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USerment d'Hippocrate 

 

Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades 

sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles tradi-

tions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

Considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon pa-

tient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon 

contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

 

                                           Déclaration Genève, 1948 
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Nom et Prénom  Spécialité  Nom et Prénom  Spécialité  
BOUSKRAOUI Mohammed    
(Doyen)  

Pédiatrie   BENELKHAIAT BENOMAR 
Ridouan  

Chirurgie générale  

CHOULLI Mohamed Khaled  Neuro pharmacologie  ASMOUKI   Hamid  Gynécologie-obstétrique    
KHATOURI Ali                                        Cardiologie  BOUMZEBRA Drissi  Chirurgie Cardio-vasculaire       

NIAMANE  Radouane                             Rhumatologie  CHELLAK Saliha                                                            Biochimie-chimie  
AIT BENALI Said     Neurochirurgie  LOUZI Abdelouahed  Chirurgie-générale  

KRATI Khadija  Gastro-entérologie  AIT-SAB Imane  Pédiatrie   

SOUMMANI Abderraouf  Gynécologie-obstétrique    GHANNANE Houssine  Neurochirurgie  

RAJI Abdelaziz  Oto-rhino-laryngologie  ABOULFALAH Abderra-
him  

Gynécologie-obstétrique    

KISSANI Najib  Neurologie    OULAD SAIAD Mohamed  Chirurgie pédiatrique  

SARF Ismail  Urologie  DAHAMI Zakaria    Urologie  

MOUTAOUAKIL Abdeljalil  Ophtalmologie  EL HATTAOUI Mustapha  Cardiologie  
AMAL Said  Dermatologie  ELFIKRI Abdelghani              Radiologie  

ESSAADOUNI Lamiaa  Médecine  interne  KAMILI El Ouafi El Aouni  Chirurgie pédiatrique    

MANSOURI Nadia  Stomatologie et chirurgie 
maxillo faciale  

MAOULAININE Fadl 
mrabih rabou  

Pédiatrie  (Néonatologie)  

MOUTAJ Redouane                                Parasitologie  MATRANE Aboubakr  Médecine nucléaire  

AMMAR Haddou                                     Oto-rhino-laryngologie  AIT AMEUR Mustapha                                 Hématologie biologique  

ZOUHAIR Said                                       Microbiologie  AMINE Mohamed   Epidémiologie clinique  

CHAKOUR Mohammed                           Hématologie biologique  EL ADIB Ahmed Rhas- Anesthésie-réanimation  



sane  

EL FEZZAZI Redouane   Chirurgie pédiatrique  MANOUDI Fatiha  Psychiatrie  

YOUNOUS Said  Anesthésie-réanimation  CHERIF IDRISSI EL GA-
NOUNI Najat  

Radiologie  

FOURAIJI Karima  Chirurgie pédiatrique   BOURROUS Monir  Pédiatrie   

ARSALANE Lamiae                                        Microbiologie-virologie  ADMOU  Brahim  Immunologie  

BOUKHIRA Abderrahman                         Biochimie-chimie  TASSI Noura  Maladies infectieuses  

KHALLOUKI Mohammed  Anesthésie-réanimation  NEJMI Hicham  Anesthésie-réanimation  
BSISS  Mohammed Aziz  Biophysique  LAOUAD  Inass  Néphrologie  

EL OMRANI Abdelhamid  Radiothérapie  EL HOUDZI Jamila  Pédiatrie   

SORAA Nabila  Microbiologie-virologie  KHOUCHANI Mouna  Radiothérapie  
JALAL Hicham  Radiologie  AMRO Lamyae  Pneumo-phtisiologie  
OUALI IDRISSI Mariem  Radiologie  ZYANI Mohammad                                Médecine interne  
ZAHLANE Mouna  Médecine  interne  GHOUNDALE  Omar                               Urologie  
BENJILALI Laila  Médecine  interne  QACIF Hassan                                                   Médecine  interne  
NARJIS Youssef  Chirurgie générale  BEN DRISS Laila                                            Cardiologie  
RABBANI Khalid  Chirurgie générale   MOUFID Kamal                                           Urologie  
HAJJI Ibtissam  Ophtalmologie  QAMOUSS Youssef                                Anésthésie  réanimation  
EL ANSARI  Nawal  Endocrinologie  et maladies 

métabolique  
EL BARNI Rachid                                               Chirurgie générale  

ABOU EL HASSAN  Taoufik  Anésthésie-réanimation  KRIET Mohamed                                        Ophtalmologie  
SAMLANI Zouhour  Gastro-entérologie   BOUCHENTOUF Rachid                               Pneumo-phtisiologie  
LAGHMARI Mehdi  Neurochirurgie  ABOUCHADI Abdeljalil                                 Stomatologie et chirurgie 

maxillo faciale  
ABOUSSAIR Nisrine  Génétique  BASRAOUI Dounia  Radiologie  
BENCHAMKHA Yassine  Chirurgie réparatrice et 

