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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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PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 

 



Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAHBABI Naïma     Physiologie 

 
Novembre 1983 
Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI    Rhumatologie 

 

Décembre 1984 
Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 

 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima     Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie 

 

Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali       Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria    Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah     Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida      Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 



Pr. TOLOUNE Farida*      Médecine Interne 
 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 

 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 



Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine Gynécologie  Obstétrique 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
Mars 1994 
Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. EL IDRISSI Lamghari Abdennaceur  Médecine Interne 
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima     Dermatologie 



 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
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. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. IBRAHIMY Wafaa    Ophtalmologie 
Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
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. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale 
Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed     Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*      Cardiologie   
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis     Urologie 
Pr. BIROUK Nazha      Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie 
Pr. ERREIMI Naima      Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie 
Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine        Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie 
Pr. NAZI M’barek*      Cardiologie 
Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal      Psychiatrie 



Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 
 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA      Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI      Neurologie 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam     Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima     Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *     Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*     Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*     Anatomie Pathologique 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*      Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie 
Pr. BENCHERIF My Zahid     Ophtalmologie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHAOUI Zineb      Ophtalmologie 
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. EL OTMANY Azzedine     Chirurgie Générale 
Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia       Neurologie 



Pr. AIT OURHROUI Mohamed    Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra     Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 
Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies 
Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou      Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-
Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi     Neurologie 

 
Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
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. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie 
Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. BEZZA Ahmed*      Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie 



Pr. BOUMDIN El Hassane*     Radiologie 
Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
Pr. CHELLAOUI Mounia     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 MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie 
Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatrique 
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 
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 BARNOUSSI Leila     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*     Chirurgie Générale 
Pr. ES-SADEL Abdelhamid     Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai     Gynécologie Obstétrique 
Pr. HADDOUR Leila      Cardiologie 
Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali       Urologie 
Pr. ISMAEL Farid      Traumatologie Orthopédie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*     Médecine Interne 
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. KARMANE Abdelouahed    Ophtalmologie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. SASSENOU  ISMAIL*     Gastro-Entérologie  
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. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed Ophtalmologie 



Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 
Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 
Pr. KENDOUSSI Mohamed*   Cardiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  Ophtalmologie   
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 

 
Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation  

 
Avril 2006 
423.  Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie    
  
425.  Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 
427.Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
428.  Pr. BENCHEIKH Razika   O.R.L 
429Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
430.  Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  
431.  Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
434.  Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
435.  Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 
436.  Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
437.  Pr. FAROUDY Mamoun   Anesthésie Réanimation 
438.  Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 
439.  Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  
440.  Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
441Pr. IDRISS LAHLOU Amine   Microbiologie 



442.  Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 
443.  Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
444.  Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
445.  Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 
446.  Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 
448. Pr. LAATIRIS  Abdelkader*  Pharmacie Galénique 
449.  Pr. LMIMOUNI Badreddine*  Parasitologie 
450.  Pr. MANSOURI Hamid*   Radiothérapie 
452.  Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
453.  Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
454.  Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 
456.  Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
457.  Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
458.  Pr. ZAHRAOUI Rachida   Pneumo – Phtisiologie 

 
Octobre 2007 
458. 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. AMMAR Haddou     ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZIANE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL BEKKALI Youssef*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
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 
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La tuberculose est une maladie infectieuse transmissible et non immunisante 

provoquée par une mycobactérie du complexe tuberculosis correspondant à 

différents germes, principalement Mycobatérium Tuberculosis  appelé aussi bacille 

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

Cette maladie reste à nos jours un problème de santé publique dans les pays en 

voie de développement, notamment au Maroc. 

Les mouvements migratoires, l’utilisation de plus en plus fréquente des 

thérapeutiques immunosuppressives et l’infection par le virus d’immunodéficience 

humaine (VIH) sont responsables de la recrudescence de la TB dans les pays 

industrialisés. 

La localisation neuroméningée de la maladie représente 5 à 15 % des 

tuberculoses extrapulmonaires et la méningite tuberculeuse (MT) constitue la 

forme la plus grave de l’infection par le Mycobacterium tuberculosis [1]. Elle est 

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

cas, malgré le traitement antituberculeux [2]. 

Ce mauvais pronostic impose une précocité diagnostique et l’instauration 

rapide d’un traitement spécifique. 

Le grand polymorphisme clinique et le manque de spécificité des signes 

radiologiques rendent le diagnostic difficile et sont fréquemment responsables d’un 

retard de prise en charge.  

L’objectif de ce travail est de souligner l’hétérogénéité des présentations 

cliniques et para cliniques de la tuberculose neuro-méningée rencontrée sous nos 

climats et d’évaluer son profil évolutif. 
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Il s'agit d'une étude rétrospective de 26 cas de tuberculose neuro-méningée 

(TNM) colligés au service de neurologie de l’Hôpital Militaire d’Instruction 

Mohamed V de Rabat, durant la période allant de Janvier 2000 à Avril 2013.  

I. Population étudiée  

Sont inclus dans l’étude, tous les patients  ayant comme diagnostic de sortie, 

une tuberculose neuro-méningée diagnostiquée sur les arguments cliniques, 

biologiques et radiologiques suivants: 

− Isolement du bacille de Koch (BK) dans le LCR ou tout autre liquide 

biologique. 

− Méningite lymphocytaire avec hypoglycorachie et /ou 

hyperalbuminorachie. 

− Notion de contage tuberculeux. 

− Présence d’une tuberculose extra neurologique. 

− Imagerie cérébrale ou médullaire montrant des lésions évocatrices d’une 

tuberculose neuro-méningée (tuberculome, méningite de la base, 

hydrocéphalie). 

II. Paramètres étudiés  

L’ensemble des patients ont bénéficié en plus d’un interrogatoire minutieux, 

d’un examen neurologique et somatique complet, d’une étude du LCR, d’une 

imagerie cérébrale, d’un bilan phtysiologique et biologique. 
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Les données ont été recueillies sur une fiche d'exploitation qui inclut: 

1. Les données épidémiologiques 

- L’âge et le sexe du patient. 

- L’origine géographique. 

- Les antécédents personnels de tuberculose ou autre pathologie concomitante. 

- La notion de contage tuberculeux. 

2. Les données cliniques  

- Le motif de consultation. 

- Le mode de début : aigu ou progressif. 

- La durée d’évolution avant l’hospitalisation. 

- Présence des signes généraux : fièvre, AEG. 

-Présence des signes d’imprégnation tuberculeuse : asthénie, anorexie, sueurs, 

amaigrissement. 

- Présence des signes neurologiques ou extra neurologiques. 

3. Les données des examens para cliniques  

-   Analyse du LCR: aspect, cytologie, biochimie, bactériologie. 

- Bilan radiologique : radiographie thoracique, TDM cérébrale, IRM cérébrale, 

IRM médullaire. 

- Autres examens complémentaires effectués : PCR, hémogramme, 

ionogramme, VS, IDR, recherche de BAAR, sérologie VIH, fond d’œil, 

EEG. 
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4. Traitement et évolution  

Une fois le diagnostic établi, le traitement a été instauré au sein du service 

hospitalier et le suivi des patients s’est effectué en ambulatoire au niveau du centre 

de diagnostic de leur circonscription mais ils continuent à être suivis à la 

consultation du service. 

L’efficacité du traitement a été jugée essentiellement sur l’amélioration 

clinique et la normalisation des paramètres biologiques et radiologiques. 

5. Etude statistique  

L’analyse statistique a été faite par saisie des données sur Excel. Les dossiers 

médicaux de tous nos malades ont été résumés sous forme de tableaux 

récapitulatifs. (Voir annexe 1) 
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES   

1.  Répartition annuelle  

Durant la période comprise entre le 1er janvier 2000 et le 1er avril 2013, 30 cas 

de tuberculose neuro-méningée ont été hospitalisés  au service de neurologie de 

l’hôpital militaire à Rabat, ce qui représente 0,43% des hospitalisations du service. 

 

Tableau I : Répartition annuelle des cas de TNM par rapport à l’ensemble des 
hospitalisations  

Année  Nombre de cas de TNM Pourcentage % par rapport à l’ensemble 
des hospitalisations 

2000 3 0.55% 

2001 2 0.35% 

2002 2 0.5% 

2003 4 0.84% 

2004 2 0.4% 

2005 7 1.4% 

2006  0 0% 

2007 0 0% 

2008 2 0.35% 

2009 2 0.3% 

2010 4 0.6 

2011 1 0.2% 

2012-2013 1 0.2% 

   



 

        

Figure 1 : nombre de cas de TNM enregistrés durant la période de Janvier 
2000 à Avril 2013 

L’année 2005 était marquée par la plus grande fréquence de cas avec 7 cas soit 

(24% de l’ensemble des cas de tuberculose du système nerveux central notés 

durant cette période). Par ailleurs,  aucun cas n’a été enregistré en 2006, 2007 et 

2012. 
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L’année 2005 était marquée par la plus grande fréquence de cas avec 7 cas soit 

(24% de l’ensemble des cas de tuberculose du système nerveux central notés 

durant cette période). Par ailleurs,  aucun cas n’a été enregistré en 2006, 2007 et 
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L’année 2005 était marquée par la plus grande fréquence de cas avec 7 cas soit  

(24% de l’ensemble des cas de tuberculose du système nerveux central notés 

durant cette période). Par ailleurs,  aucun cas n’a été enregistré en 2006, 2007 et 



 

2. Répartition des patients selon le sexe

Il s’agit de 11 femmes (42.3 %) et 15 hommes (57.6 %), soit un sexe ratio 

Homme/ Femme de 1,2. (Figure 2)

Figure 2 
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Répartition des patients selon le sexe  

Il s’agit de 11 femmes (42.3 %) et 15 hommes (57.6 %), soit un sexe ratio 

Homme/ Femme de 1,2. (Figure 2) 

 : Répartition des patients selon le sexe

57.6%
42.3%

Il s’agit de 11 femmes (42.3 %) et 15 hommes (57.6 %), soit un sexe ratio 

 

épartition des patients selon le sexe 

Hommes

Femmes



 

3. Répartition des malades selon les tranches d’âge

L’âge moyen de nos malades était de  42.7  ±  23.7 ans, avec des extrêmes 

allant de 19 à 84 ans. La tranche d’âge la plus touchée était celle comprise entre 19 

et 29 ans avec une incidence de 38.5 %.   

Figure 3 : Répartition des malades selon la tranc
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lades selon les tranches d’âge  

L’âge moyen de nos malades était de  42.7  ±  23.7 ans, avec des extrêmes 

allant de 19 à 84 ans. La tranche d’âge la plus touchée était celle comprise entre 19 

et 29 ans avec une incidence de 38.5 %.    

épartition des malades selon la tranche d’âge.

30-39 ans 40-49 ans 50-59 ans 60-69 ans

Tranches d'âge (année)

L’âge moyen de nos malades était de  42.7  ±  23.7 ans, avec des extrêmes 

allant de 19 à 84 ans. La tranche d’âge la plus touchée était celle comprise entre 19 

 

he d’âge. 

ans > 70 ans



 

II. DONNEES CLINIQUES 

1. Début de la maladie 

La durée moyenne d’évolution de la symptomatologie avant l’hospitalisation 

était de 26.3 jours (avec des extrêmes de 03 et 

était progressif dans 19 cas. Il était brutal chez 7 patients.

2. Motif de consultation

Plus de la moitié des patients présentaient comme motif d’hospitalisation un 

syndrome confusionnel fébrile, la présentation psychiatriq

une patiente sous forme de bouffée délirante aiguë, la maladie a été inaugurée

des convulsions dans un cas, par 

patients avaient présenté comme signe inaugural une paraparésie.

Figure 4 : Présentation inaugurale de la maladie chez nos patients
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II. DONNEES CLINIQUES  

1. Début de la maladie  

La durée moyenne d’évolution de la symptomatologie avant l’hospitalisation 

jours (avec des extrêmes de 03 et 60 jours). Le début de la maladie 

était progressif dans 19 cas. Il était brutal chez 7 patients. 

2. Motif de consultation  

Plus de la moitié des patients présentaient comme motif d’hospitalisation un 

syndrome confusionnel fébrile, la présentation psychiatrique était retrouvée chez 

une patiente sous forme de bouffée délirante aiguë, la maladie a été inaugurée

cas, par des céphalées apyrétiques dans un

patients avaient présenté comme signe inaugural une paraparésie.

résentation inaugurale de la maladie chez nos patients

4%

57%

% 4%
Bouffée délirante aiguë

Confusion fébrile

Syndrome méningé

Céphalées fébriles

Paraparésie

Convulsion 

Céphalées apyrétiques

La durée moyenne d’évolution de la symptomatologie avant l’hospitalisation 

jours). Le début de la maladie 

Plus de la moitié des patients présentaient comme motif d’hospitalisation un 

ue était retrouvée chez 

une patiente sous forme de bouffée délirante aiguë, la maladie a été inaugurée par 

des céphalées apyrétiques dans un autre cas, et 2 

patients avaient présenté comme signe inaugural une paraparésie. 

 

résentation inaugurale de la maladie chez nos patients 

Bouffée délirante aiguë

Confusion fébrile

Syndrome méningé

Céphalées fébriles

Paraparésie
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3. Les antécédents  

Trois patients, soit 11 % des cas notre série avaient dans leurs antécédents une 

tuberculose  antérieure traitée (2 cas de tuberculose pulmonaire et un cas de 

tuberculose ganglionnaire), et 5 patients avaient une notion de contage 

tuberculeux.  Plus de 26% avaient des situations compromettant l’état immunitaire 

(3 patients diabétiques sous antidiabétiques oraux, 3 patients sous corticothérapie 

au long cours et un patient ayant une maladie de Kaposi). Le tableau II résume 

l’ensemble des antécédents notés chez nos patients. 

Tableau II : Antécédents des patients de notre série. 

Antécédent          Nombre de  
                cas 

Pourcentage 

Tuberculose pulmonaire                  2 7% 

Tuberculose ganglionnaire                  1 3.8% 

Contage tuberculeux                  5 19% 

Corticothérapie au long cours                  3 11.5% 

Diabète                  3 11.5% 

HTA                  2 7% 

Maladie de Kaposi                   1 3.8% 

Asthme                   1 3.8% 
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4. Signes cliniques  

4.1 Signes généraux  

Ils sont dominés par la fièvre et l’altération de l’état général. La fièvre est 

fréquente mais inconstante, elle est retrouvée dans 92 % des cas. Les signes 

d’imprégnation tuberculeuse sont retrouvés dans 16 cas, soit 61.5 % des cas. 

 

Tableau III : signes généraux retrouvés dans notre série de patients  

Signe général  Nombre Pourcentage 

Fièvre  24 92 % 

AEG 16 61.5 % 

Signes d’imprégnation tuberculeuse 16 61.5% 

4.2 Signes neurologiques 

La présentation clinique était polymorphe. Les troubles de conscience sont un 

signe clinique fréquent, retrouvé chez 65% des patients de notre série (à type de 

confusion dans 17 cas, avec un cas de coma profond).  

Le syndrome méningé était présent chez 18 patients. Il s’agit d’un syndrome 

méningé complet dans 11 cas (soit 61.1% des cas), incomplet dans 7 cas (soit 

38.9% des cas). 

Dans notre série, la paralysie des nerfs crâniens unique ou multiple touchait 12 

patients, soit 46.1% des cas. Elle concernait la troisième paire crânienne (III) dans 



 

4 cas, la sixième paire crânienne (VI) dans 4 cas, et la septième paire crânienne 

(VII) était touchée dans 4 cas

Figure 5 : Incidence de 

Les associations d’atteinte des nerfs crâniens étaient les suivantes

- l’atteinte combinée du III et du VI dans un cas

- L’atteinte du III et du VII dans un cas.

- Et l’atteinte combinée du VI et du

Les troubles sphinctériens étaient retrouvés chez 19.2% des patients

s’agissait de rétention aiguë d’urines dans tous les cas.  
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4 cas, la sixième paire crânienne (VI) dans 4 cas, et la septième paire crânienne 

(VII) était touchée dans 4 cas également. Il a été noté un nystagmus dans un cas.

: Incidence de l’atteinte des différentes paires crâniennes dans 
notre série 

Les associations d’atteinte des nerfs crâniens étaient les suivantes

l’atteinte combinée du III et du VI dans un cas 

L’atteinte du III et du VII dans un cas. 

Et l’atteinte combinée du VI et du VII dans un autre cas. 

Les troubles sphinctériens étaient retrouvés chez 19.2% des patients

s’agissait de rétention aiguë d’urines dans tous les cas.   

III
VI

VII
VIII

4 cas, la sixième paire crânienne (VI) dans 4 cas, et la septième paire crânienne 

. Il a été noté un nystagmus dans un cas. 

 

l’atteinte des différentes paires crâniennes dans 

Les associations d’atteinte des nerfs crâniens étaient les suivantes : 

Les troubles sphinctériens étaient retrouvés chez 19.2% des patients (5cas), Il 
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Les convulsions étaient présentes chez 15.3% de nos malades (4 cas). Toutes 

étaient de type tonico-cloniques généralisées. 

Six patients dans notre série avaient présenté une paraparésie soit 23% des cas. 

Il s’agissait de paraparésie flasque dans 5 cas, et spastique dans un cas. 

L’ensemble des signes cliniques retrouvés dans notre série sont résumés dans le 

tableau ci-dessous : 

TABLEAU IV  : Signes cliniques retrouvés chez nos patients 

Signes cliniques Nombre Pourcentage % 

Céphalées 18 69.2 % 

Vomissements 12 46 % 

Raideur 17 65 % 

Paralysie des nerfs crâniens 12 46.1 % 

Convulsion 4 15.3 % 

Trouble de conscience 18 69.2 % 

Troubles sphinctériens  5 19.2 % 

Tr de la sensibilité profonde 4 15.3 % 

Tr de la sensibilité superficielle 2 7.69% 

Syndrome extrapyramidal 1 3.84 % 

Syndrome pyramidal 4 15.3 % 

Paraparésie  6 23 % 

Hémiparésie  3 11.5 % 

Syndrome cérébelleux 7 26.9 % 

 

 

 

 

 



 

Au terme de l’étude des signes cliniques, les présentations cliniques retrouvées 

dans notre série étaient : 

− Une  méningo-encéphalite dans 15 cas

− Une méningo-encéphalomyélite dans 4 cas

− Une méningo encéphalo

− Une méningite basilaire dans 2 cas

− Et  un cas de myélite.

