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 إلا ما علمتنا

إنك أنت العليم الحكيم"    

 

 

31سورة البقرة: الآية  



 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
DOYENS HONORAIRES : 

1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
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UNIVERSITE MOHAMMED V 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE 



1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 
 
 
PROFESSEURS : 
 
 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique Méd Chef Maternité des 
Orangers 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV Rabat 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du     

CEDOC+Directeur du Médicament 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 



Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS -Rabat  
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie Directeur Hôpital My Ismail Meknès 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur du Service de Santé des FAR 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 



Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie Directeur Hôp. Mil.d’Instruction Med V 
Rabat 
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie Directeur Hôp. Arrazi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie Directeur Hôp. My Youssef 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation  
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hôp. Chekikh Zaied 



Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 
Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hôp.d’Enfants Rabat  
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  
 
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 



Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 



Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie Directeur. Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 
 
Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 
 



Decembre 2006 
Pr SAIR Khalid      Chirurgie générale Dir. Hôp.Av.Marrakech 
 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale  
Pr. EL BEKKALI Youssef *        Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologie biologique 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 



 
Décembre 2008 
 
 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
 
Octobre 2010  
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 



Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie biologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Decembre 2010  
Pr.ZNATI Kaoutar        Anatomie Pathologique 
 
Mai 2012 
 
Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
*Enseignants Militaires 
 
Février 2013 
 
Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  



Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie biologique 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba   Anatomie  
Pr. CHAIB Ali*     Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek     Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha*     Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation  
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa  Radiologie 
Pr. ELFATEMI Nizare    Neuro-Chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae    Médecine Nucléaire  
Pr. EL HARTI Jaouad    Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JOUDI Rachid*    Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria    Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma   Anatomie Pathologie 
Pr. EL KHLOUFI Samir    Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae    Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane*    Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila     Physiologie 
Pr. FIKRI Meryim     Radiologie 
Pr. GHFIR Imade     Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb     Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind     Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima     Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida     Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra   Médecine Interne 
Pr. MEDDAH Bouchra    Pharmacologie 
Pr. MELHAOUI Adyl    Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind      Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid     Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda     Chirurgie Pédiatrique  
Pr. OUKABLI Mohamed*    Anatomie Pathologique 
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La brucellose ou encore appelée fièvre  de Malte, fièvre ondulante ou fièvre  
sudoro-algique est une infection bactérienne zoonotique due à Brucella.  

C’est la zoonose la plus répandue dans le monde. [1] 

Elle sévit selon un mode endémique dans de nombreuses régions du monde 
notamment au niveau du pourtour méditerranéen.  

 Elle est principalement transmise à l’homme par les ruminants,  
la transmission interhumaine étant plus rare. 

On lui reconnait plusieurs espèces : melitensis, suis, abortus, ovis, canis, 
neotomae dont 4 sont pathogènes pour l’homme.   

La neurobrucellose complique  3 à 17 % des formes focalisées [2] et la 
méningoencéphalite en constitue la moitié [3].  

Les 4 types du groupe Brucella spp peuvent donner des signes 
neurologiques, mais B. melitensis semble avoir un neurotropisme plus important 
que les autres [4].  

La brucellose évolue en 3 stades : aigue, subaigüe et chronique et les 
complications neurologiques peuvent survenir à n’importe quelle phase. 

Du fait de son grand polymorphisme clinique et le manque de spécificité 
des examens paracliniqes, le diagnostic de la neurobrucellose est souvent tardif, 
confondu avec d’autres affections neurologiques notamment la tuberculose du 
système nerveux ou encore les affections neurologiques ou  psychiatriques 
d’étiologie non infectieuse. [2] 

 L’objectif de ce travail est de mettre l’accent sur les différents aspects 
physiopathologiques, cliniques, para-cliniques et thérapeutiques de la 
neurobrucellose.  
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Observation numéro 1 :  

Il s’agit d’un patient de 19 ans, célibataire, habitant à Laayoune, droitier, 

sans antécédents pathologiques notables, notamment pas d’épisodes infectieux 

récents, ni de contage tuberculeux. Le patient par ailleurs rapporte une 

consommation de lait cru. 

Il n’y a pas de cas similaire dans la famille, et le patient n’a jamais été 

opéré. 

L’histoire de sa maladie remonte à neuf mois avant son admission aux 

urgences  de L’HMIMV par l’installation de céphalées intenses avec 

vomissements dans un contexte fébrile, sans autres signes neurologiques. Il n’y 

a pas de signes extra-neurologiques. 

Le tout évoluant dans un contexte d’altération de l’état général avec 

asthénie et amaigrissement non chiffré. 

Le patient a consulté à plusieurs reprises aux urgences au cours desquelles 

il a  bénéficié d’un bilan standard et d’un traitement symptomatique. 

L’examen clinique à l’admission a trouvé :  

Un patient en mauvais état général, normotendu à 120/82 mmHg, 

eupneique à 16 cycles/min, mais qui présente une tachycardie à 105 

battements/min et une fièvre chiffrée à 38°C. 

-l’examen neurologique trouve : 

Un patient bien orienté dans le temps et dans l’espace avec une nuque sub-

raide, une ataxie à la marche avec un discret élargissement du polygone de 

sustentation, la force motrice globale et segmentaire sont conservées avec un 
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tonus normal. Les réflexes osteo-tendineux sont vifs, diffus et polycinétiques 

aux membres inférieurs avec un signe de Babinski bilatéral, vifs aux membres 

supérieurs. 

Il n’existe pas de troubles des sensibilités profonde et superficielle, ni 

trouble de la coordination. Les paires crâniennes sont intactes et les fonctions 

supérieures sont conservées. 

Le reste de l’examen somatique est normal. 

Au total, c’est un patient de 19 ans, sans antécédents pathologiques 

notables qui présente depuis 8 mois, un syndrome méningé fébrile et chez qui 

l’examen clinique trouve des signes de méningo-encéphalite chronique. 

Devant ce tableau clinique, 3 groupes de diagnostics étiologiques sont 

évoqués: 

- Infectieux : notamment la tuberculose, la syphilis, la borréliose, 

HIV… 

- Connectivites : Lupus, Behcet, Sarcoïdose. 

- Méningite carcinomateuse. 

- Les examens complémentaires réalisés pour étayer le diagnostic sont : 

- L’IRM cérébrale qui a objectivé une prise de contraste leptomeningée 

diffuse. 
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TDM du rachis dorsolombaire montre un discret tassement antérieur du 

corps vertébral de D11 et un pincement de D11-D12.  

La ponction lombaire a montré : 

Une cellularité de 90 éléments/mm3 dont 42% de PNN et 58% de 

lymphocytes. 

Une hyperproteinorrachie à 4,11 g/l, hypoglycorrachie à 0,17 g/l (pour une 

glycémie à 1,01g/l), hypochlorurachie à 100 mmol/l. 

L’examen ophtalmologique est sans anomalies. 

La NFS qui est revenue normale. L’ionogramme sanguin a montré une 

hyponatrémie à 129 mmol/l, les bilans hépatique, rénal sont normaux. 

Le bilan inflammatoire : CRP à 13,1 mg/l, VS à 25 mm durant la 1ère 

heure. 
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Le bilan phosphocalcique et le dosage de l’ECA sont sans anomalies. 

La recherche du bacille de Koch dans les crachats (BAAR) s’est révélée 

négative. 

Les sérologies HVB, HVC, HIV, syphilitique et de la borréliose sont 

négatives. 

Le bilan immunologique, thyroïdien (anticorps anti-TPO, anti-TG) est 

normal. 

L’échographie trans-thoracique, le scanner TAP : normales. 

Devant ce tableau de méningite bactérienne, le contexte épidémiologique, 

un traitement anti-bacillaire a été instauré mais sans amélioration.  

Un bilan à la recherche d’autres infections guidé par le contexte 

épidémiologique et clinique a été réalisé et a trouvé : 

Une coloration de Gram normale,  une analyse des antigènes solubles est 

revenue normale.  

La recherche GeneXpert avec la PCR de la tuberculose dans le LCR sont 

négatives. 

Le test de Rose Bengale (Brucellose slide BioMerieux® France) était 

positif dans le sérum et le LCR.  

Le test de Wright dans le LCR (brucella wright biorad®, France) était 

positif avec un titre de 640. 

L’échographie trans-thoracique et le scanner TAP étaient normales. 

Le diagnostic de neurobrucellose a été retenu. 
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Un traitement par Doxycycline à la posologie de 900 mg/j et Rifampicine à 

200mg/j a été démarré. 

 L’évolution est marquée par une amélioration clinique avec disparition du 

syndrome fébrile et sur le plan biologique, la ponction lombaire faite à J14 après 

le traitement a montré une : 

Cellularité : GB à 32/mm3, proteinorrachie à 1,62g/l et glycorrachie  

à 0,42 g/l. 
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Observation numéro 2 : 

Il s’agit d’une patiente de 49 ans, mère de 6 enfants, habitant Smara, 

droitière. 

Admise pour bilan de trouble de la marche. 

En dehors d’une consommation de lait cru et non pasteurisé, elle n’a pas 

d’antécédents médicaux notables et n’a jamais été opérée. 

L’histoire de sa maladie remonte à 6 mois avant son hospitalisation par 

l’installation progressive de lourdeurs au niveau des membres inférieurs, sans 

manifestations subjectives  sensitives, ni troubles sphinctériens.  

Pas d’atteinte des membres supérieurs. 

La patiente présente par ailleurs un vertige rotatoire  avec hypoacousie 

bilatérale sans troubles visuels.  

Le tout évoluait dans un contexte de conservation de l’état général. 

La patiente est apyrétique et ne présente aucun signe extra-neurologique. 

L’examen clinique trouve :  

Une patiente consciente, en assez bon état général, coopérante, bien 

orientée dans le temps et l’espace, apyrétique, avec une tension artérielle à 

120/80 mmHg. 

L’examen neurologique trouve : 

  Une nuque souple 

 Marche spastique avec double aide  

 Paraparésie  à  4/5  droite  >>> gauche 
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 Reflexes osteo-tendineux  vifs aux 4 membres avec un signe de 

Babinski positif du coté droit. 

 Examen des paires crâniennes :   

- le test de Rinne en faveur d’une surdité de perception. 

- les autres paires crâniennes sont intactes. 

