur. L’antibiotique choisi 
devra démontrer sa capacité à passer la barrière hémato-encéphalique (molécule fortement lipophile de 
faible poids moléculaire, peu ionisée et peu liée aux protéines) et à atteindre une concentration suffisante 
dans le LCS et le tissu nerveux mais également dans le pus lors d’abcès ou d’empyèmes.

Traiter ou ne pas traiter avec un antibiotique ?

Un traitement antibiotique systémique n’est pas nécessaire lors d’encéphalites nécrosantes (ménin-
goencéphalite, leucoencéphalite), de méningoencéphalite granulomateuse, de syndrome méningite artérite 
répondant à la corticothérapie (SRMA : steroid responsive meningitis-arteritis). Le traitement de ces affec-
tions ne fait appel qu’à des agents immunomodulateurs ou immunosuppresseurs.

Un traitement antibiotique probabiliste ne devra pas être mis en place sur une simple suspicion clinique 
d’encéphalite/méningite face à un tableau non spécifique de troubles neurologiques associés ou non à une 
hyperthermie. Le recours systématique à l’usage de la clindamycine ou l’association sulfamide/trimétho-
prime lors de troubles neurologiques chez le chat ou chez le chien pour traiter une éventuelle toxoplasmose 
ou néosporose n’est pas recommandé du fait de leur faible prévalence. De plus, les infections du SNC étant 
difficiles à objectiver avec certitude, le recours trop rapide à une antibiothérapie face à des troubles nerveux 
risque d’empêcher tout diagnostic ultérieur en modifiant et négativant l’analyse du LCS.

Un traitement antibiotique probabiliste pourra être mis en place sur une méningoencéphalomyélite dont le 
diagnostic a été confirmé par un examen d’imagerie (de préférence une IRM) couplée à une analyse du LCS 
en attente des résultats de la recherche d’agents infectieux. L’antibiotique sera choisi en fonction de l’hypo-
thèse prioritaire (signes cliniques associés, éléments épidémiologiques, aspect lésionnel) et de sa capacité à 
pénétrer le SNC. Le traitement sera suspendu ou ajusté en fonction des résultats de la recherche infectieuse.

Un traitement antibiotique systémique est indispensable lors d’identification avec certitude d’un abcès céré-
bral, empyème sous-dural (cérébral ou rachidien), de méningite bactérienne, d’encéphalite à protozoaires 
(Toxoplasma spp., Neospora spp.), d’encéphalite/méningite à Ehrlichia spp..

Un traitement antibiotique est recommandé lors de botulisme ou de tétanos pour limiter la prolifération bac-
térienne sur le site de contamination et limiter la production de toxines.
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Rechercher et identifier le(s) agent(s) bactérien(s)

Les infections du SNC peuvent être difficiles à objectiver. Le diagnostic de certitude nécessite l’identification 
de l’agent bactérien in situ. Une culture peut être réalisée sur le LCS mais elle est fréquemment négative (si 
l’infection est tissulaire et très localisée le LCS peut ne pas véhiculer l’agent infectieux, de plus il constitue un 
très mauvais support de conservation de bactéries (le prélèvement doit être analysé rapidement ou conservé 
dans un milieu de culture, cf. fiche bonnes pratiques de prélèvement). Le développement de techniques PCR 
dites « universelles ») semble prometteur pour pallier ce problème et permettre un meilleur diagnostic des 
infections de SNC. Elle a déjà démontré son efficacité dans un cas de méningoencéphalite canine d’origine 
streptococcique pour laquelle les cultures (sang, urine et LCR) étaient négatives. Lors d’abcès ou d’empyèmes 
nécessitant une prise en charge chirurgicale (débridement et drainage), l’agent bactérien peut être identifié 
à partir de prélèvements directs.

