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La tuberculose est une maladie infectieuse transmissible et non immunisante 

provoquée par une mycobactérie du complexe tuberculosis correspondant à 

différents germes, principalement le MycobatériumTuberculosis  appelé aussi bacille 

de Koch (BK), dont le réservoir est humain et la transmission est aérienne. Elle 

demeure à nos jours un vrai problème de santé publique dans les pays en voie de 

développement, notamment au Maroc [1]. Elle était  initialement très rare dans les 

pays industrialisés, mais devenue de plus en plus fréquente depuis la pandémie du 

VIH. 

L’atteinte du système nerveux central définit la tuberculose neuroméningée. 

Cette localisation de la maladie représente 5 à 15 % des tuberculoses extra-

pulmonaires. L’atteinte neuroméningée se fait essentiellement par dissémination 

hématogène à partir de foyers habituellement pulmonaires. L’atteinte spinale résulte 

soit d’une dissémination hématogène à partir d’un foyer en dehors du système 

nerveux, soit d’une extension de l’infection à partir d’un foyer disco-vertébral. 

La méningite tuberculeuse (MT) constitue la forme la plus grave de l’infection 

par le Mycobacterium Tuberculosis. Elle est responsable de décès ou de séquelles 

neurologiques dans plus de 50 % des cas, malgré le traitement antituberculeux [1, 

2]. Ce pronostic est étroitement lié à la précocité du diagnostic et la qualité de la 

prise en charge. Le grand polymorphisme clinique et le manque de spécificité des 

signes radiologiques et biologiques hormis l’identification du BK par le test 

d’amplification d’acide nucléique (PCR) au niveau du liquide céphalo-rachidien 

(LCR), rendent le diagnostic difficile et sont fréquemment responsables d’un retard 

dans la  prise en charge thérapeutique.   

Ce travail est une étude rétrospective, descriptive et comparative du profil 

clinique, para-clinique, thérapeutique et évolutif de l’ensemble des cas de 
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tuberculose neuroméningée colligés au service de neurologie de l’hôpital militaire 

Moulay Ismail de Meknès durant la période 2002-2015. 
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Nous avons analysé rétrospectivement tous les dossiers classés (tuberculose 

neuroméningée) dans les registres d’hospitalisation du service de neurologie de 

l’hôpital militaire Moulay Ismail de Meknès colligés entre 2002 et 2015 soit une 

période de 13 ans. Seuls ont été retenus les dossiers répondant à nos critères 

d’inclusion. 

I. Critères d’inclusion : 

- Patients admis au service entre 2002 et le 10/10/2015 

- Au moins deux des critères suivants pour chaque patient : 

 Un syndrome clinique évocateur (méningé ou confusionnel fébrile 

et subaigu) 

 La présence d’une méningite lymphocytaire à la ponction lombaire 

 Une imagerie cérébrale évocatrice de lésions tuberculeuses 

 L’identification du BK par PCR ou à l’examen direct 

 La confirmation histologique après biopsie cérébrale  

II. Critères d’exclusion : 

- Patients hospitalisés en dehors de la période d’étude. 

- Dossier incomplet (pas de ponction lombaire) 

III. Recueil de données : 

Pour l’analyse de dossier, nous avons établi une fiche d’exploitation 

(Annexe) 

Les sources des différentes données recueillies sur les fiches d’exploitation 

étaient  les observations cliniques, les lettres des médecins généralistes ou 

spécialistes, les résultats des explorations para-cliniques est le suivi noté par les 

médecins du service sur le dossier médical lors des consultations à titre externe. 
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IV. Analyse statistique : 

- Les tableaux et les graphiques ont été réalisés par Excel 2010. 

- Les variables qualitatives ont été décrites en effectif et en pourcentage. 

- Les variables quantitatives de distribution symétrique ont été décrites en 

moyenne et les variables de distribution asymétrique en médiane. 

Il est nécessaire de noter que les résultats en pourcentage ont été rapportés 

au nombre total des cas. 
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I.Epidémiologie : 

1. Répartition selon la catégorie et la couverture sociale 

Presque la moitié de nos patients soit 44%, étaient des civils sous autorisation 

(7/16). Les ayants droit (l’épouse du militaire ou ses enfants) constituaient 31% de 

nos patients (5/16), alors que les militaires en fonction ne représentaient que 25% 

des patients (4/16). 

 

Graphique 1 : Répartition de nos patients selon leurs catégories 

 

Parmi les civils sous autorisation, 03 étaient adhérents à la CNOPS (soit 43%), 

02 à la CNSS (soit 28,5%) et le reste (soit 28,5%) n’avait aucune couverture sociale  

 

2. Répartition des cas selon l’année d’admission: 

Le nombre maximal de cas de tuberculose neuroméningée a été noté en 2011 

avec trois cas, soit 18,7%.  
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Graphique 2 : Répartition des cas selon l’année d’admission 

3. Répartition des cas selon l’origine : 

56% des patients résidaient dans  la région de Fès-Meknès, suivie de la région 

Draa-Tafilalet avec 12,5% des cas. 
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Graphique 3 : Répartition de nos patients selon l’origine 

 

4. Répartition des cas selon l’âge. 

4.1. l’âge à l’admission : 

L’âge moyen des patients au moment du diagnostic était de 40 ans avec des 

limites d’âge de 70 ans pour le plus âgé et 17 ans pour le sujet le plus jeune. 

La tranche d’âge la plus représentée au sein de la série est celle des 20 à 40 

ans avec 43,7%, suivie de la tranche d’âge de 40 à 60 ans avec 37,5%. Le groupe des 

patients âgés de moins de 20 ans représentait 6,25% des cas et celui des patients 

âgés de plus de 60 ans 12,7% des cas. 
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Graphique 4 : Répartition des cas selon l’âge. 

 

 

4.2. Délai du diagnostic : 

La médiane du délai du diagnostic entre le premier signe révélateur et le 

diagnostic de la maladie (date de la première PL) était de 25 jours environ. 
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Graphique 5 : Délais du diagnostic. 
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5. Répartition des cas selon le sexe : 

L’analyse des résultats a montré une légère prédominance féminine. 9 femmes 

soit 57% contre 7 hommes soit 43%. 

Lesex-ratio était de 1,3. 

 

 

Graphique 6 : Répartition de nos patients en fonction du sexe 
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II.Les antécédents : 

Les antécédents médicaux et chirurgicaux recueillis à l’interrogatoire de nos 

patients sont résumés sur le tableau suivant : 

Antécédent  Nombre de cas 

Notion de contage tuberculeux 0 cas 

Antécédent de tuberculose chez le 

patient 

2 cas (tuberculose ganglionnaire 

traitée 1 an auparavant et 

tuberculose pulmonaire 3 mois 

auparavant)   

Cas de tuberculose traitée dans la 

famille  

0 cas 

Chirurgie récente 1 cas opéré pour hernie discale un 

mois auparavant 

Corticothérapie 0 cas 

Néoplasie 0 cas 

Diabète 0 cas 

Insuffisance hépatique ou rénale 0 cas 

Infection Un cas (gonococcie) 

Hypertension artérielle Un cas 

Tabagisme Deux cas 

 

Tableau 1 : Antécédents de nos patients 
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III.Symptomatologie clinique : 

1. Signes révélateurs  

Dans notre série, le mode d’installation de la maladie était subaigu dans 75% 

des cas (quelques semaines) et progressif dans 25% des cas (quelques mois). 

La présentation clinique était multi-symptomatique chez la majorité de nos 

patients avec un pourcentage de 69% contre 31% de présentation mono-

symptomatique.  

Les signes fonctionnels révélateurs étaient de deux types : généraux et 

neurologiques. Parmi les signes généraux, la fièvre était constante (100% des cas), 

suivie par l’altération de l’état général (50% des cas) puis  les sueurs nocturnes 

(6,25%). 

 

Graphique 7 : pourcentage des signes généraux 
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Les signes neurologiques révélateurs étaient polymorphes. Les céphalées 

étaient au premier plan (62,5% des patients), suivies des vomissements (43,75% des 

patients) puis un déficit moteur dans 37,5% des cas, les crises épileptiques et les 

troubles de la conscience dans 25% des cas, et enfin de la confusion mentale dans 

12,5% des cas. 

 

Graphique 8 : Signes neurologiques révélateurs 
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désorientation dans le temps et/ou l’espace ou une altération qualitative de la 

vigilance. Une paralysie d’un ou deux nerfs oculomoteurs a été objectivée chez 25% 

des patients (paralysie du III : deux cas, paralysie du VI : deux cas, paralysie du IV : 

un cas et une paralysie à la fois du III et du VI chez un seul patient. 

Un œdème papillaire à l’examen du fond de l’œil associé à des céphalées et 

des vomissements a permis de retenir le diagnostic d’un syndrome d’HTIC chez 

12,5% des patients. En fin aucun patient n’avait une altération nette au plan cognitif 

à l’admission. 

 

 

Graphique 9 : Signes à l’examen neurologique 
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3. Regroupement symptomatique : 

Au terme de l’examen clinique nos patients ont été classés comme suit :  

Tableau 2 : Regroupement symptomatique chez nos patients 

Tableau clinique Nombre de cas 

Méningite 6 patients soit 37.5% des cas 

Méningo-encéphalite O9 patients soit 56,25% des cas 

Radiculo-myélite O1 patient soit 6,25% des cas 

 

IV.Les explorations paracliniques : 

1. La ponction lombaire : (PL) 

Tous les patients ont bénéficié d’une ponction lombaire initialement. L’analyse 

du liquide céphalo rachidien (LCR) était anormale dans 15 cas sur 16. 

Macroscopiquement, le liquide était clair chez 15 patients soit 93.75% des cas. 

Le taux moyen des globules blancs par mmᵌau niveau du LCR était de 142. La 

valeur minimale de ce taux était de 50 et la maximale était de  360.Dans 93% des 

cas ces globules blancs étaient des lymphocytes. 

Le taux moyen de la protéinorachie était de 1.62 g/l. La valeur minimale de ce 

taux était de 0.1 g/l et la maximale était de 5.56 g/l.12 patients soit 75% des cas 

avaient une protéinorachie supérieure à 1g/l. 

Le taux moyen de la  glycorachie était de 0.32 g/l. La valeur minimale de ce 

taux était de 0.15 g/l et la maximale était de O, 67g/l. 9 patients soit 57%des cas 

avaient une glycorachie inférieure à 0.40 g/l. 

La chlorurachie a pu être réalisée chez 05 patients uniquement, elle était 

basse chez 04 d’entre eux avec un taux moyen de 93 mmol/l. 
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La recherche de BK à l’examen direct, faite systématiquement,  s’est révélée 

positive chez un seul patient avec un taux de 10 BAAR / champ. La culture du BK 

était négative chez tous les autres patients. 

Demandé chez les 4 derniers patients de la série, le test d’amplification 

d’acide nucléique (PCR) était positif chez 3 d’entre eux, soit 19% des cas. 

Les résultats de l’analyse du LCR sont détaillés dans le tableau 3. 

Analyse du LCR Résultats 

Cytologie - ≥ 5 GB/mmᵌ : 94% des cas 

- ≤ 05 GB/mmᵌ : 6% des cas 

Formule - Prédominance lymphocytaire : 

87% des cas 

- Prédominance PNN : 13% des 

cas 

Protéinorachie - ≥ 0,3g/l : 6.25% des cas 

- ≤  0,3g/l : 24.75% des cas 

- ≥ 1g/l : 69% des cas 

Glycorachie - ≥ 0,5g/l : 18.75% des cas 

- ≤ 0,5 g/l : 81.25% des cas 

Recherche de BK - Examen direct : Positif dans un 

cas 

- Culture : Positive 1 cas, 

Négative 15 cas  

- PCR : Positive 3 cas 

Tableau 3 : Résultats de l’analyse du LCR 
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2. La tomodensitométrie cérébrale (TDM) : 

La TDM cérébrale a été réalisée chez la totalité des patients. Elle s’est avérée 

normale chez 4 patients soit 25% des cas, et a mis en évidence des lésions 

évocatrices de tuberculose neuroméningée chez 12 cas soit 75% des cas (Figure 1, 2, 

3 et 4). 

Les signes scannographiques sont dominés par les signes de leptoméningite 

et les tuberculomes. 

 

Graphique 10 : Signes TDM retrouvés dans notre série 
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Figures 1 et 2 : Coupes axiales d’une TDM cérébrale objectivant une leptoméningite 
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Figure 3 : Coupe axiale d’une TDM cérébrale objectivant des tuberculomes 

hémisphériques gauches 

 

Figure 4: Coupe axiale d’une TDM cérébrale objectivant une hydrocéphalie modérée 
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3. Imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

3.1. IRM encéphalique : 

6 patients de notre série ont bénéficié  d’une IRM cérébrale, elle était 

pathologique chez 4d’entre eux. 

Les tuberculomes constituaient l’anomalie la plus fréquente (50% des cas). Une 

image d’abcès cérébraux multiples a été notée chez un patient,  et un infarctus 

sylvien profond chez une autre patiente (Figure 5, 6 et 7). 

Les différents types de lésions retrouvées en IRM encéphalique sont résumés 

dans le tableau suivant : 

 

Graphique 11 : Signes IRM retrouvés dans notre série 
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Figure 5 : Coupe axiale d’une IRM cérébrale objectivant des tuberculomes 

hémisphériques gauches 

 

Figures 6 et 7 : Coupes axiales d’une IRM cérébrale objectivant un infarctus sylvien 

profond gauche 
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3.2. IRM médullaire : 

L’IRM médullaire a été réalisée chez 2 patients, elle a mis en évidence des 

images d’arachnoïdite spinale dans un cas alors qu’elle était normale dans le second 

cas. 

4. Radiographie thoracique : 

Tous les patients ont bénéficié d’une radiographie thoracique. Elle était 

interprétée comme pathologique chez 6 patients soit 37.5% des cas avec des lésions 

évocatrices de miliaire tuberculeuse chez 5 patients soit 31.25 % des cas (Figure 8) 

et des séquelles d’une tuberculose pulmonaire chez un patient soit 6.25%. Elle était 

normale chez 10 patients soit 62.5% des cas. 