 Il n’y a pas de trouble de la coordination et les fonctions supérieures 

sont conservées.  

 le reste de l’examen somatique est normal  

En conclusion, c’est une patiente de 49 ans, sans antécédents notables 

hormis une consommation de lait cru non pasteurisé, qui présente des troubles 

de la marche et une hypoacousie bilaterale d’installation progressive avec 

vertige  rotatoire et chez qui l’examen clinique trouve une paraparesie spastique 

et une surdité de perception bilatérale. 

Devant ce tableau d’atteinte bifocale médullaire faite de paraparesie et 

cérébrale avec atteinte de la 8ieme paire crânienne suggérant une myélo-

méningo-radiculite, les diagnostics évoqués étaient : 

Inflammatoire : maladie de système, la sclérose en plaques. 

Infectieux : tuberculose; syphilis, listériose, borréliose, VIH, EBV, VZV… 

Vascularites : syndrome de Susac…. 

Une cause tumorale. 

Les examens complémentaires réalisés pour confirmer le diagnostic sont : 
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L’IRM du Névraxe qui a montré des lésions en plage de la substance 

blanche bilatérales autour des ventricules latéraux, hyperintenses en séquences 

pondérées T2 et Flair, avec une prise de contraste leptoméningée. 

 

  

Médullaire : est revenue normale. 

L’audiométrie a objectivé une surdité mixte à prédominance 

neurosensorielle.   

Les examens biologiques : 

L’examen du liquide cérébrospinal montre un aspect clair dont la cellularité 

était principalement faite de leucocytes avec une valeur à 130/mm3, 100% 

lymphocytaire.  

Une hyperprotéinorrachie à 4,95g/l et hypoglycorrachie à 0,46g/l pour une 

glycémie à 0.94g/l. 
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L’examen direct et la culture du LCR : négatifs. L’EPP du LCR a montré 

une synthèse intra-thécale. 

L’hémogramme, l’ionogramme sanguin avec les bilans hépatique et rénal, 

le bilan inflammatoire ainsi que l’électrophorèse des protéines sont normaux. 

La radio pulmonaire, dosage du Quantiféron ainsi que l’IDR à la 

tuberculine à la recherche de l’infection par le BK sont normaux. 

Le bilan phosphocalcique et le dosage de l’ECA sont normaux. 

Le bilan auto-immun, le dosage des principaux auto-Acs sont normaux. 

Les sérologies syphilitique, hépatique et autres sont négatives. 

L’examen ophtalmologique et les potentiels évoqués visuels sont normaux. 

Le test de Rose Bengale était positif dans le sérum et le LCR.  

La sero-agglutination de Wright dans le sang et le LCR a montré un taux 

élevé à 1/640. 

De ce fait, le diagnostic retenu était celui d’une neurobrucellose chronique. 

Un bilan à la recherche de localisations secondaires notamment cardiaques 

et abdominaux profonds (ETT et le scanner TAP) était normal.  

Une bi-antibiothérapie a été instaurée : Vibramycine à la posologie de 

100mg, 2 fois par jour et Rifampicine  à raison de 300mg, 2 fois par jour pour 

une durée totale du traitement de 3 mois. 

Une corticothérapie de 5 jours avec de la methylprednisolone à raison de 

120mg/j a été administrée.  
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L’évolution sous traitement a été marquée par l’amélioration de la marche 

et de la force musculaire des 2 membres inferieurs avec persistance de 

l’hypoacousie. 

La ponction lombaire de contrôle a montré un liquide acellulaire, 

hyperproteinorrachie  qui a baissé à une valeur de 2,14g/l, mais élevée par 

rapport à la valeur normale.  
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I. HISTORIQUE :  

La brucellose existe depuis le début de la domestication des animaux.  

Hippocrate l’a probablement décrite dans son traité «on epidemics». [5] 

Elle est identifiée d’abord par Marston en 1859. [6]  

En 1886, Bruce a démontré  une similitude avec le microorganisme 

Micrococcus Melitensis isolé à partir de la rate d’un patient décédé de fièvre 

ondulante. 

Bangi, vétérinaire danois, a mis en évidence un microorganisme 

responsable d’avortement contagieux au niveau du bétail, semblable à celui de 

Bruce, il l’appelle Bacillus Abortus. [1] 

  Braude montre le développement intracellulaire de ce microorganisme et  

identifie certaines lésions pathologiques, [7] Il a été aussi à l’origine de la mise 

en  évidence de la  Réaction de Tarisch-Hersheimer-like vue à la phase durant le 

traitement de la brucellose. [1] 

En 1897, Wright décrit la réaction de sero-agglutination en tube. 

Charles Nicole en 1905 [2] : description clinique, sérologique de cette 

maladie à partir d’observations personnelles de cas en Algérie et Tunisie. 

  En 1917, Alice Evans, bactériologiste américain : établit la relation entre 

Micrococcus melitensis et B.abortus et proposa la création du genre Brucella en 

l’honneur des travaux de Bruce. [2] 

En 1924, Lemaire : identifie des anomalies cytochimiques du LCR en 

rapport avec la bactérie. 
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La 1ere monographie détaillée de la neurobrucellose a été publiée en 1938 

par Roger et Poursines. [9] 

Spink montre l’efficacité de la Tétracycline et dérivés dans le traitement de 

la Brucellose. [1] 

4 principales espèces ont été décrites : 

- B. Suis en 1914 isole la bactérie à partir de produits d’avortement de 

truites. [2] 

- Sanders en 1931 : 1 er cas de culture de B. Suis chez un patient avec 

méningo-encéphalite. [2] 

- B. Canis en 1966 : bactérie isolée à partir de chiennes de la race 

beagle. [10] 

- B. Ovis en 1953 : découverte chez le mouton. 

- B. Neotamae : isolée à partir de rats de désert d’Utah en 1957. 
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II. EPIDEMIOLOGIE :  

1. Fréquence :  

a .Dans le monde : 

La brucellose est la zoonose la plus répandue dans le monde avec 500 000 

nouveaux cas par an chez l’homme. [11] 

En France, 19 cas ont été diagnostiqués en 2015. [11] 

Toutefois, l’incidence est particulièrement importante dans des régions 

considérées endémiques telles que le pourtour méditerranéen, Turquie, et le 

moyen orient. Ce dernier, à titre d’exemple, enregistre 100 cas pour 100 000 

habitants en Arabie saoudite, Iraq, Jordanie. 

D’autres régions du monde connaissent une fréquence nettement plus 

faible, comme les Etats-Unis où l’incidence de la brucellose est de 0,02 cas pour 

100 000 habitants, avec une légère augmentation de celle-ci au niveau des 

frontières mexico-américaines à 0,18 cas pour 100 000 habitants. [12] 

La neurobrucellose représente la deuxième localisation après l’atteinte 

osteo-articulaire [3] et complique 3 à 10% des brucelloses. 
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Figure 1 : Incidence annuelle de la Brucellose, par 1 million d’habitants. [133] 

  

 b. Au Maroc :  

  Le Maroc ne dispose pas de données épidémiologiques exactes concernant 

la fréquence et la répartition géographique de la brucellose. 

  Toutefois, son appartenance à la fois à la région du pourtour 

méditerranéen et au continent africain, fait qu’il est considéré par l’OMS comme 

une région endémique vis-à-vis de la brucellose. 

 Les résultats d’une surveillance épidémiologique sur une période allant de 

2000 à 2013 ont montré que la Brucellose sévit selon un mode endémo-

épidémique au Maroc [13].  
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90 cas ont été déclarés durant cette période, exclusivement par des 

structures sanitaires publiques. Les régions qui ont enregistré le taux le plus 

élevé étaient principalement celles de l’Est et du Sud (Laayoune, Jrada, Oujda et 

Figuig). 54,4% de ces cas proviennent du milieu urbain. 

 Une étude plus récente faite au niveau de l’abattoir Moulay Rachid à 

Casablanca de Janvier 2014 à fin Mai 2014 sur un effectif restreint mais 

toutefois important puisqu’il s’agit d’un groupe à risque, a montré une 

séroprévalence de 0,54% [13], un chiffre forcément sous estimé car sur un 

effectif de 318 employés, seuls 184 ont participé à l’étude. 

 Il n’y a pas de données sur l’incidence de la neurobrucellose au Maroc. 

 Les 2 cas sur lesquels porte notre travail viennent de la région du Sud, de 

Laayoune et Smara, ce qui rejoint les données de la littérature. 

 2. Age et sexe :  

  La plupart des données épidémiologiques rapportées dans la littérature 

affichent une prédisposition plus importante chez les hommes, et l’atteinte 

neurologique semble suivre cette tendance avec un sex-ratio de 2/1, néanmoins 

une étude faite en Arabie saoudite a montré un sex-ratio de 1H/2F. [15] 

  La brucellose survient préférentiellement chez l’adulte jeune avec une 

moyenne d’âge comprise entre 20 et 45 ans. [116] 

  L’incidence de la neurobrucellose varie entre 0 et 25% des cas, tout âge 

confondus.  

  La prévalence chez les adolescents et les enfants est estimée 

respectivement à moins de 5 % et moins de 1 à 2,2%. [15] 
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 3. chaine épidémiologique : 

a. Agent pathogène : 

 i-Caractères morphologiques : 

  La brucellose est une infection causée par une bactérie appartenant à 

l’ordre des Rhizobioles, de la famille des Brucellacae, de type Brucella, de 

forme bacillaire nette ou cocco-bacillaire, gram négatif, immobile, 

intracellulaire facultative. Elle ne comporte pas de capsule, flagelle ou spore. De 

0,5 à 0,7 µm de diamètre, et de 0,5 à 1,5 µm de longueur. [16,17] 

 

Figure 2 : Brucella Melitensis après coloration GRAM. [62] 

 

 ii-Caractères biochimiques : 

 Les caractéristiques biochimiques sont utiles pour identifier le genre 

Brucella des autres bactéries particulièrement celles gram négatif. 
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Elle exige un milieu aérobie strict, mais certaines souches nécessitent un 

milieu contenant du CO2 (5 à 10%) pour leur croissance. Elle est : 

 Catalase et oxydase positives. 

 Nitrate réductase positive dans 95% des cas. 

 Hémolyse négative. 

 Indole, VP, gélatinase négatives. [16] 

 Elle n’exige ni NAD+, ni hémine. 

 
Figure 3 : montrant les caractéristiques biochimiques du groupe Brucella spp. [134] 

 

Les conditions favorables à sa croissance sont : 

 une température optimale de 34°C. [16] 

 ph neutre entre 6,6 et 7,4. 
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iii. Culture et identification : 

 L’indentification des espèces ainsi que des Biovars nécessite souvent 

l’association de plusieurs techniques : morphologiques, biochimiques et 

sérologiques. 