Figure 6 : les regroupements syndromiques retrouvés dans notre série
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15%

8%
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Au terme de l’étude des signes cliniques, les présentations cliniques retrouvées 

encéphalite dans 15 cas ; 

encéphalomyélite dans 4 cas ; 

Une méningo encéphalo-radiculomyélite dans 4 cas ;  

Une méningite basilaire dans 2 cas ;  

Et  un cas de myélite. 

les regroupements syndromiques retrouvés dans notre série

58%

4%
Méningo-encéphalite

Méningo encéphalomyélite

Méningo-encéphaloradiculite

Méningite basilaire

Myélite

Au terme de l’étude des signes cliniques, les présentations cliniques retrouvées 

 

 

les regroupements syndromiques retrouvés dans notre série 
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III. DONNEES PARACLINIQUES   

1. Analyse du liquide céphalo-rachidien  

Tous nos patients ont eu une ponction lombaire. L’étude du LCR était 

anormale dans  24 cas (92.3 %)  et normale dans 2 cas (7.6%). Le premier patient 

se présentant avec un tableau clinique de myélite, l’autre patient se présentait quant 

à lui avec un tableau de méningo-encéphalo-myélite.  Ces deux patients avaient 

une imagerie cérébrale et médullaire normales et une notion de contage 

tuberculeux dans leurs antécédents. 

Macroscopiquement, le liquide était clair chez 22 patients soit 91.6 % des cas.  

Le taux de cellules au niveau du LCR se situait entre 20 et 560 GB / mm3 avec 

un taux moyen de 290 GB/mm3, une prédominance lymphocytaire était identifiée 

chez 79.1 % des cas. 

Le taux de protéinorachie retrouvé dans notre série se situait entre 0.67g/l et 

57g /l. 19 patients soit 79.1% avaient une hypoglycorachie < 0.4g/l, et la recherche 

de BK à l’examen direct et après culture du LCR était négative chez tous nos 

patients.  

Les résultats de l’analyse du LCR sont détaillés dans le tableau V  
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Tableau V : résultats de l’analyse du LCR  

Paramètres biologiques Nombre % 

Cellules/mm3 :  

               < 300 

 

17 

 

70.8 % 

               > 300      

Prédominance cellulaire :            

7 29.1 % 

               Lymphocytes 19 79.1 % 

               PNN 5 20.8 % 

Protéinorachie : 

               < 1g/l 

               > 1g/l 

 

2 

22 

 

8.3 % 

91.6 % 

Glucorachie : 

             < 0.4 g/l                                   

             > 0.4 g/l 

 

19 

5 

 

79.1 % 

20.8 % 

 

2. Syndrome inflammatoire  

La VS a été réalisée chez tous les malades, elle était élevée chez 21 patients, 

soit 80.7%. 

3. Hémogramme  

Une NFS a été réalisée chez tous les malades. Une anémie était notée chez 13 

patients, soit 50 % des cas, il s’agissait d’anémie ferriprive dans 10 cas et 

inflammatoire chez 3 patients. Une hyperleucocytose était relevée chez 9 patients, 

avec 5 cas de lymphopénie. Une thrombopénie était notée chez un seul malade. 
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4. Bilan hydro-électrolytique  

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan hydro-électrolytique avec dosage de 

la natrémie. 16 de nos patients avaient une hyponatrémie modérée (< 136mmol/l) 

soit 61.5%. Et 6 patients avaient une hyponatrémie sévère  (<125mmol/l) soit 23%. 

5. L’Electro-encéphalogramme (EEG) 

L’électroencéphalogramme a été réalisé chez 19 patients. Il s’est révélé normal 

dans 5 cas, et a mis en évidence des signes de souffrance hémisphérique dans 14 

cas soit 73.6 % des cas. 

6. L’imagerie  

6.1 Tomodensitométrie cérébrale 

La TDM cérébrale a été réalisée chez 25 patients, soit  96.1 %. Elle s’est avérée 

normale chez 11 patients, et a mis en évidence des lésions évocatrices de 

tuberculose dans 14 cas. Les signes scanographiques sont dominés par 

l’hydrocéphalie et la présence leptoméningite. Par ailleurs, aucun cas de miliaire 

n’a été mis en évidence. 

 

 

 

 

 



 

Les signes tomodensitométriques retrouvés dans notre série sont résumés dans 

le tableau suivant : 

Tableau VI : fréquence relative de chaque type de lésion observée en TDM

Signes radiologiques       

Hydrocéphalie  

Tuberculome 

Leptoméningite   

Artérite  

Abcès cérébral 

Œdème cérébral 

 

Figure 7 : Signes tomodensitométriques retrouvé
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Les signes tomodensitométriques retrouvés dans notre série sont résumés dans 

: fréquence relative de chaque type de lésion observée en TDM

      Nombre de cas enregistré      Pourcentage

10 40 % 

2 8% 

6 24 % 

4   15.3 %

1 4 % 

3 12 % 

: Signes tomodensitométriques retrouvés dans notre série.

Les signes tomodensitométriques retrouvés dans notre série sont résumés dans 

: fréquence relative de chaque type de lésion observée en TDM 

Pourcentage 

 

 

 

% 

 

 

 

dans notre série. 
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Figure 8: TDM cérébrale en coupe axiale : lésion arrondie au niveau du lobe temporal 
droit antérieur avec prise de contraste annulaire évoquant un tuberculome. (N° 15) 

 

6.2 Imagerie par Résonnance magnétique 

6.2.1 IRM encéphalique 
Vingt-deux de nos patients ont bénéficié d’une IRM cérébrale. Elle était 

pathologique dans 17 cas. Par ailleurs, elle n’a pas montré de lésion chez 5 

patients. 

La leptoméningite était l’anomalie la plus fréquemment retrouvée (23% des 

cas). 
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Les tuberculomes ont été retrouvé chez 5 patients soit 19.2 % des cas. Il 

s’agissait de tuberculomes hémisphériques chez tous les patients, avec un 

tuberculome cérébelleux associé dans un cas (20 %) et un tuberculome 

mésencéphalique dans un autre cas. Les tuberculomes étaient multiples chez tous 

les patients. 

L’abcès était retrouvé chez 2 patients. Il s’agissait d’abcès cérébelleux isolé 

dans un cas, et d’association d’abcès hémisphériques et cérébelleux dans un autre 

cas. 

Les différentes lésions retrouvées en IRM encéphalique sont résumées dans le 

tableau VII. 

Tableau VII : Fréquence relative de chaque type de lésion observé en IRM encéphalique  

Signes radiologiques Nombre de cas enregistrés Pourcentage 

Hydrocéphalie  5        19.2 % 

Tuberculomes 4        15.3 % 

Leptoméningite  6        23 % 

Artérite  3       11.5 % 

Abcès 2       7.69 % 

Œdème cérébral 1        3.8% 

Miliaire  

Abcès sous dural et empyème 

1 

1 

       3.8% 

       3.8% 

                     



 

Figure 9 : Fréquence relative de chaque type de lésion observé en IRM 

 

6.2.2  IRM médullaire

L’IRM médullaire a été réalisée chez 10 patients.

pathologique dans 4 cas, en mettant en évidence une atrophie du cordon médullaire 

dans 2 cas, un tuberculome du cône médullaire dans un cas et un abcès 

dorsal avec arachnoïdite médullaire dans un cas.

6.2.3  Angio IRM 

Elle a été réalisée chez un seul patient, chez qui elle a mis en évidence une 

sténose de l’artère vertébrale gauche.
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réquence relative de chaque type de lésion observé en IRM 

IRM médullaire 

L’IRM médullaire a été réalisée chez 10 patients. 

pathologique dans 4 cas, en mettant en évidence une atrophie du cordon médullaire 

dans 2 cas, un tuberculome du cône médullaire dans un cas et un abcès 

noïdite médullaire dans un cas. 

Angio IRM 

Elle a été réalisée chez un seul patient, chez qui elle a mis en évidence une 

e de l’artère vertébrale gauche. 
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 Elle s’est avérée 

pathologique dans 4 cas, en mettant en évidence une atrophie du cordon médullaire 

dans 2 cas, un tuberculome du cône médullaire dans un cas et un abcès sous dural 

Elle a été réalisée chez un seul patient, chez qui elle a mis en évidence une 
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Figure 10: IRM encéphalique en coupe axiale en séquence pondérée T1 avec injection de 
gadolinium mettant en évidence une forte prise de contraste de la base (patient N°13) 
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Figure 11: IRM encéphalique en coupe en séquence pondérée T1 axiale montrant une 
dilatation triventriculaire. (N° 19) 
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Figure 12: IRM encéphalique en séquence pondérée T2 Flair en coupe axiale mettant en 
évidence une dilatation triventriculaire. (N° 19) 
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Figure 13: IRM encéphalique en coupe axiale T2 de PC montrant plusieurs images en 
hyposignal au niveau du thalamus et noyau lenticulaire avec présence d’une dilatation 

ventriculaire. (N°5) 
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Figure 14: IRM médullaire en  séquence pondérée T1 avec injection de produit de 
contraste en coupe axiale  et coronale un tuberculome du cône médullaire  avec  

rehaussement du tuberculome en couronne. (N° 16) 
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IRM encéphalique en séquences pondérées T1 avec injection de Gadolinium : 
Coupe coronale : image de miliaire tuberculeuse cérébrale avec de multiples 

nodules hyperintenses en sus et sous tentoriels (N°2) 
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6.3 Radiographie thoracique 

Tous les patients ont bénéficié d’une radiographie thoracique. Elle s’est révélée 

pathologique dans la moitié des cas. Elle avait mis en évidence des lésions 

évocatrices de tuberculose active ou séquellaire dans 11 cas, (5 cas de miliaire 

tuberculeuse (soit 35% des cas), 4 cas de caverne ou infiltrats apicaux (soit 14% 

des cas) et 2 cas d’adénopathies médiastinales (soit 7% des cas)). Elle était 

normale dans 13 cas. 

 

Figure 15 : résultats de la radiographie thoracique dans notre série 
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Figure 16 : radiographie thoracique de face montrant un aspect de miliaire 
pulmonaire bilatérale (N° 24) 
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6.4 Autres examens radiologiques  

6.4.1 La TDM du rachis dorso-lombaire 

 La TDM du rachis dorso lombaire a été réalisée chez un seul patient. Elle a 

révélé une spondylodiscite. 

 

Figure 17: TDM thoracique en coupe sagittale montrant une ostéolyse de 
la moitié inférieure du corps vertébral de L5 des angles inférieur, antérieur et 

postérieur avec image en miroir du plateau vertébral supérieur de S1 
évoquant une spondylodiscite. (N° 2) 
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6.4.2   IRM lombaire  

L’IRM lombaire a été réalisée chez 3 patients. Elle a mis en évidence 2 cas de 

spondylodiscite tuberculeuse   et un cas présentant une spondylodiscite avec abcès 

sous ligamentaire et abcès du psoas. 

6.4.3  TDM thoracique  

La TDM thoracique a été réalisée chez 6 patients (23%), elle était normale dans  

un seul cas. Elle a mis en évidence 2 cas de cavernes apicales, 2 cas de miliaire et 

un cas d’épanchement pleural avec adénopathies médiastinales. 

7. Fond d’œil (FO) 

Il a été réalisé chez tous nos patients. Il était pathologique dans 4 cas en 

mettant en évidence un œdème papillaire avec hémorragie pré-papillaire. 



 

Figure 

 

8. Mise en évidence du BAAR

8.1 La PCR (polymerase chain reaction)

Cinq de nos patients ont bénéficié d’une identification par PCR soit 19% des 

cas. Elle était positive chez un seul patient.

8.2 Recherche de BK

Tous nos malades ont bénéficié d’une recherche de BK dans les crachats, par 

tubage et dans les urines. La recherche dans les crachats était positive dans un seul 

cas en mettant en évidence 5 BAAR.
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La recherche de BK dans le liquide d’ascite était réalisée chez une patiente, elle 

est revenue négative. La culture du liquide d’abcès cérébelleux après trépano 

évacuation chirurgicale a été réalisée chez un patient, elle revenue négative 

également. 

Un patient présentait une ADP cervicale dont la biopsie avait mis en évidence 

une lymphadénite granulomateuse tuberculeuse 

9. Sérologie VIH  

Tous nos patients ont bénéficié d’une sérologie VIH. Elle était négative dans 

tous les cas. 

10.  Associations tuberculeuses  

Au terme de ce bilan paraclinique, nous avons constaté chez  nos malades les 

associations tuberculeuses suivantes : 

 

Tableau VIII :  les associations tuberculeuses retrouvées dans notre série 

Associations tuberculeuses Nombre de cas 

Tuberculose pulmonaire et cérébrale 11 

Tuberculose pulmonaire, cérébrale et vertébrale 2 

Tuberculose cérébrale et vertébrale 2 

Tuberculose pulmonaire, cérébrale et intestinale 1 

Tuberculose cérébrale et ganglionnaire 1 
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IV. TRAITEMENT  

1. Les anti-bacillaires 

Le traitement antituberculeux a été administré précocement chez tous les 

patients. Le délai de la mise en route du traitement s’étendait de un à 11 jours après 

l’hospitalisation avec un délai moyen de 6jours.                                                                                                                                                                             

Le traitement a fait appel à l'association de quatre anti-bacillaires  RHZE dans 

9 cas, et SRHZ dans 17 cas pendant 2mois puis deux anti-bacillaires RH pendant 

7mois. 

2. La Corticothérapie  

Une corticothérapie par voie générale à base de méthylprednisolone avec relais 

par voie orale par de la prednisone a été administrée chez 24 de nos patients.  

3. Traitement neurochirurgical  

Un patient avait bénéficié d’un traitement neurochirurgical, il s’agit d’un abcès 

cérébelleux qui a été drainé par trépano-évacuation. 

4. Autres traitements  

Les principaux autres traitements utilisés étaient : 

− Correction hydro électrolytique selon le besoin ; 

− Anticoagulants à visée prophylactique ; 

− Anticonvulsivants (Valproate de sodium) ; 

− Antipyrétiques ; 

− Traitement adjuvant à la corticothérapie ; 

− Kinésithérapie motrice pour les patients présentant un déficit neurologique. 
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V. EVOLUTION  

1. Durée d’hospitalisation  

Dans notre étude, la durée d’hospitalisation varie entre 6 et 74  jours, avec une 

moyenne de 44jours. 

2. Profil évolutif  

2.1 Evolution favorable  

Dans notre série, 11 patients ont évolué favorablement. Les critères d'évolution 

favorable sont: 

− L’amélioration de l'état général. 

− L’obtention de l'apyrexie. 

− La régression du syndrome méningé. 

− L’amélioration de l'état de conscience. 

− La normalisation du LCR. 

− La régression des signes radiologiques.  

2.2 Evolution défavorable  

L'évolution fatale était notée chez deux patients, soit 7.7% des cas. Pour le 

premier cas, il s’agit d’un patient qui est décédé  6 jours après son hospitalisation 

suite à un arrêt cardiaque. Le deuxième cas était une patiente  qui a présenté un état 

comateux pendant 3 jours suite auquel elle est décédée 13 jours après son 

hospitalisation. 
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Neuf patients ont gardé des séquelles neurologiques : 

− Ataxie cérébelleuse et limitation du VI : 1 cas 

− Parésie faciale et ataxie cérébelleuse : 1 cas 

− Paraparésie flasque et trouble de la sensibilité profonde : 1 cas 

− Troubles sensibilité superficielle : 1 cas 

− Monoparésie crurale : 2 cas 

− Abolition des ROT : 1 cas 

− Paralysie du III : 1 cas 

− Irritation pyramidale : 1 cas 

Par ailleurs, on ne dispose pas de données pour 3 de nos patients. 
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ANNEXE 1: 
 
Données épidémiologiques et cliniques des patients de notre série :  
 
 

 Age Sexe            ATCD Délai 
d’apparition  

des signes 

          Données cliniques 

Cas 1 57 
ans 

H Polyarthrite 
rhumatoïde sous 
corticothérapie 

15 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Sd méningé 

Cas 2 38 
ans 

F Aucun 30 jours − Sd confusionnel fébrile                                                                                                      

− Sd méningé 

− Lombalgies 

Cas 3 23 
ans 

F Aucun 45 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Sd méningé 

Cas 4 21 
ans 

F Aucun 28 jours − Céphalée fébrile 

− Paralysie III 

Cas 5 27 
ans  

H Tabagisme chronique 7 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Sd cérébelleux 

− Paralysie VII droit 

Cas 6 27 
ans 

H Contage tuberculeux  11 jours − Sd méningé fébrile 

− Sd cérébelleux 

Cas 7 48 
ans 

H Diabète 

Corticothérapie  

long cours 

10 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Hémiparésie droite 

− Convulsion  

− Sd cérébelleux 

− Paralysie VI bilatéral 

Cas 8 70 
ans 

H -Asthme  7 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Syndrome méningé 

− Paraparésie flasque 
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Cas 9 65 
ans 

H -Maladie de kaposi 03 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Syndrome méningé 

− Convulsion  

− Trouble du langage 

Cas 10 36 
ans 

 H Aucun 20 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Sd méningé 

− Paralysie du III droit 

− Paralysie du VII bilatérale 

− Syndrome cérébelleux 

− Syndrome extrapyramidal 
 

Cas 11 19 
ans 

F Aucun 30 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Sd méningé 

− Paraparésie flasque areflexique 

− Trouble sphinctérien (RAU) 