 

Figure 8 : Radiographie pulmonaire montrant une miliaire tuberculeuse 
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Graphique 12 : Résultats de la radiographie thoracique chez nos patients 
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Graphique 13 : Résultats de l’électroencéphalogramme chez nos patients 
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Graphique 14 : Résultats du bilan inflammatoire  chez nos patients 
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Graphique 15 : Résultats de la natrémie chez nos patients 
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Figure 9: Foyer de choriorétinite tuberculeuse 

9. Autres : 

9.1. TDM thoracique : 

Elle a été réalisée chez 8 patients soit 50% des cas, Elle a mis en évidence 5 

cas de miliaire tuberculeuse avec un pourcentage de 62.5% et un cas de poumon 

séquellaire. 
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ff 

Figure 10 : TDM thoracique objectivant une miliaire tuberculeuse, la radiographie 

pulmonaire était normale 

9.2. Biopsie cérébrale : 

Elle a été réalisée chez 5 patients, soit 31.25% des cas, elle était pathologique 

chez 2 patients soit 40% des cas en mettant en évidence une nécrose tissulaire 

caséiforme dans un cas de suspicion de tuberculomes cérébraux et une recherche 

de BK positive après évacuation chirurgicale  d’un abcès cérébral. Elle était normale 

chez 3 patients soit 60% des cas. 

9.3. Echographie abdominale : 

Tous nos patients ont bénéficié d’une échographie abdominale à la recherche 

d’une localisation tuberculeuse à ce niveau. Elle était normale dans tous les cas. 

9.4. Sérologies : 

Des sérologies  VIH, VDRL, TPHA, Hépatite B et C ont été réalisées chez nos 

patients, elles étaient toutes négatives. 
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V.Le diagnostic : 

1. Certitude diagnostique : 

Le diagnostic d’une tuberculose neuroméningée a été retenu pour nos 

patients en présence d’au moins deux des critères suivants : 

 Un syndrome clinique évocateur (méningé ou confusionnel fébrile et 

subaigu) 

 La présence d’une méningite lymphocytaire à la ponction lombaire 

 Une imagerie cérébrale évocatrice de lésions tuberculeuses 

 L’identification du BK par PCR ou à l’examen direct 

 La confirmation histologique après biopsie cérébrale  

Critère Nombre de cas 

Un syndrome clinique évocateur 16 cas soit 100% des cas 

Une méningite lymphocytaire 15 cas soit 94% des cas 

Une imagerie cérébrale évocatrice 14 cas soit  87.5% des cas 

L’identification du BK par PCR ou à 

l’ED 

4 cas soit 25% des cas 

La confirmation histologique 2 cas soit 12.5% des cas 

 

Tableau 4 : Critères diagnostiques pour nos patients 

 

2. Formes cliniques au moment du diagnostic : 

Dans notre série et au moment du diagnostic, la forme clinique la plus 

fréquente était la méningo- encéphalite, elle représentait 75% des cas, suivie de la 

méningite basilaire qui représentait 19% des cas et de la radiculo-myélite retrouvée 

dans un seul cas.  
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Graphique 16 : Pourcentage des formes cliniques au moment du diagnostic 
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VI.Traitement : 

1. Le traitement antibacillaire : 

Un traitement antituberculeux a été administré précocement chez tous nos 

patients. Le délai moyen de la mise en route de ce traitement était de 05 jours (entre 

01 et 10 jours). 

Le traitement a fait appel à l’association de 4 antibacillaires RHZE (ERIP K4)  

dans 10 cas et RHZS dans 6 cas pendant 2 mois puis 2 antibacillaires RH pendant 7 

à 9  mois. 

2. La corticothérapie : 

Une corticothérapie par voie générale à base de méthylprednisolone en IV au 

début puis un relai par voie orale par la prednisone a été administrée chez tous les 

patients. La dose moyenne de cette corticothérapie était de 50 mg/j et sa durée 

totale était de 3 mois avec une dégression progressive des doses à partir de la 6° 

semaine. 

3. Le traitement neurochirurgical : 

Deux patients ont bénéficié d’un traitement neurochirurgical, il s’agissait 

d’une dérivation ventriculo-péritonéale d’une hydrocéphalie et d’un drainage 

chirurgical d’un abcès cérébral. 

4. Les traitements associés : 

Le tableau suivant résume les différentes thérapeutiques associées 

administrées à nos patients. 
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Traitement Nombre de cas 

Correction douce  de l’hyponatrémie 

(Sachets de Diarit+ Sérum salé) 

8 cas soit 50% des cas 

Antiémétiques 7 cas soit 43.75% des cas 

IPP + Potassium 8 cas soit 50% des cas 

Antiépileptiques 4 cas soit 25% des cas 

Antiagrégants 2 cas soit 12.5% des cas 

Anticoagulants prophylactiques 6 cas soit 37.5% des cas 

Rééducation 6 cas soit 37.5% des cas 

Tableau 5 : Traitements associés pour nos patients 

 

VII.Suivi : 

1. La clinique : 

Sur le plan clinique, 10 patients ont évolué favorablement, soit 62.5% des cas. 

Evolution Nombre de cas 

Favorable 10 patients soit 62.5% des cas 

Décès 1 patient soit 6.25% des cas 

Séquelles  

 Paralysie du III 

 Epilepsie partielle 

 Monoparésie crurale 

 Paraparésie flasque 

 Ataxie cérébelleuse 

5 patients soit 31.25% des cas 

01 patient 

                   01 patient 

                   01 patient 

                   01 patient 

                   01 patient 

Tableau 6 : Evolution de nos patients 
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L’évolution fatale a été notée chez un seul patient soit 6.25% des cas, il 

s’agissait d’un patient décédé à J14 de son hospitalisation en milieu de réanimation 

par arrêt cardiaque. 

5 patients, soit 31.25% des cas ont gardé des séquelles neurologiques à type 

de paralysie de la 3eme paire crânienne, d’une épilepsie partielle, d’une 

monoparésie crurale, d’une paraparésie flasque et d’une ataxie cérébelleuse. 

2. La PL de contrôle : 

Elle a été réalisée chez 12 patients, en moyenne 2 semaines après la première. 

Une amélioration de la cytochimie a été notée sur cette 2° PL chez 11 patients, soit 

68.75% des cas. 

3. La TDM de contrôle : 

Elle a été réalisée chez 9 patients, une régression des signes radiologiques a 

été noté chez 8 patients soit 50% des cas avec un nettoyage complet des 

tuberculomes et une régression des signes de l’hydrocéphalie (Figure 11 et 12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tuberculose neuroméningée                                                                                     Thèse N° : 166/16  
 

 

Mlle. MELIANI MERYEM 51 

 

 

 

Figures 11 et12 : Coupes axiales d’une TDM cérébrale objectivant un nettoyage 

complet des tuberculomes 
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4. Le bilan biologique : 

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan biologique de contrôle après la 

mise sous antibacillaires. Le bilan hépatique, rénal et le dosage de l’acide urique 

étaient normaux sur ce contrôle biologique chez tous nos patients. 
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DISCUSSION 
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I. Epidémiologie  

1. Fréquence 

1.1. Dans le monde : 

La tuberculose représente l’une des pathologies infectieuses causant le plus 

de décès au niveau mondial, avec près de 8 millions de nouveaux cas chaque 

année et plus de 1 million de décès par an, la tuberculose représente encore un 

problème de santé publique [1] 

Sur le plan géographique, c’est en Asie et en Afrique que la charge de la 

tuberculose est la plus importante. La région africaine abrite plus de 32% des cas 

présents dans le monde et présente les plus forts taux de morbidité et de 

mortalité par habitant. Près de 80 % des cas de tuberculose associée au VIH 

résident en Afrique [2]. 

La tuberculose du système nerveux central représente 10 à 30% des lésions 

expansives intracrâniennes dans les pays en voie de développement [3]. Elle est 

rare dans les pays industrialisés, mais de plus en plus fréquente depuis la 

pandémie du virus de l’immunodéficience humain (VIH). 2 à 5% des patients 

atteints d’une tuberculose ont une localisation cérébro-méningée associée, et la 

fréquence s’élève à 10% chez les patients séropositifs pour le VIH  [3] [4]. 
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Figure 13 : Répartition de la prévalence de la tuberculose dans le monde en 2012 [1] 

 

1.2. Au Maroc : 

Selon les estimations de l’OMS pour l’année 2014, le nombre annuel de cas 

incidents de la tuberculose au Maroc était d’environ 36 000, il a baissé en 2015 

pour atteindre 30 636 cas, toutes formes confondues. Le nombre de décès par 

tuberculose était de 656 cas [1]. 

 Entre 2000 et 2015, l’incidence globale a régressé de 17% et celle de la 

forme pulmonaire à frottis positif a régressé de 20%. 

La proportion de la forme extrapulmonaire (TEP) était la plus élevée en 

2015, avec 52% des cas (dont 3% étaient des cas de primo-infection tuberculose), 

contre 48% des cas de tuberculose pulmonaire. 

On ne dispose pas de données quant à la prévalence de la tuberculose 

neuro méningée au Maroc. 

Dans notre série, nous avons recensé 16 cas de TNM entre 2002 et 2015, 

l’année 2011 a connu la plus grande fréquence avec 3 hospitalisations, par 

ailleurs, aucun cas n’a été enregistré en 2004,2007 et 2013. Ce chiffre n’est pas 
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représentatif de l’ensemble des cas de TNM de la région car cette série est très 

sélective (militaires et leurs familles) et ne concerne qu’un seul centre hospitalier 

de la région. 

2. Répartition selon l’âge  

Selon le rapport annuel de l’OMS de 2012, la plupart des patients (82 %) 

étaient âgés de 15 à 64 ans.  On a estimé à 530 000 le nombre de cas de TB chez 

les enfants (âgés de < 15 ans),soit 6 % de l’ensemble des cas notifiés [5]. 

 Au Maroc, selon une étude menée par le ministère de la santé en 2006, 

40%des nouveaux cas de tuberculose sont âgés entre 15 et 44ans. 

La tuberculose du système nerveux central touche surtout le sujet jeune avec 

une moyenne d’âge variant entre 25 et 45 ans [6, 7,8]. 

 Dans notre série, l’âge moyen de nos patients au moment du diagnostic était 

de 40 ans avec des limites d’âge de 70 ans pour le plus âgé et 17 ans pour le sujet 

le plus jeune, avec une médiane du délai entre le premier signe révélateur et le 

diagnostic de la maladie de 25 jours environ. Ce délai dépend de facteurs culturels 

et socioéconomiques, et reflète la qualité du système de santé. 
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Série Age moyen  Délai diagnostic 

El Midaoui, Fès, 2012 36 ans 23 jours 

Bakhella, Rabat, 2013 42 ans 26 jours 

O kallel, Tunis, 2011 33 ans 20jours 

A. Sophie, Danemark, 

2011 

34 ans 20jours 

Notre série 40 ans 25 jours 

Tableau 7 : Comparaison de l’âge au diagnostic et du délai de diagnostic avec la littérature 

[9, 10, 11,12] 

 

3. Répartition selon le sexe 

La répartition de la TNM en fonction du sexe est différemment appréciée dans 

la littérature. Pour la majorité des auteurs elle est à prédominance masculine.  

En 2012, 2,9 millions de cas sont survenus chez des femmes. Le ratio 

hommes/femmes était de 1,7 dans le monde, allant de 1,0 à 2,1 entre les six 

régions de l’OMS [13]. 

Les TB extra pulmonaires (TBE) constituent entre 20 à 40 % selon les séries. 

Elles sont plus fréquentes chez les femmes que chez les hommes [14]. 

La TB fait partie des premières causes de mortalité chez les femmes, avec 410 

000 décès en 2012 dont 160 000 cas de co-infection par le VIH. Bien que 

globalement le nombre de décès par co-infection TB/VIH soit similaire chez les 

hommes et les femmes, il existe des variabilités régionales. La mortalité féminine 

par co-infection TB/VIH est plus importante dans la région africaine (sex-ratio : 

0,83) que dans la région du Pacifique Ouest (sex-ratio 3,1) [15]. 
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Dans notre étude, le sex ratio est de 1.3 (9 femmes soit 57% contre 7 hommes 

soit 43%). 

Série Sex ratio 

El Midaoui, Fès, 2012 1.4 

Bakhella, Rabat, 2013 1.2 

O kallel, Tunis, 2011 1.6 

A. Sophie, Danemark, 2011 1 

Notre série 1.3 

Tableau 8 : Comparaison du sex ratio avec les données de la littérature  [9, 10, 11,12] 
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4. Répartition selon l’origine 

 Toutes les ethnies ne sont pas égales devant une infection par le bacille de la 

tuberculose. Ceci signifie que l'immunité naturelle, n'est pas identique chez 

l'ensemble des sujets de la planète. Ainsi les noirs, les Indiens, et les Esquimaux, 

sont particulièrement prédisposés, à faire une tuberculose. Ils présentent donc une 

sensibilité particulièrement élevée au bacille de Koch. 

Dans l’étude de Helbling et al. 93 % des sujets présentant une tuberculose 

multi-résistante ont une origine étrangère : orientale, asiatique et africaine [16]. De 

même, Loddenkemper et al. précisent que le fait d’être originaire des régions 

chaudes est un facteur de risque de la tuberculose multi résistante [17]. En 

Californie, l’appartenance ethnique d’insulaire du Pacifique asiatique et la durée de 

résidence < 5 ans au moment du diagnostic constituent des facteurs associés à la 

tuberculose multi résistante [18]. 

Au Maroc, la plupart des cas notifiés se trouvent dans la zone métropolitaine 

du grand Casablanca, Rabat et Tanger. En 2006, ces régions regroupaient 48% de 

tous les cas enregistrés au niveau de notre pays. 

 Dans notre série, la majorité des patients étaient originaires de Fès- Meknès 

soit 56% des cas. Une patiente était de race noire et originaire de Dakar. 
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II. Les antécédents 

L’anamnèse dans notre étude a pu révéler différents types d’antécédents : 

 12.5% de cas d’antécédents de tuberculose antérieure. Les études 

épidémiologiques suggèrent que ces patients avec récidive ont plus de risque 

de développer un nouvel épisode de tuberculose par rapport à la population 

générale, soit suite à une nouvelle infection, soit à une réactivation de BK 

encore présents à l’état latent dans l’organisme, chez ces mêmes patients, le 

risque de développer une TB résistante aux médicaments antituberculeux est 

plus élevé [19, 20]. 