La culture du microorganisme Brucella a une faible sensibilité dans le 

diagnostic positif de la Brucellose. [14] 

Il existe des méthodes spécifiques dont 2 sont fortement recommandées et 

dont l’association augmente la sensibilité de la culture dans le diagnostic de la 

Brucellose, particulièrement de certaines souches comme B. Melitensis et B. 

Abortus, par l’activité inhibitrice de l’acide nalixidique et/ou Bacitracin. [14] 

Ces méthodes sont le milieu sélectif de Farrell et  l’Agar solide sélectif 

medium de Thayer-Martin modifié.  

Pour l’identification de Brucella type Ovis, par contre, seule la technique de 

Thayer-Martin est utile. 

b. Réservoir : 

  Le réservoir de la bactérie  est animal, principalement ceux d’élevage 

comme les ovins, bovins (B.Abortus), caprins (B.Melitensis) et porcins (B.suis). 

[16]  On a constaté d’autres réservoirs domestique (camélidés) ou sauvage [16].  

Ce dernier peut être la cause de la réémergence de l’infection chez les 

bovins surtout dans les régions non endémiques comme le continent américain. 

Des cas rares de brucellose ont été isolés chez des mammifères marins. 
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Figure 4 : réservoir des espèces Brucella et leur pathogenicité pour l’homme. [139] 

c. Transmission : [18,19] 

La transmission à l’homme se fait par deux voies :  

 Directe :  

A travers une lésion cutanéo-muqueuse, un contact direct avec les 

excrétions d’animaux infectés.  

Indirecte :  

Suite à la consommation de lait cru non pasteurisé ou de produits laitiers 

infectés.  

Chez la femme : Une contamination de l’enfant d’une mère atteinte durant 

la grossesse  conduisant parfois à l’avortement ainsi que par l’allaitement est 

possible. 
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III. PHYSIOPATHOLOGIE : 

 1. Rôle de la protéine membranaire externe (omp) dans 
l’infection à Brucella du SNC : 

 a. Rôle dans l’inflammation : [20] 

Les omp (outer membran protein) sont des protéines de la membrane 
externe de la bactérie Brucella. 

Elles jouent un rôle important dans l’interaction hôte-bactérie, en 
permettant au genre  Brucella de faire face aux mécanismes immunitaires 
bactéricides intracellulaires, par la stabilisation de la structure membranaire 
externe. 

Et de ce fait, les protéines omp jouent un rôle majeur dans sa virulence. 

Parmi ces protéines, il y a la protéine omp25, celle–ci appartient au 3ème 
groupe des omp.  

Elle induit la sécrétion de l’interleukine IL 6, un des principaux médiateurs 
de l’inflammation et des médiateurs TNF alpha et de HMGB1. Ces derniers 
connaissent  un taux élevé au début qui tend à diminuer par la suite, ceci est 
probablement du au fait qu’un taux élevé de omp25 a une action cytotoxique 
tandis qu’un taux moins important serait responsable d’un effet plutôt immuno-
protecteur. 

b. rôle dans les mécanismes apoptotiques : [21] 

 Outre la protéine omp25, il existe une autre protéine : omp31, isolée 
particulièrement au niveau du genre B. melitensis, qui entraine une inflammation 
par la sécrétion de cytokines et une apoptose des astrocytes via la voie de 
signalisation p38 MAPK/MK2 d’autre part. 
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 2. Rôle des LT cytotoxiques dans la réponse immunitaire contre 

Brucella:[22] 

 Le deuxième mécanisme expliquant les lésions du système nerveux est : le 

mécanisme Immunopathologique, par l’intermédiaire des LT cytotoxiques. 

Une étude a montré que dans des foyers infiltrés par les LT cytotoxiques, il 

existe une astrogliose réactive, caractéristique de la neurobrucellose ainsi qu’une 

activation microgliale. 

Une autre étude, explique la présence d’un faible taux de microorganismes, 

les lésions radiologiques contrastant avec une abondance des cellules 

immunitaires par l’implication de ces cellules particulièrement les lymphocytes 

T cytotoxiques dans des lésions de la substance blanche observées et la 

constatation du taux élevé des lymphocytes T cytotoxiques CD8+ observé au 

cours de la forme chronique renforce cette hypothèse.  

3. Physiopathologie de l’atteinte neurologique au cours de 

l’infection à Brucella :   

 a. Méningite brucellienne : [23] 

  L’atteinte méningée est la manifestation la plus fréquente de la 

neurobrucellose. 

  L’invasion des membranes méningées par la bactérie est expliquée par 

deux principaux mécanismes : 

  -Invasion directe facilitée par des lésions de la barrière hémato-méningée 

préexistantes. 
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  -Ou par l’intermédiaire de cytokines pro-inflammatoires dans le cadre de 

mécanisme immunopathologique (Théorie de TROJAN HORSE). 

 Du point de vue anatomopathologique, les aspects décrits sont variables : 

-infiltration  par des cellules inflammatoires et une prolifération 

conjonctivale vues principalement au niveau des régions basilaires. 

-et/ou une infiltration lympho-plasmocytaire avec ou sans inflammation 

cerebro-méningée accompagnée de nécrose centrale, une démyélinisation, et une 

gliose. 

  b. Vascularite artérielle cérébrale au cours de la neurobrucellose : 

[24] 

 Deux mécanismes expliquent la neurovascularite brucellienne : 

- La rupture d’anévrysme mycotique, principalement d’origine 

endocarditique comme ce fut décrit par Hansmann et Schenken qui 

ont  rapporté un cas d’hémorragie méningée suite à une rupture 

d’anévrysme mycotique de l’artère basilaire. 

- inflammatoire (artérite) responsable d’infarctus lacunaire, 

d’hémorragie de petits vaisseaux ou de thrombose veineuse. 
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IV. ASPECTS CLINIQUES : 

1. Méningite et méningo-encéphalite : 

 La méningite et la méningo-encéphalite représentent 40 à 90% des cas de 

neurobrucellose. [23] 

  On en distingue différentes formes : méningite localisée ou diffuse, 

méningo-encéphalite dans sa forme aigue, subaigüe ou dans le cadre d’une 

rechute. [25] 

 Le diagnostic de méningite à Brucella est fait le plus souvent entre 2 et 12 

mois après le début des symptômes. [23] 

a. Signes généraux : 

  La fièvre est le symptôme le plus fréquemment décrit, retrouvée dans 57 à 

88,9% des cas selon les séries. [26,27, 29] 

  Il s’agit d’un motif de consultation fréquent au cours de la 

neurobrucellose. [29] 

  Elle est en général légère à modérée [28], une fièvre élevée est parfois 

rapportée. [30] 

 Elle apparait le plus souvent au cours de la phase aigue de la maladie. [24] 

Outre la fièvre, d’autres symptômes ont été décrits comme 

l’amaigrissement, anorexie dans le cadre de l’altération de l’état général, sueurs, 

fatigabilité, arthralgie et myalgie ainsi qu’une hépato-splénomégalie [24,25], 

mais ils sont plus fréquents dans la forme systémique que la forme neurologique 

de la Brucellose. [29] 
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 Dans notre cas, un des 2 patients a présenté une fièvre modérée chiffrée à 

38°C et un amaigrissement non chiffré. Les autres signes extra-neurologiques 

étaient absents. 

  b. Signes méningés et encéphaliques : 

  i-Syndrome méningé : 

  Rarement au complet, cliniquement les signes les plus fréquemment 

retrouvés sont :  

Les céphalées, de caractère sémiologique non spécifique, en  casque 

évocatrices de méningite ou en rapport avec l’HTIC. [4,31 ,36] 

 Les nausées et les vomissements accompagnent les céphalées dans 17%  à 

88,9%. [27,29] 

 Les signes physiques témoignant de l’irritation méningée à type de raideur 

méningée avec signes de Kernig et Brudzinski sont retrouvés dans 21,4 % à 

55,5% des cas. [31] 

  Dans notre cas, la neurobrucellose a été révélée par une méningite 

brucellienne chez un patient  avec cliniquement des nausées, vomissements et à 

l’examen physique une nuque subraide. 

  Le syndrome méningé est toutefois difficile à apprécier dans les formes 

comateuses. [32] 

  ii- Atteinte des nerfs crâniens :  

  Les nerfs crâniens dont l’atteinte a été rapportée dans la littérature sont : le 

nerf optique (II), nerfs oculomoteurs (III, IV, VI), nerf facial (VII) et nerf auditif 

(VIII). [33] 
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 Apparait le plus souvent à la phase chronique, elle peut exister à la phase 

aigue de l’infection. L’atteinte des nerfs crâniens survient dans 16,2 à 24,39% 

des cas. [28,34] 

 Différentes publications montrent l’atteinte préférentielle de la VIIIème 

paire crânienne, considérée comme caractéristique de la neurobrucellose. [35] 

L’atteinte est souvent bilatérale, de type neurosensorielle (surdité de 

perception). 

  Des études corrèlent l’atteinte auditive à l’âge du patient et au stade de 

l’infection, ainsi une étude menée par JEZYNA et Al portant sur 150 patients 

présentant une neurobrucellose, 48 %  ont une surdité de perception dont 46% 

ont entre 31 et 50 ans, et 68,9% ont plus de 50 ans alors qu’aucune atteinte n’a 

été décelée chez les patients de moins de 30 ans. 

 Par conséquent, l’atteinte chronique et l’âge supérieur à 30 ans sont 

accompagnés d’un risque plus élevé de surdité au cours de la neurobrucellose. 

[34] 

 Le nerf optique (II) est touché dans 10,7% des cas, la littérature rapporte 

10 cas de neuropathie optique au cours de la neurobrucellose. [37] 

Cliniquement, son atteinte se manifeste par une baisse d’acuité visuelle, 

une diplopie, une douleur retro-orbitaire à la mobilisation oculaire, un ptosis et 

une cécité uni ou bilatérale. [38] 

La neuropathie optique peut être uni ou bilatérale, de type axonal ou 

démyélinisant, isolée ou associée à une ophtalmoplégie et/ou à une vascularite 

rétinienne. [38] 
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L’atteinte des nerfs oculomoteurs (III, IV, VI) quant à elle, se manifeste par 

un œdème papillaire, papillite, névrite, ophtalmoplegie totale ou subtotale et une 

atrophie optique. [26] 

  iii-Troubles de la conscience : [26,29, 32] 

 Retrouvés dans 18 à 30% des cas, peuvent être un signe révélateur comme 

ils peuvent apparaitre au cours de l’évolution de l’infection. Ils peuvent aller 

d’un simple syndrome confusionnel avec hallucinations (dont une série a estimé 

la fréquence à 58,82%) à un véritable coma. 