La recherche d’agents parasitaires (toxoplasmose, néosporose), et de certains agents bactériens qui néces-
sitent des conditions de culture particulières qui ne sont pas réalisées en routine (Mycoplasmes ou Rickett-
sies) implique la réalisation d’une PCR sur le LCS.

Des éléments indirects peuvent permettre de fortement suspecter un processus infectieux ou à l’inverse de 
l’éliminer : 
• �l’aspect des lésions à l’imagerie (l’IRM plus sensible à la détection de lésions inflammatoires constitue 

l’examen de choix). Certaines lésions très spécifiques associées au contexte épidémiologique (race prédis-
posée) permettent d’affirmer une origine dysimmunitaire (encéphalite nécrosante par exemple), d’autres 
sont caractéristiques d’un processus infectieux (abcès, empyème) ;

• �l’analyse du LCR. L’importance de la cellularité et sa composition peuvent orienter le diagnostic sans être 
pathognomonique (pléiocytose neutrophilique suppurée en faveur d’une origine bactérienne, éosinophilie 
en faveur d’une origine parasitaire, lymphocytose en faveur d’une origine dysimmunitaire ou virale) ;

• �la présence d’anomalies biologiques systémiques peut être évocatrice d’une infection mais reste non spéci-
fique (anémie, leucopénie, thrombopénie, leucocytose, électrophorèses des protéines…) ;

• �la présence d’anomalies cliniques (cutanées, pulmonaires, génito-urinaires, ORL…) peut étoffer le tableau 
clinique d’une affection systémique (néosporose par exemple) ou faire suspecter un foyer infectieux  
« source » à distance du SNC.

Traitement antibiotique
Le choix de l’antibiothérapie est basé sur :
• la capacité de l’antibiotique à atteindre sa CMI dans le SNC. Cela va dépendre de :
	 - sa capacité à franchir la barrière hémato-méningée ;
	 - �sa capacité à rester dans le SNC (certains antibiotiques seront excrétés rapidement hors du SNC par 

des transporteurs spécifiques comme la glycoprotéine P par exemple).
• l’identification de l’agent infectieux (éléments directs ou indirects).

Satisfaisante Intermédiaire Mauvaise
Triméthoprime - Sulfonamide Clindamycine Pénicillines : Pénicilline G / Amoxicilline (+/- acide clavulanique)

Ampicilline

Fluoroquinolones* :
Enrofloxacine
Marbofloxacine

Tétracyclines
Doxycycline

Céphalosporine de première génération :
Céfalexine

Métronidazole Aminoglycosides : Gentamicine

Florfenicol 

Tableau : Capacité des antibiotiques à passer la barrière hémato-méningée

*Attention, antibiotique d’importance critique !
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Lors d’encéphalite/méningite bactérienne, en attendant le résultat de l’antibiogramme, l’antibiothérapie pro-
babiliste peut faire appel à l’association sulfamide-triméthoprime (30 mg/kg/12 heures)
L’usage de la doxycycline sera réservé au traitement des anaplasmoses/ehrlichioses et celui de la clindamy-
cine au traitement de la néosporose ou toxoplasmose (10 à 12,5 mg/kg/12 heures pendant 2 à 4 semaines).
En ce qui concerne Bartonella spp., il n’existe pas de consensus du fait du faible nombre de cas décrits.
Dans le cas d’infections à Clostridium (tetani ou botulinum) à l’origine «d’intoxination» du système nerveux, 
le recours au métronidazole est possible.

Mesures alternatives et complémentaires
Une prise en charge chirurgicale est conseillée lors d’empyème ou d’abcès cérébral et peut permettre une 
rémission plus rapide des symptômes.
Le foyer infectieux primitif doit être recherché en l’absence de point d’inoculation (morsure) ou de contami-
nation loco-régionale (spondylodiscite, otite moyenne, rhinite… ) et traité.