− Syndrome tétrapyramidal 

− Hypoesthésie vibratoire MI 

Cas 12 25 
ans 

 H -Tuberculose 
pulmonaire traitée il y 
a 6 ans 

60 jours − Syndrome confusionnel fébrile 

− Céphalées  

− Paralysie VII bilatérale 

− Paralysie bilatérale VI 

− Sd cérébelleux 

− Sd pyramidal 

Cas 13 19 
ans 

H -ADP tuberculeuse 
traitée 

21 jours − Sd méningé fébrile 
− Sd cérébelleux 

− Convulsion 

− Paresthésie des membres inférieurs 

Cas 14 30 
ans 

H Aucun 15 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Raideur méningée 

− Hypoesthésie profonde MI 

− ROT déprimés MI 
− Syndrome cérébelleux statique 

− Paralysie VI droit 

Cas 15 70 
ans 

F -Diabète 

-HTA 

60 jours − Sd méningé fébrile 

− Lombalgies  

− Hémiparésie gauche 

− RAU 
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Cas 16 30 
ans 

F Aucun 30 jours − Syndrome confusionnel fébrile 

− Syndrome méningé  

− Paralysie du III gauche 

− Troubles de la sensibilité profonde MI 

− Syndrome tétrapyramidal 

Cas 17 26 
ans 

H -Contage tuberculeux 4jours − Sd méningé 

− Lombosciatalgies 

− Douleur thoracique  

Cas 18 66 
ans  

F -HTA 30 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Sd méningé 

− Paralysie du VI gauche 

− Hémiplégie droite 

− Paralysie du III gauche 

Cas 19 29 
ans 

H Aucun 60 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Sd méningé 

− RAU 
 

Cas 20 56 
ans 

F -Affection 
rhumatismale sous ctc 

15 Jours − Sd confusionnel fébrile 

− Puis Coma  

Cas 21 63 
ans 

H -Diabète 

-Contage tuberculeux 

30 jours − Fièvre 

− Convulsion  
− Lombalgies  

Cas 22 62 
ans 

H -Aucun  15 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Sd méningé 

− Paraparésie flasque  

− RAU 

Cas 23 84 
ans 

F -Contage tuberculeux 45 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Paraparésie flasque aréflexique 

− Paralysie VII gauche 

− Ballonnement abdominal 
 

Cas 24 23 
ans 

F -RAA sous 
Extencilline 

 5 jours − Sd confusionnel fébrile 

− Sd méningé 
− Hallucinations visuelles 

− Persévérations verbales 
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Cas 25 57 
ans 

F -Tuberculose 
pulmonaire 

 sous traitement 

30 jours − Céphalées 

− Irritation pyramidale 

− Hypotonie des 4 membres 

Cas 26 41 
ans 

H -Contage  60 jours − RAU 

− Paraparésie spastique  
− Niveau sensitif D6 D8 

− Trouble sensibilité superf   

− Hypoesthésie vibratoire aux MI 

− Nystagmus horizontal bilatéral 
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Données radiologiques et  biologiques des patients de notre série : 
 

Bilan radiologique Bilan biologique 

 TDM 

cérébrale 

IRM  

cérébrale 

IRM  
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Rx  

du thorax 
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céréb  

LCR Na 

 

VS PC
R 

VIH 

Cas 
1 

Normale  NF NF Elargiss 

médiast 

 

Nodule  

ADP 
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G↓       P↑ 
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142        
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NF      - 
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NF Miliaire Miliaire 
pulm 
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Clair 
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G↓       P↑ 

ED - , C - 

132        

  ↑ 

NF      - 
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3 

Œdème  
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cérébelleux 

NF Normale  RAS Clair 
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129       

 

 ↑ 

NF      - 
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4 
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Leptoméningite  

NF Miliaire  

 

RAS Clair  

Lymphocy 

G↓       P↑ 

ED –, C – 

 

 

 

132     

  ↑ 

NF  

   - 
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Cas 
5 

Hydrocéphalie 

 

Abcès  

cérébelleux 

 

AVC  

thalamique 

-Abcès  

cérébelleux  

 

-Tuberculome 

NF Normale  RAS Clair 

Lymphocy 

G↓       P↑ 

ED –, C - 

134    

 

 

 ↑ 

NF  

 

 

   - 
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6 
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G↓       P↑ 
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d’abcès 
hépatique 

 et 
splénique 

 

 

 

Clair 

Lymphocy 

G↓       P↑ 

ED –, C – 

 

 

116       

  ↑      

   +    - 



46 

 

Cas 
8 

Normale  AVCI  NF Normal RAS Clair 

Lymphocy 

G↓       P↑ 

ED -, C – 

123  

 ┴  

    -    - 

Cas 
9 

Normale  Leptoméningite 

 

Empyème sous  

dural  fronto- 

pariétal 

NF Normal  RAS Clair 
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G↓       P↑ 
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133        

  ↑ 

NF   - 
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10 
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G↓       P↑ 
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122        

  ↑ 
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Cas 
11 

Hydrocéphalie 
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Leptoméningite 
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132        

  ↑ 
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Lymphocy 

G : normal     

P↑ 

ED –,  C – 
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Cas 
13 
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Œdème  

cérébral 
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dural 
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ED –,  C – 

128      
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Cas 
14 

Hydrocéphalie 

 

Leptoméningite 
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16 
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G↓       P↑ 
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17 
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  ↑ 
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Cas 
18 

Hydrocéphalie 

 

AVCI sylvien 

AVCI NF RAS RAS Clair 

Lymphocy 

G↓       P↑ 

ED –, C – 

127        

  ↑ 

NF  

 

  -  
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19 
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NF 
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123     
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20 
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NF 

Normale  RAS Clair 
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Cas 
21 

Normale  
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125       

  ↑ 

NF  

  - 
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22 
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Normale   Clair  
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120       

  ↑ 

NF   - 
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23 
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Cas 
24 

 

Normale 

 

Normale 

 

Normale 

Miliaire  RAS Clair  

PNN altérés 

G↓       P↑ 

ED –, C –  

135       

  ↑ 

NF   - 

Cas 
25 

 

Normale 

 

Normale 

 

NF 

Normale  RAS Clair 

PNN 

G↓       P↑ 

ED –, C – 

134      

 ↑ 

NF  

 

   - 

Cas 
26 

 

NF 
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axillaire 
Pleurésie  

RAS Clair 

2GB 

Gluc 0.6 

Prot 0.1 

136  

  ┴  

NF     

   - 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



50 

 

Données thérapeutiques et évolutives des malades de notre série : 

 Antibacillaires  Corticottt Délai de suivi Séquelles 

Cas 1 2RHZE/7RH Oui 2 mois Non 

Cas 2 2SRHZ/7RH Oui 2 mois 1/2 Paraparésie  

Cas 3 2SRHZ/7RH Oui 5 mois Non  

Cas 4 2SRHZ/7RH Oui   1 mois et 20 jours Non  

Cas 5 2SRHZ/7RH Oui 2 mois ? 

Cas 6 2SRHZ/9RH Non  1 an 1 mois Non  

Cas 7 2SRHZ/7RH Oui  1 mois 22 jours Ataxie cérébelleuse 

Limitation du VI bilat 

Cas 8 2RHZE/7RH Oui  9 mois Non  

Cas 9 2SRHZ/7RH Oui  3mois Non  

Cas 10 2RHZE/7RH Oui  3 mois Parésie faciale 

Syndrome cérébelleux 

Cas 11 2SRHZ/10RH Oui  1 an Paraparésie flasque 

Sd tétrapyramidal 

Hypoesthésie vibratoire MI 

Cas 12 2RHZE /7RH Oui  3 mois 15 jours Non  

Cas 13 2SRHZ /7RH Oui  7 mois Bande d’hypoesthésie sous 
mammaire 

Cas 14 2SRHZ/7RH Oui  4 ans Monoparésie MIG, 
syringomyélie 

Cas 15 2RHZE/7RH Oui  2 mois 10 jours ? 

Cas 16 2RHZE/10RH Oui 1an 1 mois Non  
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Cas 17 2RHZE/7RH Oui  10 mois Abolition des ROT du MIG 

Cas 18 2RHZE/7RH Oui 2mois Paralysie du III gauche 

Cas 19 2SRHZ/7RH Oui  2 ans 5mois  Non  

Cas 20 2RHZE/7RH Oui  Décès  Décès  

Cas 21 2SRHZ/7RH Oui  Décès  Décès  

Cas 22 2SRHZ/7RH Oui  5 mois Monoparésie MIG 

Cas 23 2SRHZ/7RH Oui  2mois ? 

Cas 24 2SRHZ/7RH Oui  5 ans Non  

Cas 25 2SRHZ / 7RH Non  1mois Non 

Cas 26 2 RHZE / 7RH Oui  5 ans Irritation pyramidale MI 
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I. HISTORIQUE  

Les origines de la tuberculose semblent remonter à celle du genre humain. 

Connue depuis l’antiquité à l’époque néolithique comme en témoigne la 

découverte de formes osseuses de tuberculose et l’on trouve trace dans l’Egypte 

pharaonique, l’Inde antique et l’Extrême orient [3]. 

En 1819, la TB a été isolée des autres maladies pulmonaires par René Laennec 

[3-5]. En 1825, Guersant isole la méningite tuberculeuse de l’enfant, dans le cadre 

des hydrocéphalies cérébrales [6]. 

Le bacille « Mycobactérium Tuberculosis » a été décrit par Robert Koch le 24 

Mars 1882 à Berlin. Cette découverte lui valut le prix Nobel de physiologie et de 

médecine en 1905 [5]. 

Deux points essentiels ont bouleversé le pronostic de la tuberculose quelle que 

soit sa localisation : 

− La mise au point du vaccin antituberculeux par CALMETTE et GUERRIN 

(BCG) en 1922. 

− La découverte des anti-bacillaires en 1944, par MULLER, PRYCE et 

WAKSMAN [7]. 

Le 24 Mars 1982, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et l’union 

internationale contre la TB parrainèrent la première journée mondiale de la TB 

pour commémorer la découverte de Koch et aider à prendre conscience de cette 

maladie. 
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La lutte contre la tuberculose au Maroc est organisée dans le cadre du nouveau 

Programme National de Lutte Antituberculeuse (PNLAT) mis en œuvre dans 

toutes les provinces du Royaume à partir de Janvier 1991. Afin de réduire de façon 

notable la transmission du bacille tuberculeux dans la population, la stratégie 

DOTS (Directly Observed Therapy Strategy) de l’OMS a été introduite au Maroc 

dès cette année [8]. 

II. PHYSIOPATHOLOGIE- ANATOMOPATHOLOGIE DE LA 
TUBERCULOSE DU SNC 

1. Agent pathogène  

La tuberculose est une maladie infectieuse due à une mycobactérie, bacille 

gram positif, acido-alcoolo-résistant (BAAR), aérobie stricte, immobile, non 

capsulée, non sporulées, de 2 à 12 µm de long sur 0,5 µm de diamètre, dont la 

variété la plus répandue est représentée par le MT (95 % des cas). 

1.1 Caractères bactériologiques  

1.1.1 Culture  

Elle permet l’identification de la mycobactérie isolée ainsi que la mesure de sa 

sensibilité aux antibiotiques. Les Bacilles de koch (BK) sont des bacilles à 

croissance lente (2 à 6 semaines) et exigeant des milieux spéciaux. Le milieu le 

plus utilisé est celui de Löwenstein - Jensen qui contient des sels minéraux, de la 

glycérine, de l’asparagine, de la fécule de pomme de terre et du vert de malachite. 

Les colonies qui apparaissent après 2 à 4 semaines sont blanc-ivoire, rugueuses, 



 

adhérents au milieu et grossissent progressivement pour atteindre 3

3 mois. Elles ont alors un aspect en chou

Figure 19: Colonies de Mycobactérium Tuberculosis après culture (aspect en 

1.1.2 Caractères biochimiques 

Les caractères biochimiques et enzymatiques

de l'espèce MT permettant son identification au sein du genre :

− Présence de nitrate réductase, de catalase et d’uréase.

− Aérobie stricte. 

− Catalase thermolabile.

− Nitrate réductase posit

− Niacine test positif (production d'acide nicotinique).

− Sensibilité à 50mg /ml à la pyrazinamide (PZA)
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rossissent progressivement pour atteindre 3

3 mois. Elles ont alors un aspect en chou-fleur. [5] (figure 19) 

9: Colonies de Mycobactérium Tuberculosis après culture (aspect en 
choufleur). 

 

1.1.2 Caractères biochimiques  

caractères biochimiques et enzymatiques constituent des caractéristiques 

de l'espèce MT permettant son identification au sein du genre : 

Présence de nitrate réductase, de catalase et d’uréase. 

Catalase thermolabile. 

Nitrate réductase positive. 

Niacine test positif (production d'acide nicotinique). 

Sensibilité à 50mg /ml à la pyrazinamide (PZA) [9] 

rossissent progressivement pour atteindre 3-4 mm après 2-

 

9: Colonies de Mycobactérium Tuberculosis après culture (aspect en 

constituent des caractéristiques 
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1.1.3 Vitalité - Résistance 

Le BK est sensible à la chaleur, à la lumière du soleil, aux U.V, aux rayons X 

et à l'alcool à 70°C, mais résiste au froid et à la dessiccation, aux désinfectants et 

détergents. 

1.1.4  Caractères génétiques  

Le séquençage du génome de MT a débuté en 1992 dans le but d'améliorer la 

compréhension de la biologie de la bactérie et de favoriser la mise au point de 

nouveaux traitements et vaccins contre la tuberculose. 

L'analyse de la séquence a mis en évidence des particularités de MT : le 

génome a un contenu très important (65%) de régions riches en 2 bases seulement: 

G et C.  

Le MT est naturellement résistant à de nombreux antibiotiques, en grande 

partie parce que son enveloppe cellulaire agit comme une barrière. La séquence 

montre clairement que le génome bactérien contient plusieurs autres déterminants 

potentiels de résistance (lactamases, acetyl transferases, pompes à efflux etc.) et 

explique certaines bases moléculaires de la virulence mycobactérienne. 

Ces données seront essentielles pour la conception de vaccins, pour la 

compréhension des mécanismes immunitaires protecteurs et peut-être pour 

expliquer les réponses variées observées dans différents programmes de 

vaccination par le BCG.[10] 
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1.2 .Transmission et pouvoir pathogène  

La tuberculose est due au bacille tuberculeux dont la transmission est 

interhumaine. Les bacilles extracellulaires des foyers caséeux et des cavernes sont 

éliminés dans l’air par les malades bacillifères toussant ou parlant, ils restent en 

suspension dans l’air et peuvent donc être inhalés par tout sujet dans cet 

environnement. L’inhalation par un sujet de bacille tuberculeux l’expose à la 

survenue de l’infection tuberculeuse, et de la maladie tuberculeuse. [11] 

La transmission du bacille tuberculeux se produit essentiellement par voie 

aérienne. Une fois arrivés aux alvéoles, les BK sont phagocytés par les 

macrophages. Certains restent sur place et d’autres sont véhiculés par voie 

lymphatique jusqu’aux relais ganglionnaires voisins. Ils se multiplient par la suite, 

suscitant une réponse immunitaire qui est à l’origine de la formation des tubercules 

puis une caséification qui correspond à une nécrose solide des tissus où les 

bactéries se sont développées. Lorsque le caséum se ramollit, la caverne se 

constitue dans le poumon et s’entoure d’une coque fibreuse le rendant difficilement 

accessible aux drogues anti bacillaires. 

Une dissémination hématogène est éventuellement responsable de localisations 

extra-pulmonaires. 

Le BK ne produit pas de toxine et son pouvoir pathogène est lié à sa capacité 

de se multiplier. La lyse des bactéries libère des constituants antigéniques qui 

produisent une réaction immunitaire induisant un état d’hypersensibilité à l’origine 

de la transformation caséeuse. 
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1.3 Mécanismes physiopathologiques 

La physiopathologie de la méningite tuberculeuse a bénéficié d’un éclairage 

particulier dès les années 1920 et 1930, grâce aux travaux d’Arnold Rich et 

d’Howard Mc Cordock. [12] 

1.3.1 La méningite tuberculeuse 
 

Lors d’analyses post-mortem, Rich et Mc Cordock ont montré qu’un foyer, 

appelé foyer de Rich, se développait dans le cortex cérébral ou dans les méninges, 

libérant, lors de sa caséification, des bacilles tuberculeux dans l’espace sous 

arachnoïdien. Il se forme alors un exsudat dense et gélatineux qui se situe le plus 

souvent dans la fosse inter pédonculaire et la région supra-sellaire antérieure, et 

peut s’étendre à travers la citerne pré pontique et entourer la moelle épinière. Il 

enveloppe les artères et les nerfs crâniens, et peut conduire au développement 

d’une hydrocéphalie ou de lésions de vascularite. Cet exsudat contient des 

érythrocytes, des neutrophiles et des macrophages, puis quand l’exsudat est  

mature, des lymphocytes. 

Les foyers de Rich ne sont pas situés préférentiellement dans la région basilaire 

où l’exsudat est prédominant. La localisation basilaire est, selon les hypothèses,  

simplement due au flux du liquide céphalo-rachidien. [12] 

1.3.2 La vascularite tuberculeuse 

La conséquence majeure de la méningite tuberculeuse est l’apparition d’une 

vascularite au niveau du polygone de Willis, du système vertébro-basilaire et des 

branches perforantes de l’artère Sylvienne, donnant lieu à des accidents vasculaires 

ischémiques. [12] 
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Bien qu’il soit souvent admis que la plupart des accidents vasculaires 

cérébraux survenant au cours de la méningite tuberculeuse, sont secondaires à des 

phénomènes de vascularite et/ou consécutifs à des phénomènes de prolifération 

intimale, avec ou sans thrombose associée peu d’études ont réussi à mettre en 

évidence une relation de cause à effet. [13] (Figure 20) 

 
Tableau  IX: lésions vasculaires au cours d’une méningite tuberculeuse [14] 

Les changements pathologiques dans les vaisseaux intracrâniens au cours de la méningite 
tuberculeuse 

A. Communs : 
a. Artérite 

i. Infiltrative 
ii. Proliférative 
iii.  Nécrosante 

b. Nécrose fibrinoïde 
B. Non communs : 

a.   Dilatation anévrysmale 
b.   Anévrysme mycotique 

C. Formation de thrombus 
D. Thrombose de sinus veineux 
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Fig. 20 (A) Méningite tuberculeuse, vaisseaux emprisonnés au niveau de l’espace sous 
arachnoïdien. Le granulome s’étend au parenchyme cérébral. HE × 80. (B) angéite 

proliferative au cours d’une méningite tuberculeuse HE × 200. (C) vascularite tuberculeuse 
nécrosanteTuberculous necrotizing vasculitis  HE × 200.(D) granulomes épendymaires 

HE × 120. 