  Toutefois, dans la forme aigue toxique et fébrile, les troubles de la 

conscience avec stupeur et coma ne sont pas rares voire même constantes. 

 iv- Crises épileptiques : 

 Symptômes peu fréquents au cours de la méningo-encéphalite 

Brucellienne.  

Une étude analysant 35 publications et portant sur 187 cas en Turquie en a 

estimé la fréquence à 8%  des cas. 2 autres études comprenant un effectif moins 

important trouvent des fréquences de 15,38% et 20%. [2, 29,30] 

 Ce taux semble plus important chez la population pédiatrique avec 48% 

des cas. [39] 

 Le risque de survenue des crises épileptiques est d’autant plus élevé qu’il 

existe une thrombose des sinus veineux cérébraux. [40] 
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 Ces crises épileptiques sont secondaires soit au développement de la 

bactérie au niveau du tissu nerveux et dans ce cas, constitue un symptôme 

révélateur [41], soit à des lésions sous-jacentes tels que l’abcès ou la 

leucoencephalopathie. 

  En cas d’abcès cérébral secondaire à la méningo-encéphalite brucellienne, 

les crises épileptiques font partie du tableau clinique et peuvent parfois en être 

l’unique symptôme, prennent différents aspects, répondent parfaitement au 

traitement ou au contraire être réfractaires à celui-ci. [42] 

  Quant à la leucoencephalopathie secondaire à la neurobrucellose, ces 

crises sont dues à l’atteinte de la substance blanche, qui selon Seidel et Al est 

conséquente à une action  cytotoxique directe en particulier lors de la forme 

chronique. [43] 

  Le granulome brucellien constitue une étiologie des crises épileptiques 

réfractaires  au cours de la neurobrucellose. [41] 

 iv. Déficits neurologiques :  

 Les déficits neurologiques se voient dans 8,12% des cas avec une 

fréquence estimée à 4,25% pour les déficits moteurs et 12% pour les déficits 

sensitifs. 

 Tous les tableaux cliniques sont possibles. [4,28, 29] 

 Ces déficits sont principalement vus au cours des AVC secondaires à 

l’atteinte cerébro-vasculaire. Ils sont expliqués par 2 mécanismes principaux : 

 -rupture d’anévrysme mycotique souvent d’origine endocarditique, par 

embolie donnant un AVC hémorragique. 
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-inflammation de vaisseaux ou du système veineux aboutissant à des 

infarctus lacunaires, des hémorragies de petits vaisseaux ou à des thromboses 

veineuses. [44] 

Il n’existe pas de consensus concernant les critères de diagnostic de la  

Méningite brucellienne, toutefois Erdem et Al a proposé les critères 

suivants :  

1. Signes neurologiques  durant plus de 4 semaines. 

2. L’analyse du LCR montre une méningite (proteinorrachie > 50 mg/dL,  

Hypercellularité à plus de 10 éléments /mm, rapport glycorrachie/glycémie 

< 0,5) 

  3. Culture ou tests sérologiques positifs pour Brucella dans le LCS. 

 (RBT ou sérum tube agglutination (STA) positifs dans le LCS).  

Et 

  RBT positif et SAT ≥1/160 dans le sérum. 

  Ou  

 Culture positive dans la moelle osseuse. 

  4. pas de signes en faveur d’autres affections neurologiques. 
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2. Abcès :  

 Complication extrêmement rare de la neurobrucellose. Seuls 21 cas 

d’abcès secondaires à la neurobrucellose ont été rapportés dans la littérature. 

[45] 

 Dans la série rapportée par Gul et al, la fréquence de l’abcès cérébral 

brucellien est de 2,14%. [29] 

  Il peut apparaitre à n’importe quel stade de l’infection, voire même au 

cours du traitement médical. [45,46] 

 Le mécanisme exact du développement de l’abcès est inconnu mais son 

évolution laisse suggérer un mécanisme vasculaire, artériel plutôt que veineux. 

[45] 

 Concernant les données épidémiologiques, une prédominance masculine a 

été notée dans plusieurs publications allant de 51% dans la série de Gur et al 

[47] à 66,6 % dans la série de  Guven et al [31], cette différence est toutefois 

inexpliquée. 

  Ils se localisent dans les 2 hémisphères cérébraux sans prédominance. [45]  

  Quand ils sont uniques, ils se localisent préférentiellement en surface, 

tandis que dans les formes multiples, ils sont enfouis à l’intérieur des 

hémisphères au niveau de la région antérieure. Des localisations au niveau du 

cervelet [45] et de la glande pituitaire [49] ont été rapportées. 

 La taille de l’abcès varie de 1mm à 6 cm. [4] 
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Les principaux symptômes révélateurs sont : la fièvre, amaigrissement, 

anorexie, céphalées dues soit à l’hypertension intracrânienne [45] ou à la fièvre, 

crises épileptiques focalisées ou généralisées, d’autres signes peuvent se voir 

selon la localisation. 

 Histologiquement, il se présente comme une masse avec une couche 

externe formée d’histiocytes epithelioides et de lymphocytes avec infiltration 

leucocytaire. [45] 

3. Brucellose spinale : 

 a. Abcès épidural : 

Complication rare de la brucellose, seulement 0,1 % des abcès épiduraux 

sont dus à la bactérie Brucella. [49] 

 Une revue de la littérature Pubmed/Medline anglaise, des articles publiés 

entre 1950 et 2017 a décelé 52 cas adultes d’abcès épiduraux.  

 Le site prédictif est la moelle lombaire avec une fréquence de 40,9% suivie 

de la localisation cervicale avec 31,8% et enfin thoracique avec 13,6%. [50] 

  La plupart des abcès sont localisés au niveau postérieur, la localisation 

antérieure est surtout l’apanage de la spondylodiscite. [49] 

 La durée des symptômes varie de 6 semaines à 6 mois. [51] 

 Les signes cliniques sont principalement : la fièvre (toutefois absente dans 

la moitié des cas), faiblesse des membres inférieurs, perte de la sensibilité et de 

la fonction sphinctérienne dues à la compression médullaire. 
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 Les séquelles neurologiques, parfois disproportionnées à l’importance de 

la compression, sont dues aux effets synergiques de la compression et l’ischémie 

[51].  

 Malgré son évolution insidieuse, l’abcès extradural constitue une urgence 

neurochirurgicale car non traité, il peut conduire à une compression médullaire 

ou une paralysie permanente. [52] 

b. Abcès spinal : 

 Survenant dans le cadre d’une brucellose systémique, il fait généralement 

suite à la brucellose vertébrale, commence au niveau du corps vertébral et 

s’étend à l’espace intervertébral. [53] 

  Il engendre des lésions au niveau des motoneurones périphérique et 

central. [54] 

  Cliniquement, il se manifeste par des signes médullaires à type de déficit 

sensitivomoteur qui peut aller  jusqu’à la tétraplégie en cas d’atteinte cervicale, 

hypo ou aréflexie, troubles sphinctériens, et rarement un syndrome de la queue 

de cheval. [53] 

 La brucellose spinale peut se compliquer de méningite ou méningo-

encéphalite. [53] 
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Figure 5 : Radios montrant une spondylodiscite brucellienne 

 au niveau de l’étage moyen [132] : 

a : radio standard du rachis montrant un pincement de l’espace intervertébral L5-S1.  

b : TDM montrant une sclérose du corps vertébral, osteophytose ostéolytique et  inflammatoire au 

niveau du disque intervertébral  L5-S1  

c, d : IRM montrant un signal inflammatoire spinal et para-spinal et au niveau du psoas,  témoignant 

de la présence d’un abcès étendu  
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c. Radiculomyelite brucellienne : [1] 

  Le plus souvent secondaire à la brucellose osteo-articulaire, elle évolue de 

façon insidieuse, généralement asymétrique, elle se manifeste par un syndrome 

radiculaire suivie d’atteinte motrice à type de monoparésie, monoplégie ou 

paraparésie, l’atteinte sensitive est variable. 

 Un début brutal est possible et constitue une urgence par le risque de 

compression médullaire. 

  L’arachnoidite cloisonnante ou granulome  avec ou sans ostéomyélite 

brucellienne, au niveau du canal spinal, avec signes compressifs aboutissant à 

une hydrocéphalie est possible. 
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Figure 6 : montrant les cas rapportés d’abcès et granulomes intra-spinaux secondaires 

à la brucellose. 

 

auteur/année 
patient 

âge/sexe 

type et 

localisation 

de la lésion 

Culture 

du pus 
hémoculture sérologie traitement 

Infection 

systémique 

Cokca et al. 

(1994) [117] 

17/M abcès T11/L2 B. abortus B. abortus ? chirurgical + 

médical 

oui 

Bingol et al. 

(1999) [106] 

40/F granulome 

T5 

Non faite négative positive médical oui 

Novati et al. 

(2002) [118] 

24/M Abcès 

T3 

not faite B. 

melitensis 

positive médical oui 

Helvaci et al. 

(2002) [119] 

15/F abcès 

T11-T12 

négative négative positive chirurgical + 

médical 

oui 

Vajramani et al 

(2005) [120] 

40/F abcès/cône 

médullaire 

B. melitensis B. melitensis positive chirurgical + 

médical 

oui 

Keihani-Douste 

et al (2006) 

[121] 

12/M abcès 

C1/L4 

Non faite ? positive chirurgical + 

médical 

oui 

Nas et al 

(2007) [54] 

45/M abcès 

C1-2 

Non faite Non faite positive médical oui 

Hendam et al 

(2014) [122] 

57/M abcès 

C4-C5 

Non faite Non faite positive médical oui 

Tufan et al 

(2014) [123] 

19/M granulome 

C2 

Non faite Non faite positive médical oui 

Tali et al 

(2015) [124] 

NS granulome 

C4 

NS NS NS NS NS 
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4. Neuropathie périphérique à Brucella : 

 Les signes cliniques ne sont pas spécifiques, généralement ceux d’une 

 neuropathie périphérique en général accompagnés de fièvre. [56] 

 La polyradiculopathie est d’évolution progressive et est dans la plupart des 

cas réversible sous traitement. Elle est due à l’inflammation des méninges qui se 

propagent aux conduits nerveux adjacents. [55,56] 

 Un syndrome de Guillain-Barré sous ses 2 formes démyélinisante et 

axonale avec une radiculopathie bilatérale sans signes sensoriels est possible. 