A retenir
Encéphalite, méningite, méningoencéphalite ou myélite sont rarement d’origine infectieuse et le plus souvent 
d’origine dysimmunitaire chez le chien. Elles ne nécessitent donc que rarement un traitement antibiotique mais le 
plus souvent uniquement un traitement immunosuppresseur.

Si un processus infectieux affectant le SNC est malgré tout suspecté en compilant les éléments épidémiologiques, 
la présentation neurologique, les résultats biologiques (LCS, hématologie…) et les résultats d’imagerie, des pré-
lèvements en vue d’analyses spécifiques dans le but de mettre en évidence l’agent infectieux dans le SNC doivent 
systématiquement être réalisés avant tout traitement antibiotique (bactériologie sur LCS ou matériel chirurgical, 
PCR sur le LCS). Leur sensibilité n’étant pas optimale, ces analyses pourront être couplées à d’autres recherches 
non spécifiques (sérologie ou PCR sur le sang). Lors de suspicion d’affection bactérienne, un foyer infectieux pri-
mitif en dehors du SNC devra également être recherché.

Un foyer infectieux non traité (génito-urinaire, pulmonaire, ORL, vertébral … ) peut être à l’origine d’une infection 
du SNC par contamination de voisinage ou à distance (emboles septiques), sa prévention passe par le dépistage 
et la prévention des infections potentiellement sources. Une surveillance accrue doit être portée sur l’animal âgé 
et l’animal immunodéprimé (cancer, traitement immunosuppresseur). En ce qui concerne les bactéries d’origine 
vectorielle (Anaplasma, Ehrlichia, Bartonella) l’application régulière d’antiparasitaires externes est préconisée.
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Résultat attendu

• Savoir quand prescrire ou non une antibiothérapie lors de diagnostic de spondylodiscite.
• �Optimiser le recours aux antibiotiques par voie générale lors de diagnostic de spondylodiscite en favorisant 

les bonnes pratiques :
	 - �Recherche du foyer infectieux primitif, identification bactérienne et antibiogramme avant toute antibio-

thérapie systémique.
	 - �Drainage et nettoyage du site infectieux en particulier lors d’abcès (empyème) ou de phlegmon intrara-

chidien.
• �Connaître les facteurs de risque de développement d’une spondylodiscite afin de mettre en place les me-

sures préventives adéquates.

Situation actuelle

Contexte
Une spondylite se définit comme une infection vertébrale et résulte le plus souvent d’une inoculation directe 
de l’agent infectieux (morsure, corps étranger). Une discite est une infection du disque intervertébral. Une 
spondylodiscite est une infection primaire des plateaux vertébraux avec une extension secondaire au disque 
intervertébral. En médecine vétérinaire, on ne distingue pas discite et spondylodiscite.
L’agent infectieux peut être d’origine iatrogène (inoculation directe de l’agent infectieux suite à une injection, 
un corps étranger ou une morsure) ou « autogène » (contamination par voie hématogène des plateaux verté-
braux suite à l’existence d’un foyer infectieux initial le plus souvent uro-génital). Une bactériémie transitoire 
secondaire à un traumatisme pénétrant à distance peut également être à l’origine d’une spondylodiscite.  
Staphylococcus aureus est la bactérie la plus fréquemment incriminée.
Les mâles ont deux fois plus de risques de développer une spondylodiscite que les femelles. Certains auteurs 
font état de prédisposition raciale (dogue allemand, labrador, boxer) et d’une prédominance chez l’animal âgé 
par rapport au jeune. Les spondylodiscites affectent préférentiellement les régions lombaires et thoracique 
alors que la région cervicale est moins fréquemment atteinte. Le site infecté peut être unique (dans ce cas la 
région lombosacrée est la plus fréquemment touchée) ou multiple.
Une infection intercurrente peut être retrouvée dans la majorité des cas : infection urinaire, cutanée, auricu-
laire, respiratoire mais le foyer infectieux primaire n’est pas systématiquement identifié. Des antécédents de 
morsure ou traumatisme, une chirurgie récente, un traitement immunosuppresseur ou un cancer sont des 
causes favorisant le développement d’une spondylodiscite.
Une spondylodiscite se traduit le plus souvent par un tableau clinique de douleur rachidienne (démarche 
raide, boiterie, plaintes spontanées lors des mouvements) associée à de la fièvre. Des déficits nerveux 
(ataxie, parésie, paralysie) sont présents lors de compression médullaire associée secondaire aux lésions 
prolifératives vertébrales d’origine inflammatoire/infectieuse, d’instabilité vertébrale ou d’abcès (empyème/
phlegmon) intracanalaire.