 

1.3.3 Les Tuberculomes 

Les tuberculomes se forment quand les foyers de Rich s’élargissent sans se 

rompre dans les espaces sous arachnoïdiens. En effet, les tuberculomes sont 

souvent isolés, mais dans certains cas ils sont associés à des lésions de méningite. 

Il s’agit souvent de lésion solitaire. 

Typiquement, les tuberculomes sont formés de cellules épithélioïdes et de 

cellules géantes avec des cellules lymphocytaires au centre entourant une zone de  

nécrose caséeuse. Le liquide de liquéfaction de la zone de nécrose est toujours clair 

ou de couleur « paille » par opposition au pus [15] 
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1.3.4 L’abcès tuberculeux  
 

L’abcès tuberculeux se développe soit à partir d’un granulome 

parenchymateux, soit à partir de l’extension de foyers méningés. Il s’agit d’une 

collection de pus, encapsulée, contenant des bacilles vivants sans identification du 

classique granulome tuberculeux, il doit donc être distingué du granulome avec 

liquéfaction de la nécrose caséeuse. L’étude histo-pathologique suggère que la 

réaction inflammatoire autour de l’abcès est à prédominance vasculaire et contient 

des cellules inflammatoires. [15] 
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III. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES  

1. Fréquence et incidence de la tuberculose  

1.1 Dans le monde  

Le fardeau que représente la tuberculose à l’échelle mondiale est très 

important. En 2011, on estimait à 8,7 millions le nombre de nouveaux cas de 

tuberculose (dont 13% co-infectés par le VIH) et 1,4 million de personnes sont 

décédées de cette maladie, dont près d’un million séronégatives pour le VIH et 430 

000 séropositives. La tuberculose représente la huitième grande cause de décès 

dans les pays à revenu faible et intermédiaire [47]. 

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

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

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

par habitant (Figure 21). Près de 80 % des cas de tuberculose associée au VIH 

résident en Afrique. [48]. 

 

Figure 21: Répartition de la tuberculose par pays, 2007 
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Les progrès en direction des cibles mondiales de réduction de la morbidité et 

de la mortalité dues à la tuberculose se poursuivent. La cible des objectifs du 

Millénaire pour le développement (OMD) consistant à réduire de moitié et à 

commencer à inverser la progression de l’épidémie de tuberculose d’ici à 2015 a 

déjà été atteinte. Les progrès à l’échelle mondiale masquent par ailleurs les écarts 

régionaux : les Régions Afrique et Europe ne sont pas en voie de diviser par deux 

d’ici à 2015 leurs taux de mortalité de 1990. [48] 

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

expansives intracrâniennes dans les pays en voie de développement [49]. Elle est 

rare dans les pays industrialisés, mais plus fréquente depuis la pandémie du virus 

de l’immunodéficience humain (VIH). 2 à 5% des patients atteints d’une 

tuberculose ont une localisation cérébro-méningée associée, et la fréquence s’élève 

à 10% chez les patients séropositifs pour VIH  [49] [50] 

 

1.2 Au Maroc  

Au Maroc, la tuberculose reste un problème de santé publique, 26 000 à  

28 000 nouveaux cas de tuberculose, toutes formes, sont dépistés annuellement 

depuis quelques années. Selon le ministère de la santé, les cas notifiés sont en nette 

augmentation  et sont passés de 25 473  en 2008 à  27 429 en 2012 (figure : 22) 

[51]. L’objectif de la stratégie « Halte à la tuberculose » tracée par l’OMS, semble 

alors loin et difficile à atteindre. 
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La plupart des cas notifiés se trouvent dans la zone métropolitaine du grand 

Casablanca, Rabat et Tanger. En 2006, ces régions regroupaient 48% de tous les 

cas enregistrés au niveau de notre pays. (figure 23) 

L’incidence cumulée de la tuberculose extra-pulmonaire a connu, jusqu’à 

l’année 2006, une diminution progressive des cas notifiés (figure 24). On ne 

dispose pas de données quant à la prévalence de la tuberculose neuro-méningée au 

Maroc. 

Dans notre étude, sur la période allant de Janvier 2000 à Mars 2013, L’année 

2005 était marquée par la plus grande fréquence de cas avec 7 hospitalisations. Par 

ailleurs,  aucun cas n’a été enregistré en 2006, 2007 et 2012. Ces chiffres ne sont 

pas corrélés à l’incidence de la maladie dans notre pays. 

 

 

 

 

 



 

Figure 22: Incidence annuelle des cas de tuberculose TTF au Maroc 
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: Incidence annuelle des cas de tuberculose TTF au Maroc 
période 2000-2012 
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Figure 23 : répartition géographique des cas de tuberculose au Maroc en 2006 
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Figure 24 : Tuberculose extra-pulmonaire au Maroc: incidence cumulée 1990 
et 2006 
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2. Age et sexe  

2.1 Age  

La tuberculose touche essentiellement de  jeunes adultes. Toutefois, tous les 

groupes d’âge sont à risque.  

Au Maroc, selon une étude menée par le ministère de la santé en 2006, 40% 

des nouveaux cas de tuberculose sont âgés entre 15 et 44ans (figure 25). 

La tuberculose du système nerveux central touche également le sujet jeune 

avec une moyenne d’âge variant entre 25 et 45 ans. [50, 52-54] D’autres études ont 

rapporté une incidence plus importante chez les sujets  entre 15 et 30 ans.  [55, 56] 

Dans notre série, la moyenne d’âge était de 42.7 ans, et la tranche d’âge la plus 

touchée était celle comprise entre 19 et 29 ans. Ce qui rejoint les données de la 

littérature. 

2.2 Sexe  

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

la littérature. Pour la majorité des auteurs elle est à prédominance masculine [50, 

57,58]. Une étude marocaine récente de Dendane et al. a révélé par ailleurs une 

prédominance féminine  avec 56.2 % des cas. [59]  

Dans notre série, on a constaté une prédominance masculine avec un sexe ratio 

de 1.2, ce qui rejoint les principales données de la littérature. 
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Figure 25 : répartition des nouveaux cas de tuberculose par âge et par sexe au  
Maroc en 2006 

 

 

3. Facteurs de risque  

Plusieurs facteurs de risque ont été incriminés dans la physiopathologie de la 

tuberculose, notamment, l’âge avancé  > 65ans [16] ou  > 45 ans chez les sujets 

contacts [17], la malnutrition et un BMI < 19 kg/m2. [18] [19] 

Le contexte socioprofessionnel joue également un rôle, les sujets à risque sont 

les personnes à niveau socio-économique bas. [20-22] dans ce cas, le risque 

d’exposition est lié aux facteurs d’environnement incluant les aspects de 

promiscuité, l’humidité et la non aération des habitations [23]. La tuberculose est 

souvent retrouvée chez les personnes sans domicile fixe. [16] [22]  

Par ailleurs, certaines professions sont exposées à un risque élevé de 

tuberculose, notamment les surveillants pénitenciers [20] et les professionnels de 



70 

 

santé [24] travaillant dans des services de pneumologie, de bronchoscopie, de 

bactériologie, et dans les services des urgences. [25]  [26]. 

La rapidité d’urbanisation peut créer des conditions favorables pour 

l’apparition des épidémies de tuberculose. En effet, il a été observé que les zones 

urbaines étaient plus touchées que les zones rurales [27]. Par contre, l’influence de 

l’altitude sur l’incidence de la tuberculose, reste toujours controversée. [28-30] 

L’alcool et le tabac ont été également mis en évidence en tant que facteurs de 

risque ainsi que la pollution de l’air par des combustibles solides. [16] [31] [32]  

Certaines comorbidités prédisposent à un risque assez important de 

tuberculose, plus particulièrement, les pathologies malignes [33] [34], l’HIV, [16 ] 

[35]  [36] surtout pour les formes extra-pulmonaires [ 37-40], le diabète [36] [41] 

[42] ainsi que les médicaments immunosuppresseurs [33, 34]. 

La relation entre la grossesse et la susceptibilité à l’infection tuberculeuse reste 

controversée [43] [44]. 

Enfin, le rôle du facteur génétique dans la prédisposition à la tuberculose a été 

suggéré par plusieurs études, par la mise en évidence de fortes différences inter-

ethniques, en particulier, une prévalence de la maladie plus forte dans des 

populations d’origine Africaine par rapport à celles d’origine caucasienne. [45] 

De même, une incidence particulièrement élevée de la tuberculose a été 

observée lors d’épidémies dans des populations n’ayant pas une longue histoire 

d’exposition au bacille, comme les populations amérindiennes. 
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Les études de jumeaux ont souligné l’importance des facteurs génétiques en 

montrant un taux de concordance pour la maladie plus grand chez les jumeaux 

monozygotes  (≈ 60%) par rapport aux dizygotes (≈35%). [46] 

Dans notre série, Parmi les facteurs de risque de développer une tuberculose 

active, on a  noté 3 cas de diabète, 3 patients sous corticothérapie prolongée et une 

maladie de Kaposi. Aucun facteur de risque n’était identifié pour 19 patients 

Les antécédents de tuberculose antérieurement traitée étaient retrouvés chez 11 

% de nos malades, et 5 patients avaient une notion de contage tuberculeux. 
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IV. ASPECTS CLINIQUES  
 
La localisation tuberculeuse au niveau du SNC est caractérisée par un 

polymorphisme clinique posant parfois de sérieux problèmes de diagnostic 

différentiel. L’anamnèse et l’examen clinique restent un temps capital pour se 

mettre très vite sur la voie d’une tuberculose. 

1.  MENINGITE ET MENINGO ENCEPHALITE 

La méningite de l’adulte est souvent précédée d’une longue période allant de 2 

à 8 semaines, marquée par le développement insidieux de symptômes non 

spécifiques, notamment une tendance à la somnolence diurne, une perte de 

l’appétit, un amaigrissement, un malaise, une fatigue, des myalgies et des céphalées 

d’allure bénigne. Une fébricule est fréquente mais non constante. [43, 60] 

Dans notre étude, on rapporte une durée moyenne de  la symptomatologie avant 

l’hospitalisation de 5 semaines. Le début était brutal chez 7 patients. Les signes 

d’imprégnation tuberculeuse étaient retrouvés dans 61,5 % des cas.  

1.1 Les signes généraux  

La fièvre est retrouvée dans 60 à 95% des cas, [61-66]  notre étude a retrouvé 

une fréquence similaire avec 92% des cas. Cette fièvre est souvent modérée, autour 

de 38 °C, mais elle peut être supérieure à 39 °C. La fièvre peut être la première 

manifestation clinique de la TB et précéder de quelques semaines les premiers 

signes de la méningite. [43] 

L’anorexie est fréquente, elle est retrouvée dans 60 à 80 % des cas. La toux, 

l’amaigrissement, les sueurs nocturnes, sont des signes très suggestifs de 
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tuberculose, mais ne sont pas spécifiques. [61,67-69].  La conservation de l’état 

général est possible, et ne doit en aucun cas exclure le diagnostic de tuberculose. 

1.2 Les Signes neuro-méningés  

1.2.1 Syndrome méningé  

À la différence des autres méningites bactériennes, Il s’agit souvent d’un 

syndrome méningé incomplet.  Il est retrouvé dans 42.8 %. [54] Dans un premier 

temps, l’expression clinique peut être limitée à des céphalées et des vomissements. 

Le syndrome méningé peut être masqué par la symptomatologie neurologique. Il 

est absent dans les formes comateuses et très hypotoniques. [43] 

Dans notre série, le syndrome méningé était retrouvé chez 18 patients  soit 

69.2% des cas.  

1.2.2 Altération de la conscience 

Une somnolence diurne contrastant avec une insomnie nocturne est fréquente 

au début de la maladie, puis s’installe une altération de la conscience qui peut aller 

de la simple obnubilation au coma profond. Un coma d’emblée est possible. Chez 

l’adulte, il n’est pas exceptionnel que des troubles de comportement ou un 

syndrome confusionnel inaugurent la maladie. [43] 

Les troubles de conscience étaient présents chez 65 % des patients de notre 

série. Ils ont inauguré la maladie dans 57 % des cas. Il s’agissait d’état 

confusionnel chez tous les malades, une patiente a aggravée son état de conscience 

au cours de l’hospitalisation avec installation d’un état de coma profond. 
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1.2.3 Paralysie  des nerfs crâniens 

La paralysie des nerfs crâniens est une manifestation clinique fréquente, elle est 

retrouvée chez 15 à 38 % des patients [70, 71]. Cette atteinte est fortement corrélée 

au stade de la maladie. Une large étude menée en Egypte (857 patients)  a noté une 

fréquence d’atteinte des paires crânienne estimée à 50 %, dans cette étude, 96% des 

malades inclus présentaient des troubles de conscience, ce qui laisse suggérer un 

stade avancé de la maladie [61, 72].  Les données de notre étude correspondent à 

celles décrites dans la littérature, en effet, 42.3 % de nos malades avaient une 

paralysie d’un ou plusieurs nerfs crâniens. 

 Dans la méningite tuberculeuse, la VIème paire crânienne est la plus touchée 

(16.5%) [71], moins fréquemment la III, la IV, la VII, et plus rarement la II, la VIII, 

la IX, la X, la XI, et la XIIème paire crânienne [70, 73]. Cette fréquence d’atteinte 

n’est pas retrouvée dans notre série, la VI ème, la IIIème et la VII ème paires crâniennes 

étant toutes touchées dans 15.3 % des cas. Un nystagmus a par ailleurs été noté 

chez un patient. 

L’atteinte de la VIème paire crânienne est probablement due à son long  trajet 

sous arachnoïdien,  à l’atteinte vasculaire des vaisseaux de suppléance de la région 

mésencéphalique, ou à un tuberculome du mésencéphale [74]. Il en résulte un 

strabisme convergent, une diplopie horizontale et une paralysie de l’abduction 

oculaire homolatérale. 

La VIIème paire crânienne est touchée dans 10 à 12.6 % des cas [70, 75]. Cette 

atteinte est due soit à une infiltration directe du nerf ou à une bande compressive de 

fibrose au cours d’une méningite basilaire. 
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L’atteinte de la IIIème  paire crânienne est retrouvée dans  3 à 5% des cas [70, 

71], la traduction clinique est une diplopie verticale, un strabisme convergent, une 

paralysie de tous les muscles oculomoteurs à l’exception du muscle droit externe et 

du grand oblique, on observe également un ptosis et une mydriase paralytique avec 

abolition du réflexe photomoteur qui peut être associée à une paralysie de 

l’accommodation. 

L’atteinte de la deuxième paire crânienne est une complication redoutable de la 

méningite tuberculeuse, la perte totale ou partielle de la vision se voit dans 4 à 35% 

des cas. L’arachnoïdite optochiasmatique, la compression du chiasma optique en 

cas d’hydrocéphalie importante intéressant le troisième ventricule, l’infarctus 

occipital [76]  un granulome du nerf optique ou la toxicité due à l’ethambutol sont 

les différentes causes. [77]  

1.2.4 Convulsions 

Les convulsions ne sont pas fréquentes au cours d’une méningite tuberculeuse 

chez les adultes dans l’étude de Midaoui et al. les convulsions représentaient 10% 

des cas. [78] Elles sont par ailleurs très fréquentes chez les enfants avec une 

fréquence estimée à 50% [63, 79]. Dans notre série, la fréquence des convulsions 

est légèrement supérieure à celle retrouvée dans la littérature avec 15.3 % des cas. 

Survenant au cours de l’évolution, elles font rechercher une hyponatrémie, une 

hypoxie ou un œdème cérébral. Les épilepsies focales peuvent correspondre à une 

lésion ischémique ou à un tuberculome cortical ou sous-cortical. [43] 
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1.2.5  Déficits neurologiques 

Ils sont retrouvés dans 40 à 50% des cas [78, 79] Ils sont parfois révélateurs de 

la maladie, ils peuvent être dus à un accident vasculaire cérébral, ou à un 

tuberculome associé.  

La monoplégie, l’hémiplégie et la tétraplégie sont les manifestations  cliniques 

les plus fréquentes. [80] Dans notre série, les déficits neurologiques focaux 

représentaient 43.5 %, à type d’hémiparésie chez 3 cas, et de paraparésie chez 6 

patients. 

Dans la vascularite tuberculeuse, les signes déficitaires focaux se développent 

de façon insidieuse. L’aspect typique de l’AVC athéromateux transitoire et 

réversible est rarement retrouvé au cours d’une tuberculose. Il est souvent difficile 

de diagnostiquer cliniquement un AVC, car il peut siéger dans une zone silencieuse 

du cerveau, le patient peut être comateux, et les déficits focaux préexistants dus à 

un tuberculome ou à une arachnoïdite peuvent prêter à confusion. [14] 

 Fièvre  AEG Céphalées  Vomissement  Raideur 

méningée 

Tr  

conscience 

PNC Déficit 

focal 

Convulsion  

Kilani et al. 

      2003 

85 % 57 % 86 %      47 % 88 %     -- 27 %   

Midaoui 
et al. 
2012 

63.6% 59 % 68.2 %      50 % 36.3 % 36 % 27.3 %     50 %    9.1 % 

Altaf et al. 

Pédiatrique 

       2012 

 

66 % 

 

21 % 

  

   37 % 

   

     55% 

 

47 % 

 

 79 % 

 

26.3 %  

 

    39.4 % 

 

    53 % 

Notre série 92 % 61.5%    69.2 %      46 % 65 %   69.2 % 42.3 %     43.5 %    15.3 % 
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1.2.6 Grades de sévérité [2, 61, 64, 81] 

Au terme de l’évaluation clinique, les patients présentant une tuberculose 

neuro-méningée doivent être classés en grade de sévérité selon la classification de 

la « British Medical Research Council Staging System » qui a une grande valeur 

pronostic. 