[55] 
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V. ASPECTS PARA-CLINIQUES : 

  1. Biologiques : 

  a. Étude du liquide cérébrospinal : 

Presque toujours anormal [3], il peut être normal en cas de granulome 

Brucellien isolé. [45] 

L’analyse du LCR, non spécifique, peut envoyer vers d’autres pathologies 

infectieuses ou non infectieuses. [57] 

Macroscopiquement, le LCS est d’aspect clair eau de roche, le plus souvent 

hypertendu. 

La cellularité faite majoritairement de lymphocytes, est variable, elle peut 

aller d’un taux faible indécelable de 3 éléments/mm3 à un taux important de 

360/mm3  et dont les lymphocytes comptent parfois jusqu’à 99%. [58] 

Une augmentation du taux de PNN en début d’évolution se voit dans 10% 

des cas.  

Dans notre cas, les 2 patients présentaient une méningite à prédominance 

lymphocytaire. 

La glycorrachie est abaissée dans un 1/3 des cas, peut être normale, sa 

valeur est inferieure à 0,4 g/l ou 40% de la glycémie [57], des taux inferieurs à 

0,1 g/l ont été rapportés. [57, 58, 59] 

Cette hypoglycorrachie est expliquée par une augmentation de la glycolyse 

due à la bactérie, l’activité des leucocytes et à l’hyper métabolisme cérébral. 

[57]  
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L’hyperproteinorrachie, normalement supérieure à 1g/l, est en général 

importante et peut atteindre des taux de 8 g/l [60]. Celle-ci est liée à une rupture 

de la barrière hémato-méningée.  

Toutefois, un taux très élevé peut témoigner d’une inflammation exsudative 

ou un blocage des voies d’écoulement du LCR. [61] 

Une dissociation albumino-cytologique se voient au cours des 

polyneuropathies périphériques brucelliennes. [1] 

Dans la forme toxico-fébrile, les taux de glycorrachie et proteinorrachie 

sont normaux. [32] 

b. Identification du genre Brucella : 

i. Méthode classique : la culture : 

Considérée comme le Gold-standard dans le diagnostic de la Brucellose, 

elle s’avère particulièrement utile dans les études épidémiologiques et dans le 

test de sensibilité aux antibiotiques. 

La sensibilité dépend du stade évolutif, élevée au début de l’infection, elle 

l’est moins dans les formes chroniques, focales et compliquées (5-20%). [62] 

Les prélèvements sont ensemencés sur gélose au sang ou gélose chocolat et 

incubés à 37 °C sous 5 à 10% de CO2. [62] 

La croissance est lente (de 7 jours à 6 semaines) en cas d’utilisation de 

méthode onventionnelle Biphasic Ruiz Castaneda actuellement abandonnée, 

laissant place à des méthodes automatisées telles que Bact/ALERT (bio Merieux, 

durham, NC) et Bactec (BD, Ssparks MD) qui donnent des résultats plus rapides, 

généralement après une semaine. [63,64] 
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Les colonies sont lisses, translucides, à bords irréguliers [62] et non 

hémolytiques.  

La culture de Brucella dans le LCR a une sensibilMité faible (5-30% des 

cas). 

Dans notre cas, la culture dans le LCR a été réalisée chez un seul patient. 

Elle s’est révélée négative. 

 

 

   

 Figure 7 : Morphologie de la colonie à Brucella sur sang AGAR montrant  

des colonies rondes, translucides, avec un aspect perlé. [136] 
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ii. Tests sérologiques :  

 Sérum agglutination test ou sero-agglutination de wright : 

Examen recommandé par l’OMS et est le plus utilisé en pratique courante. 

[65] C’est un test d’agglutination direct qui utilise des anticorps de type IgG et 

IgM. [65,66]  

Il se positive entre le 7ème et le 15ème jour (en général au 12eme jour). Il 

devient  rapidement négatif en cas de guérison. [65] 

Il a un intérêt surtout à la phase aigüe septicémique. [65] 

Dans le LCR, un seuil de 1/32 est suffisant pour confirmer le diagnostic. 

[66] 

Mais une sensibilité de 94% et une spécificité de 96%  à partir d’un seuil de 

1/8 ont été observées. [31] 

Les limites de cette méthode sont la présence de ces anticorps dans le LCR 

à un taux faible en dehors de tout état pathologique et/ou la présence d’anticorps 

bloquants, à l’origine de faux négatifs.  

La vaccination anticholérique, Yersiniose, Tularémie, infection à E. Coli 

[65] donnent lieu à de faux positifs. 

Lors de l’infection chronique, apparemment guérie, une remontée du titre 

des anticorps est possible au cours des maladies inflammatoires ou néoplasiques. 

[65] 

Chez les 2 patients, la sérologie de Wright était positive aussi bien dans le 

sang que dans le LCR. 
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 Agglutination au Rose Bengal : 

Test basé sur l’agglutination sur lame qui utilise des suspensions du genre 

B. abortus, utile pour le dépistage et le diagnostic de la brucellose. 

Rapide, se positive en 4 minutes en l’absence d’anticorps bloquants  ou de 

prozones, rendu possible grâce à l’utilisation d’un milieu acide avec un pH entre 

3,6 et 3,7.   

Dans le cas contraire, le résultat peut prendre jusqu'à 8 min. [67] 

Cependant cette méthode a des limites puisqu’elle nécessite la confirmation 

par titrage SAW (sero-agglutination de Wright).  

Positive dans 57,14% des cas [69], avec une sensibilité et une spécificité 

variables.  

Elle reste négative pas en cas d’états fébriles infectieux, mais il existe un 

risque de réactions croisées avec d’autres germes. [67] 

La spécificité dépend de facteurs liés au patient et au stade de l’infection : 

Elle avoisine 76,9% chez les personnes avec une histoire de brucellose 

durant l’année précédente, peut aller jusqu'à 91% chez les patients longuement 

exposés. [68] 

En cas de neurobrucellose, la mise en évidence de Brucella dans le LCR 

par cette  méthode donne lieu à de faux négatifs, car les anticorps en question 

sont présents dans le LCR à l’état normal en dehors de toute infection [69], 

rendant sa place moins importante dans le diagnostic de cette forme. 

Chez nos deux patients, le test de Rose Bengale était positif aussi bien dans 

le sang que dans le liquide cérébrospinal. 



 

45 
 

 

 

Figure 8: Test du Rose Bengal. [137] 

 

 

 

Figure 9 : utilisation du test RBT et des examens complémentaires 
 au cours de la Brucellose. [68] 
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  Brucellacapt ou immuno-capture agglutination anti-Brucella : 

C’est un test qui permet de détecter aussi bien les anticorps agglutinants 

que non agglutinants avec une très grande sensibilité, ainsi un titre supérieur à 

1/320 permet d’affirmer le diagnostic de Brucellose dans la majorité des cas et 

un titre inferieur permet de l’écarter. [67] 

Ce test a une grande valeur pour évaluer l’activité de l’infection, ainsi une 

valeur < 1/160 rend improbable l’existence d’une activité en cours ou même 

ultérieure. [68] 

Elle détecte principalement les anticorps à haute affinité, expliquant sa très 

grande sensibilité d’une part et la régression rapide des valeurs des titres une 

fois le traitement initié d’autre part. [68] 

 En outre, BCAP peut remplacer le test de Coombs dans le suivi de 

l’activité de la maladie mais ce rôle est limité car dans certaines formes 

chroniques ou à rechutes, il y a une modification légère dans le titre des 

anticorps à faible affinité, qui sont mieux détectés par le test de Coombs. [68] 

Concernant la neurobrucellose, une étude d’Araj [69], a montré que le taux 

de faux négatifs n’est pas négligeable en cas d’utilisation des méthodes 

d’agglutination et par conséquent ELISA s’avère plus performante dans ce cas. 
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Figure 10 : évolution des titres de test  BrucellaCapt en cas de guérison et   

de persistance de l’infection. [138] 

 Test de Coombs : 

Extension du test de Wright, peut le remplacer si présence d’anticorps 

bloquants [70] qui sont mieux détectés par ce test. Permet le diagnostic des 

formes chroniques et compliquées. [71] 

Une variante de ce test, Brucella Coombs Gel test, basé sur le principe de 

centrifugation du gel, similaire à celui utilisé pour la détermination du groupage, 

est dotée d’une grande sensibilité et le titrage des anticorps ne dépasse pas une 

demi-heure [70], mais d’autres investigations sont en cours pour évaluer la vraie 

place de cette méthode dans le diagnostic de la Brucellose. 

Comme tout test d’agglutination, il présente peu d’intérêt dans le diagnostic 

de la neurobrucellose. 
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 Méthode immuno-enzymatique : ELISA : 

Du fait de la difficulté de la culture et son faible taux de positivité dans le 

LCR, la sérologie s’impose pour le diagnostic précis de la neurobrucellose. 

La méthode immuno-enzymatique ELISA est dans ce cas la méthode de 

choix. [72]  Elle reste longtemps positive avec un seuil de 1/60,  ce qui la rend 

utile aussi bien au stade aigu que chronique de l’infection, ainsi que pour le 

dépistage. 

Dotée d’une sensibilité et d’une spécificité élevées, elle apprécie le profil 

évolutif des immunoglobulines A, G, M dans le sang et le LCR et permet ainsi 

de dater l’infection. 