Pratiques actuelles de traitement
Un traitement antibiotique de longue durée est généralement prescrit, les durées de traitement varient de 
8 à 60 semaines (Burkert Blaine 2005, Harris 2013). En l’absence d’étude dédiée ou de consensus, la durée 
et le choix du traitement antibiotique sont dépendants des pratiques habituelles du vétérinaire et varient 
beaucoup. Les traitements locaux restent encore sous-utilisés bien que leur intérêt ait été observé : rapidité 
de récupération, diminution de la durée du traitement antibiotique systémique (Kinzel 2005, Renwick 2010). 
La recherche locale de l’agent infectieux ainsi que la recherche du foyer infectieux primitif ne sont pas encore 
systématiquement réalisées ou s’avèrent décevants.

Filière Animaux de Compagnie / Chien - Chat
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Pathogènes en cause
Le pathogène en cause peut-être retrouvé dans environ 50 % des cas. Il peut être isolé indirectement à partir 
de prélèvement urinaire ou sanguin (hémoculture) le plus souvent ou directement à partir d’aspiration du 
disque intervertébral atteint (en fonction de la localisation ce geste peut être réalisé sous guidage échogra-
phique), de prélèvement de liquide cérébro-spinal ou de prélèvement de l’empyème ou du phlegmon lors de 
drainage chirurgical.
Principaux pathogènes en cause :
• Staphylococcus spp ;
• Brucella spp ;
• Streptococcus spp ;
• Escherichia Coli ;
• Klebsiella spp ;
• Pseudomonas spp.
Des cas isolés de spondylodiscite secondaire à une infection par Salmonella spp (Plessas, 2013) ou Bordetella 
spp (Cherubini, 2004) ont été décrits chez le Chien.
Enfin, quelques cas de spondylodiscite d’origine fongique ont été décrits chez le Chien (Rizzo 2014, Berry 
1996) y compris en France (Hugnet 2009).

Résistances connues
Les problèmes de résistance bactérienne sont peu documentés dans les spondylodiscites. On peut rencontrer 
les résistances habituelles des staphylocoques coagulase positifs (20 % de souches résistantes aux cépha-
losporines). Trois cas de spondylodiscite consécutifs à un germe multirésistant (staphylocoque résistant à la 
méticilline) ont été décrits chez des chiens (Schwartz 2009, Foster 2014). On peut supposer rencontrer éga-
lement les mêmes résistances bactériennes que celles décrites dans les infections génito-urinaires du chien 
puisque ce foyer infectieux constitue un foyer source fréquent lors de spondylodiscite canine. Enfin, Brucella 
canis* est décrite comme sensible uniquement à la streptomycine, rifampicine, enrofloxacine, aux tétracy-
clines et sulfonamides et présente une résistance naturelle aux macrolides. Des souches multirésistantes de 
Brucella canis ont été décrites. A ce jour, Brucella canis reste impossible à éradiquer et l’animal infecté, même 
s’il peut guérir des signes cliniques présentés, reste porteur (et possiblement infectant) tout au long de sa vie 
(Reynes 2012, Wanke 2006, 2004).
De plus, la diffusion de l’antibiotique choisi peut s’avérer difficile dans le disque intervertébral du fait de sa 
faible vascularisation en particulier sur un disque dégénératif fréquemment observé chez l’animal âgé. Le 
traitement antibiotique systémique ne servira alors qu’à éviter la dissémination des pathogènes, le foyer 
infectieux discal persistera jusqu’à destruction complète du disque ou mise en place d’une néovascularisation 
efficace ce qui peut expliquer la très longue durée des traitements antibiotiques.