Tableau X:  British Medical Research Council clinical criteria for the severity of TBM 

Grade Critères contemporains 

I Patient conscient et orienté sans  signes déficitaires focaux 

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

III Score de Glasgow ≤ 10, avec ou sans signes déficitaires focaux 

1.2.7 Principaux regroupements  

1.2.7.1 Méningite basilaire 

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

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

oculomotrices et une somnolence, évocatrices d’une souffrance de la base. Cette 

forme était retrouvée chez 8 % de nos malades.  

1.2.7.2 Méningo-encéphalite tuberculeuse 

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

troubles de conscience, des crises convulsives ou des signes déficitaires 

neurologiques.  La première difficulté, source de retard au traitement, est de ne pas 
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rapporter immédiatement les signes neurologiques déficitaires à une pathologie 

infectieuse évolutive. 58 % de nos patients présentaient un tableau de méningo-

encéphalite. 

1.2.7.3 Méningite tuberculeuse et infection par le VIH 

La tuberculose est la maladie infectieuse la plus mortelle dans le monde, avec 

1.82 millions de décès en 2008, 0.52 millions d’entre eux sont co-infectés par le 

VIH. [82]. Aucun cas de VIH n’a été noté dans notre série. 

Plusieurs études se sont intéressées à l’étude des particularités cliniques de la 

tuberculose neuro-méningée chez les patient séropositifs pour le VIH (adultes et 

enfants) [83] [84].  

A l’exception de deux études [85] [86]  la co-infection  VIH n’influence pas 

l’âge de survenue chez les adultes VIH-P versus VIH-N [87- 93]. Les signes 

généraux et neurologiques, l’intervalle entre exposition et apparition des 

manifestations cliniques sont similaires [68, 85, 87, 88, 93]. Une étude a révélé une 

prévalence plus élevée des troubles cognitifs chez les patients VIH-P qui ne sont 

pas sous traitement antirétroviral (ARV) [87], tandis qu’une autre étude a rapporté 

une prévalence moindre. [68] 

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

tuberculose avec une atteinte extra-neurologique fréquente (pulmonaire, 

ganglionnaire, génito-urinaire, pleurale et abdominale) [85, 93].  
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2.  Les tuberculomes  

2.1 Les tuberculomes cérébraux  

Les tuberculomes intra crâniens sont rares. Ils représentent 5 à 30% des lésions 

expansives intracrâniennes. [94] Et 15 à 30% des formes de tuberculose du SNC 

[95] [96]. Parfois inauguraux, les tuberculomes cérébraux surviennent le plus 

souvent dans un contexte de tuberculose pulmonaire. 

Le siège des tuberculomes est variable. Classiquement, la localisation a plutôt 

tendance à être sous tentorielle chez l’enfant et sus tentorielle chez l’adulte. Dans 

les hémisphères cérébraux et le cervelet, les tuberculomes sont souvent situés à la 

jonction de la substance grise et de la substance blanche, ceci peut être expliqué 

par  la richesse de la vascularisation  à ce niveau (diffusion hématogène) [97]. Le 

tuberculome est souvent associé à une méningite. La présentation clinique dépend 

de la localisation des tuberculomes. 

2.1.1 Tuberculomes hémisphériques  

Les tuberculomes hémisphériques, qui représentent 50% des cas, sont 

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

syndrome déficitaire, souvent par effet de masse. [98] 

Ils siègent fréquemment au niveau des lobes pariétaux et de manière 

significative plus souvent dans l’hémisphère gauche, en concordance avec 

l’hypothèse d’une dissémination embolique par voie hématogène plus fréquente 

sur l’hémisphère dominant. [99] 
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Les signes neurologiques révélateurs sont ceux d’un processus expansif 

intracrânien. Il peut ainsi s’agir de céphalées, de déficits neurologiques focaux, de 

crises d’épilepsie ou encore de confusion [100] 

Les tuberculomes hémisphériques ont été identifiés chez 5patients de notre 

série. 

2.1.2 Tronc cérébral  

Les tuberculomes du tronc cérébral sont rares et ne représentent que 9.5% de 

l’ensemble des tuberculomes, [101]  ils  sont plus fréquents chez les enfants dans 

les pays endémiques, et représentent 60% des lésions intracrâniennes. Dans la 

littérature, 12 cas de tuberculome du tronc cérébral ont été rapportés [94] [97] 

[102] [103]. On rapporte un cas de tuberculome mésencéphalique dans notre série.  

Les différences de taille et des localisations anatomiques des tuberculomes du 

tronc expliquent l’extrême variété de leur expression sémiologique. Des céphalées, 

une paralysie oculomotrice, un déficit moteur par atteinte des fibres longues, une 

ataxie, voire un syndrome alterne, sont les symptômes les plus fréquemment 

rencontrés. Une altération de la conscience, probablement par souffrance de la 

substance réticulée et une hydrocéphalie d’origine mécanique sont possibles. [99] 

2.1.3 Autres localisations  

Plus rarement, les tuberculomes peuvent se localiser au niveau des citernes, de 

la fosse postérieure, du chiasma optique, de la selle turcique, des tubercules 

quadrijumeaux, de corps calleux, des amygdales cérébelleuses, [101] du plexus 

choroïde, du troisième ventricule, dans l’espace sous dural, l’angle ponto-

cérébelleux, le sinus caverneux [104] ou au niveau des cavités mastoïdiennes. [99] 
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Un tuberculome cérébelleux était retrouvé chez un patient, en association avec 

des tuberculomes hémisphérique). 

Le premier cas de tuberculome sellaire a été décrit en 1940 par Coleman et 

Meredith [105].  Depuis, 56 cas ont été rapporté dans la littérature [106]. 

Cliniquement, en plus du Sd d’HTIC, il peut se manifester par un hypopituitarisme 

[107-110]. L’extension rétro-sellaire peut être responsable, par phénomène de 

compression, d’une paralysie des nerfs crâniens, d’hémiparésie et de syndrome 

cérébelleux. [111] 

Des tuberculomes en plaque sur la méninge corticale faisant discuter le 

diagnostic de méningiome ou d’empyème sous dural ont été rapportés. [112] 

 

2.2 Tuberculome médullaire 

Les tuberculomes intra médullaires sont très rares puisqu’ils représentent 

environ deux cas sur 100 000 cas de tuberculose [113,114]. Ils peuvent être 

extraduraux, intra médullaires ou intraduraux extramédullaires. 

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

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

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

thoracique [114-116], moins fréquemment dans la moelle cervicale [117-119] et 

lombaire [120-122]. La présentation clinique la plus fréquente est celle d’une 

compression médullaire subaiguë [115, 120, 123], et ce sont les signes généraux 
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associés et/ou les autres localisations tuberculeuses systémiques qui permettent 

parfois de suspecter le diagnostic, rarement, le tableau peut être aigu, avec une 

paraplégie évoluant sur quelques heures [117]  En cas d’atteinte de la moelle 

cervicale, le patient peut présenter un tableau dramatique de détresse respiratoire. 

[124]  

L’atteinte du cône médullaire est encore plus rare puisque seulement 13 cas 

sont rapportés dans la littérature jusqu’ en 2010 [125]. Il s’agit d’une localisation 

inhabituelle de la maladie avec une expression clinique souvent trompeuse. On a 

noté un cas de tuberculome du cône médullaire dans notre série. 

2.2.3 Intraduraux Extramédullaires  

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

vertébrale représentent une cause rare de compression médullaire [126]. La variété 

intra-durale extra médullaire demeure exceptionnelle  [127-129] 

3.   Les abcès 

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

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

20 % des patients séropositifs pour le VIH. Il s’agit d’une forme compliquée de 

tuberculose cérébrale. [49] Dans notre série, les abcès ont été retrouvés chez 7.6 % 

de nos malades, rejoignant ainsi les données de la littérature. 

Les abcès sont habituellement plus volumineux que les tuberculomes, peuvent 

être multiples et polylobées siégeant souvent au niveau des hémisphères cérébraux 

et au niveau du cervelet. Plus rarement, ils se développent au niveau du tronc 

cérébral ou au niveau des espaces méningés. [130]  
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De même que les tuberculomes, les abcès tuberculeux se manifestent 

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

localisations. [131] 

4.   La miliaire tuberculeuse cérébrale  

La miliaire tuberculeuse cérébrale est une entité anatomopathologique rare, elle 

était retrouvée en effet chez une seule patiente dans notre série.  

Le terme de miliaire cérébrale a été  utilisé pour qualifier les lésions cérébrales 

multiples, diffuses de petite taille (inférieure à 3 mm) anciennement connues sous 

le terme de granulome subaigu du névraxe. Ces lésions débutent sous forme d’un 

conglomérat de micro-granulomes dans une  zone d’encéphalite et ils confluent 

pour former un tuberculome mature non caséifié correspondant ainsi à un stade 

anatomique évolué de la miliaire cérébrale. [132] 

Les lésions de miliaire se distribuent dans le parenchyme cérébral dans l’étage 

sus et sous tentoriel. Ces lésions ne sont pas regroupées autour des ventricules ou 

dans citernes de la base. Cette distribution est très suggestive de la diffusion 

hématogène de la maladie. [133] 

La miliaire pulmonaire est presque toujours associée à la miliaire cérébrale. 

[134] ceci était constaté également chez notre patiente présentant une miliaire 

cérébrale. 

Cliniquement, les patients peuvent présenter des convulsions, des céphalées 

ou des déficits neurologiques. Occasionnellement, une petite lésion pourra siéger 

près du mur ventriculaire et se rompre dans ce dernier occasionnant une réaction 

aiguë sous arachnoïdienne et probablement une méningite. [100]  
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5.  La tuberculose spinale  
 
Pendant longtemps, Les myélopathies tuberculeuses ont été considérées 

comme la complication d’une tuberculose vertébrale communément appelée Mal 

de Pott [135,136]; et c’est en 1947 que Ransome et Montiro ont rapporté les 

premiers cas de myélopathie tuberculeuse survenus sans mal de Pott. [137]. Il 

s’agit d’une localisation inhabituelle de la maladie avec une expression clinique 

souvent trompeuse.  

La pathogénie fait évoquer une dissémination hématogène. Une atteinte 

pulmonaire est retrouvée dans 50% de cas. Il s’agit souvent d’un tableau de 

miliaire pulmonaire évoquant la forme systémique de la maladie [138]. 

5.1 Radiculomyélite tuberculeuse 

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

paraparésie lentement évolutive : douleurs radiculaires, faiblesse musculaire, 

paresthésies, troubles sphinctériens, troubles mictionnels précédant la paralysie se 

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

ostéotendineux sont souvent absents, le cutané plantaire en extension. 

Les symptômes peuvent apparaître d’emblée ou venir compliquer une 

méningite tuberculeuse diagnostiquée et traitée. [43] 

5.2 Épidurite tuberculeuse 

La plupart des auteurs incluent dans ce cadre nosologique les épidurites 

associées à une tuberculose vertébrale de l’arc postérieur. L’important est, en fait, 
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de savoir l’existence de manifestations de souffrance médullaire possible en dehors 

de tout signe d’atteinte osseuse, au moins clinique ou radiologique. 

Cliniquement, l’affection débute par des douleurs rachidiennes localisées 

durant 2 semaines à 1 mois, pouvant en imposer pour une étiologie discale, puis 

apparaissent en 8 à 15 jours des troubles moteurs. [43] 
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V. PARACLINIQUE  

1. Etude du LCR 

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

vers une tuberculose du système nerveux central, il est souvent perturbé suite 

l’inflammation méningée ; il peut être normal en cas de tuberculome isolé.  [43] 

1.1 Macroscopie  

Macroscopiquement, le LCR est clair, eau de roche, modérément hypertendu. 

Un aspect trouble, dû à une réaction cellulaire importante à prédominance de 

polynucléaires neutrophiles, est possible et ne doit pas faire récuser le diagnostic 

de tuberculose. [43] 

Dans notre étude, le LCR était macroscopiquement clair dans 91.6 % des cas, il 

était initialement trouble chez 2 patients. 

1.2 Cytologie 

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

cellules/mm3. Dans notre série, une méningite lymphocytaire est retrouvée dans 19 

cas. La prédominance de polynucléaire neutrophile est possible au début de la 

maladie, ce qui était le cas chez 5 patients de notre série. [139] (figure 26) 

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

certains auteurs aient rapporté une faible réaction cellulaire, inférieure à 

50 éléments, et quelques cas de LCR acellulaire. [43] 
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Figure 26 : Analyse microscopique du LCR : pléiocytose avec prédominance 
lymphocytaire. 

 

1.3 Protéinorachie 

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

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

taux de protéinorachie est corrélé à la réaction inflammatoire et, de ce fait, à 

l’importance de l’exsudat méningé. Dans notre série l’hyperprotéinorachie était 

retrouvée chez 24 cas. Son élévation au cours du traitement fait craindre un 

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

arachnoïdite de la base ou dorsolombaire,  [43] c’était le cas chez un patient de 

notre étude chez qui la protéinorachie avait atteint 57g/l au cours du traitement. 

Chez le sujet immunodéprimé, la réaction inflammatoire est moins importante, 

l’élévation de la protéinorachie peut n’être que très modérée, dans près de 40 %, 

chez des sujets VIH-P, elle est apparue normale. [43] 
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1.4 Glycorachie 

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

rapport glycorachie/ glycémie <0.5. [140] L’hypoglycorachie persiste plusieurs 

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

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

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

débutante.  

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

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

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

exceptionnelle association à une levure, un cryptocoque, voire une listéria. [43] 

L’hypoglycorachie était retrouvée chez 79.1 % des patients  

1.5 Identification du Mycobactérium Tuberculosis  

1.5.1 Méthodes classiques  

1.5.1.1 L’examen microscopique 

Cet examen peut être effectué soit directement sur le produit pathologique 

ou après fluidification et décontamination. Le caractère d’acido-alcoolo-résistance 

des mycobactéries permet l’utilisation de colorations spécifiques : coloration de 

Ziehl Nielsen et Auramine. (figure 27) 

Cet examen, peu coûteux, permet un dépistage rapide en quelques heures, 

cependant, il présente deux inconvénients : le manque de sensibilité et de 

spécificité. Toutefois, la ponction d’un volume suffisant de liquide 
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céphalorachidien (10-15ml) et la répétition des ponctions (jusqu’à 4 ponctions)  

permettent d’augmenter la sensibilité de 20 % à plus de 85%. [141, 142] 

 

Figure 27 : Aspect de Mycobacterium tuberculosis à l’examen 
direct :Coloration de Ziehl-Nielsen 

 

1.5.1.2 La culture 

La culture reste actuellement la technique la plus sensible pour la mise en 

évidence du M. tuberculosis et donc la méthode de référence.  

Très longtemps, seuls les milieux solides de Löwenstein Jensen et Coletsos 

ont été utilisés, mais le délai de croissance du M. Tuberculosis (18 à 28 jours) est 

long,  nécessitant d’engager le traitement sur des arguments de présomption, ce qui 

a amené les industriels à formuler différents milieux liquides permettant une 

pousse plus rapide, et donc un gain incontestable dans le délai de diagnostic du M. 

tuberculosis.[143] Selon les études [144], le délai moyen de culture varie de 8 à 

17,8 jours, selon la positivité ou non de l’examen direct.   
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D’autre part, il est à noter que si certaines souches ne poussent qu’en milieu 

liquide, d’autres ne poussent qu’en milieu solide [145] et la méthode de culture la 

plus performante pour l’isolement de M. tuberculosis associe donc milieux liquides 

et solides. 

La culture du LCR n’a pas permis le diagnostic de certitude chez aucun de 

nos patients. 

1.5.1.3 L’identification 

Étant donné la fréquence d’isolement des MNT, l’identification du complexe 

tuberculosis doit être obligatoire et il est d’autre part recommandé de différencier 

les espèces M. tuberculosis, M. africanum, M. bovis et M. bovis BCG à l’intérieur 

de ce complexe. 

1.5.1.4 Étude de la sensibilité aux antibiotiques 

− Les méthodes phénotypiques 

Elles permettent de déterminer au sein d’une population donnée le nombre 

de mutants résistants. [146]  Quelle que soit la technique, les antibiotiques à tester 

sont l’isoniazide, la rifampicine, l’éthambutol, la streptomycine et le pyrazinamide. 

Pour les souches multirésistantes, il est nécessaire de tester d’autres antibiotiques 

tels que des fluoroquinolones ou aminosides. [147]  

− Les méthodes génotypiques 

Ces techniques consistent à détecter des mutations dans les gènes codant 

pour les cibles de l’antibiotique, principal mécanisme de résistance pour les 

mycobactéries. La plupart des mutations associées à la résistance sont maintenant 



91 

 

connues et les détecter par séquençage après amplification de la région à étudier est 

aisé, mais il s’agit d’une technique nécessitant un matériel spécialisé non 

disponible dans les laboratoires de diagnostic. [148] 

1.5.2 Méthodes biochimiques et moléculaires 

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

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

incluent les techniques l’amplification d’acide nucléique, la détection d’antigène 

ou d’anticorps et des tests biochimiques tel le dosage de l’adénosine désaminase. 

1.5.2.1 Amplification par PCR  

Actuellement, il existe plusieurs techniques d’amplification génique permettant 

la détection du M. tuberculosis à partir des produits pathologiques. La plus utilisée 

est l’amplification par PCR (Polymerase Chain Reaction). 

Un test positif permet d’affirmer dans la majorité des cas l’identification du 

complexe tuberculosis, et donc de faire le diagnostic différentiel avec une infection 

à MNT et d’adapter le traitement. Dans tous les cas, une réponse négative ne 

permet pas d’exclure un diagnostic de tuberculose. 5 de nos patients ont bénéficié 

d’une identification par PCR soit 19% des cas, elle a permis d’affirmer le 

diagnostic dans un seul cas. 