 En mettant en évidence par la méthode indirecte, des anticorps 

particulièrement de type Ig G dirigés contre les protéines cytoplasmiques de 

Brucella, elle confirme le diagnostic de neurobrucellose en écartant les autres 

diagnostics comme la méningite non Brucellienne, la brucellose systémique qui 

se manifeste par des signes neurologiques sans implication directe du système 

nerveux, ou encore autre infection que la Brucellose. [73] 

iii. IDR à la Mellitine : [116] 

 Basée sur l’hypersensibilité retardée après l’injection de composants 

antigéniques de Brucella, elle met en évidence une exposition antérieure à la 

bactérie et ne permet pas le diagnostic d’une infection en cours. D’intérêt limité, 

elle n’est plus utilisée.  
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Figure 11 : choix du test de diagnostic de la Brucellose selon le stade de l’infection. [135] 

 

 iv. Tests moléculaires : PCR : 

 Du fait des limites imposées par les autres techniques comme la durée qui 

peut aller jusqu’à 7 jours pour la culture du LCR [74], le manque de spécificité 

de la sérologie dans les régions de forte endémie, la PCR peut être un outil 

prometteur dans le diagnostic de la brucellose. [75] 

 Plusieurs techniques sont utilisées, la cible est néanmoins commune, il 

s’agit du gène   

bcsp 31 encoding 31 KdA antigen  isolé à partir de Brucella spp. [76] 

Cette technique acquiert une importance particulière dans les formes 

aigues, le suivi post thérapeutique, ainsi que pour le diagnostic des rechutes 

[77], elle est rapide (résultats dans les 24 heures) et est marquée par un risque 

très faible de contamination du personnel par la bactérie. [75] 
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Elle se caractérise aussi par sa capacité à détecter jusqu’à 10 espèces de 

Brucella. [77] 

La similitude clinique entre les granulomatoses tuberculeuse et 

Brucellienne donne à cette technique toute sa valeur puisqu’elle a la capacité de 

différencier les formes tuberculeuses extra-pulmonaires des formes compliquées 

de la Brucellose.  

En comparaison à la culture, cette technique a une meilleure sensibilité 

dans la détection de Brucella chez des patients chez qui une antibiothérapie a été 

déjà initiée (dans ce cas, la culture revient négative dans 75%). [75] 

 Light-Cycler, une méthode qui repose sur la détection spécifique des 

amplicons permet un diagnostic dans les 2 heures [76], celle-ci est considérée 

comme le nouveau gold standard  pour le diagnostic de la neurobrucellose. [76] 

Mais  en pratique quotidienne, la culture garde encore une place importante 

pour son accessibilité et son cout abordable.  

Aucun des 2 patients de l’étude n’a bénéficié de la détection de Brucella 

par PCR. 

2. Radiologiques : 

 Les signes radiologiques de la brucellose du système nerveux ne sont pas 

spécifiques, on peut les retrouver dans de nombreuses affections neurologiques, 

une forte suspicion clinico-biologique est souvent nécessaire pour pouvoir 

rattacher ces lésions à la Brucellose.  

  Dans le cas de cette infection, la radiologie garde une place surtout dans le 

diagnostic de certaines complications et le suivi post thérapeutique et ne 

remplace pas le diagnostic biologique. 
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Les 2 techniques utilisées sont la tomodensitométrie et l’imagerie par 

résonnance magnétique. Toutefois, la supériorité de l’IRM par rapport à la TDM 

est indiscutable puisqu’elle permet de mieux déceler des lésions 

parenchymateuses et la leptomeningite.  

La TDM, par contre, garde sa place chez les patients ayant des troubles de 

la conscience ou un déficit neurologique focal. [78] 

Une imagerie normale peut être observée dans la moitié des cas 

(54,3%).[79] 

Les anomalies radiologiques au cours de la neurobrucellose peuvent être 

classées en 4 catégories selon la nature des lésions observées : imagerie 

normale, lésions inflammatoires, lésions de la substance blanche, lésions 

vasculaires. [78] 

 Une classification basée sur les résultats de l’IRM permet d’identifier cinq 

anomalies : [80] 

I : méningite 

II : méningo-encéphalite 

III : lésions de démyélinisation 

IV : abcès 

V : forme pseudo-tumorale. 

a. Lésions inflammatoires : 

On en reconnait 2 types : 

- Diffuse : qui comprend la leptomeningite, et tout renforcement basal 

après injection du produit de contraste. 
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- Localisée : qui concerne toute anomalie radiologique des nerfs 

crâniens, la prise de contraste au niveau des racines spinales, l’abcès, 

le granulome et l’arachnoidite. [79] 

Typiquement, la méningite et la méningo-encéphalite se manifestent, à 

l’IRM, par : 

 un signal iso-intense en T1. 

 Signal hyper-intense en T2 avec une prise de contraste similaire à celle 

des méninges  après injection de gadolinium. 

Les localisations les plus fréquentes sont : les lobes frontal et temporal. 

[80] 

Radiologiquement, l’abcès cérébral résultant du développement de la 

bactérie ne diffère pas de celui rencontré dans d’autres affections avec la prise 

de contraste annulaire. 

Dans la forme pseudo-tumorale, l’IRM montre un hyposignal uniforme en 

T1 et un hypersignal en T2 avec un rehaussement après injection de 

Gadolinium. [80] 

Un nettoyage radiologique est la règle après un traitement adéquat. [81] 
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Figure n 12 : [4] 

A. IRM en sequence T1 ponderée montrant un renforcement du contraste irregulier.  

B. IRM en sequence T2 ponderee montratn une myelite transverse fusiforme au niveau du C3-C4-C5   
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b. Modifications de la substance blanche : 

En 1963, Fincham et Al a montré que les modifications de la substance 

blanche au cours de la neurobrucellose sont secondaires à la démyélinisation. 

Marconi, lui, a constaté que ces lésions étaient identiques à celles 

observées dans d’autres affections neurologiques comme la sclérose en plaques, 

la maladie de Lyme et l’encéphalomyélite aigue disséminée. [60] 

L’IRM est plus performante que le CT scan dans la détection de ces 

lésions, et les séquences T2 pondérée et FLAIR sont les plus utilisées. [81,86] 

Dans une série de Al Sous et Al, 30% des patients ont montré des 

modifications de la substance blanche à l’IRM. [60] 

Les lésions apparaissent sous forme d’hypersignal diffus ou focal, bilatéral 

et confluant. [87] 

Elles sont préférentiellement localisées au niveau de la région péri-

ventriculaire, des fibres arquées, en sous cortical, frontal ou temporal, des 

localisations au niveau du  cervelet et du tronc cérébral ont été rapportées. 

[60,81, 83, 89] 

Ces lésions radiologiques ne sont pas spécifiques de la neurobrucellose et 

sont rencontrées dans de nombreuses affections neurologiques, mais la lésion du 

corps calleux observée au cours de ces maladies n’a par contre jamais été décrite 

au cours de la neurobrucellose. 

A la différence des lésions inflammatoires, les lésions de la substance 

blanche persistent après traitement. [81] 
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Complémentaire de l’IRM, la spectroscopie par résonance magnétique, est 

un examen non invasif qui permet de mettre en évidence les perturbations 

métaboliques des tissus.  

De valeur supérieure à celle de l’IRM à la phase aigüe de l’infection, elle 

montre des modifications métaboliques chez des patients radiologiquement 

muets, ainsi une élévation précoce du ratio Choline/créatinine  témoigne d’un 

processus inflammatoire ou démyélinisant débutant, qui est généralement non 

détectable par les autres imageries. [81] 
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Figure 13 : [80] 

IRM cérébrale : Séquence T2 pondérée axial (A), T2 pondérée axial (B) et T2 FLAIR coronal 
(C) montrant une hyper-intensité au niveau peri-ventriculaire bilatérale et des ganglions de la 
base sans rehaussement ni effet de masse. (D) imagerie de contrôle après 11 mois d’évolution 

montrant la réduction des hyper intensités en T2 au niveau du putamen droit, noyau caudé 
gauche et la substance blanche peri-ventriculaire. 
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Figure 14: [4] 

IRM cérébrale : séquence T2 pondérée montrant des lésions de la substance blanche. 
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c. Lésions vasculaires :  

Complication rare de la neurobrucellose, évoquée devant une détérioration 

rapide malgré un traitement bien conduit. [84] 

De physiopathologie encore mal définie, elle peut être due à un accident 

hémorragique secondaire à une rupture  d’anévrysme d’origine endocarditique 

ou à une inflammation vasculaire qui en résultent des infarctus lacunaires, de 

petites hémorragies ou des thromboses veineuses. [85] 

L’atteinte vasculaire intéresse toutes les structures vasculaires quelque 

soient leurs localisation ou taille et l’atteinte aussi bien artérielle que veineuse a 

été rapportée. [86] 

L’image pondérée en diffusion est supérieure à l’IRM dans la détection 

précoce des petits infarctus corticaux ou de la substance blanche profonde. 

L’angiographie par résonnance magnétique a un intérêt dans la 

confirmation du diagnostic de vasculite, crucial dans la décision thérapeutique. 

[84] 

L’atteinte des petits  vaisseaux, plus fréquente, se manifeste par un 

hypersignal en séquence T2 pondérée, avec parfois des lésions gliotiques 

ischémiques d’aspect nodulaire diffus. [87] 
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CAS RAPPORTE LOCALISATION ANGIOGRAPHI
E 

PRISE EN CHARGE 

Hansmann et Schenken 
(1932) [125] 

artère basilaire 
proximale 

non réalisée Découvert à l’autopsie 

Maclean et al (1992) 

[126] 

présumé non réalisée traitement médical (non 
terminé) 

Jabbour R. (2003) 

[127] 

 fusiforme,  dissection 
du tronc basilaire 
moyen 

réalisée traitement médical avec 
évolution favorable 

Kaya S et al (2008) 

[128] 

tronc basilaire 
totalement thrombosé 

réalisée traitement médical avec 
évolution favorable 

Erdogan et al (2005) 

[129] 

calleux péri-calleux + 
artère cérébrale 
antérieure 

réalisée 1er clippé, 2nd enveloppé 

Amiri et Al (2014) 

[130] 

anévrysmes multiples 
distaux de l'artère 
cérébrale moyenne 

réalisée chirurgie avec évolution 
favorable 

Figure 15 : cas documentés d’anévrysmes intracérébraux au cours de la neurobrucellose. 
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Figure 16 : [131] 

a : IRM en séquence T1 pondérée après injection de Gadolinium.  

b : angiographie montrant une thrombose du sinus latéral  

avec renforcement des méninges. 

 

 

Figure 17 : [79] 

IRM en séquence T1 pondérée montrant un granulome  

du lobe temporal avec renforcement périphérique. 
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3. Potentiels évoqués : [88,89] 

Les deux principaux types dont les anomalies  ont été rapportées au cours 

de la neurobrucellose sont : les potentiels évoqués auditifs (PEA) et visuels 

(PEV). 

Dans la série  de Yacub et Al, il existait des anomalies de PEA chez tous les 

patients présentant une méningite brucellienne. Néanmoins, sur les 8 patients de 

l’étude, seuls 3 avaient des anomalies auditives cliniquement apparentes dont la 

majorité présentait ces lésions de façon bilatérale.  