plastique  
RAIS Hanane  Anatomie Pathologique  

CHAFIK Rachid  Traumato-orthopédie     BELKHOU Ahlam  Rhumatologie  
MADHAR Si Mohamed  Traumato-orthopédie    ZAOUI Sanaa  Pharmacologie  
EL HAOURY Hanane  Traumato-orthopédie    MSOUGAR Yassine  Chirurgie thoracique  
ABKARI  Imad  Traumato-orthopédie    EL MGHARI TABIB Ghi-

zlane  
Endocrinologie et maladies 
métaboliques  

EL BOUIHI Mohamed  Stomatologie et chirurgie 
maxillo faciale  

DRAISS Ghizlane  Pédiatrie  

LAKMICHI Mohamed 
Amine  

Urologie  EL IDRISSI SLITINE Nadia  Pédiatrie  

AGHOUTANE El Mouhtadi  Chirurgie pédiatrique    RADA Noureddine  Pédiatrie   
HOCAR Ouafa  Dermatologie  BOURRAHOUAT Aicha  Pédiatrie   
EL KARIMI Saloua  Cardiologie  MOUAFFAK Youssef  Anesthésie-réanimation  
EL BOUCHTI Imane  Rhumatologie  ZIADI Amra  Anesthésie-réanimation  
BASSIR Ahlam  Gynécologie obstétrique   ANIBA Khalid  Neurochirurgie  
BOUKHANNI Lahcen  Gynécologie obstétrique   TAZI Mohamed Illias  Hématologie clinique  
FAKHIR Bouchra  Gynécologie-obstétrique   ROCHDI Youssef  Oto-rhino-laryngologie  
BENHIMA Mohamed Traumatologie-orthopédie   FADILI Wafaa  Néphrologie  



Amine  
HACHIMI Abdelhamid  Réanimation médicale  ADALI Imane  Psychiatrie  
EL KHAYARI Mina  Réanimation médicale  ZAHLANE Kawtar  Microbiologie- virologie  
AISSAOUI Younes                                                          Anésthésie-réanimation  LOUHAB Nisrine  Neurologie  
BAIZRI Hicham                                                               Endocrinologie et maladies 

métaboliques  
HAROU Karam  Gynécologie-obstétrique    

ATMANE El Mehdi                                                 Radiologie  HAZMIRI Fatima Ezzahra  Histologie-embyologie cyto-
génétique  

EL AMRANI Moulay Driss  Anatomie  EL KAMOUNI Youssef                           Microbiologie-virologie  
BELBARAKA Rhizlane  Oncologie médicale  SERGHINI Issam                        Anesthésie-réanimation  
ALJ Soumaya  Radiologie  EL MEZOUARI El Mostafa                      Parasitologie mycologie  
OUBAHA Sofia  Physiologie  ABIR Badreddine                                          Stomatologie et chirurgie 

maxillo faciale  
EL HAOUATI Rachid  Chirurgie Cardio-

vasculaire  
GHAZI Mirieme                                                     Rhumatologie  

BENALI Abdeslam                                                          Psychiatrie  ZIDANE Moulay Abdel-
fettah                 

Chirurgie thoracique  

MLIHA TOUATI Moham-
med                    

Oto-rhino-laryngologie  LAHKIM Mohammed                                      Chirurgie générale  

MARGAD Omar                                           Traumatologie-orthopédie  MOUHSINE Abdelilah                                   Radiologie  
KADDOURI Said                                                  Médecine interne  TOURABI Khalid                                            Chirurgie réparatrice et plas-

tique  
ZEMRAOUI Nadir                                  Néphrologie  FAKHRI Anass  Histologie-embyologie cyto-

génétique  
EL KHADER Ahmed                                              Chirurgie générale  SALAMA Tarik  Chirurgie pédiatrique   
LAKOUICHMI Mohammed                       Stomatologie et chirurgie 

maxillo faciale  
CHRAA Mohamed  Physiologie  

DAROUASSI Youssef                                                     Oto-rhino-laryngologie  ZARROUKI Youssef  Anesthésie-réanimation  
BENJELLOUN HARZIMI  
Amine            

Pneumo-phtisiologie  AIT BATAHAR Salma  Pneumo-phtisiologie  

FAKHRI Anass  Histologie-embyologie 
cytogénétique  

ADARMOUCH Latifa    Médecine communautaire 
(médecine préventive, santé 
publique et hygiène)  

SALAMA Tarik  Chirurgie pédiatrique   BELBACHIR Anass  Anatomie pathologique  
 

 
Professeurs Agrégés 
 

Nom et Prénom  Spécialité  Nom et Prénom  Spécialité  
NADER Youssef                                              Traumatologie-orthopédie  BAALLAL Hassan                       Neurochirurgie  
SEDDIKI Rachid                    Anesthésie-réanimation  BELFQUIH Hatim                                   Neurochirurgie  
ARABI Hafid                               Médecine physique et réadap-

tation fonctionnelle  
MILOUDI Mouhcine                              Microbiologie-virologie  

BELHADJ Ayoub                                                Anesthésie-réanimation  AKKA Rachid                                         Gastro-entérologie  
BOUZERDA Abdelmajid                         Cardiologie  BABA Hicham                                        Chirurgie générale  
ARSALANE Adil                                                      Chirurgie thoracique  MAOUJOUD Omar                                 Néphrologie  