L’amplification génique, plus sensible que l’examen microscopique, n’exclut 

jamais la culture qui reste la meilleure méthode de mise en évidence directe du 

M.tuberculosis, mais peut donner rapidement, dans certains cas, la certitude du 

diagnostic de tuberculose. [148] 
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1.5.2.2 L’adénosine désaminase (l’ADA)  

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

lymphocytes T, les monocytes et les macrophages activés lors d’un processus 

infectieux à médiation cellulaire, ce qui explique l’augmentation de son activité 

dans les liquides de ponction infectés par une mycobactérie. [149] 

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

infection tuberculeuse neuro-méningée. [149] Elle est par ailleurs négative dans 

19% des cas [150] 

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

pathologies infectieuses telles que les méningites bactériennes, les méningites 

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

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

argument supplémentaire en faveur de l’infection à mycobactérie. [149] 

1.5.3. Diagnostic sérologique  

1.5.3.1  Détection d’anticorps 

La détection des anticorps dans le LCR est rapide, des études évaluant l’utilité 

de la mesure des anticorps spécifiques du M. Tuberculosis dans le LCR sont 

limitées par l’incapacité de différencier une infection aigue d’une infection 

chronique, et par les problèmes des réactions croisées, en plus d’une sensibilité et 

d’une spécificité faibles [151] 
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1.5.3.2 Détection d’antigènes 

En association à la détection d’anticorps dirigés contre M. Tuberculosis, des 

études ont évalué la mise en évidence d’antigène de M.T dans le LCR  [152-155]. 

L’intérêt de la détection et de la quantification des antigènes dans le LCR serait 

supérieur à celui de la détection des anticorps, ces derniers n’étant relargués que 

suite à une réponse immunitaire ou à un traitement. [156] 

La détection d’antigènes et d’anticorps a le grand avantage de pouvoir être 

réalisée dans les pays en voie de développement du fait de son coût faible. 

[156,157] 

2. Diagnostic indirect  

Dans le cas de tuberculomes ou de méningite tuberculeuse associée à une 

tuberculose disséminée, Mycobactérium Tuberculosis peut être mis en évidence 

dans d’autres sites infectés et conduire à confirmer le diagnostic de tuberculose 

neuro-méningée.  

L’utilité de l’intradermoréaction à la tuberculine pour le diagnostic de 

tuberculose neuro-méningée est très variable. Dans certaines études, seuls 10 à 

20% des patients avec tuberculose du système nerveux central avaient une IDR 

positive [61, 158], d’autres études rapportent un taux positif de 50 %. [159, 160] 

3. Biopsies cérébrales  

Pour confirmer le diagnostic d’atteinte tuberculeuse chez les patients présentant 

des tuberculomes sans méningite, il est recommandé d’effectuer une biopsie 

cérébrale. Les techniques de biopsie stéréotaxique ont nettement progressé et sont 
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nettement plus sûres. Une étude indienne a rapporté un taux diagnostique de 94 % 

chez 80 patients ayant subi une biopsie stéréotaxique, et un seul patient a présenté 

des complications liées au geste [160]. Une autre étude a rapporté une meilleure 

sensibilité pour les techniques immuno-histochimique de détection des antigènes 

de Mycobactérium tuberculosis dans les tissus de tuberculomes par rapport aux 

techniques microbiologiques à la PCR [161] 

Pour la british Infection Society, la biopsie stéréotaxique est à envisager en cas 

d’échec de la recherche de lésion extra-neurologique. [162] 
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4. Aspects radiologiques 

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

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

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

permet également de faire le suivi évolutif.  

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

signe pathognomonique de la tuberculose en imagerie. 

La supériorité de l’imagerie par résonnance magnétique (l’IRM) sur la  

tomodensitométrie (TDM) a été démontrée dans plusieurs études. [163-165] 

L’examen IRM (imagerie par résonance magnétique) standard au cours d’une 

tuberculose cérébrale doit comporter des coupes axiales en séquences pondérées 

T1, T2, et Flair (Fluid attenuated inversion recovery), une imagerie de diffusion, 

des coupes sagittales en séquences pondérées T1, et axiales et sagittales T1 après 

injection de gadolinium. Une séquence d’angio-IRM artérielle peut être réalisée  en 

cas de suspicion de lésions vasculaires. Des coupes coronales peuvent être 

réalisées en fonction du type et du siège des lésions. 

4.1 Leptoméningite 

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

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

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

à la TDM [167], et peut aller de 80 à 93 % des cas dans des séries 

pédiatriques. [63, 166] 
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Dans l’étude de Midaoui et al., [78] les lésions de leptoméningite ont été 

identifiés dans 22.7 %, correspondant ainsi à la fréquence retrouvée à la TDM dans 

notre série (23%) 

A la tomodensitométrie, elle apparaît surtout sur les clichés après injection sous 

forme d’une prise de contraste diffuse bordant les citernes de la base, le plus 

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

Occasionnellement, elle intéresse les sillons cérébelleux [164]. (Fig 28) 

     

Figure 28 : Coupe scanographique avec injection de produit de contraste : 
prise de contraste intense des espaces sous-arachnoïdiens de la base avec un 

aspect feutré des vaisseaux. 
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L’IRM cérébrale avec injection de Gadolinium apparaît dans différentes séries 

de la littérature plus sensible que le scanner pour le diagnostic de la leptoméningite 

et pour son étendue, aussi bien chez les patients infectées par le VIH que chez les 

patients immunocompétents. [164, 167, 168].  

Dans la série de Kilani et al., la leptoméningite est retrouvée dans 22 % des cas 

à l’IRM [169], ce qui est similaire à la fréquence observée dans notre série (23%). 

Cette fréquence est probablement sous-estimée puisque dans la série autopsique de 

Lee [170], un exsudat de la base est retrouvé dans tous les cas. Sa détection 

pourrait s’améliorer avec l’utilisation plus fréquente de l’IRM. 

La leptoméningite apparaît comme un épaississement méningé, souvent 

indétectable sur les séquences pondérées T1 et T2. Après injection de Gadolinium, 

on note un rehaussement important, diffus ou focal multinodulaire, des méninges 

qui sont épaissies [49, 171]. La prise de contraste prédomine au niveau des citernes 

de la base et des citernes optochiasmatiques. (fig 29) 

Le diagnostic se posera différemment chez les patients immunodéprimés et 

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

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

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

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

formes pseudotumorales ont été décrites. [172] (fig 30) 

Les séquelles de l’atteinte méningée sont représentées par l’hydrocéphalie, les 

infarctus et exceptionnellement une syringomyélie et une syringobulbie. 
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Figure 29: IRM cérébrale, en coupe transversale en séquence pondérée T1 

Gado : prise de contraste intense de la base 
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Figure 30: Coupe axiale en séquence pondérée T1 après injection de produit 
de contraste : Épaississement méningé pseudotumoral de l’angle 

pontocérébelleux droit avec extension intracanalaire.[50] 

 

4.2 L’hydrocéphalie  

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

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

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

hydrocéphalie. [49, 173,174] Il s’agit d’un signe de sévérité de la maladie. [175] 

Son incidence est estimée entre 17 et 95% des cas. [70, 176-179]. Dans la série 

marocaine de Midaoui, [78] et tunisienne Kilani [169] elle était retrouvée 

respectivement  dans 31.8 et 29 % des cas. Dans notre série, nous l’avons retrouvé 

dans 34.6 %, rejoignant ainsi les données de ces deux études.  
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L’hydrocéphalie  peut se développer au cours de la maladie ou paradoxalement 

sous traitement antituberculeux. [180, 181] 

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

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

L’hydrocéphalie communicante a été définie comme une hydrocéphalie avec 

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

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

communicante est la plus fréquente, elle est retrouvée chez 82% de leurs patients 

atteints de TBM [182] 

Les sténoses de l’aqueduc de Sylvius sont à l’origine d’une hydrocéphalie tri 

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

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

épendymaire [183]  

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

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

est moindre chez les patients sidéens avec une prévalence respective de 0-6% 

versus 20-64% [68, 87], ceci est probablement dû à l’immunodépression sévère 

responsable d’une réduction de la réponse inflammatoire. [87] 

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

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

la présence d’AVC sont particulièrement associés à l’hydrocéphalie. [180,184] 
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L’altération de la conscience doit faire suspecter une hydrocéphalie 

indépendamment de la présence ou non d'œdème papillaire. 

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

bifrontal (largeur des deux cornes frontales rapportées au diamètre endocrânien 

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

deux cornes temporales > 2mm (figure 31). 

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

des index d’Evans <0.34, 0.35-0.40, et >0.40. [185] 

L’IRM possède la même efficacité que la TDM concernant la sémiologie des  

hydrocéphalies. Elle permet cependant de mieux évaluer les conséquences  

parenchymateuses et la résorption trans-épendymaire grâce aux séquences en  

densité protonique et les séquences en inversion récupération T2 (FLAIR). (figures 

32, 33) 

 

 



102 

 

         
Figure  31 :  
(A) coupe axiale en pondération T2 FLAIR, montrant le calcul de l’index 
d’Evans (dans ce cas > 30%). L’hyperintensité péri-ventriculaire indique la 
résorption trans-épendymaire suggérant une hydrocéphalie active (flèches) 
(B) coupe axiale en pondération T2 FLAIR montrant la mesure des cornes 
temporales. 
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Figure 32: TDM cérébrale en coupe axiale mettant en évidence une 

hydrocéphalie triventriculaire avec signes de résorption trans épendymaires 
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Figure 33: coupes axiales en pondération T2 FLAIR : dilatation du système ventriculaire 

sans signes de résorption trans-épendymaire 
 

4.3 Les accidents vasculaires cérébraux 

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

AVC chez les jeunes ont été attribués à la vasculopathie tuberculeuse. [195]  

L’AVC hémorragique est rare. [196]  30% des patients tuberculeux font un AVCI, 

20% développent un déficit neurologique, [186,187] tandis que 13 à 35 % ont une 

preuve scanographique [176, 188-193], et 57% à L’IRM [194].   

Dans les séries de Kilani et Midaoui les lésions de vascularites ont été 

identifiées respectivement dans 12.9 et 9.1 %. Dans la série pédiatrique de  Altaf et 

al. 29% des patients avaient des AVCI. 
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 Dans notre série, l’AVCI était retrouvé dans 23%, on a observé une fréquence 

des AVC plus faible à l’IRM (11.5%), qu’à la TDM (15.3%), ceci est dû à la non 

réalisation systématique d’une IRM chez les malades présentant des signes 

suggestifs d’AVC. 

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

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

moyenne [190, 197,198], particulièrement dans la zone appelée « zone 

tuberculeuse », qui comprend la tête du noyau caudé, le thalamus antéro-médial, le 

bras antérieur et le genou de la capsule interne, ceci est le résultat de l’atteinte des 

artères de petit calibre thalamo-tubérales, lenticulo-striées, et thalamo-perforantes 

(fig 34), Plus de 75% des patients présentent des infarctus à ce niveau. [14] 

Des infarctus bilatéraux, parfois symétriques des noyaux gris centraux sont 

particulièrement caractéristiques de la méningite tuberculeuse. [188, 189, 197, 198] 

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

rares. [188, 192, 193, 199] Les infarctus spinaux sont exceptionnels. [200, 201]  
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Figure 34 : schéma illustrant, « la zone tuberculeuse » et la « zone 
ischémique » (athéromateuse) [14] 
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Le scanner révèle, chez les patients atteints de méningite tuberculeuse, des 

lésions d’infarcissement dans 15 à 57% des cas [202,203], les AVCI apparaissent 

comme une hypodensité avec prise irrégulière de produit de contraste. [1, 204](fig 

35, 36). 

            

Figure 35 : TDM cérébrale : Hypodensité capsulaire et lenticulaire gauche 
(AVCI du territoire profond de l’artère sylvienne) 
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Figure 36 : TDM cérébrale en coupe axiale : lésions hypodenses au niveau des 
pédoncules cérébraux (AVC du tronc) 
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Les lésions ischémiques ont une bonne valeur diagnostique quand elles 

s’associent à d’autres lésions (tuberculomes, leptoméningite) et ce d’autant plus 

qu’elles sont présentes chez des sujets jeunes. Elles paraissent en hypersignal sur 

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

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

(figure 37). 

Les séquences de diffusion sont particulièrement sensibles pour la détection 

de ces lésions ischémiques à leur stade précoce et pour faire la part entre œdème 

cytotoxique de l’ischémie et œdème vasogénique qui accompagne les 

tuberculomes et les abcès.  En effet, l’œdème vasogénique, à l’inverse de l’œdème 

cytotoxique, parait en iso ou en faible hypersignal sur les séquences de diffusion 

avec un ADC élevé [205].  

        
Figure 37: IRM encéphalique en séquence pondérée T2 en coupe coronale (a) et T2 FLAIR 
en coupe axiale (b) montrant une image en hypersignal évoquant un AVC du noyau caudé. 

a b 
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Les séquences d’angio-IRM artérielle peuvent montrer un rétrécissement 

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

secondaire à la leptoméningite (figures, 38, 39) [206,207]. L’angio IRM a été 

réalisée dans notre série chez un patient présentant un AVC des pédoncules 

cérébraux. Elle avait mis en évidence un aspect sténosé de l’artère vertébrale 

gauche. 

 

        Figure 38 : Angio IRM  des artères cérébrales : aspect grêle et sténosé de 
l’artère vertébrale gauche (flèches) 
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Figure 39 : Angio-IRM TOF (Time Of Flight) des artères cérébrales : 
rétrécissement et  irrégularités de l’artère cérébrale moyenne gauche 

(flèches) 
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4.4 Les tuberculomes 

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

image arrondie ou ovalaire hypodense ou isodense ou parfois de densité 

discrètement élevée, avec rehaussement rapide et discrètement homogène par le  

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

aspect en cocarde. 

 L’ensemble est entouré d’un œdème péri lésionnel d’autant plus marqué que le 

tuberculome est de grande taille. 

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

hyperdensité homogène dans les tuberculomes compactes,  hypodensité centrale 

avec couronne hyperdense dans les tuberculomes caséeux ou abcédés. [208]  

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

petits tuberculomes prenant le produit de contraste de façon nodulaire [209, 210] 

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

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

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

circulaire en périphérie du tuberculome. [211,212] 

L’IRM est plus sensible que le scanner pour la détection des tuberculomes de 

petite taille et ceux localisés au niveau du tronc cérébral, [164, 169,206] du 

cervelet, [101]  et de la moelle épinière [213]. En effet, l’IRM a identifié des 

lésions de tuberculomes dans 4 cas dans notre étude, tandis que la TDM était 

révélatrice de tuberculomes uniquement dans 2 cas. 
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La fréquence des tuberculomes retrouvés dans la série de Midaoui et al. était 

estimée à 45.4 %. Dans la série pédiatrique de  Altaf  elle ne dépasse pas 9%. Nous 

avons retrouvé une fréquence à 23%. 

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

solide et caséeux avec liquéfaction centrale. 

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

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

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

L’aspect retrouvé est différent selon le stade évolutif de la nécrose caséeuse : le 

tuberculome non caséeux va apparaître hypointense. Quand il est mature, la 

capsule apparaît en iso-signal par rapport à la substance grise avec un centre soit en 

hyposignal (la nécrose caséeuse) ou en hypersignal (liquéfaction centrale) [214] 

L’injection de gadolinium retrouve un rehaussement annulaire ou nodulaire [ 215, 

216] 

La taille des tuberculomes est variable, dans la série de Boukobza et al., tous 

les tuberculomes avaient un diamètre inférieur à 10 mm. Salgado et al. ont décrit 

des tuberculomes plus volumineux, entourés d’un important œdème, et visibles en 

T1 sous forme d’un hyposignal. En revanche, lorsque les lésions sont petites, elles 

ne sont pas visibles en T1 et apparaissent en T2 sous forme d’une hyperintensité 

punctiforme.[49] 

Pour d’autres, ces lésions passent inaperçues en T2 et c’est la séquence après 

contraste  qui apporte plus d’informations et les tuberculomes sont identifiés quelle 

que soit leur taille. [206, 217, 218]  
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Tableau XI : Aspects tomodensitométriques et IRM des tuberculomes  

 TDM SNC tuberculosis 2005 IRM  IRM 2008 

Granulome non caséeux TDM C- : hypo/ isodense 

TDM C+ : prise de contraste 
homogène 

    T1 : hypointense 

    T2 : hypointense 

     T1 Gado : prise de contraste  

     Homogène, nodulaire 

Granulome caséeux avec 
centre  

solide 

TDM C+ : prise de contraste  

hétérogène au centre avec prise de  

contraste homogène en couronne de la  

capsule 

     T1 : hypo-isointense 

     T2 : iso-hypointense (centre 

     + couronne) 

     T1 Gado : prise de contraste  

     périphérique annulaire 

Granulome caséeux avec  

liquéfaction du centre 

TDM C- : centre hypodense 

TDM C+ : prise de contraste de la 
capsule 

     T1 : iso-hypointense 

     T2 : centre hyperintense, 

     périphérie hypointense 

      T1 Gado : prise de      

     contraste  

      périphérique annulaire 

TDM C- : TDM sans produit de contraste ; TDM C+ : TDM avec injection de produit de contraste ;  

Gado : gadolinium 
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Figure 40: Coupes axiales d’une IRM encéphalique en pondération T2 : 
Présence de plusieurs images en hyposignal au niveau du thalamus et des 

noyaux lenticulaires (flèches) 
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Figure 41 : 
a-b IRM médullaire coupe axiale (a) et sagittale (b) en séquence pondérée T2 : le 

tuberculome est arrondi avec une coque en signal intermédiaire et un centre 
hétérogène en voie de liquéfaction (flèche). Noter le refoulement et la compression 

c-d La séquence pondérée T1 avec injection de produit de contraste en coupe 
axiale (c) et coronale (d) montre le rehaussement du tuberculome en couronne. 