En cas d’atteinte du nerf optique, les potentiels évoqués visuels montrent 

une diminution des amplitudes et une prolongation des latences, en faveur d’un 

processus à la fois axonal et démyélinisant. Les anomalies de latence 

accompagnent et souvent précédent les anomalies des amplitudes. Celles-ci 

peuvent se voir même en cas d’acuité visuelle normale. 

Chez les patients avec une neurobrucellose, une diminution significative 

des amplitudes des PEV peut témoigner d’une pathologie axonale distincte 

rencontrée au cours de cette infection. 
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Figure 18 : Démarche diagnostique devant une suspicion de Neurobrucellose. [1] 
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VI. TRAITEMENT ET PREVENTION :  

1. Traitement médical : 

a. Antibiothérapie : 

Une bi ou trithérapie comportant une tétracycline, associée à la rifampicine, 

Sulfamethoxazole-trimethoprime, ciprofloxacine ou ceftriaxone est 

recommandée dans le traitement de la neurobrucellose. [90] 

Le choix de cette combinaison est expliqué par leur bonne pénétrance dans 

le liquide cérébro-spinal, l’absorption gastro-intestinale importante et la bonne 

tolérance qui en découle une bonne observance du traitement. [90] 

Les tétracyclines, en général et la doxycycline en  particulier, sont efficaces 

dans le traitement des bactéries intracellulaires dont : Brucella [91], en plus leur 

longue demi-vie garantit une bonne observance, importante dans le cas de la 

neurobrucellose qui nécessite souvent un traitement au long cours. 

La 2ème molécule, utilisée est la Rifampicine. Associée à la Tétracycline, 

elles ont une action synergique. [91] 

Les aminosides, gentamycine et streptomycine, n’ont aucun intérêt dans les 

formes compliquées, elles passent difficilement la barrière hémato-méningée, et 

de ce fait, ne sont pas recommandées en 1ere intention dans le traitement de la 

neurobrucellose  [91].  

Toutefois, on a observé une efficacité supérieure et un taux de rechute 

moindre lors de l’utilisation de la Streptomycine en association avec la 

Doxycycline. [92] 
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Les céphalosporines, de 3eme génération (Ceftriaxone), sont utilisées 

principalement en cas de contre-indications aux autres molécules, grossesse par 

exemple. Néanmoins, une étude a montré que l’utilisation de la Ceftriaxone 

pendant un mois en association avec les autres antibiotiques était marquée  par 

un taux faible de rechute [90]. De plus, la voie parentérale est préférée dans le 

traitement des infections du SNC, surtout à la phase aigue puisque le taux de 

complications survenant au cours du traitement est moins important en cas 

d’utilisation de cette voie en comparaison à celle orale. [90] 

 In vitro, La Sulfamethoxazole-Trimethoprime a montré une efficacité 

contre Brucella supérieure  aux autres antibiotiques, mais le taux de rechute 

élevé en plus de la résistance développée par B. melitensis contre cette molécule, 

sont importants, remettant en question son utilisation. 

In vitro, les Fluoroquinolones, ont montré une efficacité meilleure en plus 

de leur bonne absorption après administration orale le taux de rechute observé 

lors de leur utilisation en monothérapie était important. Elles sont intéressantes 

en cas d’allergie aux C3G. La Lévofloxacine  a par ailleurs, montré son 

efficacité dans le traitement de la Brucellose. 

La durée du traitement varie de 1 à 19 mois selon la forme clinique. [93] 

Dans le cas de  neurobrucellose, la durée minimale du traitement est de 3 

mois, prolongée jusqu'à normalisation du LCR.  

Une étude faite en Turquie par Erdem, montre qu’une durée de 6 mois est 

généralementsuffisante en cas d’utilisation de Ceftriaxone. [90] 
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Le traitement standard associe les cyclines (Doxycycline, Minocycline), à 

une posologie moyenne de 200 mg par jour (adultes) associés à la Rifampicine  

à raison de 20 mg/kg /j (enfant)  et 600 à 1200 mg / j (adulte) ou une aminoside 

(Streptomycine)  pendant les 6 premières semaines de traitement. [94] 

 

Figure 19 : antibiotiques utilisés dans le traitement de la neurobrucellose. [1] 

 
b. Corticothérapie : [95-96] 

La place dans le traitement de la neurobrucellose n’est pas encore 

clairement définie.  

Elle agit sur les phénomènes inflammatoires. 

Certains l’utilisent systématiquement alors que d’autres la réservent à des 

cas particuliers tels que : l’œdème papillaire isolé, hydrocéphalie, paralysie des 

nerfs crâniens, l’encéphalite, la myélopathie, la myéloradiculite, l’arachnoidite 

spinale, la polyneuropathie.  

Nos deux patients ont reçu une bi-antibiothérapie associant une 

Tétracycline et une Rifampicine. Un patient a reçu une Corticothérapie de 5 

jours : 
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1) Le 1er patient a été traité par : 

- Rifampicine 900 mg/ jour + Doxycycline 200 mg/jour 

2) Le 2ème patient a été mis sous : 

- Vibramycine 100 mg * 2/jour et Rifampicine 300 mg * 2/jour 

pendant 3 mois.  

- Methylprédnisolone 120 mg/jour pendant 05 jours. 

2. Traitement chirurgical: 

L’infection répond favorablement  à l’antibiothérapie. La chirurgie est 

réservée à certaines indications,  principalement :  

L’abcès cérébral, lésions cérébro-vasculaires et intra-parenchymateuses. 

[97] 

a. L’abcès cérébral : 

En plus du traitement médical, un drainage chirurgical est souvent 

nécessaire. [98] 

La décision d’intervention chirurgicale dépend de plusieurs facteurs : âge 

du patient, état neurologique, localisation, taille, nombre et le stade de l’abcès 

[99-101],  ainsi la chirurgie est indiquée en cas de : diagnostic confirmé par la 

microbiologie, diamètre supérieur à 3cm, abcès encapsulé de diamètre supérieur  

à 2 cm ou situé en profondeur de diamètre supérieur à 3 cm, localisation au 

niveau du cervelet, tronc cérébral, sous ou extradurale, lésion para-ventriculaire, 

lésions multiples, détérioration clinique importante,  ou nécessité de 

modification d’antibiotiques après obtention de pus. [99, 101-104] 
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La chirurgie est indiquée en urgence en cas d’hydrocéphalie obstructive, 

d’œdème, GCS<12, de déficit neurologique focal progressif  ou une 

détérioration clinique au cours du traitement conservateur. [99-102] 

b. Complications meningovasculaires : 

 L’hémorragie méningée, l’hématome sous dural, l’anévrysme mycotique, 

l’accident ischémique et la thrombose veineuse sont les complications 

vasculaires rencontrées au cours de la neurobrucellose. [24,29, 84, 105,106] 

L’anévrysme mycotique, malgré sa fragilité,  évolue rarement vers la 

rupture, et de ce fait le traitement médical reste le choix thérapeutique de 1ere 

intention dans ce cas.  

Mais la chirurgie garde une place non négligeable en cas d’évolution 

dynamique  de celui-ci car  elle permet l’évacuation d’un éventuel hématome 

associé ou la prévention d’un accident ischémique. [110,111] 

Toutefois, le traitement chirurgical ne doit être entrepris qu’après avoir 

jugulé les phénomènes inflammatoires. [101] 

Il est, par ailleurs, recommandé de retarder la chirurgie chaque fois que 

possible,  afin de réduire le risque de rupture péri-opératoire et favoriser  

l’évolution spontanée de l’anévrysme vers une fibrose. [110]  

c. Lésions expansives : [107-109] 

Parfois confondue avec d’authentiques tumeurs cérébrales, la chirurgie 

s’impose à cause du risque évolutif à long terme vers l’atrophie cérébrale et le 

déficit neurologique focal par compression. 
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d. Brucellose spinale : [97] 

Cette forme de Brucellose répond favorablement au traitement médical 

dans la majorité des cas. La chirurgie a 3 principales indications : 

 Nécessité de prélèvement  tissulaire ou  de pus pour diagnostic 

histologique  ou culture. 

 Décompression nerveuse en cas d’abcès ou granulome compressifs. 

 Stabilisation du rachis.  

3. Prévention : 

La Brucellose est une zoonose majeure soumise à une déclaration 

obligatoire, depuis 1967 au Maroc. [112] 

La prévention repose sur des mesures individuelles et collectives : [113] 

-A l’échelle individuelle, elle est axée sur la non consommation de lait cru 

non pasteurisé, la diminution de contact avec le bétail et en cas d’exposition 

professionnelle, l’utilisation de moyens protecteurs évitant la contamination par 

voies respiratoire, cutanée, et conjonctivale. 

-La prévention collective repose sur la pasteurisation du lait, la réduction 

de la Brucellose animale, principale source de contamination humaine, en 

particulier du bétail par la vaccination et la surveillance (dépistage sérologique 

et abattage d’animaux infectés). 

Au Maroc, où la Brucellose constitue un problème de santé publique, 

l’ONSSA, par arrêté ministériel du 5/11/2001,  a mis en place un programme de 

contrôle et de lutte contre l’infection, qui repose sur les points suivants : [114] 
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1. dépistage des élevages. 

2. marquage et abattage des bovins reconnus atteints de Brucellose. 

3. Désinfection des exploitations infectées selon les procédures prévues. 

4. Indemnisation des éleveurs touchés. 

5. Vaccination des bovins (veles et femelles adultes), lorsque cette 

mesure est décidée par l’ONSSA. 

6. Dépistage régulier de la maladie chez les autres animaux jusqu'à 

assainissement de l’exploitation. 

7. Mise en place et respect des règles de sécurité au niveau des élevages. 

Les principaux moyens prophylactiques visant à éviter la contamination 

chez les personnes exposées, reposent sur la vaccination, aujourd’hui 

abandonnée, et l’antibioprophylaxie, récemment approuvée associant, une 

Tétracycline (200mg/j)  et une Rifampicine (600mg/j)  d’une durée minimale de 

3 semaines, recommandée particulièrement, chez le personnel de laboratoire. 

Pour la femme enceinte, chez qui les Tétracyclines sont contre-indiquées, 

la Cotrimoxazole (TMP 160/ SXT 80mg *2 /j) constitue une alternative. [115] 

Dans tous les cas, un suivi sérologique d’au moins 3 mois est recommandé. 