 12.5% de cas de tabagisme actif chronique. C’est un facteur 

environnemental qui a été associé à un risque plus élevé de tuberculose 

[21].Une étude cas-témoin de Sitas et al. réalisée en Afrique du Sud, a mis en 

évidence une association positive entre tabagisme (actuel et ancien) et 

mortalité par TB (pulmonaire et extra pulmonaire) [10]. 

 Il n’y avait pas d’antécédent de diabète chez nos patients. Plusieurs études 

montrent que les perturbations du métabolisme glucidique peuvent induire 

une baisse des moyens de défense de l’organisme contre l’infection en 

général et favoriser parfois l’installation d’une tuberculose. Une forte 

prévalence du diabète a été alors notée chez les tuberculeux. Les patients 

diabétiques présentent des formes de tuberculose plus graves, des 

localisations atypiques et des anomalies radiologiques souvent étendues, 

suggérant ainsi, un lien entre ces deux maladies [22,23].    

 Dans notre série, il n’y  avait aucun cas de VIH positif. L’infection à VIH 

constitue un important facteur de risque de tuberculose. Un demi-million de 

cas de tuberculose sont chaque année attribuables à l’infection à VIH et 10 % 
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des décès au cours de l’infection à VIH sont directement imputés à la 

tuberculose. Le VIH et la TB forment réellement un « duo maudit » chacun 

aggrave et accélère la progression de l’autre. Deux tiers des cas de TB chez 

les sidéens sont des réactivations de « BK dormant » liées à 

l’immunosuppression induite par le SIDA. Chez les sujets infectés par le VIH, 

le risque de développer une TB maladie après un contact infectant est estimé à 

10%/an, contre 10% durant toute la vie d’un sujet immunocompétent [24, 

25,26]. 

 Aucun antécédent de contage tuberculeux,  de TB traitée dans la famille, de 

prise de corticothérapie au long cours, de  néoplasie ou d’insuffisance 

hépatique ou rénale n’a été objectivé chez nos patients. 

 En fin, on doit signaler que tous nos patients ont été vaccinés par le BCG 

comme en témoigne la cicatrice sur leurs avant-bras. Selon la littérature, la 

vaccination par le BCG a montré son efficacité à la naissance ou dans les 

premiers mois de vie, permettant ainsi d’éradiquer à peu près totalement la 

méningite tuberculeuse du nourrisson dans les pays qui l’ont appliquée de 

façon systématique. En revanche, à distance du BCG la protection est souvent 

insuffisante [10]. 
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Série BCG ATCD de 

tuberculose 

Notion de 

contage 

Tabagisme VIH Terrain débilité 

El Midaoui, Fès, 

2012 

100% 27.3% 1%    

Bakhella, Rabat, 

2013 

100% 11% 19%   26% 

O kallel, Tunis, 

2011 

100% 5% 2%   90% 

A. Sophie, 

Danemark, 2011 

100% 23% 1.2% 5% 0.2% 55% 

Notre série 100% 12.5% 0% 12.5% 0% 0% 

Tableau 9 : Comparaison des ATCD de nos patients avec d’autres séries de la littérature [9, 

10, 11,12] 

 

III. Les données cliniques 

La localisation tuberculeuse au niveau du  SNC est caractérisée par un 

polymorphisme clinique posant parfois de sérieux problèmes de diagnostic 

différentiel, de ce fait, l’anamnèse et l’examen clinique restent un temps capital 

pour se mettre très vite sur la voie de la tuberculose. 

1. Les signes inauguraux : 

Dans notre série, le mode d’installation des différents symptômes de la 

maladie était subaigüe dans 75% des cas et progressif dans le reste des cas. Ce 

mode d’installation est également subaigu ou chronique dans la majorité des cas en 

analysant quelques séries de la littérature avec la présence d’une phase 

prémonitoire. 
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1.1. Les signes généraux : 

 La fièvre est présente à quelques rares exceptions, elle est souvent 

modérée autour de 38°C. Cependant, elle peut quelques fois être 

supérieure à 39°C, comme elle peut manquer [27,28]. Elle peut être la 

première manifestation de la tuberculose et peut précéder de quelques 

semaines les premiers signes de la maladie [29]. Au cours d’une fièvre 

prolongée, un premier LCR normal n’élimine pas le diagnostic de 

méningite tuberculeuse et il faut savoir renouveler la ponction lombaire si 

le doute persiste. Dans les formes graves, les lésions bulbaires peuvent 

être la cause d’un grand dérèglement thermique. Dans notre série, la fièvre 

a été présente chez tous les cas. 

 L’altération de l’état général est fréquente, dans notre série, elle a été 

présente chez 50% des cas. La dénutrition est un facteur favorisant 

important dans les pays de forte endémie. La conservation de l’état 

général est possible et ne peut en aucun cas exclure l’éventualité d’une 

tuberculose. Les sueurs nocturnes et l’amaigrissement sont des signes très 

suggestifs de la tuberculose mais ne sont pas spécifiques [27, 30,31], ils 

ont été retrouvés dans un seul cas de notre série. 

1.2. Les signes neurologiques : 

 Les céphalées sont présentes dans 20 à 50% des cas de TNM [31], dans 

notre série, elles ont été le motif de consultation le plus fréquent (62.5% 

des cas). 

 Les vomissements étaient présents dans 44% des cas dans notre série, ils 

peuvent être le premier signe révélateur d’une TNM dans le cadre d’un 

syndrome d’HTIC. 
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 Les déficits moteurs  sont retrouvés dans 40 à 50% des cas [32,33], ils sont 

parfois révélateurs de la maladie, ils peuvent être dus à un accident 

vasculaire cérébral ou à un tuberculome. La monoplégie, l’hémiplégie et la 

tétraplégie sont les manifestations cliniques les plus fréquents [34]. Dans 

notre série, les déficits neurologiques ont été présents dans 37.5% des cas 

à type de paraparésie chez 4 cas et d’hémiparésie chez 3 cas. 

 les convulsions peuvent être la première manifestation de la maladie, 

surtout chez la personne âgée et l’enfant où elles auraient une 

signification pronostic défavorable. Dans notre série, elles étaient 

présentes chez 25% des cas. Devant un trouble de conscience mal 

expliqué, il est prudent de faire un EEG à la recherche d’un état de mal 

épileptique.  

 Une somnolence diurne contrastant avec une insomnie nocturne est 

fréquente au début de la maladie, puis s’installe une altération de la 

conscience qui peut aller de la simple obnubilation au coma profond. Un 

coma d’emblée est possible [35].Dans notre série, l’altération de 

conscience était le symptôme inaugural chez 25% des cas. 

 Chez l’adulte, il n’est pas exceptionnel que des troubles du comportement 

ou un syndrome confusionnel inaugurent la maladie [29]. La confusion 

mentale a été le symptôme révélateur chez 12.5% des cas dans notre série. 

 Les troubles de la conscience ou les convulsions à l’admission sont les 

principaux signes prédictifs de mortalité, alors que les signes focaux 

prédisent la persistance de séquelles [33,36]. 



Tuberculose neuroméningée                                                                                     Thèse N° : 166/16  
 

 

Mlle. MELIANI MERYEM 65 

 

Série Fièvre AEG Céphalée Vomissement Crise Déficit 

focal 

Troubles 

conscience 

El Midaoui, Fès 85% 57% 68.2% 50%    

Bakhella, Rabat 92% 61% 69.2% 46% 15.3% 43.5% 69.2% 

O Kallel, Tunisie 60% 53% 75% 43% 16% 20% 30% 

Sophie,Danemark 42% 52% 36% 26% 8% 6% 15% 

Harsimran, Inde 90.9%  72.7% 54.4%    

Notre série 100% 50% 62.5% 44% 25% 37.5% 25% 

Tableau 10 : Comparaison du pourcentage des signes inauguraux avec la littérature  [9, 10, 

11, 12,37] 

 

2. Les signes cliniques à l’examen 

 Un syndrome méningé souvent  incomplet est retrouvé dans 42.8% des cas 

[38]. Dans un premier temps, l’expression peut être limitée à des céphalées 

et des vomissements. Le syndrome méningé peut être masqué par la 

symptomatologie neurologique. Il est absent dans les formes comateuses 

et très hypotoniques [29]. Dans notre série, il a été retrouvé dans 50% des 

cas. 

 Un syndrome pyramidal est retrouvé dans 37.5% des cas dans notre série. Il 

se développe de façon insidieuse dans la vascularite tuberculeuse, l’aspect 

typique de l’AVC athéromateux transitoire et réversible est rarement 

retrouvé au cours de la tuberculose [39]. 
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  Plusieurs auteurs donnent une importance aux troubles psychiatriques 

pouvant inaugurer le tableau clinique de la TNM.Blaidi rapportait un 

pourcentage de 11% des patients dont le début a été marqué par des 

troubles psychiques à type de désorientation temporo-spatiale, agitation et 

délire [40]. Dans une étude menée au service des maladies infectieuses au 

CHU Ibn Rochd à Casablanca, incluant 132 cas ayant une TNM, la confusion 

mentale a été observée chez 40.1% des cas [39]. Dans notre série, elle a été 

présente chez 37.5% des cas. 

 L’atteinte des nerfs crâniens évoque une méningite de la base, elle est 

considérée par les auteurs comme un signe d’orientation vers l’origine 

tuberculeuse. Il s’agit principalement d’une paralysie oculomotrice, plus 

significative dans le cas de la III paire que dans celle de la VI paire, une 

inégalité pupillaire avec modification des réactions à la lumière et la 

survenue brutale d’une ophtalmoplégie douloureuse ont été signalées. La 

paralysie du nerf facial est possible mais plus rare, l’atteinte peut être 

simultanée de plusieurs nerfs crâniens  [29,41]. Dans notre série, 25% des 

cas ont présenté une paralysie des crâniens, une paralysie du III et du VI 

dans 2 cas, du IV dans 1 cas et une paralysie combinée du III et du VI chez 

un cas. 

 La présence d’un foyer tuberculeux extra-cérébrale reste un élément 

majeur d’orientation et parfois décisif d’où l’importance de sa recherche 

systématique par un examen clinique rigoureux [42,43]. 

 Au terme de l’évaluation clinique, nos patients ont été classés en grade de 

sévérité selon la classification de la « British Medical Research Council 
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Staging System », la grande majorité était en gade II (69% des cas),25% en 

grade I et 6.25% en grade III. 

Grade Critères contemporains 

I Patient conscient et orienté sans signes déficitaires focaux 

II Score de Glasgow entre 11 et 14ou à 15 avec des signes 

déficitaires focaux 

III Score de Glasgow < ou égal à 10avec ou sans signes 

déficitaires focaux 

Tableau11: British Medical Research Council clinical criteria for severity of TNM [44] 

 

IV. Les formes cliniques 

La TNM est une affection assez fréquente et grave qui peut être à l’origine : 

 D’une méningite et/ou d’une méningo-encéphalite. 

 D’une lésion expansive intracrânienne ou intramédullaire. 

 D’une atteinte médullaire ou radiculaire. 

1. Méningite ou méningo-encéphalite : 

La méningite et la méningo-encéphalite tuberculeuses (MT) constituent les 

formes les plus graves de l’infection par le Mycobacterium Tuberculosis. Elles sont 

responsables de décès ou de séquelles neurologiques graves dans plus de 50 % des 

cas, malgré le traitement antituberculeux [45].  

1.1. Méningite basilaire : 

C’est l’aspect le plus fréquent, en particulier chez l’enfant, associant un 

syndrome méningé, une fièvre, une altération de l’état général avec des paralysies 

oculomotrices et une somnolence, évocatrices d’une souffrance de la base.  
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Dans notre série, cette forme était retrouvée dans25% des cas. 

1.2. Méningo-encéphalite tuberculeuse : 

Au syndrome méningé, s’associent des signes neurologiques tels  que des 

troubles de la conscience, des crises convulsives ou des signes déficitaires 

neurologiques.  

 La première difficulté, source de retard au traitement, est de ne pas rapporter 

immédiatement les signes neurologiques déficitaires à une pathologie infectieuse 

évolutive. 56,25 % de nos patients présentaient un tableau de méningo-encéphalite.  

1.3. Méningite tuberculeuse et infection par le VIH : 

La localisation méningée de la tuberculose survient plus fréquemment chez le 

patient infecté par le VIH que chez les autres patients, pourtant aucun cas de VIH n’a 

été noté dans notre série.  

Selon plusieurs études qui se sont intéressées à l’étude des particularités 

cliniques de la méningite tuberculeuse chez les patients séropositifs pour le VIH,  la 

co-infection  VIH n’influence pas l’âge de survenue chez les adultes VIH positifs [46] 

[47]. Les signes généraux et neurologiques, l’intervalle entre exposition et 

apparition des manifestations cliniques sont similaires [46, 48, 49]. Une étude a 

révélé une prévalence plus élevée des troubles cognitifs chez les patients VIH 

positifs qui ne sont pas sous traitement antirétroviral (ARV) [48], tandis qu’une autre 

étude a rapporté une prévalence moindre [49]. 