ABDELFETTAH Youness  Rééducation et réhabilitation 
fonctionnelle  

SIRBOU Rachid                                     Médecine d’urgence et de 
catastrophe  

REBAHI Houssam              Anesthésie-réanimation  EL FILALI Oualid  Chirurgie Vasculaire périphé-
rique  

BENNAOUI Fatiha  Pédiatrie  EL- AKHIRI Mo-
hammed                        

Oto-rhino-laryngologie  

ZOUIZRA Zahira  Chirurgie Cardio-vasculaire  HAJJI Fouad                                          Urologie  
SEBBANI Majda  Médecine Communautaire 

(Médecine préventive, santé 
publique et hygiene   

OUMERZOUK Jawad                              Neurologie  

ABDOU Abdessamad                             Chirurgie Cardio-vasculaire  JALLAL Hamid                                       Cardiologie  
HAMMOUNE Nabil                                 Radiologie  ZBITOU Mohamed 

Anas                        
Cardiologie  

ESSADI Ismail                                      Oncologie médicale  RAISSI Abderrahim                              Hématologie clinique  
MESSAOUDI Redouane              Ophtalmologie  BELLASRI Salah                                    Radiologie  
ALJALIL Abdelfattah                            Oto-rhino-laryngologie  DAMI Abdallah  Médecine Légale  
LAFFINTI Mahmoud Amine                  Psychiatrie  AZIZ Zakaria            Stomatologie et chirurgie 

maxillo faciale  
RHARRASSI Issam                                Anatomie-patologique  ELOUARDI Youssef  Anesthésie-réanimation  
ASSERRAJI Mohammed                        Néphrologie  LAHLIMI Fatima 

Ezzahra  
Hématologie clinique  

JANAH Hicham                                      Pneumo-phtisiologie  EL FAKIRI Karima    Pédiatrie  
NASSIM SABAH Taoufik                       Chirurgie réparatrice et plas-

tique  
NASSIH Houda   Pédiatrie  

ELBAZ Meriem                 Pédiatrie  LAHMINI Widad  Pédiatrie  
BELGHMAIDI Sarah  Ophtalmologie  BENANTAR Lamia  Neurochirurgie  
FENANE Hicham  Chirurgie thoracique  EL FADLI Moham-

med                        
Oncologie mé0dicale  

GEBRATI Lhoucine  Chimie  AIT ERRAMI Adil  Gastro-entérologie 
FDIL Naima  Chimie de coordination bio-

organique  
CHETTATI Mariam  Néphrologie  

LOQMAN Souad  Microbiologie et toxicolgie 
environnementale  

BOUTAKIOUTE Badr  Radiologie  

 
 

Professeurs Assistants 
 

Nom et Prénom  Spécialité  Nom et Prénom  Spécialité  
SAYAGH Sanae  Hématologie  SAHRAOUI Houssam 

Eddine  
Anesthésie-réanimation  

DOUIREK Fouzia  Anesthésie-réanimation  AABBASSI Bouchra  Pédopsychiatrie  
EL HAKKOUNI Awatif  Parasitologie mycologie  SBAI Asma  Informatique  
BELARBI Marouane                               Néphrologie  HAZIME Raja  Immunologie  
AMINE Abdellah                     Cardiologie  CHEGGOUR Mouna  Biochimie  
CHETOUI Abdelkhalek                                                   Cardiologie  RHEZALI Manal  Anesthésie-réanimation  

WARDA Karima  Microbiologie  ZOUITA Btissam  Radiologie  



EL AMIRI My Ahmed  Chimie de Coordination 
bio-organnique  

MOULINE Souhail                     Microbiologie-virologie  

CHAHBI Zakaria                                    Maladies infectieuses  AZIZI Mounia                           Néphrologie  
MEFTAH Azzelarab                                Endocrinologie et maladies 

métaboliques  
BENYASS Youssef                                 Traumato-orthopédie  

ROUKHSI Redouane                             Radiologie  BOUHAMIDI Ahmed                              Dermatologie  
EL GAMRANI Younes                            Gastro-entérologie  YANISSE Siham                                    Pharmacie galénique  
ARROB Adil                                           Chirurgie réparatrice et 

plastique  
DOULHOUSNE Hassan           Radiologie  

SALLAHI Hicham                                   Traumatologie-orthopédie  KHALLIKANE Said                                 Anesthésie-réanimation  
ACHKOUN Abdessalam  Anatomie  BENAMEUR Yassir                     Médecine nucléaire  
DARFAOUI Mouna  Radiothérapie  ZIRAOUI Oualid  Chimie thérapeutique  
EL-QADIRY Rabiy  Pédiatrie  IDALENE Malika  Maladies infectieuses  
ELJAMILI Mohammed  Cardiologie  LACHHAB Zineb  Pharmacognosie  
HAMRI Asma  Chirurgie Générale  ABOUDOURIB Maryem  Dermatologie  
ELATIQI Oumkeltoum  Chirurgie réparatrice et 

plastique  
AHBALA Tariq  Chirurgie générale  

BENZALIM Meriam  Radiologie  LALAOUI Abdessa-
mad  

Pédiatrie  

ABOULMAKARIM Siham  Biochimie  ESSAFTI Meryem  Anesthésie-réanimation  

LAMRANI HANCHI Asmae  Microbiologie-virologie  RACHIDI Hind  Anatomie pathologique  
HAJHOUJI Farouk  Neurochirurgie  FIKRI Oussama  Pneumo-phtisiologie  
EL KHASSOUI Amine  Chirurgie pédiatrique  EL HAMDAOUI Omar  Toxicologie  
SBAAI Mohammed              Parasitologie-mycologie  EL HAJJAMI Ayoub  Radiologie  
FASSI FIHRI Mohamed 
jawad              