*Il est rappelé que l’infection par Brucella canis est une zoonose. Des cas de contamination humaine à partir de chiens 
infectés ont été décrits (Lucero 2010). Le détenteur de l’animal doit être informé du risque, et des mesures sanitaires 
appropriées instaurées.

Traiter ou ne pas traiter avec un antibiotique ?

Un traitement antibiotique systémique de longue durée est toujours nécessaire lors de diagnostic avéré de 
spondylodiscite. Par contre, des lésions de spondylose observées lors de radiographies de la colonne ne 
doivent pas faire conclure abusivement à l’existence d’une spondylodiscite. La mise en place d’un traitement 
antibiotique nécessite :
• �la certitude diagnostique de l’évolution d’un foyer infectieux vertébral et discal. Le recours aux nouvelles 

techniques d’imagerie est particulièrement pertinent. Le scanner et surtout l’IRM (méthode de référence 
du diagnostic de spondylodiscite en médecine humaine) permettent d’affirmer l’existence d’un processus 
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inflammatoire/infectieux actif (De Stefani 2008, Harris 2013). Certains auteurs proposent le recours à 
l’échographie pour objectiver les lésions discales ;

• �la recherche au préalable de l’agent infectieux ainsi que de sa source (foyer infectieux primitif) en s’assurant 
de bien rechercher également les agents infectieux non bactériens (fongiques en particulier même si cela 
reste assez rare en France) qui ne justifieraient pas un traitement antibiotique.

Enfin, la question peut se poser lors de diagnostic de brucellose, étant donné sa difficulté de son éradication 
et son statut de zoonose, de la pertinence de traiter l’animal.

Rechercher et identifier le(s) agent(s) bactérien(s)

Comme pour toute recherche infectieuse, la recherche de l’agent bactérien doit se faire avant tout traite-
ment antibiotique qui risque d’entraîner la négativité des cultures (c’est particulièrement le cas pour Brucella 
canis dont la culture ne s’avère pas toujours aisée).

Agent bactérien « local »
• �Une cytoponction du ou des disques infectés (sous contrôle échographique ou fluoroscopique) peut per-

mettre d’isoler le germe en cause. Elle n’est pas toujours diagnostique et il est possible que la technique 
de prélèvement influe sur la positivité des résultats (3 positifs sur 11 en cas de cytoponctions ou biopsies 
(Blaine 2005) contre 9/10 lors de disquectomie percutanée sous guidage fluoroscopique (Kinzel 2014)). 
Dans le cas d’extension intracanalaire et d’empyème/phlegmon ou de méningomyélite associée une culture 
bactérienne sur le LCS ou mieux sur un prélèvement de la graisse épidurale lors de drainage chirurgical (4 
positifs sur 5, De Stefani 2008) est indiquée. Malheureusement, l’isolement de l’agent bactérien causal 
n’est pas toujours possible (40 à 75 % des chiens uniquement en fonction des études).

• �Une discospondylite pouvant être révélatrice de la présence de Brucella canis, difficile à cultiver (faux néga-
tifs fréquents), une PCR brucella sur les prélèvements de matériel infecté (ou sur le sang si pas de matériel 
infecté disponible) est conseillée associée à la réalisation d’une sérologie Brucellose (Wanke 2004, Cor-
rente 2010).

• �Enfin, il faut s’assurer que la recherche de l’agent infectieux inclut bien les agents fongiques même si les 
spondylodiscites canines d’origine fongique sont rares.