Les patients co-infectés par le VIH ont en général des formes disséminées de 

tuberculose avec une atteinte extra-neurologique fréquente (pulmonaire, 

ganglionnaire, génito-urinaire, pleurale et abdominale) [50, 51].  
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2. Les tuberculomes : 

Le tuberculome peut siéger dans n’importe quelle partie du névraxe d’où la 

non spécificité de sa symptomatologie : cérébrale, sus ou sous tentorielle, et 

médullaire. Classiquement, la localisation a plutôt tendance à être sous tentorielle 

chez l’enfant et sus tentorielle chez l’adulte [29]. Les deux étages sont parfois 

touchés simultanément. Très rarement, il peut siéger dans l’espace sous 

arachnoïdien ou épidural [52]. D’autres localisations sont rapportées de façon 

exceptionnelle telle la région hypophysaire, pituitaire, pinéale, ou intra-ventriculaire 

[52,53]. Les localisations préférentielles intra parenchymateuses sont la jonction 

substance blanche et substance grise, péri-ventriculaires et la fosse cérébrale 

postérieure. Il peut également intéresser les noyaux gris centraux et le 

mésencéphale. La fréquence des tuberculomes intracanalaires rachidiens est 40 fois 

moins importante que celle de la localisation intracrânienne [54]. Ils présentent les 

mêmes caractéristiques que les tuberculomes cérébraux. Ils peuvent être de siège 

extradural, intramédullaire ou exceptionnellement intradural extramédullaire. La 

contamination peut se faire par dissémination hématogène d’une TB systémique ou 

par extension de voisinage d’une TB méningée ou vertébrale [55,56]. Le 

tuberculome est souvent solitaire. Les formes multiples sont évocatrices de 

l’étiologie tuberculeuse et sont retrouvées dans seulement 15 à 20% des cas [29].  

2.1. Les tuberculomes cérébraux  

2.1.1. Les tuberculomes hémisphériques : 

 Les tuberculomes hémisphériques représentent 50% des cas. Ils   restent 

longtemps bien tolérés avant de se manifester par des crises convulsives, une 

hémiplégie ou souvent par effet de masse [29].  
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Ils siègent fréquemment au niveau des lobes pariétaux et plus souvent dans 

l’hémisphère gauche [57]. 

Dans notre série, on a objectivé des tuberculomes hémisphériques 

dans25% des cas. 

2.1.2. Tuberculomes cérébelleux : 

 Ils restent longtemps asymptomatiques  avant de se manifester par  un 

syndrome cérébelleux ou une hydrocéphalie quand ils sont diagnostiqués 

tardivement ou situés au voisinage du 4ème ventricule.  

2.1.3. Tuberculomes du tronc cérébral : 

 Ils sont rares et ne représentent que 9.5% de l’ensemble des tuberculomes 

[58]. Les différences de taille et de localisation expliquent l’extrême variété de leur 

expression sémiologique. Ils peuvent se manifester par des céphalées, une paralysie 

oculomotrice, un déficit moteur par atteinte des fibres longues voire un syndrome 

alterne.   

2.2. Les tuberculomes médullaires : 

Ils sont très rares puisqu’ils représentent environ deux cas sur 100 000 cas de 

tuberculose [59,60]. Ils peuvent être extraduraux, intra médullaires ou intraduraux 

extramédullaires.  

2.2.1. Extraduraux 

Ils sont dans la majorité des cas la conséquence d’une dissémination à partir 

d’une spondylodiscite. L’atteinte primitive d’origine hématogène est rare.   

2.2.2. Intra médullaires 

Les tuberculomes sont retrouvés le plus souvent au niveau de la moelle 

thoracique [60, 61], moins fréquemment dans la moelle cervicale [62, 63] et 

lombaire [64, 65].  
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La présentation clinique la plus fréquente est celle d’une compression 

médullaire subaiguë [66, 64, 67], et ce sont les signes généraux associés à d’autres 

localisations tuberculeuses systémiques qui permettent parfois de suspecter le 

diagnostic, plus rarement, le tableau clinique est  aigu, avec une paraplégie évoluant 

sur quelques heures [62].En cas d’atteinte de la moelle cervicale, le patient peut 

présenter un tableau dramatique de détresse respiratoire [68]. 

               L’atteinte du cône médullaire est  plus rare (13 cas rapportés dans la 

littérature jusqu’ à 2010) [69]. 

2.2.3. Intraduraux extramédullaires 

Les tuberculomes développés à l’intérieur du canal rachidien sans lésion 

disco-vertébrale représentent une cause rare de compression médullaire [70]. La 

variété intra-durale extra médullaire demeure exceptionnelle  [71, 72].  

3. Les abcès : 

L’abcès parenchymateux est rare au cours d’une tuberculose du système 

nerveux central. Il se voit chez 4 à 8 % des patients immunocompétents, ceci 

concorde avec les résultats de notre série, puisque des abcès cérébraux multiples 

ont été objectivés chez un seul patient. Ce chiffre s’élève à 20 % chez les patients 

séropositifs pour le VIH.  

Il s’agit d’une forme compliquée de la tuberculose cérébrale [73].Les abcès 

sont habituellement plus volumineux que les tuberculomes, peuvent être multiples 

et polylobées siégeant souvent au niveau des hémisphères cérébraux et au niveau 

du cervelet. Ils se développent plus rarement  au niveau du tronc cérébral ou au 

niveau des espaces méningés [74].   
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De même que les tuberculomes, les abcès tuberculeux se manifestent 

cliniquement par des symptômes d’HTIC et des signes de focalisation selon leurs 

localisations [75]. 

4. La miliaire tuberculeuse cérébrale : 

La miliaire tuberculeuse cérébrale est une entité anatomopathologique rare. 

Elle serait la conséquence d’une dissémination hématogène, elle est caractérisée par 

la présence de lésions de petites tailles, inférieures à 10 mm, diffuses et  

s’apparentant à celles observées dans la miliaire pulmonaire. 

Cette forme particulière peut être inaugurale,  associée à une miliaire 

pulmonaire ou apparaitre de façon paradoxale au cours d’un traitement anti 

tuberculeux mal conduit [76] 

5. Radiculomyélite tuberculeuse : 

 Les symptômes peuvent apparaître d’emblée ou venir compliquer une 

méningite tuberculeuse diagnostiquée et traitée [29]. 

Le début est souvent progressif sur 1 ou 2 mois, marqué par l’apparition 

d’une paraparésie lentement évolutive : douleurs radiculaires, faiblesse musculaire, 

paresthésies, troubles sphinctériens, troubles mictionnels précédant la paralysie se 

développant habituellement en quelques jours. À l’examen, les réflexes 

ostéotendineux sont souvent absents, le cutané plantaire en extension.  

 Dans notre série, elle a été retrouvée chez un seul patient. 

6. Épidurite tuberculeuse : 

Elle survient fréquemment dans un contexte de maladie tuberculeuse 

ganglionnaire, argument en faveur d’une dissémination ganglionnaire causale. Les 

sujets africains de race noirs semblent plus particulièrement sensibles. 

Cliniquement, l’affection débute par des douleurs rachidiennes localisées, évoluant 
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depuis 2 semaines à un mois, puis apparaissent en 8 à 15 jours des troubles 

moteurs. La rétention des urines peut être le premier signe révélateur de l’atteinte 

médullaire [29]. 

7. Associations tuberculeuses : 

 L’association tuberculeuse est très fréquente puisqu’elle est retrouvée dans 

plus de 50% des cas. La localisation pulmonaire associée est la plus fréquente 

[77,78].On a noté une localisation pulmonaire chez 31,25% des cas dans notre série. 

Nous rapportons une association très rare d’un tuberculome du cervelet et un 

mal de pott [79]. Une autre association décrite dans la littérature, c’est la survenue 

concomitante d’une tuberculose pulmonaire, mammaire et cérébrale chez un patient 

immunocompétent [80]. 

Série MT MET Tuberculomes Abcès RM 

El Midaoui Fès, 2012 22.7% 13.6% 45.4% 9.1% 22.7% 

Bakhella Rabat, 2013 8% 58% 23% 7.6%  

O Kallel Tunisie, 2011 62.5%  62.5% 37.5% 12.5% 

Harsimran Inde, 2015 20.8% 40% 20.8% 8%  

 S.Gunaward Sri Lanka, 

2013 

82%  20%   

Notre série 37.5% 56.25% 25% 6.3% 6.25% 

Tableau 12 : Comparaison du pourcentage des formes cliniques avec d’autres séries [9, 10, 

11, 37,81] 

MT : Méningite tuberculeuse ; MET : Méningoencéphalite tuberculeuse ; RM : 

Radiculo-myélite 
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V. Les examens paracliniques 

1. La ponction lombaire (PL) : 

L’étude du LCR constitue la première investigation permettant de s’orienter 

vers une tuberculose neuroméningée. 

Le LCR est souvent perturbé suite à l’inflammation méningée ; il peut être 

normal en cas de tuberculome isolé [29].  

1.1. Aspect macroscopique : 

Dans la TNM, le LCR est habituellement clair, eau de roche, modérément 

hypertendu. Un aspect trouble, dû à une réaction cellulaire importante à 

prédominance de polynucléaires neutrophiles, est possible et ne doit pas écarter le 

diagnostic [29]. 

Dans notre étude,  le LCR était clair dans 93.75% des cas, il était initialement 

trouble  chez un seul patient. 

1.2. Cytologie :  

La réaction cellulaire est faite de lymphocytes, généralement entre 100 et 500 

cellules/mm3. Dans notre série, il s’agissait d’une méningite lymphocytaire  dans 

87% des cas. La prédominance de polynucléaire neutrophile est possible au début, 

c’était le cas chez 13% des cas dans notre série [82]. 

La co-infection par le VIH ne modifie pas la cellularité du LCR, bien que 

certains auteurs aient rapporté une faible réaction cellulaire, inférieure à 50 

éléments, et quelques cas de LCR acellulaire [29]. 

1.3. Protéinorachie : 

Elle est supérieure à 1 g/l, sauf  exception, ce qui, parmi les méningites à 

liquide clair, est un premier élément de différenciation des méningites virales. Le 

taux de protéinorachie est corrélé à la réaction inflammatoire et, de ce fait, à 
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l’importance de l’exsudat méningé. Dans notre série, l’hyperprotéinorachie était 

retrouvée chez 75% des cas. Son élévation au cours du traitement fait craindre un 

blocage de la circulation du LCR et la constitution ou l’aggravation d’une 

arachnoïdite de la base ou dorsolombaire [29]. 

Chez le sujet immunodéprimé, la réaction inflammatoire est moins 

importante, l’élévation de la protéinorachie peut n’être que très modérée, dans près 

de 40 %, chez des sujets VIH-P, elle est apparue normale [29]. 

1.4. Glycorachie : 

Elle est constamment abaissée, habituellement inférieure à 45mg/dl ou un 

rapport glycorachie/ glycémie <0.5 [83]. L’hypoglycorachie persiste plusieurs 

semaines. C’est une donnée biochimique capitale au diagnostic étiologique des 

méningites à liquide clair ; justifiant le dosage de la glycémie avant toute ponction 

lombaire, de façon à ce qu’une hyperglycémie ne masque pas une hypoglycorachie 

débutante.   

La baisse de la glycorachie est quelquefois retardée par rapport au début de la 

méningite, d’où l’intérêt de renouveler la ponction lombaire. La réapparition d’une 

hypoglycorachie, après normalisation, doit faire craindre une rechute ou une 

exceptionnelle association à une levure, un cryptocoque, voire une listéria [29]. 

Une glycorachie inférieure à 0.40 g/l a été retrouvé dans 57% des cas dans 

notre série. 

1.5. Chlorurachie : 

La baisse du taux de chlore dans le LCR est un signe d’orientation important. 

Elle est pour une grande part, la conséquence de l’hypochloronatémie qui 

accompagne souvent la méningite tuberculeuse. Cette baisse, si elle est due pour 

une grande part à une hypo osmolarité sanguine et pour une faible part à une 



Tuberculose neuroméningée                                                                                     Thèse N° : 166/16  
 

 

Mlle. MELIANI MERYEM 76 

 

perturbation spécifique de l’équilibre ionique du LCR, n’en revêt pas moins une 

grande valeur d’orientation [29]. 

La chlorurachie a pu être réalisée chez 05 patients uniquement, elle était 

basse chez 04 d’entre eux avec un taux moyen de 93 mmol/l. 

1.6. Recherche de BK dans le LCR : 

La seule certitude diagnostique d’une TNM est l’isolement et l’identification du 

BK qui peut se faire soit par un examen direct ou par une culture. 

1.6.1. Identification par examen direct 

Le caractère acido-alcoolo-résistant des mycobactéries permet l’utilisation de 

colorations spécifiques : Coloration de Ziehl Nielsen et Auramine. 

Cet examen permet un dépistage rapide en quelques heures, cependant, il 

manque de sensibilité et de spécificité. Toutefois, la ponction d’un volume suffisant 

de liquide céphalorachidien (10-15ml) et la répétition des ponctions (2 à 3  

ponctions) permettent d’augmenter la sensibilité de 20% à plus de 85%. [84,85]. 

L’examen direct est revenu positif chez un seul patient dans notre série. 

1.6.2. Identification par culture : 

Plusieurs études ont montré que la culture sur milieu spécifique de Lowenstein 

Jensen, qui reste le ‶Gold standard″, n’est positive que dans 10 à 30 % des cas [39, 

86,87], ce rendement faible pourrait s’expliquer par l’inoculum bactérien peu  

important au niveau  du  LCR [88].   Outre son faible pourcentage de positivité, 

l’identification par culture demande un délai de 3 à 4 semaines, nécessitant 

d’engager le traitement sur des arguments de présomption. La culture sur milieu 

liquide nécessite seulement 1 à 2 semaines, mais cette technique reste très coûteuse 

[29,89].  
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La culture du LCR a pas permis de retenir le diagnostic de certitude chez un 

seul de nos patients. 

1.6.3. Méthodes biochimiques et moléculaires : 

Vu la faible sensibilité de l’examen direct et la longue durée de la culture, de 

nouvelles méthodes de diagnostic ont été récemment mises au point. Ces méthodes 

incluent les techniques l’amplification d’acide nucléique et le dosage de l’adénosine 

désaminase.  

1.6.3.1. Amplification par « polymerase chain reaction » 

L’identification par PCR est une alternative aux techniques standards, 

permettant un diagnostic précoce et rapide dans les 24 heures [90], cependant, la 

sensibilité de la PCR est décevante par rapport à la culture qui reste l’examen clé. 