Chirurgie générale  BOUMEDIANE El Meh-
di  

Traumato-orthopédie  

BENCHAFAI Ilias                                  Oto-rhino-laryngologie  RAFI Sana  Endocrinologie et maladies mé-
taboliques  

SLIOUI Badr                                          Radiologie  JEBRANE Ilham  Pharmacologie  
EL JADI Hamza                                     Endocrinologie et maladies 

métaboliques  
LAKHDAR Youssef  Oto-rhino-laryngologie  

AZAMI Mohamed Amine                       Anatomie pathologique  LGHABI Majida  Médecine du Travail  
YAHYAOUI Hicham                               Hématologie  AIT LHAJ El Hous-

saine  
Ophtalmologie  

ABALLA Najoua  Chirurgie pédiatrique  RAMRAOUI Moham-
med-Es-said         

Chirurgie générale  

MOUGUI Ahmed  Rhumatologie  EL MOUHAFID Faisal              Chirurgie générale  
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« Soyons reconnaissants aux personnes qui nous donnent du bonheur ; elles 
sont les charmants jardiniers par qui nos âmes sont fleuries »  
 

Marcel Proust.  
 

 
 
Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance à toutes les personnes 
qui m’ont soutenue durant mon parcours, qui ont su me hisser vers le haut 
pour atteindre mon objectif. C’est avec amour, respect et gratitude que  

je dédie cette thèse … 

 



 
 
 
 
 
 

 

 

Tout d’abord à Allah, 

اللهم لك الحمد حمداً كثيراً طيباً مباركاً فيه عدد خلقك ورضى نفسك وزنة  
عرشك ومداد كلماتك اللهم لك الحمد ولك الشكر حتى ترضى ولك الحمد ولك  

 الشكر عند الرضى ولك الحمد ولك الشكر دائماً وأبداً على نعمتك
 

 

 

 

 

 

 
 



A ma chère mère Bouchra Raslaoui, 
 

A la flamme qui m’a toujours éclairée, à la plus parfaite des mamans, à 
l’amour de ma vie, que puis-je dire à l’âme qui a tout donner incondition-
nellement, qui m’a toujours orienté, soutenu, supporté, puis soulagé pour 

enfin m’applaudir. À celle qui a attendu ce jour avant même que je puisse 
en rêver. 

J’espère qu’après ces longues années d’études, ces longs moments de stress 
vécu en attendant ce jour, tu pourras enfin savourer le fruit de ton tra-

vail acharné, de tes nuits blanches que tu as passé en veillant sur moi, ou 
en priant pour moi. 

Merci d’être plus qu’une mère pour moi, ma confidente, mon amie et puis 
la plus parfaite maman qu’une personne puisse avoir. 

Ma chère mère tu vie dans les moindres recoins de mon âme, J’ai toujours 
cru que le destin ne m’aurait pas trouvé une mère meilleure. 

 
A mon cher père Youssef LAACHIR,  

 

A mon père, mon ami et mon plus grand soutien, ta présence bienveil-
lante a transformé chaque défi en opportunité, et cette thèse témoigne de 

notre voyage partagé à travers les horizons du savoir, ton influence 
bienveillante se reflète dans chaque ligne de ce document. Je vous dédie ce 
travail, qui est l’aboutissement de tes efforts en premier, et représente le 
couronnement de tes sacrifices généreusement consentis, que ce travail 

puisse exprimer mon immense gratitude et mon éternelle reconnaissance, 
si grande qu’elle puisse être, elle ne sera jamais à la hauteur de tes sacri-

fices et tes prières pour moi.  
A celui qui a toujours veillé sur moi, à celui qui était toujours présent 

pour moi, à mon idole, à mon cher père, ton soutien qui est une lumière 
qui éclaire le chemin de ma vie, ton amour inconditionné qui ma bercer 

depuis ma naissance, ta bienveillance et tes conseils, m’ont toujours guidé 
et aidé à surmonter les imprévus de la vie  

Avec fierté et sûreté, tous les mots qui existent ne peuvent en aucun cas 
exprimer ma gratitude envers toi mon cher père, tu as été et tu resteras 

pour toujours mon essentiel. Je  
prie Dieu, le tout puissant, de te protéger et de te procurer santé, bonheur 

et longue vie. 
 

La soutenance de ma thèse aujourd’hui le 27/12/2023 est enveloppée dans 
la douceur supplémentaire de célébrer la longévité de l’amour qui unit 
mes parents et qui a donné naissance à ma vie, l’anniversaire de votre 

mariage. 