Agent bactérien « source »
• �Une recherche de foyer infectieux occulte est indispensable et comprend des examens d’imagerie couplés à 

des prélèvements pour culture bactérienne. Echographie génito-urinaire et prélèvement d’urine pour ECBU, 
radiographie du thorax avec lavage bronchoalvéolaire si nécessaire, hémoculture.

Conduite du traitement

Traitement antibiotique
Cette affectation nécessite une thérapeutique antibiotique longue. C’est dire toute l’importance qu’a l’iso-
lement préalable du/des germes responsables associé à l’antibiogramme.Un traitement antibiotique systé-
mique probabiliste peut être mis en place en attente des résultats bactériologiques. Une céphalosporine de 
première génération est conseillée en espérant le retour rapide d’une forme injectable par voie intraveineuse.
Le traitement est maintenu jusqu’à disparition du foyer infectieux (minimum 8 à 12 semaines de traitement 
objectivé par un examen d’imagerie de contrôle (idéalement IRM). L’arrêt prématuré du traitement va entraî-
ner une dissémination de l’agent bactérien à partir du séquestre. L’antibiotique doit être également choisi en 
fonction de sa diffusion dans le foyer source (génito-urinaire en particulier). L’antibiothérapie sera toujours 
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ajustée aux résultats de la bactériologie (et de l’antibiogramme notamment pour les antibiotiques d’impor-
tance critique) si celle-ci a permis l’identification de l’agent en cause. Dans la mesure où elle est indiquée par 
l’antibiogramme, l’enrofloxacine* a également démontrée son efficacité dans le traitement de Brucella canis 
(Wanke 2006) et du fait de ses capacités de diffusion tissulaire, dans le contexte de discospondylite, elle sera 
préférée aux autres antibiotiques actifs sur Brucella canis.

Traitement antibiotique local
Un traitement antibiotique local à base d’éponge ou de billes de collagène imprégnées d’un aminoglycoside 
(gentamicine) a été récemment proposé (Renwick, 2010) et semble prometteur pour améliorer la rapidité 
de disparition du foyer infectieux. Il pourrait permettre de diminuer la durée de l’antibiothérapie systémique.

Mesures alternatives et complémentaires
Le chien est placé au repos complet jusqu’à récupération pour éviter d’entretenir l’inflammation propice à 
l’infection.
Une prise en charge chirurgicale (nettoyage, drainage, antibiotiques locaux) est indispensable lors de phleg-
mon ou empyème. Une stabilisation vertébrale est envisagée si la destruction des disques et des plateaux in-
tervertébraux a généré une instabilité vertébrale qui entretient l’inflammation et l’infection d’autant plus qu’il 
a été récemment démontré sur un modèle expérimental canin de spondylodiscite que la présence d’implants 
métalliques ne favorisait pas la rémanence ou la récurrence de l’infection (Chen, 2014).

A retenir
Une spondylodiscite nécessite toujours un traitement antibiotique par contre ce n’est pas le cas des lésions de 
spondylose très fréquentes dans l’espèce canine. Le recours à un examen d’imagerie de qualité est indispensable 
pour établir un diagnostic de certitude

Des prélèvements doivent systématiquement être réalisés avant tout traitement antibiotique dans le but de s’as-
surer que les lésions observées sont bien d’origine bactérienne et identifier la bactérie en cause.

Des soins locaux chirurgicaux (drainage et antibiothérapie locale, stabilisation vertébrale si nécessaire) peuvent 
permettre d’améliorer la prise en charge (rapidité de la réponse clinique et diminution de la durée de l’antibio-
thérapie).

Une spondylodiscite étant fréquemment la complication d’un foyer infectieux initial non diagnostiqué ou traité de 
manière inadéquate, sa prévention passe par le dépistage et le traitement des infections potentiellement sources 
(génito-urinaires en particulier, cf. fiches médecine interne). Une surveillance accrue doit être portée sur l’animal 
âgé et l’animal immunodéprimé (cancer, traitement immunosuppresseur).
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