La négativité de la PCR n’exclut pas le diagnostic de la méningite tuberculeuse 

surtout si la quantité de LCR examinée est inférieure à 1 ml, ce qui est inévitable 

chez le petit enfant. Son coût élevé et le besoin d’une quantité importante de liquide 

interdisent  d’en faire un examen d’orientation dans le diagnostic des méningites à 

liquide clair. Elle doit être réservée aux situations de forte présomption et le 

traitement ne peut s’appuyer sur le résultat de la seule PCR sans confirmation par 

les méthodes microbiologiques usuelles, la clinique, les données du LCR et de 

l’imagerie. Sa sensibilité est autour de 60%, alors que la spécificité avoisine 90% [29] 

Dans notre série,  la PCR a été réalisée chez les 4 derniers patients, elle était 

positive chez 3 d’entre eux, soit 19% des cas. 

1.6.3.2. L’activité de l’adénosine désaminase (ADA) 

L’ADA est une enzyme ubiquitaire très largement retrouvée dans les 

lymphocytes T, les monocytes et les macrophages activés lors d’un processus 
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infectieux à médiation cellulaire, ce qui explique l’augmentation de son activité dans 

les liquides de ponction infectés par une mycobactérie [91]. 

Plusieurs études confirment l’élévation de l’ADA dans le LCR lors d’une TNM 

[91]. Elle est par ailleurs négative dans 19% des cas [92]. 

Les études montrent également une augmentation de l’ADA lors de 

pathologies infectieuses telles que les méningites bactériennes, les méningites 

virales, la neurobrucellose et la listériose. Par conséquent, cette analyse doit donc 

être motivée par un contexte épidémiologique, clinique et biologique. Il s’agit d’un 

argument supplémentaire en faveur de l’infection à mycobactérie [91]. 

2. La Tomodensitométrie cérébrale(TDM) 

La tuberculose est caractérisée par son polymorphisme radiologique. L’intérêt  

de l’imagerie cérébrale dans le diagnostic de la tuberculose est certain, puisqu’elle 

permet d’identifier des lésions et des complications parfois asymptomatiques, elle 

permet également de faire le suivi évolutif. 

Malgré que ces techniques permettent d’affiner le diagnostic, il n’existe aucun 

signe pathognomonique de la tuberculose en imagerie. 

La TDM reste l’examen à pratiquer en première intention, d’autant plus qu’il 

est facilement réalisable, en particulier dans le cadre de l’urgence. 

2.1. La leptoméningite : 

La leptoméningite de la base constitue le signe direct le plus important, 

témoignant de l’importance de la réaction inflammatoire. Sa fréquence est variable. 

En effet, elle est retrouvée dans 48 % des cas chez les patients infectés par le VIH à 

la TDM [93], et peut aller de 80 à 93 % des cas dans des séries pédiatriques [94, 95]. 

Dans notre série, elle a été l’anomalie radiologique la plus fréquente, elle a été 

retrouvée chez 37.7% des patients. 
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A la TDM, elle apparaît surtout sur les clichés après injection sous forme d’une 

prise de contraste diffuse bordant les citernes de la base, le plus souvent la citerne 

supra-sellaire, la citerne ambiante, et la scissure de Sylvius. Occasionnellement, elle 

intéresse les sillons cérébelleux [96].  

Le diagnostic se posera différemment chez les patients immunodéprimés et 

les immunocompétents. Chez ces derniers, les méningites bactériennes, fongiques 

et parasitaires présentent un aspect similaire à celui de la méningite tuberculeuse.  

Des images de pachyméningite pouvant intéresser l’ensemble de la convexité, 

la tente du cervelet ou une partie des méninges peuvent également se voir. Des 

formes pseudotumorales ont été décrites. [97]. 

2.2. L’hydrocéphalie : 

L’hydrocéphalie est définie comme une accumulation anormale du LCR dans 

les ventricules et/ou dans les espaces sous arachnoïdiens. L’exsudat gélatineux des 

citernes de la base va entraver la circulation du LCR expliquant l’apparition d’une 

hydrocéphalie [73, 98,99]. Il s’agit d’un signe de sévérité de la maladie [100]. 

Son incidence est estimée entre 17 et 95% des cas [101, 102].   

L’hydrocéphalie  peut se développer au cours de la maladie ou 

paradoxalement sous traitement antituberculeux [103, 104]. 

La dilatation du système ventriculaire peut être tri ou quadri-ventriculaire 

selon qu’il s’agisse d’une hydrocéphalie communicante ou non.   

L’hydrocéphalie communicante a été définie comme une hydrocéphalie avec 

un quatrième ventricule dilaté, sans aucune évidence d’obstruction.  Il s’agit d’un 

déséquilibre entre la production et la réabsorption du LCR. L’hydrocéphalie 

communicante est la plus fréquente [105]. Dans notre série, elle a été identifiée chez 

18.8% des cas. 
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Les sténoses de l’aqueduc de Sylvius sont à l’origine d’une hydrocéphalie tri 

ventriculaire obstructive, dite non communicante, il peut s’agir d'un étranglement du 

tronc cérébral par l’exsudat ou d’une compression par un tuberculome sous 

épendymaire [106]. 

La fréquence de l’hydrocéphalie est identique chez les patients séropositifs et 

séronégatifs pour le VIH, par ailleurs, la fréquence de l’hydrocéphalie obstructive est 

moindre chez les patients sidéens avec une prévalence respective de 0 à 6% [49, 48], 

ceci est probablement dû à l’immunodépression sévère responsable d’une réduction 

de la réponse inflammatoire [48]. 

Les facteurs prédictifs d’hydrocéphalie au cours d’une méningite tuberculeuse 

ont été évalués, le stade avancé de la maladie, les déficits neurologiques focaux et la 

présence d’AVC sont particulièrement associés à l’hydrocéphalie [103,107]. 

L’altération de la conscience doit faire suspecter une hydrocéphalie 

indépendamment de la présence ou non d'œdème papillaire.  

L’hydrocéphalie est définie radiologiquement  par un index d’Evans ou index 

bifrontal (largeur des deux cornes frontales rapportées au diamètre endocrânien 

correspondant sur une coupe transversale) > 0.3 et / ou la taille de l’une ou des 

deux cornes temporales > 2mm. 

L’hydrocéphalie minime, modérée et sévère sont définies respectivement par 

des index d’Evans <0.34, 0.35-0.40, et >0.40 [108]. 

2.3. Les accidents vasculaires cérébraux : 

L’AVC est fréquent au cours de la méningite tuberculeuse. En Inde, 8% des 

AVC chez les jeunes ont été attribués à la vasculopathie tuberculeuse [109].  L’AVC 

hémorragique est rare [110].  30% des patients tuberculeux font un AVCI, 20% 

développent un déficit neurologique, [111] tandis que 13 à 35 % ont une preuve 
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scanographique [101]. Dans notre série, 6.3% des cas ont présenté un AVC d’origine 

tuberculeuse. 

La topographie des AVCI associés à une tuberculose méningée est un facteur 

d’orientation étiologique. Ces AVC touchent le territoire de l’artère cérébrale 

moyenne [112], particulièrement dans la zone appelée « zone tuberculeuse », qui 

comprend la tête du noyau caudé, le thalamus antéro-médial, le bras antérieur et le 

genou de la capsule interne, ceci est le résultat de l’atteinte des artères de petit 

calibre thalamo-tubérales, lenticulo-striées, et thalamo-perforantes, Plus de 75% 

des patients présentent des infarctus à ce niveau [39]. 

Des infarctus bilatéraux, parfois symétriques des noyaux gris centraux sont 

particulièrement caractéristiques de la méningite tuberculeuse [112, 113]. 

Les infarctus corticaux, sous corticaux et du tronc cérébral sont considérés 

comme rares [114]. Les infarctus spinaux sont exceptionnels [115]. 

La TDM révèle, chez les patients atteints de méningite tuberculeuse, des 

lésions d’infarcissement dans 15 à 57% des cas [116], les AVCI apparaissent comme 

une hypodensité avec prise irrégulière du produit de contraste [117], les lésions 

ischémiques ont une bonne valeur diagnostic quand elle s’associent à d’autres 

lésions (tuberculomes, leptoméningite) et ce d’autant plus qu’elles se voient chez 

des sujets jeunes[118]. 

2.4. Les tuberculomes 

L’aspect TDM du tuberculome est variable,  il se présente sous forme d’une 

image arrondie ou ovalaire hypodense ou isodense ou parfois de densité 

discrètement élevée, avec rehaussement rapide et discrètement homogène par le 

produit de contraste. Il peut exister un renforcement périphérique en anneau : 

aspect en cocarde.  
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 L’ensemble est entouré d’un œdème péri lésionnel d’autant plus marqué que 

le tuberculome est de grande taille.  

 En effet, la variabilité des images dépend de la composition de la  lésion : 

hyperdensité homogène dans les tuberculomes compactes,  hypodensité centrale 

avec couronne hyperdense dans les tuberculomes caséeux ou abcédés [119]. 

Les tuberculomes ont été identifiés chez 25% des patients dans notre série. 

Enfin, la lésion peut se présenter en « grappe de raisin » par juxtaposition de 

petits tuberculomes prenant le produit de contraste de façon nodulaire [120]. 

 Le « target sign » ou « signe de la cible » serait pathognomonique des 

tuberculomes cérébraux, mais n’est pas très fréquent : il associe une calcification 

centrale ou une prise de contraste centrale entourée d’une prise de contraste 

circulaire en périphérie du tuberculome [121]. 

Trois types de tuberculomes ont été décrits : non caséeux, caséeux avec un 

centre solide et caséeux avec une liquéfaction centrale. 

2.5. La miliaire tuberculeuse : 

A la TDM cérébrale la miliaire est représentée par des prises de contraste 

punctiformes ou nodulaires encéphaliques sans réaction œdémateuse associée. 

2.6. L’abcès tuberculeux : 

L’image hypodense en TDM, cerclée par une fine prise de contraste n’est en 

rien distinguable d’un abcès à pyogènes, voire de certaines tumeurs primitives ou 

métastatiques ou encore d’un hématome en voie de résolution. 

Dans notre série, il a été retrouvé dans 6.3% des cas. 
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Série     Leptoméningite Hydrocéphalie    AVCI Tuberculome Abcès 

El Midaoui, 

Fès, 2012 

22% 29% 12.5% 24% 1.5% 

Bakhella, 

Rabat, 

2013 

23% 34.6% 23% 46% 1.6% 

Harsimran, 

Inde, 2015 

20.8% 37.5% 4.2% 20.8%  

Sophie 

Danemark, 

19% 34% 49% 28%  

Notre 

série 

37.7% 18..8% 6.3% 25% 6.3% 

Tableau 13 : Comparaison des résultats de la TDM avec la littérature [9, 10, 37,12] 

3. L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

L’IRM joue un rôle important dans le diagnostic, le pronostic et le suivi évolutif 

de la TNM. Elle est particulièrement performante pour la détection des tuberculomes 

de la fosse cérébrale postérieure. Elle est plus sensible que la TDM dans le 

diagnostic précoce des lésions ischémiques, la détection des petites suffusions 

hémorragiques au sein de l’infarctus, les atteintes méningées de la convexité et les 

arachnoïdites débutantes de la base. Elle permet grâce aux séquences en  

pondération T1 après transfert de magnétisation, de suggérer le diagnostic de TNM 

devant l’hypersignal T1 spontané de l’épaississement méningé et l’hypersignal 

périphérique des tuberculomes. Les séquences de diffusion permettent non 

seulement de faire la part entre œdème vasogénique péri abcès et œdème 

cytotoxique post ischémique par vascularite mais également de poser le diagnostic 
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différentiel entre abcès et lésions tumorale nécrosée (Métastase ou tumeur 

gliale)[122]. 

3.1. Les tuberculomes : 

L’IRM est plus sensible que la TDM dans la détection des tuberculomes de 

petite taille et ceux localisés au niveau du tronc cérébral [122], du cervelet  et de la 

moelle épinière [124]. En effet, l’IRM a identifié des lésions de tuberculomes dans 

50% des cas, tandis que la TDM était révélatrice de tuberculomes uniquement dans 

25% des cas dans notre série. 

Sur les séquences pondérées T1 : ils sont en hyposignal par rapport à la 

substance blanche, parfois plus marqué en périphérie et se rehaussent de façon 

homogène après injection de gadolinium. Sur les séquences pondérées T2, l’aspect 

retrouvé est différent selon le stade évolutif de la nécrose caséeuse : le tuberculome 

non caséeux va apparaître hypointense. Quand il est mature, la capsule apparaît en 

iso-signal par rapport à la substance grise avec un centre soit en hyposignal (la 

nécrose caséeuse) ou en hypersignal (liquéfaction centrale). L’injection de 

gadolinium retrouve un rehaussement annulaire ou nodulaire [125]. 

3.2. L’infarctus cérébral : 

En IRM, les lésions ischémiques paraissent en hypersignal sur les séquences 

en pondération T2, sur les séquences Flair et sur les images pondérées en diffusion 

avec une baisse d’ADC (coefficient de diffusion apparent). 

Les séquences de diffusion sont particulièrement sensibles pour la détection 

de ces lésions ischémiques à leur stade précoce. 

L’Infarctus cérébral a été identifié chez 25% des cas dans notre série. 
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Les séquences d’angio- IRM artérielle peuvent montrer un rétrécissement 

irrégulier des artères au cours de leur passage cisternal traduisant l’artérite 

secondaire à la leptoméningite [126]. 

3.3. L’abcès tuberculeux 

En IRM, Il se présente presque toujours comme une lésion solitaire de grande 

taille et parait en hyposignal T1 et en hypersignal intense T2. Il se rehausse en 

périphérie par le produit de contraste délimitant une zone centrale nécrotique en 

hyposignal T1 et est entouré par un important œdème périlésionnel, qui est plus 

marqué autour de l’abcès, par rapport au tuberculome [127]. Cet aspect à l’IRM ne 

diffère en rien de l’abcès à germes banaux, néanmoins, les séquences T1 après 

transfert de magnétisation et la spectroscopie par résonance magnétique peuvent 

jouer un rôle dans le diagnostic différentiel avec les abcès à pyogènes. En effet, les 

abcès tuberculeux présentent un rapport de transfert de magnétisation plus bas et 

ne contiennent pas d’acides aminés à la spectroscopie comparativement aux abcès à 

pyogènes [128]. D’autres diagnostics différentiels peuvent être faits comme les 

tumeurs gliales et les métastases cérébrales nécrosées. Les séquences de diffusion 

peuvent aider au diagnostic. En effet, les abcès tuberculeux, comme les abcès à 

pyogènes, présentent un hypersignal très franc en imagerie de diffusion avec baisse 

d’ADC (témoin d’une diminution de l’amplitude des mouvements des molécules 

d’eau au sein de la zone collectée), contrairement aux tumeurs nécrosées qui 

présentent une forte augmentation d’ADC [129].   