En présence d’un risque faible : l’antibioprophylaxie n’est pas obligatoire 

mais une surveillance sérologique de 3 mois est nécessaire. 
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 Infection à déclaration obligatoire, la brucellose reste, de nos jours un 

problème de santé publique aussi bien au Maroc qu’à l’échelle mondiale, elle est 

la zoonose la plus répandue dans le monde. 

La neurobrucellose, complication rare mais grave de la brucellose, 

représente 3 à 17 % des formes focalisées. 

Du fait du manque de spécificité des signes cliniques et paracliniques, qui 

peuvent parfois prêter à confusion avec d’autres pathologies, elle doit être 

évoquée devant tout tableau neurologique trainant, non expliqué par d’autres 

affections neurologiques, neurochirurgicales ou psychiatriques, particulièrement 

dans les zones d’endémie. 

Le diagnostic paraclinique repose avant tout sur les examens biologiques 

en particulier la  sérologie de Wright. La radiologie, TDM et IRM, non 

spécifique, est réservée à des cas particuliers comme la détection de 

complications et le suivi post-thérapeutique. Il existe 3 principaux aspects 

radiologiques : lésions inflammatoires, modifications de la substance blanche et 

les lésions vasculaires. 

L’antibiothérapie associant 2 à 3 antibiotiques doit être entreprise 

précocement pour éviter les complications. 

Toutefois, la prévention reste le meilleur moyen de lutte contre l’infection,  

par l’éradication de l’enzootie animale, via le contrôle des abattages d’une part 

et la protection des professionnels exposés, chez qui cette infection est 

considérée comme une maladie professionnelle,  d’autre part.   
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RESUME : 

Thèse : Neurobrucellose, à propos de 2 cas avec  revue de la littérature 

Auteur : BELARBI SAFAA 

Rapporteur : Prof. Bourazza Ahmed 

Mots-clés : neurobrucellose - méningite - paraparésie - Wright 

  La neurobrucellose, forme rare mais sévère de la Brucellose sévit selon un mode 
endémique dans de nombreuses régions du monde notamment au Maroc. 

  La clinique, non spécifique, peut revêtir tous les tableaux neurologiques. 

  Le diagnostic positif repose sur la sérologie, principalement la méthode de Wright.  

  La radiologie qui met en évidence 3 types de lésions, est utile pour la détection des 
complications et le suivi post-thérapeutique. 

  Le traitement repose sur une bi ou tri-antibiothérapie durant au moins 3 mois, pouvant 
être prolongée jusqu'à stérilisation du LCR. 

  Notre travail rapporte 2 cas colligés au niveau du service de neurologie de l’HMIMV. 

  L’un des patients présentait un tableau de méningo-encéphalite chronique, forme la 
plus fréquemment rapportée dans la littérature alors que l’autre présentait un tableau bifocal 
avec myélo-meningoradiculite associée à une atteinte de la VIIIème paire crânienne.  

 Le diagnostic de neurobrucellose a été retenu devant la positivité de la sérologie de 
Wright chez les 2 patients. Le traitement consistait en une bi-antibiothérapie combinant une 
Tétracycline et une Rifampicine. Un des 2 patients a reçu en plus une corticothérapie  

de 5 jours. L’évolution a été marquée par une amélioration clinico-biologique chez un 
patient et une persistance d’une hypoacousie avec une hyperproteinorrachie chez l’autre. 

 La neurobrucellose, rare et d’évolution parfois grave, doit être évoquée devant toute 
symptomatologie neurologique traînante, en zone d’endémie, afin de permettre un diagnostic 
précoce et une prise en charge rapide et efficace. Toutefois, la prévention, primaire et 
secondaire, joue un rôle primordial dans la lutte contre cette infection. 
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 ABSTRACT : 

Thesis: Neurobrucellosis, a study of 2 cases with review of the literature 

Author: BELARBI SAFAA 

Supervisor: Prof. Bourazza Ahmed 

Keywords: neurobrucellosis - meningitis - paraparesis - Wright 

 Neurobrucellosis, a rare but severe form of Brucellosis, is endemic in many parts of the 

world, including Morocco. All neurological signs are possible. The positive diagnosis is based 

on serology, mainly the method of Wright. Radiology that shows 3 types of abnormalities is 

useful for the detection of complications and posttreatment follow-up. Treatment is based on 

bi or tri-antibiotic therapy for at least 3 months, which can be extended until sterilization of 

CSF. 

  We report 2 cases of neurobrucellosis diagnosed in the Neurology department of the 

HMIMV. One patient had chronic meningoencephalitis, which is the most frequently reported 

form in the literature while the other presented with bifocal neurological involvement 

including myelomeningoradiculitis and the eighth cranial nerve impairment.  

 The diagnosis of neurobrucellosis was confirmed by the positivity of the 

Wright'sserology in both patients. The treatment consisted of a dual antibiotic therapy 

combining Tetracycline and Rifampicin. One of the 2 patients received a corticosteroid 

treatment of 5 days. One recovered without any sequelae, whereas the other kept hypoacousis 

with hyperproteinorrachia. 

Neurobrucellosis, rare and of sometimes serious evolution, must be considered in the 

differential diagnosis of chronic neurological signs which cannot be explained by other 

neurological diseases, especially in an endemic region, to enable early diagnosis with prompt 

and effective management. However, primary and secondary prevention play a key role in the 

fight against this infection. 
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 : ملخص
 
 

 الادبیات مراجعة مع حالتین دراسة, العصبي الجھاز بروسیلات  : نالعنوا
 يبلعرب صفاء  : الكاتب

 بورزة احمد الاستاذ : االمقرر
 ورایث-  جزئي فقري شلل-  السحایا التھاب -العصبي الجھاز بروسیلات : البحث كلمات

 
 بشكل الدول من العدید في متفشیا, البروسیلات من خطیر و نادر شكل العصبي الجھاز بروسیلات التعفني المرض یعتبر

 .المغرب فیھم بما متوطن

 . العصبي الجھاز امراض ممیزات جمیع یاخد ان للمرض یمكن اد السریریة الاعراض تتباین

 . ورایث بطریقة المصل تحلیل على بالأساس الایجابي التشخیص یعتمد

 . العلاج بعد المتابعة و المضاعفات تشخیص في اھمیة لھ ,الإصابات من انواع ثلاثة یبرز الذي الشعاعي التصویر

 یمكن التي و اشھر ثلاثة عن تقل لا مدة خلال ثلاثة او حیویین مضادین مزج على ,بالأساس  طبي, العلاج یعتمد

 .الدماغي الشوكي السائل من البكتیریا اختفاء  حین الى تمدیدھا

 الجھاز طب بمصلحة  اھماستشفاؤ تم العصبي الجھاز بروسیلات داء من التینح نعرض  ,الأطروحة هذه خلال من

 .بالرباط الخامس محمد العسكري بالمستشفى العصبي

 ثنائي بشكل الاعراض تمثلت فقد الاخر اما الدماغ و السحایا مستوى على مزمن التھاب اعراض المرضى احد قدم

 كلتا في المصل تحلیل طریق عن الایجابي التشخیص تم. الثامن القحفي العصب اصابة و جزئي فقري بشلل البؤرة

 عند القشریة الستیرویدات اضافة تمت و ریفمبسین و تتراسیكلین:  حیویین مضادین مزج على العلاج اعتمد. الحالتین

 في البروتینات معدل ارتفاع و السمع ضعف استمر بینما واحدة حالة في بیولوجي و سریري تحسن لوحظ. احدھما

 .الاخر عند  النخاعي السائل

 من عرض اي امام استحضاره یجب الاحیان بعض في خطیر تطور دو و نادر شكل العصبي الجھاز بروسیلات داء

 وضع من للتمكن دلك و, المتوطنة المناطق في مطول شكل تتخذ التي منھا خصوصا العصبي الجھاز اعراض

 اذه محاربة في مھما دورا تلعب  ,الثانویة و الاولیة,  الوقایة فان دلك رغم. وناجع سریع علاج و مبكر تشخیص

 .الداء
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

Serment d'Hippocrate 



 
 

 

 

الرحيم الرحمان ا بسم  

العظيم با أقسم  

::علانيةعلانية  أتعهدأتعهد  الطبيةالطبية  المهنةالمهنة  فيفي  عضواعضوا  قبوليقبولي  فيهافيها  يتميتم  التيالتي  اللحظةاللحظة  هذههذه  فيفي   

  الإنسانيةالإنسانية  لخدمةلخدمة  حياتيحياتي  أكرسأكرس  بأنبأن..  
  يستحقونهيستحقونه  ييالذالذ  بالجميلبالجميل  لهملهم  وأعترفوأعترف  أساتذتيأساتذتي  أحترمأحترم  وأنوأن..  
  الأولالأول  هدفيهدفي  مريضيمريضي  صحةصحة  جاعلاجاعلا  وشرفيوشرفي  ضميريضميري  منمن  بوازعبوازع  مهنتيمهنتي  أمارسأمارس  وأنوأن . .  
  إليإلي  المعهودةالمعهودة  الأسرارالأسرار  أفشيأفشي  لالا  وأنوأن..  
  الطبالطب  لمهنةلمهنة  النبيلةالنبيلة  والتقاليدوالتقاليد  الشرفالشرف  علىعلى  وسائلوسائل  منمن  لديلدي  ماما  بكلبكل  أحافظأحافظ  وأنوأن..  
  ليلي  إخوةإخوة  الأطباءالأطباء  سائرسائر  أعتبرأعتبر  وأنوأن..  
  اجتماعياجتماعي  أوأو  سياسيسياسي  أوأو  عرقيعرقي  أوأو  وطنيوطني  أوأو  دينيديني  اعتباراعتبار  أيأي  بدونبدون  مرضايمرضاي  نحونحو  بواجبيبواجبي  أقومأقوم  وأنوأن..  
  نشأتهانشأتها  منذمنذ  الإنسانيةالإنسانية  الحياةالحياة  احتراماحترام  علىعلى  حزمحزم  بكلبكل  أحافظأحافظ  وأنوأن..  
  تهديدتهديد  منمن  لاقيتلاقيت  مهمامهما  الإنسانالإنسان  بحقوقبحقوق  يضريضر  بطريقبطريق  الطبيةالطبية  معلوماتيمعلوماتي  أستعملأستعمل  لالا  وأنوأن..  
  بشرفيبشرفي  ومقسماومقسما  اختياراختيار  كاملكامل  عنعن  أتعهدأتعهد  هذاهذا  بكلبكل..  

شهيد أقول ما على وا.  

 

 



 
 

 

 

 