 

 

 

a b 

d c 
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Figure 42 : IRM encéphalique en séquences pondérées T1 avant (A) et après (B) injection 
de produit de contraste: tuberculome avec un centre hypointense. La capsule en isosignal 
par rapport à la substance blanche se rehausse fortement après injection de gadolinium. 

  

L’imagerie par spectroscopie et par diffusion est très utile pour le diagnostic 

précoce et non invasif des tuberculomes cérébraux surtout chez les patients sans 

signes systémiques de tuberculose. Elle permet  aussi une caractérisation 

spécifique des tuberculomes, par rapport aux autres lésions infectieuses et les 

lésions tumorales primitives et secondaires. [219, 220]  

La séquence de diffusion met en évidence la lésion sous forme d’un 

hypersignal quand le tuberculome apparaît en hypersignal T2, mais s’il est en 

hyposignal T2, la diffusion montre une baisse du signal, alors que les chiffres 

d’ADC sont toujours bas dans les deux cas de figures. 

L’imagerie par spectroscopie de protons est intéressante pour différencier les 

tuberculomes des autres lésions infectieuses notamment la neuro-cysticercose. En 

A B 
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effet, certains auteurs ont retrouvé une élévation du pic lipide, une augmentation de 

la choline, et une diminution de la N-acetylaspartate et de la créatinine par rapport 

à la neurocysticercose. Le ratio choline/créatinine est supérieur à 1 dans les 

tuberculomes, ce qui n’a pas été retrouvé chez aucun des neurocysticercoses. [216, 

220, 221] 

4.5 La miliaire tuberculeuse 

A la TDM cérébrale la miliaire est représentée par de multiples prises de  

contraste punctiformes ou nodulaires encéphaliques sans réaction œdémateuse 

associée. 

L’IRM cérébrale est l’examen de choix pour apprécier la taille, la 

localisation et l’étendue des lésions avec une meilleure sensibilité que la TDM. 

[164, 172, 222]  En pondération T2, Elle montre des petits foyers d’hyper signaux, 

le T1 après injection de Gadolinium, montre de nombreux petits tubercules ronds 

avec rehaussement homogène. [164, 223]  

Nous avons retrouvé une miliaire cérébrale chez une patiente de notre série. 
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Figure 43 : IRM encéphalique en séquences pondérées T1 avec injection de 

Gadolinium :Coupes transversales (A) (B) coronale (C) et sagittale (D) : image de miliaire 
tuberculeuse  cérébrale avec de multiples nodules hyperintenses en sus et sous tentoriels  

 

 

 

 

 

 

A B 

C D 



120 

 

4.6 L’abcès tuberculeux  

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

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

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

hyposignal T1 et est entouré par un important œdème périlésionnel, L’œdème péri-

lésionnel est plus marqué autour de l’abcès, par rapport au tuberculome [224, 225]. 

Cet aspect à l’IRM ne diffère en rien de l’abcès à germes banaux. (fig 44, 45) 

Les séquences T1 après transfert de magnétisation et la spectroscopie par 

résonance magnétique peuvent jouer un rôle dans le diagnostic différentiel avec les 

abcès à pyogènes. En effet, les abcès tuberculeux présentent un rapport de transfert 

de magnétisation plus bas et ne contiennent pas d’acides aminés à la spectroscopie 

comparativement aux abcès à pyogènes [226]. D’autres diagnostics différentiels 

peuvent être faits comme les tumeurs gliales et les métastases cérébrales nécrosées. 

Les séquences de diffusion peuvent aider au diagnostic. En effet, les abcès 

tuberculeux, comme les abcès à pyogènes, présentent un hypersignal très franc en 

imagerie de diffusion avec baisse d’ADC (témoin d’une diminution de l’amplitude 

des mouvements des molécules d’eau au sein de la zone collectée), contrairement 

aux tumeurs nécrosées qui présentent une forte augmentation d’ADC [219].  

La spectroscopie permet aussi de différencier les abcès d’origine 

tuberculeux de ceux d’origine bactérienne. Elle montre habituellement une 

élévation du pic lipide/lactate dans les abcès d’origine tuberculeux. [221, 227, 228] 
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Figure 44 : IRM encéphalique en pondération T1 en coupe sagittale (a) et T1 avec gado  en 
coupe coronale  

(b) : Abcès tuberculeux de l’hémisphère cérébelleux  droit 
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Figure 45: IRM en pondération en T1 gado (1)(2) et T2 FLAIR (3) en coupe axiale: lésion 
nodulaire nécrosée  au niveau de l’hémisphère cérébelleux droit, et deux lésions frontale et 

pariétales droites évoquant un abcès cérébelleux 
 

 1   2 

  3 
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4.7 Les empyèmes et les abcès sus et sous-duraux 

Les empyèmes extraduraux intracrâniens sont très rares, ils sont secondaires à 

la diffusion d’un foyer infectieux locorégional (sinusite, otite) (21). Les collections 

épidurales rachidiennes sont plus fréquentes, s’associant le plus souvent à un mal 

de Pott. Souvent mal individualisés au scanner, l’IRM les met facilement en 

évidence, en montrant une collection en hypersignal T2 et hyposignal T1, se 

rehaussant en périphérie. Le diagnostic est souvent posé quand les lésions osseuses 

sont concomitantes. 

L’abcès tuberculeux intradural et extramédullaire est plus rare même dans 

l’étage spinal. Différencier un empyème extradural d’un empyème sous-dural est 

souvent difficile. La visibilité de la dure-mère inflammatoire, entourant 

l’empyème, sous forme d’un anneau hypointense en séquences pondérées T1 et T2, 

permet d’affirmer le caractère extradural de l’empyème. 

Dans les abcès sous-duraux, l’injection de Gadolinium rehausse le signal de 

la dure-mère épaissie alors que dans les abcès épiduraux la dure-mère déplacée ne 

se rehausse que partiellement (fig.46) [225, 229] 
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Figure 46 : IRM cérébrale en pondération T1 avec injection de gadolinium : Rehaussement 
méningé hémisphérique gauche avec individualisation d’une collection sous durale fronto-

pariétale de 7mm d’épaisseur     
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4.8 La tuberculose spinale  

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

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

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

gadolinium. Des coupes axiales sont réalisées sur les zones d’intérêt. [50] 

4.8.1 Myélite 

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

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

Dans ce cas, la prise de contraste arachnoïdienne intracrânienne s’associe 

souvent à des prises de contraste péri-médullaires en « rail » sur les coupes 

sagittales, et radiculaires diffuses au niveau des racines de la queue-de-cheval. 

[230] L’évolution peut se faire vers un cloisonnement du LCR avec oblitération 

des espaces sous-arachnoïdiens, et perte de l’aspect linéaire de la moelle. 

4.8.2 Épidurite tuberculeuse 

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

latérales où ni les examens radiologiques ou tomographiques, ni les constatations 

opératoires ne parviennent à mettre en évidence une destruction ostéo-articulaire. 

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

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

homogène au stade phlegmoneux et périphérique en cas de nécrose centrale 

caséeuse ou liquidienne [164]. 
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 Hydrocéphalie  Leptoméningite  AVCI Tuberculomes  Abcès 

Kilani et al. 

      2003 

    29 % 22 % 12.5 %      24 % 1.5 % 

Midaoui et 

al.  2012 

    31.8 % 22.7 % 9.1%      45.4 % 9.1 % 

Altaf et al. 

Pédiatrique 

   2012 

 

     72 % 

 

60 % 

  

 29  % 

   

     9% 

 

0 % 

Notre série      34.6% 23%  23%      46 % 7.6 % 
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5. Electro-encéphalogramme (EEG)   
 
La tuberculose méningée  donne des anomalies non spécifiques à l’EEG en 

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

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

radiologiques. 

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

73.6 % de nos malades présentaient des anomalies à l’EEG. 

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

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

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

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

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

patients présentant cliniquement une convulsion, ceci peut être dû à la réalisation 

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

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

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

responsables d’anomalie électro-encéphalographiques. [231] 

 

 

 

 

 

 



128 

 

6. FOND D’OEIL 

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

tuberculose neuro-méningée. Elle touche 26 à 72% des patients et contribue de 

manière significative à l'invalidité. [232] 

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

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

tuberculeuse choroïdienne, leur fréquence est diversement appréciée, elle est 

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

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

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

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

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

justifiant de répéter l’examen. [43] Ces lésion n’ont pas été retrouvées chez nos 

malades. 

L’examen ophtalmologique peut contribuer aussi à préciser le pronostic 

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

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

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

FO a révélé un œdème papillaire et une hémorragie pré-papillaire chez 4 patients 

de notre série. Au cours de l’évolution, la décoloration de la papille fait craindre 

une souffrance du nerf optique par arachnoïdite ou tuberculome comprimant les 

voies optiques. Il est également nécessaire à la surveillance du traitement par 

Ethambutol. [232] 
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7. Bilan hydro-électrolytique : l’hyponatrémie 

L’hyponatrémie, complication systémique la plus fréquente (85%des  cas) [65, 

66, 233], a été retrouvée dans 22 cas de notre série. Cette anomalie biologique est 

responsable de troubles de la conscience, pouvant aller jusqu’au coma, de crises 

convulsives généralisées ou localisées, de signes irritatifs pyramidaux diffus, voire 

d’un déficit hémiplégique. [43] 

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

- Il peut s’agir d’une hyponatrémie par antidiurèse, [66] l’hypo-osmolarité 

plasmatique s’associant à une natriurèse et à une osmolarité urinaire élevée. La 

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

[234] 

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

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

affections neurologiques graves entraînant une perte progressive de poids 

accompagnée d’une contraction du volume plasmatique et relevant d’un apport 

d’eau et de sel. [235]  

L’intrication de ces deux mécanismes ou le passage de l’un à l’autre chez un 

même patient n’est pas impossible.  
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8. Recherche d’une tuberculose extra-neurologique 
 

Une localisation extra-cérébrale associée serait présente dans 40 à 66 % des 

cas [65, 233]. Dans notre étude, la localisation extra neurologique était retrouvée 

chez 65.3 % des cas, rejoignant ainsi les données de la littérature.  

La dissémination hématogène est l’hypothèse la plus admise. Cette 

dissémination se fait à partir d’une lésion généralement pulmonaire (6, 8, 12). 

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

fréquente (50 %), ceci a été retrouvé dans notre série avec une fréquence à 53.8 % 

des cas.  La présence d’un foyer extra-cérébral est parfois décisive et doit donc être 

recherchée attentivement et de façon systématique. 

Cette mise en évidence peut se faire à l’examen direct ou en culture des 

expectorations pulmonaires, dans les urines, dans les ponctions pleurales, les 

ponctions d’ascite ou bien encore par la mise en évidence sur des sites de biopsie 

qu’ils soient hépatiques, pleuraux ou ganglionnaire. 

L’examen direct des expectorations a permis de mettre une évidence des 

BAAR chez une patiente de notre série. 

La recherche radiologique est aussi intéressante pour mettre en évidence un 

foyer tuberculeux notamment un examen radiographique ou tomodensitométrique 

thoracique ou abdominal, ou une radiographie ou un scanner du rachis. (Fig 47, 48, 

49) 

 Dans notre étude, l’imagerie thoracique a pu mettre en évidence des lésions 

évocatrices de tuberculose chez 11 patients. La spondylodiscite tuberculeuse a été 

retrouvée chez 4 patients de notre série. 
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Figure 47 : radiographie thoracique de face objectivant une miliaire 
pulmonaire. 
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Figure 48: IRM du rachis en coupe sagittales et axiale montrant la 

présence de plusieurs lésions des corps vertébraux L2 L5 S1 S2 et C6 en 
hyposignal T1 avec prise de contraste hétérogène, collection des parties molles 

en hypersignal T2 
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Figure 49: TDM thoracique en coupe sagittale montrant une ostéolyse de 
la moitié inférieure du corps vertébral de L5 des angles inférieur, antérieur et 

postérieur avec image en miroir du plateau vertébral supérieur de S1 
évoquant une spondylodiscite. 
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VI. CONSENSUS DE DIAGNOSTIC:  

La tuberculose neuro-méningée reste une cause importante de mortalité et de 

morbidité aussi bien chez les enfants que chez les adultes. Des recherches 

supplémentaires sont alors urgentes pour mieux comprendre la pathogénie de la 

maladie et d'améliorer sa prise en charge clinique et pronostic. L’obstacle majeur 

est l'absence de critères diagnostiques standardisés. Les différentes définitions de 

cas utilisées dans diverses études rendent la comparaison des résultats des 

recherches difficile, préviennent le meilleur usage des données existantes, et 

limitent ainsi l’amélioration de la prise en charge de la maladie. 

Lors d’une méta-analyse récente, un consensus de diagnostic a été proposé et 

une nouvelle définition des cas de tuberculose méningée a été établie. Celle-ci 

repose sur un « score clinique », un « score LCR », un « score imagerie » et score 

en rapport avec la mise en évidence de tuberculose extra-neurologique. 

Les patients sont jugés ayant une « méningite définitive » si le Mycobactérium 

tuberculosis est identifié dans le LCR, « une méningite probable » quand le score 

est de 10 quand l’imagerie cérébrale est disponible et de 12 quand elle n’est pas 

disponible. Et « une méningite possible » quand le score est entre 6 et 9 quand 

l’imagerie cérébrale est disponible, et entre 6 et 11 sans imagerie cérébrale 

(Tableau XII). [236] 

Cette définition de cas est précise, simple, utilisable par tous, et reproductible  

ce qui la rend universelle et aidant à la comparaison des données des études 

cliniques. L’utilisation de cette définition de cas lors d’études ultérieures nous 

permettra d’obtenir une étude fiable, et facilitera la comparaison avec les données 

de la littérature. 
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Tableau XII : critères diagnostic pour la classification de la tuberculose neuro-méningée  
définitive, probable, possible et la méningite non tuberculeuse. 

 Score diagnostic 

Critères cliniques 
  Durée des symptômes > 5 jours 
 
  Symptômes systémiques suggérant une tuberculose (≥1 des signes suivants) : 
  amaigrissement, sueurs nocturnes, toux persistantes > 2 semaines) 
 
  Contage récent (< 1 an) avec un individu ayant une tuberculose pulmonaire 
  ou ayant une IDR positive ou 
 
  Déficit neurologique focal (PNC exclue) 
 
  Paralysie des nerfs crâniens 
 
  Troubles de la conscience 

(Score max de catégorie= 6) 
4 
 
2 
 
 
1 
 
 
1 
 
1 
 
1 

Critères LCR 
  Liquide clair 
 
  Numération cellulaire : 10-500/µl 
 
  Prédominance lymphocytaire (>50%) 
 
  Protéinorachie > 1g/l 
 
  Glucorachie /glycémie < 50% ou glucorachie < 2.2 mmol/l 

(Score max de catégorie :4) 
1 
 
1 
 
1 
 
1 
 
1 
 

Critères de l’imagerie cérébrale 
  Hydrocéphalie 
 
  Prise de contraste des méninges de la base 
   
  Tuberculome 
 
  Infarcissement 
 
  Hyperdensité basilaire avant injection de produit de contraste 

(Score max de catégorie :6) 
1 
 
2 
 
2 
 
1 
 
2 

Mise en évidence d’une tuberculose extra-neurologique 
  Rx thoracique suggestive de tuberculose active : signes de tuberculose = 2, miliaire = 4 
 
  Scanner / IRM / échographie mettant en évidence une tuberculose extra neurologique 
 
  ED ou culture positive : crachats, ganglion, tubage gastrique, urines, sang 
 
  NAAT positive 

(Score max de catégorie :4) 
2/4 
 
2 
 
4 
 
4 

Exclusion d’autres diagnostics : 
 Le Dc alternatif doit être confirmé par microbiologie, sérologie ou histopathologie. La liste des Dc  
 à considérer dépendant de l’âge, du statut immunitaire, de la région géographique, inclut :  
 la méningite bactérienne à pyogènes, la méningite à cryptoccoque, la méningite syphilitique,  
 méningo-encéphalite virale, neuropaludisme, méningite parasitaire ou à éosinophiles,  
 toxoplasmose, abcès bactérien et pathologie maligne (ex : lymphome) 
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Critères d’admission clinique : 

- Signes et symptômes de méningite incluant ≥ 1 des signes suivants : céphalées, irritabilité, 

- vomissements, fièvre, raideur de la nuque, convulsion, signes neurologiques focaux, altération de 

 la conscience ou léthargie 

Classification de la tuberculose méningée : 

Tuberculose méningée définitive : 

- Les patients doivent remplir les critères A ou B 

A) Critères d’admission clinique, avec ≥ 1 critères suivants : BAAR à l’examen direct,   

M. Tuberculosis à la culture du LCR ; ou test d’amplification positif 

B) BAAR identifiés dans le contexte d’un changement histologique tuberculeux dans le cerveau  

ou la moelle, avec symptômes suggestifs ou des modifications du LCR, ou avec tuberculose  

visible (à l’autopsie) 

Tuberculose méningée probable : 

- Critères d’admission clinique, avec un score total ≥ 10 (quand l’imagerie cérébrale n’est pas  

disponible) ou  ≥ 12 (quand l’imagerie est disponible), avec exclusion des autres diagnostic. 