Dans notre série, l’IRM a permis de mettre en évidence un abcès cérébral dans 

25% des cas dans notre série. 
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3.4. La tuberculose spinale : 

L’étage médullaire est exploré en fonction du tableau clinique et devant la 

moindre suspicion d’une lésion médullaire associée. L’IRM doit comporter des 

coupes sagittales en séquences pondérées T1, T2 et T1 après injection de 

gadolinium. Des coupes axiales sont réalisées sur les zones d’intérêt [130]. 

3.4.1. Myélite tuberculeuse 

La méningite tuberculeuse s’étend souvent aux méninges péri-médullaires. La 

myélite est la manifestation la plus fréquente de la tuberculose spinale.  Dans ce 

cas, la prise de contraste arachnoïdienne intracrânienne s’associe souvent à des 

prises de contraste péri-médullaires en « rail » sur les coupes sagittales et 

radiculaires diffuses au niveau des racines de la queue-de-cheval [130]. L’évolution 

peut se faire vers un cloisonnement du LCR avec oblitération des espaces sous-

arachnoïdiens et perte de l’aspect linéaire de la moelle.  

Dans notre série, l’IRM médullaire a objectivé une arachnoïdite spinale chez un 

seul cas. 

3.4.2. Épidurite tuberculeuse 

Au sens strict, ce terme doit être réservé aux épidurites postérieures ou 

postérolatérales où ni les examens radiologiques ou tomographiques, ni les 

constatations opératoires ne parviennent à mettre en évidence une destruction 

ostéo-articulaire.  

L’IRM objective la compression à partir du foyer duremérien. Elle paraît en 

isosignal T1 par rapport à la moelle, de signal mixte en T2 et se rehausse de façon 

homogène au stade phlegmoneux et périphérique en cas de nécrose centrale 

caséeuse ou liquidienne [96]. 
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4. Radiographie pulmonaire : 

 L’association à une atteinte pulmonaire ancienne ou active serait la plus 

fréquente (50%) et la plus facile à déterminer [39]. 

 Dans ce sens, la radiographie pulmonaire prend une importance capitale. Elle 

a été réalisée chez tous nos patients, présentant ou non une symptomatologie 

pulmonaire, avec la mise en évidence de lésions compatibles avec une infection 

tuberculeuse active à  type de miliaire tuberculeuse chez 31.25% des cas et des 

séquelles de tuberculose pulmonaire chez un seul cas. Elle était normale dans 62.5% 

des cas dans notre série. 

Série  Anomalies radiologiques 

El Midaoui, Fès 2012 54.5% 

Bakhella, Rabat 2013 53.8% 

Sophie, Danemark, 2011 26% 

Notre série 37.5% 

Tableau 14 : Comparaison des résultats de la radiographie pulmonaire avec la littérature [9, 

10,11] 

 

5. La recherche de BK : 

Une localisation extracérébrale associée serait présente dans 40 à 66% des cas 

[131], sa recherche est parfois décisive et doit être systématique. Sa  mise en en 

évidence peut  se faire  par la recherche de BK dans les expectorations pulmonaires, 

dans les urines,  les ponctions pleurales, les ponctions d’ascite ou bien encore par la 

mise en évidence sur des sites de biopsie hépatiques, pleuraux ou ganglionnaires. 

Dans notre série, la recherche de BK était négative chez tous les cas. 
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6. Electro-encéphalogramme (EEG) : 

La tuberculose méningée  donne des anomalies non spécifiques à l’EEG en 

corrélation avec la sévérité de la maladie. L’EEG peut être utile dans le monitorage 

des patients et doit être interprété à la lumière des données cliniques et 

radiologiques.  

Au cours d’une méningite tuberculeuse, l’EEG est anormal dans 75% des cas. 

Dans notre série,40%  des patients présentaient à l’EEG des signes de souffrance 

cérébrale diffuse sans activité paroxystique. 

L’anomalie la plus fréquemment retrouvée dans la littérature, est le 

ralentissement diffus de l’activité de fond (69% des cas), l’activité intermittente 

rythmique dominant en frontal (AIRDF)  est retrouvée dans 47% des cas, une 

asymétrie de fréquence et de voltage entre les deux hémisphères est retrouvée dans 

16% des cas. L’activité épileptiforme est présente uniquement chez 36% des patients 

présentant cliniquement une convulsion, ceci peut être dû à la réalisation de l’EEG 

en période inter-critique en général. Le ralentissement de l’activité de fond est 

corrélé à la sévérité de la méningite et au score de Glasgow.  

L’œdème cérébral, l’hydrocéphalie, les AVCI et les tuberculomes peuvent  

aussi être responsables d’anomalie électro-encéphaliques [132]. 

7. Le bilan biologique : 

7.1. Hémogramme : 

Il peut montrer une hyperleucocytose à PNN témoignant d’un processus 

infectieux et/ou une lymphopénie, mais ces anomalies ne sont pas constantes. En 

effet, dans notre série, seulement 50% des cas avaient une hyperleucocytose. 
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Dans des séries de la littérature, on rapporte une lymphopénie dans plus de 

80% des cas de miliaire tuberculeuse, avec normalisation du taux des lymphocytes 1 

à 2 mois après la mise en route du traitement antituberculeux [133]. 

7.2. Syndrome inflammatoire : 

L’accélération de la VS est habituelle au cours de la méningite tuberculeuse 

[53]. 

Dans notre série, la VS était accélérée chez 94% des cas et la CRP augmentée 

chez 82% des cas. 

7.3. Dosage de la natrémie : 

L’hyponatrémie, complication systémique la plus fréquente (85%des cas) [28], 

a été retrouvée dans 81.25% des cas de notre série, elle a été modérée chez 56.25% 

et sévère chez 25% des cas. Cette anomalie biologique est responsable de troubles 

de la conscience, pouvant aller jusqu’au coma, de crises convulsives généralisées ou 

localisées, de signes irritatifs pyramidaux diffus, voire d’un déficit hémiplégique 

[29]. 

Deux mécanismes différents peuvent être à l’origine de l’hyponatrémie :  

- Il peut s’agir d’une hyponatrémie par antidiurèse, [28] l’hypo-osmolarité 

plasmatique s’associant à une natriurèse et à une osmolarité urinaire 

élevée. La clairance de l’eau libre est négative. La restriction hydrique en 

est le traitement [134]. 

- Dans l’autre hypothèse, il s’agit d’un syndrome de perte de sel par 

hypersécrétion de peptide atrial natriurétique (ANP), souvent observé dans 

les affections neurologiques graves entraînant une perte progressive de 

poids accompagnée d’une contraction du volume plasmatique et relevant 

d’un apport d’eau et de sel [135]. 
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L’intrication de ces deux mécanismes ou le passage de l’un à l’autre chez un 

même patient n’est pas impossible.    

8. L’examen ophtalmologique : 

La déficience visuelle est l'une des complications dévastatrices de la 

tuberculose neuroméningée. Elle touche 26 à 72% des patients et contribue de 

manière significative à l'invalidité [136]. 

L’examen du fond d’œil est d’un grand intérêt diagnostique lorsqu’il met en 

évidence un ou plusieurs tubercules de Bouchut, témoin d’une dissémination 

tuberculeuse choroïdienne, leur fréquence est diversement appréciée, elle est 

beaucoup plus grande lorsqu’il existe une miliaire pulmonaire associée. Ceux-ci se 

présentent comme une tache ronde, ovalaire, jaunâtre, plus pâle que la choroïde 

avoisinante aux bords assez flous ; ils siègent au pôle postérieur autour de la papille 

ou le long des vaisseaux, souvent en périphérie, nécessitant une bonne dilatation de 

la papille et une recherche attentive. Ils ont une existence transitoire, justifiant de 

répéter l’examen [29]. Ces lésions n’ont pas été retrouvées chez nos malades.  

L’examen ophtalmologique peut contribuer aussi à préciser le pronostic 

fonctionnel en étudiant l’état de la papille. Elle est souvent modifiée, elle apparaît 

hyperhémique, voire oedématiée dans un tiers des cas ; l’inflammation du nerf 

optique ou le retentissement d’une HTIC débutante en seraient responsables. Au 

cours de l’évolution, la décoloration de la papille fait craindre une souffrance du nerf 

optique par arachnoïdite ou tuberculome comprimant les voies optiques [136]. 

Le FO a été pathologique chez 2 patients de notre série, il a mis en évidence 

un œdème papillaire chez un cas et un foyer de chorio-rétinite chez un autre. 

  L’examen ophtalmologique est également nécessaire à la surveillance du 

traitement par Ethambutol [136]. 
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9. Autres : 

9.1. Biopsie cérébrale : 

En l’absence de preuve bactériologique à la PL, on peut discuter la réalisation 

d’une biopsie scanno-guidée des lésions cérébrales, mais ses indications restent 

limitées devant le risque de dissémination des BK.  

Selon la littérature, la positivité de cette biopsie ne dépasse pas 28% 

[137].Dans notre série, elle a été réalisé chez 5 patients et s’est révélée 

pathologique chez 2 d’entre eux. 

9.2. Sérologies : 

Elles sont réalisées dans le cadre d’un diagnostic différentiel, dans notre série, 

elles sont revenues négatives chez tous la patients. 

9.3. Echographie abdominale : 

Dans le cadre de la recherche d’une tuberculose digestive associée dans notre 

série, elle est revenue normale chez tous patients. 
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VI. Traitement 

1. Le traitement médical : 

1.1. Le traitement antibacillaire : 

La quadrithérapie par isoniazide, rifampicine, pyrazinamide associée à une 

4ème molécule qui est le plus souvent l’éthambutol est recommandée par toutes les 

sociétés savantes[138, 139].  La justification de cette antibiothérapie repose sur la 

pharmacodynamie de ces molécules (tableau 15). L’isoniazide pénètre librement 

dans le LCR et a une activité bactéricide précoce [140]. La rifampicine a une 

pénétration moindre dans le LCR avec des concentrations maximales qui atteignent 

30% des concentrations plasmatiques, mais le taux de mortalité des tuberculoses 

neuro-méningées est important quand le bacille est résistant à la rifampicine, ce qui 

laisse supposer que la rifampicine joue un rôle majeur dans le succès du traitement 

des tuberculoses cérébrales [138]. La pyrazinamide a une bonne pénétration dans le 

LCR et possède une bonne absorption par voie orale, néanmoins, il n’a pas prouvé 

son impact favorable sur l’évolution des patients traités pour une tuberculose du 

système nerveux central [141]. Ces trois molécules restent actuellement les piliers 

du traitement antituberculeux. 

Le choix de la quatrième molécule peut être discuté. Si l’éthambutol est le 

plus souvent recommandé, il pénètre pourtant mal le LCR en l’absence de 

phénomènes inflammatoires [142]. Par ailleurs, ses effets secondaires, et 

notamment la neuropathie optique rétrobulbaire, conduisent à le déconseiller chez 

les patients dans le coma. La streptomycine pourrait être un choix alternatif, mais la 

prévalence  importante des souches résistantes à cette molécule dans le monde, sa 

mauvaise pénétration dans le LCR en absence d’inflammation et sa contre-indication 
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formelle chez la femme enceinte et chez l’insuffisant rénal n’en font pas une 

molécule couramment utilisée [143]. 

Le traitement antituberculeux standard associe les quatre antituberculeux 

majeurs que sont l’isoniazide, la rifampicine, l’éthambutol et la pyrazinamide 

pendant 2 mois, puis l’isoniazide et la rifampicine pendant 7 mois selon les 

recommandations de la société Française de Pneumologie,  [144]  et pendant 7 à 10 

mois pour le Conseil supérieur d’hygiène publique de France [145] et l’American 

Thoracic Society [139]. 

Les patients de notre série ont été traités selon le schéma du ministère de la 

santé publique : 2RHZE (ERIP K4) dans 10 cas et RHZS dans 6 cas pendant 2 mois 

puis 2 antibacillaires RH pendant 7 à 9 mois. 

Les cas particuliers : 

 Les sujets VIH+ : chez les sujets VIH+, l’absorption des antituberculeux est 

moins bonne pouvant aller jusqu’à 20% de la dose ingérée. De ce fait, il est 

prudent de vérifier les taux sanguins et en cas de besoin, d’augmenter les 

doses. La durée du traitement est d’un an au minimum [29]. Mais 

l’interaction médicamenteuse du traitement anti-rétroviral  avec la 

Rifampicine peut poser problème, on retient alors trois solutions : 

- Attendre la fin du traitement antituberculeux pour introduire le 

traitement antirétroviral si la situation du patient l’autorise. 

- Remplacer la Rifampicine par la Rifab, qui présente moins 

d’interactions mais nécessite aussi des adaptations posologiques : la 

dose standard de Rifab de 300mg/j prise avec 2400mg/j d’indinavir 

induit une diminution de 30% des taux sanguins de ce dernier et un 

doublement des taux du premier. Il est recommandé alors de réduire 
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la dose de Rifab à 150mg/j en l’associant à la dose habituelle 

d’indinavir de 2400mg/j [146]. 

- Choisir un traitement anti-rétroviral compatible avec la Rifampicine, 

les inhibiteurs de fusion sont une nouvelle classe d’anti-rétroviraux 

sans interférence avec les antituberculeux. 

 TB multirésistante "MDR" : On distingue 2 types de résistance 

médicamenteuse, primaire : chez une personne qui n’a jamais reçu 

d’antituberculeux ou pendant moins d’un mois, et secondaire : chez un 

patient qui a été traité avec des antituberculeux pendant un mois ou plus. 

Le traitement, en fonction de l’antibiogramme, peut associer PZA, ETB et 

une Fluoro-Quinolone. 