 
 

Ma très chère sœur Lamiae, Mon adorable petit frère Yassine, 
 

A ma chère sœur, complice de mes rires et confidente de mes rêves. Cette 
thèse est dédiée à la force de notre lien, à l’inspiration que tu m’as insuf-
flée, et à l’amour indéfectible qui a éclairé chaque étape de mon parcours 

académique. 
A mon petit frère, petit enfant, étoile lumineuse de ma vie, mon affection 
et ma tendresse envers toi ne peuvent être exprimées ni traduites par ces 

quelques mots imparfaits. Que Dieu te garde et te procure la santé et 
longue vie. Je te souhaite beaucoup de succès dans ta future vie étudiante, 

et du bonheur dans les années à venir. 
 

Je vous souhaite un avenir florissant et une vie pleine de bonheur, de san-
té et de prospérité. Que Dieu vous protège et consolide les liens sacrés qui 

nous unissent. 
 

Mes très chers grands-parents maternels : Ba Mhamed et Mi LHajja    
Hafida, 

Aucune dédicace ne saurait exprimer tout ce que je ressens pour vous. Je 
vous remercie pour tout le soutien exemplaire et l'amour exceptionnel 

que vous me portez depuis mon enfance et j'espère que votre bénédiction 
m'accompagnera toujours. Que Dieu vous garde et vous procure santé et 

bonheur éternel. 
 

A la mémoire de mes grands-parents paternels : Baba Bouzid et Nana 
Zahra, 

Je vous connais seulement par les histoires que nous raconte mon père. 
Vous êtes uniques et vous avez marqué la vie de toute personne qui vous 

a rencontré un jour. J’espère d'être la personne dont vous êtes fière, et que 
dieu vous ait en sa sainte miséricorde, Amen. 

 
A mes oncles et tantes  

A mes cousins et cousines  
A tous les membres de ma famille, 

 

Veuillez accepter l’expression de ma profonde gratitude pour votre sou-
tien, encouragements, et affection. J’espère que vous trouverez à travers 
ce travail, le témoignage de mes sentiments sincères et de mes vœux de 

santé et de bonheur. Que Dieu le tout puissant, vous protège et vous 
garde. 



 
A ma chère amie Imane KHAY, 

 
A ma précieuse binôme, complice de cette aventure académique, amie fi-
dèle et confidente indéfectible, chaque mot de cette dédicace est un frag-

ment soigneusement choisi, une expression de l’importance que tu as dans 
ma vie et dans notre aventure académique et dans chaque phrase réside 
l’écho de notre parcours ensemble, une empreinte indélébile témoignant 

que ce voyage aurait été singulièrement altéré si tu n’étais pas présente à 
mes côtés. Sans ton aide, tes conseils et tes encouragements, ce travail 

n’aurait vu le jour.  
Aucun mot ne pourrait exprimer ma gratitude et mon respect. 

Que Dieu réunisse nos chemins pour un long commun serein et que ce 
travail soit le témoignage de ma reconnaissance.  

 
A mon cher frère Zakaria LAGTARNA et cher ami Amine NACIRI, 

 
Vous étiez toujours là à mes côtés dans les moments les plus difficiles de 
ma vie –chacun à sa manière- vous continuez à me prouver chaque ins-

tant que j’ai de vrais frères sur lesquelles je peux toujours compter. Je me 
considère chanceux de compter sur votre amitié qui demeure ancré dans 

mon cœur. 
 

 A mes chers amis Mohammed GHASSOULI et Anas FADDE, 
 

Souvent surnommés le Trio Mesfioui, j’espère que ce nom témoigne non 
seulement notre dévouement professionnel, mais aussi la force de notre 
amitié. Grâce à vous, le cursus médical était une aventure marquée par 

la solidarité et la camaraderie. Très ravi d’avoir passé ces années en-
semble. 

 
 

A mon cher ami Taha ELASSALI, 
 

Au Big Bro, complice de tant de moments, que ce soit durant nos études 
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La tuberculose est une maladie infectieuse due à une mycobactérie du complexe tubercu-

losis principalement le Mycobacterium tuberculosis (MT) appelé aussi le bacille de Koch (BK). 

C’est une maladie transmissible non immunisante dont le réservoir est humain et la transmission 

est aérienne.  

Elle constitue un problème de santé publique dans les pays en voie de développement no-

tamment au Maroc où un total de 29.327 cas, a été notifié et mis sous traitement en 2021, dans 

le cadre du Programme National de Lutte Antituberculeuse (PNLAT) et force est de constater que 

la jeune population, âgée entre 15 et 45 ans reste la plus exposée[1] . Les facteurs contribuant à 

la prévalence de la tuberculose neuroméningée au Maroc sont le surpeuplement, la pauvreté, 

l'insuffisance des infrastructures de santé dans certaines régions et les taux élevés d'infection 

tuberculeuse dans la population générale. 

La tuberculose neuroméningée est la localisation du bacille de koch au système nerveux 

central une forme grave et potentiellement mortelle de la maladie. le diagnostic est difficile face 

au grand polymorphisme clinique et le manque de spécificité des signes radiologiques et biolo-

giques et avec un pronostic fâcheux surtout devant la résistance au traitement antituberculeux, 

la co-infection VIH[2] et l'accès limité aux soins de santé peuvent retarder la prise en charge de 

cette maladie au Maroc. 