Tuberculose méningée possible : 

- Critères d’admission clinique, avec un score total entre 6 et 9 (quand l’imagerie cérébrale n’est pas 

disponible) et entre 6 et 11 (quand l’imagerie est disponible), 
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VII. SCHEMA DIAGNOSTIQUE  
  

Vu le pronostic fâcheux de l’atteinte tuberculeuse du SNC, en corrélation 

étroite avec le délai de mise en place du traitement antituberculeux,  la British 

infection Society a établi des schémas diagnostic permettant au clinicien de se 

mettre rapidement sur la piste d’une tuberculose en utilisant des éléments cliniques 

et paracliniques fortement présomptifs. (figures :50 ,51 ,52) 
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Figure 50 : Diagnostic de la méningite tuberculeuse chez l’adulte et l’enfant 
 
 



139 

 

 

Figure 51 : Diagnostic d’un tuberculome du SNC chez les adultes et les enfants 
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Figure 52: Diagnostic de la tuberculose médullaire chez les adultes et les 
enfants 
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VII. ASPECTS THERAPEUTIQUES 

1. Traitement médical  

1.1 Les antituberculeux  

La quadrithérapie par isoniazide, rifampicine, pyrazinamide associée à une 4ème 

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

sociétés savantes. [162, 237-241]  La justification de cette antibiothérapie repose 

sur la pharmacodynamie de ces molécules (tableau XIII). L’isoniazide pénètre 

librement dans le LCR et a une activité bactéricide précoce. [242- 244] La 

rifampicine a une pénétration moindre dans le LCR avec des concentrations 

maximales qui atteignent 30% des concentrations plasmatiques, mais le taux de 

mortalité des tuberculoses neuro-méningées est important quand le bacille est 

résistant à la rifampicine, ce qui laisse supposer que la rifampicine joue un rôle 

majeur dans le succès du traitement des tuberculoses cérébrales. [162] Le 

pyrazinamide a une bonne pénétration dans le LCR et possède une bonne 

absorption par voie orale, néanmoins, il n’a pas prouvé son impact favorable sur 

l’évolution des patients traités pour une tuberculose du système nerveux central. 

[244-245] Ces trois molécules restent actuellement les piliers du traitement 

antituberculeux. 

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

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

inflammatoires. [243] Par ailleurs, ses effets secondaires, et notamment la 

neuropathie optique rétrobulbaire, conduisent à le déconseiller chez les patients 

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



142 

 

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

pénétration dans le LCR en absence d’inflammation et sa contre-indication 

formelle chez la femme enceinte et chez l’insuffisant rénal n’en font pas une 

molécule couramment utilisée. [246] 

le traitement antituberculeux standard associe les quatre antituberculeux 

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

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

recommandations de la société Française de Pneumologie,  [239]  et pendant 7 à 10 

mois pour le Conseil supérieur d’hygiène publique de France [240], et l’American 

Thoracic Society. [237] 

Les patients de notre série ont été traités selon le schéma 2RHZE/7TH dans 9 

cas, et par 2SRHZ/7RH dans 17 cas. 
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               Tableau XIII: Propriétés des quatre anti-tuberculeux majeurs 

 

1.2 Corticothérapie  

La corticothérapie, comme traitement adjuvant de la MT, a été évaluée depuis 

plusieurs décennies [247-250].  

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

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

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

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

corticothérapie n’est pas recommandée dans la prise en charge des tuberculomes. 
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Néanmoins, ils peuvent être utilisés pour les patients dont la symptomatologie 

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

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

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

pouvait améliorer la symptomatologie, contrôler les crises convulsives, et 

contribuer à la diminution de la taille des lésions et de l’œdème péri-lésionnel. 

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

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

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

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

décroissance dans les 2 à 3 semaines suivant le début de la corticothérapie. [238, 

252] 

Dans notre série, 24 patients ont bénéficié de la corticothérapie par voie 

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

prednisone. 

La corticothérapie trouverait aussi sa place au côté des antibiotiques 

antituberculeux dans certaines circonstances. Elle diminue la mortalité et les 

séquelles neurologiques chez les patients présentant un tableau de gravité moyenne 

(confusion, signes de focalisation) ; d’autres auteurs montrent un bénéfice dans les 

cas graves (coma). Enfin, la corticothérapie diminuerait le volume d’une 

hydrocéphalie. [253-254] 
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1.3 Traitement de l’hydrocéphalie 

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

médical par diurétiques, notamment le furosémide et l’acétalozamide. [182]  

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

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

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

clinique, en dehors de complications neurologiques majeures rendant illusoire 

toute guérison. [255]  

1.4 Traitement symptomatique 

1.4.1 Correction des désordres hydroélectrolytiques 

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

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

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

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

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

inférieure à 125 mEq/1. L’hyponatrémie par syndrome de perte de sel quant à 

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

et des pressions intracrâniennes. 

Une insuffisance surrénale associée à une méningite tuberculeuse est une 

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

[43] 
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1.4.2 Correction des troubles respiratoires 

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

fonctions respiratoires est nécessaire pour traiter à temps un encombrement des 

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

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

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

assistée pour assurer dans tous les cas une oxygénation adéquate. [65] 

1.4.3 Anti-épileptiques 

Le traitement d’une épilepsie est compliqué par les interactions 

médicamenteuses entre anti tuberculeux et antiépileptiques. [256-258] 

La prise en charge de tous les facteurs diminuant le seuil épileptogène, en 

particulier de l’hyponatrémie, est évidemment nécessaire. 

1.4.4 Aspirine  

Un état prothrombotique dans la tuberculose méningée a été suggéré, le risque 

d'accident vasculaire cérébral ischémique peut alors être réduit par un traitement 

antiplaquettaire. Dans un essai randomisé contrôlé par placebo sur 118 patients 

atteints de TBM, l'aspirine a permis une réduction du risque absolu d'AVC de 

19,1% et de conduire à une réduction significative de la mortalité par rapport au 

placebo. Compte tenu de ce résultat encourageant, le rôle des antiplaquettaires dans 

la TBM a besoin d’une évaluation plus poussée. [259] 
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2. Traitement neurochirurgical 

Bien que les résultats soient variables, [260, 261] la plupart des auteurs 

suggèrent que le shunt ventriculo-péritonéal doit être envisagée chez tous les 

patients atteints d'hydrocéphalie non communicante. [255, 262]. Une patiente de 

notre série a bénéficié d’une dérivation ventriculo-péritonéale après échec du 

traitement médical. Dès qu’il y a indication à drainer une hydrocéphalie, quel 

qu’en soit le mécanisme, il ne faut pas la différer car l’hypertension intracrânienne 

favorise les accidents ischémiques. [43] 

Les tuberculomes régressent habituellement bien sous traitement médical. Le 

risque de compression nécessite un abord chirurgical dans certaines localisations : 

pour les tuberculomes péri-chiasmatiques, dans la mesure où ils risquent de 

compromettre définitivement le pronostic fonctionnel, et pour les tuberculomes 

intramédullaires  s’il existe des signes de souffrance médullaire faisant craindre 

une ischémie brutale. L’abcès cérébral nécessite également parfois un traitement 

chirurgical. [263] Il n’existe pas de consensus indiquant une meilleure technique 

de traitement, il peut consister en l'aspiration de l’abcès, l’aspiration répétée à 

travers un trou de trépan, l’aspiration stéréotaxique ou l'excision totale. [264] 

La syringomyélie peut relever d’un traitement chirurgical. La libération des 

adhérences méningées est insuffisante et doit être associée à un drainage de la 

partie supérieure de la cavité. Une dérivation ventriculaire peut être proposée 

lorsqu’il y a communication avec le 4e ventricule. Il est nécessaire de surveiller 

ultérieurement  par IRM l’évolution  de  la cavité  ou la formation éventuelle d’une 

nouvelle cavité. [43] 
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IX. EVOLUTION ET PRONOSTIC 

1. Evolution sous traitement  

Le bénéfice de l’antibiothérapie spécifique n’est pas toujours immédiat. On 

peut parfois même constater une détérioration clinique et/ou radiologique. En effet, 

il existe chez certains patients « une réaction paradoxale ». Il s’agit de l’apparition 

et /ou de l’aggravation de lésions cérébrales sous un traitement antituberculeux 

bien conduit. Ceci correspondrait d’un point de vue physiopathologique à une 

réaction d’hypersensibilité aux protéines libérées lors de la destruction des 

mycobactéries par le traitement antibiotique spécifique [265]. Le délai de survenue 

est de quelques semaines à quelques mois [266-270]. Les données de la littérature 

montrent l’efficacité des glucocorticoïdes par voie générale sur cette réaction 

paradoxale. Cependant, il n’existe pas de consensus quant à la dose et la durée 

d’administration de cette corticothérapie.  

Dans notre série, un patient a présenté, un mois après le début du traitement 

pour une méningite tuberculeuse, un abcès des espaces sous-arachnoïdiens 

postérieurs particulier par son extension le long des étages thoracique et lombaire. 
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Figure 53: Imagerie par résonance magnétique médullaire en coupe sagittale 
qui montre l’abcès sous-dural thoraco-lombaire. La collection est isointense en 

séquences pondérées T1(a) et en hypersignal en séquence pondérés T2 (b). 
L’injection de Gadolinium montre un rehaussement périphérique et nodulaire 

de la collection(c) 
 

a 
b 

c 
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2. Facteurs pronostiques 

Le stade de la méningite est un facteur prédictif de mortalité et/ou de 

séquelles bien identifié. [2, 81,178,  233] Lorsque le traitement est mis en route au 

stade I, la mortalité et la morbidité sont basses. En revanche, quand le traitement 

est insaturé au stade II, la mortalité est de 50% et les patients qui restent en vie 

peuvent garder des séquelles neurologiques. [256] Le taux de mortalité des patients 

du stade III est estimé à 73 %. [61] 

La durée d’évolution avant l’hospitalisation est également un facteur de 

mauvais pronostic. Dans l’étude de Girgis et al., les patients se présentant avec des 

symptômes évoluant depuis moins de 2 semaines avaient un taux de mortalité à  

40 %, ceux hospitalisés après 4 semaines du début de la symptomatologie avaient 

un taux de mortalité à 80 %. [61] 

D’autres facteurs pronostiques associés à une mauvaise  évolution ont été mis 

en évidence : 

Les facteurs associés au terrain : 

− L’âge avancé ; [62,178, 233] 

− La co-infection par le VIH ; [271] 

− La présence de tare associée ; [178] 

Les facteurs cliniques : 

− L’importance des signes déficitaires ; [80] 

− Les convulsions; [79] 

− La paralysie des nerfs crâniens [273,274]  
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Les facteurs paracliniques : 

− Le taux d’hypoglycorachie et d’hyperprotéinorachie; [62, 273]  

− Une culture positive [53] ou PCR positive ; [178]  

− L’hydrocéphalie ; [178, 273, 274] 

− La vascularite [275] 

− L’existence d’une tuberculose extra-neurologique associée ; [62, 273] 

− Le retard de mise sous traitement antituberculeux ; [276, 277] 

3. Complications   

3.1 Arachnoïdite  

Les arachnoïdites tuberculeuses spinales peuvent se voir d’emblée au moment 

du diagnostic ou émailler l’évolution clinique même sous traitement. Elles se 

manifestent cliniquement par une paraparésie flasque ou même une paraplégie et 

des troubles sphinctériens [164] and [278]. Le diagnostic est confirmé par l’IRM 

avec injection de gadolinium qui montre sur les séquences pondérées en T1, une 

prise de contraste diffuse ou localisée des leptoméninges engainant parfois des 

racines nerveuses souvent épaissies et de contours irréguliers. [279-281] 

Le retentissement médullaire peut être à type de myélomalacie ischémique, de 

cavitation médullaire ou de fibrose cicatricielle.  

L’arachnoïdite a été retrouvé chez 2 patients de notre série. 
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3.2 Syringomyélie ou syringobulbie  

La syringomyélie secondaire à une tuberculose neuro-méningée est rare. Elle 

survient après un intervalle libre qui peut s’étendre sur plusieurs années [282]. Un 

patient dans notre étude avait présenté cette complication. 

La formation et l’élargissement de la cavité syringomyélique dépend du degré 

de l’arachnoïdite, de la perméabilité des espaces péri-vasculaires et de celle du 

canal médullaire. La cavité syringomyélique se constitue lorsqu’il existe Une 

endartérite tuberculeuse produisant un ramollissement du parenchyme de la moelle 

épinière, des lésions cicatricielles sévères réduisant la compliance de l’espace sous 

arachnoïdien, des espaces péri vasculaires perméables permettant le passage du 

LCR dans le parenchyme médullaire. 

L’IRM permet d’objectiver les cavités qui sont quelquefois multifocales, 

d’apprécier l’état de la moelle et l’arachnoïdite potentielle qui l’entoure. [283] 
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Figure : IRM médullaire en coupe axiale en pondération T1 avec injection 
de produit de contraste montrant une arachnoïdite avec élargissement des 
espaces péri-médullaire cloisonnés, et une dilatation du canal épendymaire 

évoquant une syringomyélie 
 

4. Séquelles   

Dans notre étude, l’évolution était favorable mais avec séquelles dans 9 cas et 

défavorable compliquée de décès dans 2 cas. 

Le taux de séquelles neurologiques chez les patients ayant une méningite 

tuberculeuse est de l’ordre de 20 à 30 %. Les séquelles fréquemment retrouvés 

sont : la paralysie des nerfs crâniens, l’ophtalmoplégie, l’épilepsie, les troubles 

psychiatriques, l’ataxie, l’hémiparésie et la surdité. [1,100, 151] dans notre série, il 

s’agissait d’ataxie cérébelleuse, de paraparésie flasque, de trouble de la sensibilité 

profonde et superficielle, d’abolition de ROT et de paralysie de nerfs crâniens. 
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Une maladie endocrinienne peut aussi survenir des mois ou des années après la 

guérison de la maladie, et être ainsi considérée comme séquellaire. Il s’agit le plus 

souvent de lésions de l’hypothalamus ou des citernes basales adjacentes. Une 

obésité, un hypogonadisme, un syndrome de Fröhlich, un diabète insipide ou un 

retard de croissance ont déjà été rapportés. [100] 
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Le fardeau que représente la tuberculose à l’échelle mondiale est très 

important. Au Maroc, elle représente toujours un problème de santé publique 

puisque les chiffres annuels enregistrés sont en nette augmentation. 

La tuberculose du SNC est très polymorphe, elle revêt parfois des tableaux 

cliniques et radiologiques trompeurs. Le diagnostic de ces formes neurologiques a 

longuement bénéficié de l’apport de l’imagerie médicale, notamment la 

tomodensitométrie (TDM) et l’imagerie par résonance magnétique (IRM). Sa 

confirmation bactériologique n’est pas toujours aisée et lorsqu’elle existe, elle est 

souvent tardive. 

Notre travail reflète ce grand polymorphisme clinique et illustre bien les 

variétés de localisation de la tuberculose neuro-méningée. 

 

Malgré l’existence d’antituberculeux puissants, la tuberculose demeure une 

infection sévère pouvant engager le pronostic fonctionnel et vital. Seul un 

diagnostic précoce et un traitement initié suffisamment tôt sont garants d’un bon 

pronostic.  

Enfin, la prise en charge des patients  pourrait être améliorée par l’adoption 

d’un consensus de diagnostic universel reposant sur des critères diagnostiques 

standardisés.  
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Résumé 

Titre: Tuberculose neuro-méningée, profil clinique,  paraclinique et évolutif, à propos de 

26 cas 

Auteur: Bakhella Narjisse 

Rapporteur: Pr Bourazza Ahmed 

Mots clés : tuberculose, système nerveux central, m éningite 

 

La tuberculose du système nerveux central (SNC) demeure un problème de santé publique dans 

les pays en voie de développement. Le grand polymorphisme clinique et le manque de spécificité des 

signes radiologiques rendent le diagnostic difficile et sont fréquemment responsables d’un retard de prise 

en charge.  

L’objectif de ce travail est d’étudier la présentation clinique et para-clinique ainsi que le profil 

évolutif de la tuberculose neuro-méningée. Nous avons réalisé une étude rétrospective chez 26 patients 

colligés sur une période de 13 ans (de Janvier 2000 à  Avril 2013) au service de neurologie à l’hôpital 

d’instruction militaire Mohamed V de Rabat. 

 

L’âge moyen des patients était de 42.7 ans. Le sexe ratio H/F était de 1.2. Les principales présentations 

cliniques étaient un syndrome méningé (69.2%), des troubles de conscience (69.2%) et des signes 

neurologiques focaux (76.9%).  

 

La ponction lombaire était informative en révélant une méningite à prédominance lymphocytaire dans  

79% des cas.  La TDM cérébrale a été réalisée dans 96,1% des cas, elle était pathologique dans 56 % des 

cas. L’IRM cérébrale a été réalisée chez 22 patients, elle est revenue pathologique dans 77 % des cas. 

 

Sur le plan évolutif, après mise en route d’une quadrithérapie antituberculeuse, 11 patients sont guéris, 9 

ont gardé des séquelles et 2 sont décédés. 
 

La tuberculose neuro-méningée est une affection extrêmement hétérogène dans sa présentation clinique et 

radiologique. C’est une urgence diagnostique et thérapeutique. Son pronostic, classiquement fâcheux, est 

étroitement lié à la précocité du diagnostic et à la rapidité de la prise en charge thérapeutique. 
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Summary 

Thesis: Tuberculosis of the central nervous system, clinical, para-clinical presentation and outcome, 
a study of 26 cases. 

Author: Narjisse Bakhella 

Supervisor: Prof. Bourazza Ahmed  

Keywords: central nervous system – tuberculosis - meningitis 

 
Tuberculosis of the central nervous system (CNS) remains a public health problem in developing 

countries. The great clinical variability and lack of specificity of imaging features make diagnosis 

difficult and are often responsible for a delay of care. 

 
The objective of this work is to study the clinical, the para-clinical presentation and to evaluate 

the clinical outcome of neuro-meningeal tuberculosis, for this, we conducted a retrospective 

study in 26 patients collected over a 13 year period (January 2000 to April 2013) in the 

department of Neurology at Mohamed V Military hospital of instruction in Rabat. 

 

The average age of patients was 42.7 years. The sex ratio M / F was 1.2. The main clinical 

presentations were meningeal syndrome (69.2%), impaired consciousness (69.2%) and focal 

neurological signs (76.9%). 

  

Lumbar puncture was informative in revealing lymphocytic meningitis in 79% of cases. CT brain 

was performed in 96.1% of cases; it was abnormal in 56% of cases. Brain MRI was performed in 

22 patients, it returned pathological in 77% of cases. 

In terms of progression, after initiation of a quadruple therapy, 11 patients were cured, 9 kept 

neurological sequelae and2 died. 

 

Neuro-meningeal tuberculosis is an extremely heterogeneous disease in its clinical and 

radiological presentation. This is a diagnostic and therapeutic emergency. Prognosis, typically 

poor, is closely linked to early diagnosis and rapid therapeutic management. 
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