 La grossesse : la TB est un facteur de risque de grossesse à haut risque, il 

est donc préférable d’assurer une contraception efficace dès le diagnostic 

et durant toute la période du traitement, idéalement une contraception par 

stérilet car la Rifampicine augmente le métabolisme des oestroprogestatifs 

et diminue leur efficacité. Le traitement antituberculeux n’est pas 

tératogène et une grossesse qui survient sous antituberculeux n’indique 

pas l’interruption thérapeutique de grossesse. La supplémentation en vitB6 

pour prévenir la neuropathie et même en vitamine K (10mg/j) dans le mois 

précédent l’accouchement, est indiqué. L’instauration d’n traitement 

prophylactique  par INH chez le nouveau-né sera discutée selon l’état de  la 

mère [89].  
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Médicament Propriétés 

Isoniazide (INH)  Posologie : 3-5mg/kg (maximum 300 mg) 

 Pénétration dans le LCR : ++ 

 Précaution d’emploi : Hépatopathie, 

vulnérabilité du SNP, interactions 

médicamenteuses. 

 Effets secondaires : Cytolyse hépatique, 

hépatite grave, neuropathie périphérique, 

auto-immunité (lupus, cytopénie). 

Rifampicine (RMP)  Posologie : 10mg/kg 5maximum 600mg). 

 Pénétration dans le LCR : + si inflammation 

méningée. 

 Précaution d’emploi ; Hépatopathie, 

interactions médicamenteuses. 

 Effets secondaires : Cholestase, majoration 

de la toxicité hépatique d’INH, intolérance 

digestive, hypersensibilité (réaction 

générale et cutanée), auto-immunité 

(cytopénies). 

Ethambutol (EMB)  Posologie : 15 à 20 mg/kg (maximum 

1600mg). 

 Pénétration dans le LCR : +/- si 

inflammation méningée. 

 Précaution d’emploi : Malade neuro-

ophtalmologique, insuffisance rénale. 

 Effets secondaires : Toxicité pour le nerf 

optique (champ visuel et vision des 

couleurs) 

Pyrazinamide (PZA)  

 

 Posologie : 25mg/kg (maximum 2000mg) 

 Pénétration dans le LCR : ++ 

 Précautions d’emploi : Hépatite, arthralgies, 

hyperuricémie, goutte, allergie cutanée. 

Tableau 15 : Les propriétés des quatre antituberculeux majeurs 
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1.2. La corticothérapie : 

La corticothérapie, comme traitement adjuvant de la TNM, a été évaluée 

depuis plusieurs décennies [147].   

La British Infection Society recommande, en s’appuyant sur plusieurs études et 

méta-analyses, l’instauration d’une corticothérapie pour tous les patients présentant 

une méningite tuberculeuse à la dose de 0.4mg/Kg/j, avec une décroissance des 

doses à partir de 6 à 8 semaines. Compte tenu de l’absence de données, la 

corticothérapie n’est pas recommandée dans la prise en charge des tuberculomes.  

Néanmoins, ils peuvent être utilisés pour les patients dont la symptomatologie n’est 

pas contrôlée ou s’aggrave sous traitement, les doses de corticoïdes étant alors 

similaires à celles préconisées dans les méningites tuberculeuses. En effet, il a été 

montré dans une étude s’intéressant aux tuberculomes que la corticothérapie 

pouvait améliorer la symptomatologie, contrôler les crises convulsives, et contribuer 

à la diminution de la taille des lésions et de l’œdème péri-lésionnel [148]. 

La posologie prescrite et la durée avant décroissance des doses diffèrent pour 

le « Royal College of Physicians » (RCP) et le « National Health Service » (NHS). Le 

premier préconise une décroissance des doses de corticoïdes après 2 à 4 semaines 

de traitement à pleines doses, tandis que le second recommande la décroissance 

dans les 2 à 3 semaines suivant le début de la corticothérapie [149]. 

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’une corticothérapie par voie 

générale à base de méthylprednisolone avec relais par voie orale par de la 

prednisone à la dose de 0,5 à 1 mg/Kg/j.  

La corticothérapie trouverait aussi sa place au côté des antibiotiques 

antituberculeux dans certaines circonstances. Elle diminue la mortalité et les 

séquelles neurologiques chez les patients présentant un tableau de gravité moyenne 
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(confusion, signes de focalisation); d’autres auteurs montrent un bénéfice dans les 

cas graves comme le coma. Enfin, la corticothérapie diminuerait aussi  le volume 

d’une hydrocéphalie [150]. 

1.3. Traitement de l’hydrocéphalie : 

Une hydrocéphalie non obstructive relève pendant le 1° mois d’un traitement 

médical par diurétiques, notamment le furosémide et l’acétalozamide [105]. 

L’indication d’un traitement chirurgical n’est posée qu’au terme du 1° mois, 

après échec du traitement médical ou si les soustractions de LCR par ponctions 

répétées ou par dérivation externe n’ont pas entraîné une franche amélioration 

clinique, en dehors de complications neurologiques majeures rendant illusoire toute 

guérison[150]. 

1.4. Traitement symptomatique 

1.4.1. Correction des désordres hydroélectrolytiques 

Les troubles de conscience justifient une prise en charge en soins intensifs. La 

cause métabolique la plus fréquente est l’hyponatrémie, souvent multifactorielle.  

L’hyponatrémie par antidiurèse est une hyponatrémie de dilution, relevant 

alors d’une restriction hydrique absolue, arrêt de toute perfusion et apport au 

maximum de 500 ml d’eau par 24h par sonde gastrique tant que la natrémie est 

inférieure à 125 mEq/l. L’hyponatrémie par syndrome de perte de sel quant à elle, 

demande un apport rapide d’eau et de sel sous contrôle de l’hémodynamique et des 

pressions intracrâniennes.  

Une insuffisance surrénale associée à une méningite tuberculeuse est une 

éventualité rare, justifiant dans certaines circonstances le dosage de la cortisolémie 

[29]. 
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1.4.2. Correction des troubles respiratoires 

S’il existe des troubles de la conscience, une surveillance très attentive des 

fonctions respiratoires est nécessaire pour traiter à temps un encombrement des 

voies aériennes, une atélectasie ou pour corriger une hypoventilation centrale. Des 

irrégularités du rythme respiratoire peuvent survenir en dehors du coma au cours de 

certaines atteintes basilaires. Il ne faut pas hésiter à avoir recours à la ventilation 

assistée pour assurer dans tous les cas une oxygénation adéquate [151]. 

1.4.3. Anticonvulsifs  

Le traitement d’une convulsion est compliqué par les interactions 

médicamenteuses entre anti tuberculeux et anticonvulsifs [152]. 

La prise en charge de tous les facteurs diminuant le seuil épileptogène, en 

particulier de l’hyponatrémie, est évidemment nécessaire.  

1.4.4. Anti agrégants plaquettaires : 

Un état prothrombotique dans la tuberculose méningée a été suggéré, le 

risque d'accident vasculaire cérébral ischémique peut alors être réduit par un 

traitement antiplaquettaire. Dans notre série, deux patients ont bénéficiés d’un 

traitement par l’aspirine. 

Dans un essai randomisé contrôlé par placebo sur 118 patients atteints de 

TNM, l'aspirine a permis une réduction du risque absolu d'AVC de 19,1% et de 

conduire à une réduction significative de la mortalité par rapport au placebo. 

Compte tenu de ce résultat encourageant, le rôle des antiplaquettaires dans la TNM 

a besoin d’une évaluation plus poussée [153]. 
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2. Traitement neuro chirurgical : 

Bien que les résultats soient variables, la plupart des auteurs suggèrent que la 

dérivation ventriculo-péritonéale doit être envisagée chez tous les patients atteints 

d'hydrocéphalie non communicante. Deux patients de notre série ont bénéficié 

d’une dérivation ventriculo-péritonéale après échec du traitement médical. Dès qu’il 

y a indication à drainer une hydrocéphalie, quel qu’en soit le mécanisme, il ne faut 

pas la différer car l’hypertension intracrânienne favorise les accidents ischémiques 

[29]. 

Les tuberculomes régressent habituellement bien sous traitement médical. Le 

risque de compression nécessite un abord chirurgical dans certaines localisations : 

pour les tuberculomes péri-chiasmatiques, dans la mesure où ils risquent de 

compromettre définitivement le pronostic fonctionnel, et pour les tuberculomes 

intramédullaires  s’il existe des signes de souffrance médullaire faisant craindre une 

ischémie brutale. L’abcès cérébral nécessite également parfois un traitement 

chirurgical [154]. Il n’existe pas de consensus indiquant une meilleure technique de 

traitement, il peut consister en l'aspiration de l’abcès, l’aspiration répétée à travers 

un trou de trépan, l’aspiration stéréotaxique ou l'excision totale [155]. Dans notre 

série, un drainage chirurgical d’un abcès tuberculeux a été réalisé chez un patient. 

3. La surveillance du traitement : 

La clinique reste l’élément principal d’évaluation de l’efficacité du traitement 

antituberculeux au cours des consultations mensuelles selon la British Thoracic 

Society. 

 Clinique : l’amélioration des signes neurologiques et des signes généraux 

en particulier la reprise du poids et la disparition de la fièvre, cette dernière 

peut persister même 10 jours sous traitement efficace [89].  
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 Radiologique : l’imagerie est indiquée en cas d’une stagnation ou d’une 

dégradation neurologique permettant d’en comprendre le mécanisme 

(hydrocéphalie, AVC, tuberculome, encéphalite), et en fin de traitement, 

elle permet d’évaluer les séquelles morphologiques. L’IRM reste plus 

sensible que la TDM surtout pour les lésions parenchymateuses [89].  

 Ponction lombaire : la correction des anomalies du LCR est lente. 

Habituellement, la glycorachie est la première à se normaliser alors que 

l’hyperprotéinorachie régresse plus lentement et peut même persister en 

fin du traitement. L’étude du LCR, une semaine après l’initiation du 

traitement, a un intérêt diagnostique ; la persistance ou l’aggravation de 

l’hyperprotéinorachie et de l’hypoglycorachie sont en faveur du diagnostic. 

De même, une inversion de la formule leucocytaire, assimilable à une 

réaction paradoxale, est prétendue pathognomonique de la méningite 

tuberculeuse. L’analyse du LCR est également préconisée en cas de 

détérioration clinique : la réapparition d’une hypoglycorachie fait suspecter 

une rechute microbiologique alors que l’aggravation de 

l’hyperprotéinorachie évoque une arachnoïdite ou des troubles de la 

circulation du LCR [29,89]. 

 Bilan hépatique : à réaliser tous les 15 jours les deux premiers mois, et il 

n’est plus nécessaire durant la consolidation sauf en cas d’anomalie [89].  

 Un examen ophtalmologique : avec étude du FO et du champ visuel à la 

moindre plainte visuelle sous ETB [29,89]. 

 

 

 



Tuberculose neuroméningée                                                                                     Thèse N° : 166/16  
 

 

Mlle. MELIANI MERYEM 101 

 

4. Le traitement préventif 

4.1. La vaccination : 

Le BCG sert principalement à prévenir certaines formes sévères de TB 

notamment la méningite  chez le nourrissons et le jeunes enfant, mais ne présente 

aucun effet bénéfique sur la transmission et le développement de la TB chez 

l’adulte. 

4.2. La chimioprophylaxie : 

Une chimioprophylaxie à base de l’INH d’une durée de 6 à 9 mois concerne le 

plus souvent le nouveau-né de mère tuberculeuse s’il ne présente pas de signes 

cliniques ou radiologiques d’une tuberculose active. Elle peut aussi être proposée 

aux sujets VIH-P, mais  reste difficile à mettre en place en raison de la nécessité 

d’un dépistage sérologique VIH fiable et d’exclure une TB active. Des règles de 

traitement préventif de la TB chez les VIH-P ont été instaurées par l’OMS [156]. 

4.3. Les autres mesures préventives : 

Elles consistent en le dépistage précoce des malades, l’isolement des patients 

contagieux, l’amélioration des conditions de vie et l’éducation sanitaire. 
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VII. Evolution et pronostic 

1. Les facteurs pronostiques : 

Le stade de la méningite est un facteur prédictif de mortalité et/ou de 

séquelles bien identifié [131]. Lorsque le traitement est mis en route au stade I, la 

mortalité et la morbidité sont basses. En revanche, quand le traitement est insaturé 

au stade II, la mortalité est de 50% et les patients qui restent en vie peuvent garder 

des séquelles neurologiques [157]. Le taux de mortalité des patients du stade III est 

estimé à 73 % [27]. La durée d’évolution avant l’hospitalisation est également un 

facteur de mauvais pronostic. 

D’autres facteurs pronostiques associés à une mauvaise  évolution ont été mis 

en évidence : [158,159] 

Les facteurs associés au terrain comme l’âge avancé, la co-infection par le 

VIH, la présence de tare associée. 

Les facteurs cliniques comme l’importance des signes déficitaires, les 

convulsions et  la paralysie des nerfs crâniens. 

Les facteurs paracliniques comme le taux d’hypoglycorachie et 

d’hyperprotéinorachie, une culture positive ou PCR positive, l’hydrocéphalie, La 

vascularite et l’existence d’une tuberculose extra-neurologique associée. 

Le retard de mise sous traitement antituberculeux. 

2. Evolution sous traitement : 

La localisation tuberculeuse au niveau du SNC reste très grave. Dans la 

littérature, le taux de  mortalité globale varie de 20 à 60%, dans notre série, 

l’évolution a été fatale chez un seul patient. 
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 La guérison est plus lente à obtenir et dépend de la sévérité de l’atteinte 

neurologique initiale, elle est variable d’un cas à l’autre : La leptoméningite guérit 

relativement vite. La totalité des arachnoïdites sévères et diffuses de la base ont une 

durée d’évolution supérieure ou égale à un mois. Un rehaussement méningé peut 

persister plusieurs mois voire plusieurs années après la stérilisation du LCR [160]. 