Ce mauvais pronostic souligne l’intérêt d’un diagnostic précoce et impose l’instauration 

sans délai d’un traitement qui comprend généralement une poly chimiothérapie composée de 

plusieurs médicaments antituberculeux pendant une période prolongée en cas de forte suspicion 

et une prise en charge qui doit être multidisciplinaire faisant appel aux infectiologues, neurochi-

rurgiens, réanimateurs, radiologues et aux kinésithérapeutes. 
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Les objectifs de notre travail sont de : 

 Décrire les différents aspects cliniques et paracliniques des cas de tuberculose neuromé-

ningée colligés à l'hôpital militaire de Guelmim de 2015-2018 et à l'hôpital militaire Avi-

cenne de Marrakech de 2019-2023. 

 Mettre le point sur les données de la littérature concernant les manifestations cliniques et 

les modes de révélation de la maladie, les moyens de diagnostic cliniques et paracliniques 

(surtout les aspects radiologiques), l’évolution et le pronostic ainsi que les différents vo-

lets de la prise en charge thérapeutique. 

 Comparer nos résultats avec les données de la littérature et surtout faire une auto-

évaluation en ce qui concerne la prise en charge diagnostique et thérapeutique. 
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1. Présentation de l’étude  

Il s’agit d’une étude rétrospective de 06 cas de tuberculose neuroméningée. Les patients ont 

été hospitalisés à l'hôpital militaire de Guelmim de 2015-2018 et à l'hôpital militaire de Marra-

kech de 2019-2023 sur une durée d’étude de 08 ans. 

2. Les critères d’inclusion  

Ont été inclus dans cette étude les patients dont le diagnostic de tuberculose neuroménin-

gée a été confirmé (Au moins deux des critères suivants pour chaque patient): 

• Un syndrome clinique évocateur (méningé ou confusionnel fébrile et subaigu)  

• La présence d’une méningite lymphocytaire à la ponction lombaire.  

• Une imagerie cérébrale évocatrice de lésions tuberculeuses  

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

Et dont les dossiers médicaux étaient exploitables (comportant le nom du malade, son sexe, 

l’âge, la profession, la provenance, le statut matrimonial, la sérologie VIH et/ou les autres fac-

teurs prédisposant). 

3. Les critères d’exclusion: 

• Patients non diagnostiqués TNM. 
• Patients en dehors de la période d’étude 
• Dossier  incomplet/ inexploitable. 

 

4. Sources de données  

Les données ont été recueillies de façon rétrospective (de 2015 au 2023) à partir des dos-

siers médicaux des patients inclus.  

5. Recueil des données:  

Pour chaque patient, une observation médicale a été faite où ont été relevées les données 

suivantes :  
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o Données épidémiologiques :  
• L’âge du patient.           
• Le sexe. 
• L’origine. 
• Contage tuberculeux. 

 
o Données cliniques :  

• Antécédents personnels du patient. 
• Ses antécédents familiaux notamment les cas similaires dans la famille.  
• Le motif de consultation. 
• Signes fonctionnels.  
• Signes généraux.  
• Signes physiques.  

 
o Explorations paracliniques Tous ces patients ont bénéficié : 

• D’un bilan biologique  
• D’un bilan radiologique : IRM+++, TDM… 
• D’autres explorations ont été indiquées en fonction du contexte  

 
o Délai et modalités du diagnostic  

 
o La prise en charge thérapeutique: Délai et modalités du Traitement. 

 
o Données évolutives de ces patients 

6. Aspects éthiques : 

Le recueil des données a été fait en prenant en considération les règles globales d’éthiques 

relatives au respect de la confidentialité et la protection des données propres aux patients. 
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OBSERVATIONS MEDICALES : 

I. Observations médicales : 

Observation médicale 01 :  

 Identité : 

Il s’agit du patient H.Ali, âgé de 36 ans, droitier, célibataire, surveillant pénitentiaire.     

Originaire et résident à Guelmim. 

 Motif d’admission : 

Le patient a été hospitalisé pour des céphalées modérées généralisées et un syndrome   

dépressif classique.  

 Antécédents : 

• ATCDs personnels : 

-Pas de notion de tuberculose documentée. 

-Pas de notion de contage tuberculeux. 

-Patient non connu diabétique ni hypertendu. 

-Pas d’antécédents psychiatriques connus.  

-Pas de terrain d’immunodépression ni prise des médicaments immunosuppresseurs. 

-Pas de notion d’allergie ni de conduites addictives connues. 

• ATCDs familiaux : Pas de cas similaires dans la famille. 

 Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie semble remonter à 1 mois, avant son hospitalisation, par 

l’installation d’un syndrome dépressif classique avec une humeur dépressive, une tendance à 

l’isolement, irritabilité, perte d’appétit, asthénie et une hypersomnie accompagné des céphalées 

modérées généralisées. Le diagnostic d’épisode dépressif caractérisé a été évoqué, et le patient 
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fut mis sous antidépresseur (Tianéptine 12,5 mg: 3 comprimés /jours). Après 3 semaines de 

traitement, L’évolution a été marquée par l’apparition d’une désinhibition et exhibitionnisme en 

plus de la symptomatologie initiale faisant suspecter un virage maniaque, ce qui a motivé son 

admission à l’Hôpital militaire de Guelmim. 