Les lésions ischémiques peuvent secondairement devenir hémorragiques. Leur 

apparition sous traitement est un facteur de mauvais pronostic [10].  Sous 

traitement, l’évolution des tuberculomes est variable. On note une régression du 

nombre et de la taille des tuberculomes ou leur disparition complète, cette évolution 

favorable est rencontrée dans 62 à 88% des cas. Le facteur le plus important semble 

être la taille initiale de la lésion. Habituellement, les tuberculomes disparaissent au 

bout de 5 mois de traitement. Parfois il y’a une persistance d’une prise de contraste 

focale pendant plusieurs mois voire plusieurs années. Des calcifications peuvent 

apparaître dans 7 à 33% des cas signalant la guérison [10].  Les tuberculomes 

peuvent rester stables mais paradoxalement, ces lésions peuvent augmenter de 

taille, ou de nouvelles lésions peuvent apparaître à l’instauration d’un traitement 

antituberculeux bien conduit. Cette éventualité est possible dans 9% des cas et 

concerne plutôt les lésions profondes. Ce phénomène n’aggrave pas le pronostic de 

la maladie [10,161].    

3. Les complications : 

3.1. Arachnoïdite 

Les arachnoïdites tuberculeuses spinales peuvent se voir d’emblée au moment 

du diagnostic ou émailler l’évolution clinique même sous traitement. Elles se 

manifestent cliniquement par une paraparésie flasque ou même une paraplégie et 

des troubles sphinctériens [122]. Le diagnostic est confirmé par l’IRM avec injection 
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de gadolinium qui montre sur les séquences pondérées en T1, une prise de 

contraste diffuse ou localisée des leptoméninges engainant parfois des racines 

nerveuses souvent épaissies et de contours irréguliers [162]. 

Le retentissement médullaire peut être à type de myélomalacie ischémique, de 

cavitation médullaire ou de fibrose cicatricielle.   

L’arachnoïdite a été retrouvé chez 1 patient de notre série.    

3.2. Syringomyélie ou syringobulbie 

La syringomyélie secondaire à une tuberculose neuroméningée est rare. Elle 

survient après un intervalle libre qui peut s’étendre sur plusieurs années [163]. Un 

patient dans notre étude avait présenté cette complication.  

La formation et l’élargissement de la cavité syringomyélique dépend du degré 

de l’arachnoïdite, de la perméabilité des espaces péri-vasculaires et de celle du 

canal médullaire. La cavité syringomyélique se constitue lorsqu’il existe une 

endartérite tuberculeuse produisant un ramollissement du parenchyme de la moelle 

épinière, des lésions cicatricielles sévères réduisant la compliance de l’espace sous 

arachnoïdien, des espaces péri vasculaires perméables permettant le passage du 

LCR dans le parenchyme médullaire.  

L’IRM permet d’objectiver les cavités qui sont quelquefois multifocales, 

d’apprécier l’état de la moelle et l’arachnoïdite potentielle qui l’entoure [164]. 

4. Les séquelles : 

Le taux de séquelles neurologiques chez les patients ayant une méningite 

tuberculeuse est de l’ordre de 20 à 30 %. Dans notre série, l’évolution était marquée 

par des séquelles dans 31.25% des cas. 

 Les séquelles fréquemment retrouvés sont : la paralysie des nerfs crâniens, 

l’ophtalmoplégie, l’épilepsie, les troubles psychiatriques, l’ataxie, l’hémiparésie et la 
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surdité. [165]. Dans notre série, il s’agissait d’une paralysie de la 3eme paire 

crânienne, d’une épilepsie partielle, d’une monoparésie crurale, d’une paraparésie 

flasque et d’une ataxie cérébelleuse. 

 Une maladie endocrinienne peut aussi survenir des mois ou des années après 

la guérison de la maladie, et être ainsi considérée comme séquellaire. Il s’agit le plus 

souvent de lésions de l’hypothalamus ou des citernes basales adjacentes. Une 

obésité, un hypogonadisme, un syndrome de Fröhlich, un diabète insipide ou un 

retard de croissance ont été rapportés [166]. 
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CONCLUSION 
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La tuberculose du système nerveux central demeure une infection sévère 

pouvant engager le pronostic vital. Ce qui incite à évoquer systématiquement le 

diagnostic devant toute symptomatologie évocatrice d’atteinte du système nerveux 

central en particulier dans notre contexte endémique. 

La tuberculose du SNC est très polymorphe, elle revêt parfois des tableaux 

cliniques et radiologiques trompeurs. Le diagnostic de ces formes neurologiques a 

longuement bénéficié de l’apport de l’imagerie médicale, notamment la 

tomodensitométrie (TDM) et l’imagerie par résonance magnétique (IRM). Sa 

confirmation bactériologique n’est pas toujours aisée et lorsqu’elle existe, elle est 

souvent tardive.  

Notre travail reflète ce grand polymorphisme clinique et illustre bien les 

variétés de localisation de la tuberculose neuroméningée.   

Malgré l’existence d’antituberculeux puissants, la tuberculose demeure une 

infection sévère pouvant engager le pronostic fonctionnel et vital. Seul un diagnostic 

précoce et un traitement initié suffisamment tôt sont garants d’un bon pronostic.   

Enfin, la prise en charge des patients  pourrait être améliorée par l’adoption 

d’un consensus de diagnostic universel reposant sur des critères diagnostiques 

standardisés.    
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RESUME 

Introduction : La tuberculose est une maladie infectieuse transmissible et non 

immunisante provoquée par le bacille  de Koch (BK). La localisation neuroméningée 

de la maladie représente 5 à 15 % des tuberculoses extra pulmonaires dont la 

méningite tuberculeuse (MT) constitue la forme la plus grave. 

Objectif : Evaluer les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutives des malades atteints de la tuberculose 

neuroméningée. 

Patients et méthodes : Nous avons analysé rétrospectivement les dossiers de 

16 cas de TNM  colligés au service de neurologie de l’HMMI de Meknès durant une 

période de 14 ans, et nous avons comparé ces résultats avec les données de la 

littérature. 

Résultats : Dans cette série, les femmes étaient légèrement plus représentées 

que les hommes (SR=1.3), la tranche d’âge entre 20 et 40 ans était prédominante 

(43.7%). 71.5% des patients bénéficiaient d’une couverture sociale. Le délai moyen 

du diagnostic était de 25 jours. Les symptômes inauguraux étaient principalement 

des signes généraux (100%), les signes neurologiques étaient surtout des céphalées 

(62.5%), des vomissements (43.75%) et un déficit moteur (37.5%). La ponction 

lombaire réalisée chez tous les patients a permis de retenir le diagnostic de TNM 

dans 94% des cas et la TDM cérébrale dans 87.5% des cas. Tous les patients ont 

bénéficié d’un traitement anti bacillaire et d’une corticothérapie. L’évolution a été 

favorable dans 62.5% des cas, fatales dans 6.25% des cas et a été marquée par la 

persistance de séquelles neurologiques dans 31.25% des cas.  

Conclusion : Nos résultats étaient globalement concordants avec les données 

de la littérature et avec les caractéristiques de la TNM. Le pourcentage élevé des 
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patients ayant une couverture sociale a permis une meilleure prise en charge 

thérapeutique.  
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Abstract 

BACKGROUND : Tuberculosis is a communicable infectious disease and not 

immunizing caused by Mycobacterium tuberculosis (BK) .The location 

neuromeningeal of the disease represents 5 to 15% of extra-pulmonary tuberculosis 

with tuberculous meningitis is the most severe form. 

OBJECTIVE: To study epidemiological, clinical, paraclinical and therapeutic 

aspects, along with the particularities of TNM evolution among our patients. 

METHODS: We analyzed retrospectively the files of 16 cases of TNM, collected 

in the neurology department of the Military hospital Moulay Ismail in Meknes over 

14 years, and compared the results to data from the literature. 

RESULTS: Women were slightly more represented than men (SR = 1.3) the age 

group between 20 and 40 years was widely found (43.7 %). 71.5 % of patients had a 

social security. The average time of diagnosis was 25 days. The inaugural symptoms 

were mostly general symptoms (100%), neurological signs were mainly headache 

(62.5 %), vomiting (43.75 %) and motor deficits (37.5 %). Lumbar puncture performed 

in all patients allowed to retain the TNM diagnosis in 94% of cases and brain scan in 

87.5 % of cases. All patients received an anti bacillary treatment and corticosteroid 

therapy. The outcome was favorable in 62.5 % of cases, fatal in 6.25 % of cases and 

was marked by persistent neurological sequelae in 31.25 % of cases. 

CONCLUSION:  

Our results were broadly consistent with the data from literature and with the 

characteristics of the disease. The large security and healthcare coverage of our 

patients allowed a better therapeutic management. 
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 ملخص

 :مقذمة

 مجمُع مه% 15انّ 5 انعصبٓ انظم مزض ٔمثم، كُخ عصٕبث عه وبحج محصه غٕز معذْ مزض انظم

 .حذة الأكثز انشكم انظهٓ انظحبٔب ٔعخبز انخٍبة ،انذاء نٍذا انمحخمهت انمُاقع

: الذراسة هذف

 انعلاجٕت َانخصبئص َانمخبزٔت الإشعبعٕت انىخبئج َانظزٔزٔت، انُببئٕت انممٕشاث حقٕٕم إنّ انذراطت ٌذي حٍذف

. بمصهحخىب انعصبٓ انظم بذاء انمصببٕه نهمزضّ َانخطُرٔت

 :والمنهجية الأدوات

 ببنمظخشفّ انجٍبس انعصبٓ أمزاض بمصهحتث جمع انعصبٓ، انظم نذاء حبنت 16 نمهفبث إطخعبدٔت بذراطت قمىب

 انذراطبث فٓ َارد ٌُ مب مع عهٍٕب انمحصم انىخبئج َقبروب طىت، 14 مذة خلال بمكىبص إطمبعٕم مُلاْ انعظكزْ

 . طببقب انمىشُرة

 :النتائج

 طىت 40َ 20 بٕه انعمزٔت انفئت َكبوج) 3,1 انجىض وظبت (انظهظهت ٌذي فٓ انذكُر مه وظبٕب حمثٕلا أكثز الإوبد

 25 انخشخٕص َقج مخُطط كبن. انصحٕت انخغطٕت مه نْمظخفٕذ انمزضّ مه %71,5%).43,7 (حمثٕلا الأكثز ٌٓ

 فٓ فخمثهج انعصبٕت الأعزاض أمب%  100 بىظبت انعبمت الأعزاض ٌٕمىت حعزف نهمزض الأَنّ الأعزاض َكبوج ُٔمب،

 َانكشف انقطىٓ انبشل مكه َنقذ% 37,5 بىظبت انحزكٓ ،َانعجش%43,75  بىظبت انخقٕؤ ،%60,5 بىظبت انصذاع

 َانكشف%  94  فٓ انخشخٕص نمعبٕٔز انقطىٓ انبشل اطخجبة حٕذ انحبلاث حشخٕص مه انذمبغٕت انمقطعٕت ببلأشعت

 فٓ إٔجببٕت انىخبئج َكبوج انمزض مظبر نخعذٔم أدَٔت انمزضّ جمٕع حهقّ َقذ انحبلاث مه % 87,5 فٓ ببلأشعت

 عصبٕت بمضبعفبث َحمٕشث انُفبة، إنّ أدث حٕذ  % 6,25 لـ ببنىظبت عهًٕ كبوج مب عكض عهّ انحبلاث مه% 68,5

 .انحبلاث مه % 31,25 فٓ مظخمزة

 :الخلاصة

 مكىج َقذ. انمعزَفت َنممٕشاحً انمزض بٍذا اٌخمج انخٓ نهذراطبث عمُمب مطببقت عهٍٕب انمحصم انىخبئج كبوج نقذ

 .  نعلاجٓل  اانخكف مظخُِ رفع مه انمزضّ نذا انُاطعت انصحٕت انخغطٕت وظبت
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Annexe  : Fiche d’exploitation de la TNM 

 

Nom :                         Prénom : 

DossierN° :             Age :                         Sexe :   

 

Etat civil :                             Origine :                         

Ville de résidence :                           Tel : 

Couverture sociale :   Mutuelle FAR?     ,   CNOPS      ,   CNSS      ,   Autre      ,  Rien 

 

Antécédents : 

Médicaux :      HTA       , Tuberculose      , NCT      , Tuberculose dans la famille       , Diabète       

Corticothérapie       ,  Néoplasie        IRC     , IHC     , infection        , Autre  

Chirurgicaux : 

 

  

Signes révélateurs :  

 Mode d’installation : aigu      ,   subaigu       , Progressif     , Délai entre 

1°symptôme et hospit : 

 Céphalées       Vomissements        Sd fébrile          Sueurs nocturnes        AEG 

 Troubles de la conscience       Confusion mentale 

 Crises épileptiques          Déficit moteur                  

Regroupement symptomatique : Monosymptomatique          , Multisymptomatique         

 

Examen a l’admission : 

 Fièvre       , Raideur méningée      , Syndrome HIC      , Atteintes des nerfs crâniens                   

 Syndrome pyramidal       , Syndrome cérébelleux 

  Troubles cognitifs 
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PL : 

 Cytologie :                           Lymphocytes :                              PNN :                                     

 Proteinorrachie :                                       Glucorrachie :                                    

Chlorures : 

 Rech BK à l’ED :                                          Culture :                                              

PCR       

 TDM cérébrale 

 PC  citernes      , Tuberculomes            , Hydrocéphalie          , Infarctus 

IRM cérébrale : 

Radio pulmonaire :                                      TDM thoracique : 

EEG : Ralentissement de l’AF        , Activité paroxystique:                

Recherche de BK:   Crachats      Tubage gastrique              Urines 

Examen ophtalmo : 

VS :                   CRP : 

NFS :                                                               Natrémie : 

Bilan hépatique :                               Bilan rénal : 

Biopsie cérébrale :                                  

Echographie abdominale : 

Autre : 

Traitement :     Délai : 

 Antibacillaires : 

 Corticothérapie : 

 Traitement Symptomatique : 

- Antiépileptiques : 

- Antiagrégants : 

- Autres :                      

Contrôle : 
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 Clinique :                   

               Amélioration : 

               Aggravation : 

               Décès : 

               Séquelles : 

 PL de contrôle :  

     Date :                         Cytologie :                               Chimie :                         Bactério : 

 

 Bilan hépatique:                                            Bilan rénal :                                                

Acide urique : 

 TDM cérébrale de contrôle: 

 Autre : 