 Examen clinique : 

• Examen général  

 Patient confus GCS à 14.  

 Conjonctives légèrement décolorées  

 Poids: 55Kg (amaigrissement)           Taille:168 cm   

 FC : 78bpm   TA : 124/78mmHg  

 FR : 19cpm       SaO2:95% 

• Examen neurologique  

 Patient confus avec un GCS à 14  

 Raideur méningée: signe de Kernig et Brudzinski +  

 La station debout stable possible.  

 Les réflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques.  

 Pas de déficit de la sensibilité. 

o Forces musculaires globales: patient tient le Barré et le Mingazzini 

o Forces musculaires segmentaires: 4/5 au MS et 4/5 au MI. 

 Tonus musculaire: normal  

 Examen des pairs nerfs crâniens: Diparésie faciale + paralysie complète du nerf ocu-

lomoteur commun droit (chute de la paupière sup droite+ diplopie). 

• Examen pleuropulmonaire: 

 Pas de déformation thoracique  

 MV bien perçus 

 VV bien transmis 

 Pas de râles crépitants ni ronflants à l’auscultation  
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Le reste de l’examen somatique était sans particularités. 

 Conclusion clinique: 

Le patient Ali.H âgé de 36 ans, sans ATCDs particuliers se présente aux urgences pour un 

syndrome dépressif classique associé à des céphalées modérées. Chez qui l’examen clinique 

montre un patient confus avec un SG: 14/15, raideur méningée (signes de Kernig et Brudzinski 

+), forces musculaires quottées 4/5 et une diplopie droite le tout évoluant dans un contexte 

d’altération d’état général. Au cours de son hospitalisation le patient présente des vomissements 

en jet avec une augmentation de l’intensité des céphalées.  

 Diagnostics à évoquer : 

Devant le Syndrome méningé:  

 Méningoencéphalite tuberculeuse: (+) : Pays endémique, durée >1mois, AEG avec des 

sueurs nocturnes et les manifestations psychiatriques. 

 (-): pas de notion de contage tuberculeux ou cas similaire dans la famille. 

 Méningoencéphalite virale syphilitique: (-) pas de notion de chancre mou génital dans les 

ATCDs ou d’ADP régionale, pas de notion de rapports sexuels à risque. 

 Méningoencéphalite bactérienne : 

 Méningite fongique : cryptococcique ? 

 Méningite chronique chez un patient VIH : sérologie VIH négative. 

  

 Bilan  

• Sur le plan biologique :  

La NFS a montré :  

 Hb :12,8g/dl  

 Ht :36,9%    Plq :280.103/mm3 

 VGM :85 Bµm3  

 TCMH:24,8Bpg  

 CCMH:32,8g/dl  

 GB:11,12.103/mm3 

 PNN : 7650               

 Lymphocytes : lymphopénie à 780 
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La fonction rénale:  

 Créatinine:45 mg/L  

 Urée :0,35 g/L  
 

Bilan hépatique :  

 SGOT/ASAT : 40 U/L   SGPT/ALAT : 18 U/L 

 PAL : 119  GGT : 112  
 

CRP : 26 mg/L 

Ionogramme : 

 Na+ : hyponatrémie à 126 mmol/l 

 K+ : 3,85 mmol/l  Cl- : 110 mmol/l 

 HCO3- : 28  Glycémie : 0.95g/l 
 

• Sérologie VIH : négative 

• Recherche du Mycobacterium tuberculosis(MTB) dans le LCR:  

 Macroscopie : liquide clair 

 Cytologie : leucocytes>232 éléments/mm3 (80% lymphocytaire)  

 Glycorachie : 0.20g/l pour une glycémie de 0.95g/l rapport 0,21% (hypoglycorachie) 

 Protéinorachie: 2,24g/l (hyperprotéinorachie) 

 Examen direct+ cultures : négatif 

• IDR à la tuberculine : négatif 
 

• Recherche du MTB par PCR: GeneXpert:  

 Nature du prélèvement: LCR 

 Aspect macroscopique: clair 

 Recherche du MTB par PCR: Détectée 

 Test à la Rifampicine: Sensible   
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• Recherche du MTB aux crachats et Urines : négatif 

• Examen ophtalmo : sans anomalies. 

• IRM cérébrale:    

 

FIGURE 1: IRM CEREBRALE SUR LES SEQUENCES PONDERES T1 APRES INJECTION DE GADOLINIUM OBJECTIVANT UN 

EPAISSISSEMENT ET UN REHAUSSEMENT DES LEPTOMENINGES PREDOMINANT AU NIVEAU DES VALLEES SYLVIENNES 

ASSOCIES A UN TUBERCULOME CEREBELLEUX GAUCHE(D). 

A B 

C D 
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Scanner thoracique :    
 

 
Figure 2: Coupe axiale fenêtre parenchymateuse (A) et fenêtre médiastinale (B) objectivant la 

présence des foyers de condensation pulmonaire, excavés par endroits, associée à des opacités 
nodulaires et des adénopathies médiastinales bilatérales. 

 
 Diagnostic final:  

Le diagnostic de tuberculose neuro-méningée a été retenue sur un faisceau d’arguments 

cliniques, biologiques et radiologiques. 

 

 Evolution  

Le patient a été mis sous traitement antibacillaires à base d’Ethambutol, Rifampicine, Iso-

niazide et de Pyrazinamide pendant deux mois suivi d’une bithérapie associant Isoniazide et Ri-

fampicine pendant 10 mois ainsi qu’une corticothérapie à base de prédnisolone 1mg/k/j pen-

dant les deux premiers mois du traitement. L’évolution a été marquée, d’une part, par une dis-

parition progressive des symptômes psychiatriques et neurologiques à l’exception de la diparésie 

faciale qui a persisté malgré les séances de rééducation, et d’autre part, par un effacement des 

lésions à l’IRM cérébrale de contrôle. 

 

 

A B 
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Observation médicale 02 :  

 Identité : 

Il s’agit du patient B.Abdelkrim, âgé de 35 ans, marié et père d’un enfant, originaire et    

résident à Kalâa Sraghna.  

 Motif d’admission : 

Le patient a été hospitalisé le 04/02/2023 pour des céphalées intenses et trouble de  

conscience.  

 Antécédents : 

• ATCDs personnels : 

- Pas de notion de tuberculose documentée. 

- Pas de notion de contage tuberculeux. 

- Patient non connu diabétique ni hypertendu 

- Tabagique chronique à 10 paquets/année 

- Pas de terrain d’immunodépression ni prise des médicaments immunosuppresseurs. 

- Pas de notion d’allergie ni prise des toxiques. 

• ATCDs familiaux : Pas de cas similaires dans la famille. 

 Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie semble remonter à 3 mois avant son hospitalisation, par 

l’installation de céphalées en casque, vomissements, photo/phonophobie, associés à des sueurs 

nocturnes et toux sèche aggravés par un trouble de conscience fébrile et déséquilibre, le tout 

évoluant dans un contexte d’AEG. Le tableau clinique s’est compliqué d’une détresse respiratoire 

pour laquelle le patient a été transféré en Réanimation.   
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 Examen clinique : 

• Examen général  

 Patient confus GCS à 14.  

 Conjonctives légèrement décolorées  

 P: 55Kg (amaigrissement)             T:170 cm   

 FC : 75bpm   TA : 120/80mmHg  

 FR : 18cpm       SaO2:96% 

• Examen neurologique  

 Patient confus avec un GCS à 14  

 Raideur méningée: signe de kerning et Brudzinski +  

 La station debout stable était impossible vu l’état de confusion.  

 Les réflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques.  

 Pas de déficit de la sensibilité. 

o Forces musculaires globales: diminuées patient ne tient pas le Barré ni le Mingaz-

zini 

o Forces musculaires segmentaires: 3/5 au MS et 3/5 au MI. 

 Tonus musculaire: hypotonie au MS  

 Trouble de coordination et d’équilibre. 

 Examen des paires nerfs crâniens: strabisme convergent et aphasie. 

• Examen pleuropulmonaire: 

 Patient dyspnéique 

 Pas de déformation thoracique  

 MV bien perçus 

 VV bien transmis 

 Pas de râles crépitants ni ronflants à l’auscultation  
 

Le reste de l’examen somatique était sans particularités. 
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 Conclusion Clinique: 

Le patient Abdelkrim.B âgé de 35 ans, sans ATCDs particuliers qui s’était présenté aux ur-

gences pour un syndrome méningé fait de céphalées en casque, photophobie, phonophobie, 

associé à des sueurs nocturnes aggravé par un trouble de conscience fébrile et un trouble 

d’équilibre. Chez qui l’examen clinique montre un patient confus avec un SG: 14/15, raideur 

méningée (signes de Kernig et Brudzinski +), forces musculaires quottées 3/5 et une hypotonie 

généralisée, un strabisme convergent et aphasie le tout évoluant dans un contexte d’altération 

d’état général. Au cours de son hospitalisation l’état du patient c’est compliqué des troubles 

sphinctériens de type rétention aigue des urines et contracture abdominale avec notion d’arrêt 

des matières et des gazes sans vomissements avec une anesthésie en selle et paresthésies.  

 Diagnostics à évoquer : 

Devant le Syndrome méningé:  

 Méningoencéphalite tuberculeuse: (+) : Pays endémique, durée >1mois, association à des 

troubles de coordination et d’équilibre, tableau psychiatrique. (-): pas de notion de con-

tage tuberculeux ou cas similaire dans la famille. 

 Méningoencéphalite virale syphilitique: (-) pas de notion de chancre mou génital dans les 

ATCDs ou d’ADP régionale, pas de notion de rapports sexuels à risque. 

 Méningoencéphalite bactérienne : 

 Méningite fongique : cryptococcique ? 

 Méningite chronique chez un patient VIH  

 Bilan  

• Sur le plan biologique :  

La NFS a montré :  

 Hb :11,8g/dl            Ht :36,5%   Plq:222.103/mm3  

 VGM :80 Bµm3                    TCMH:25,8Bpg           CCMH:32,8g/dl  

  GB:11,12.103/mm3           PNN : 8840   Lymphocytes : 1290 
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La fonction rénale:  

 Créatinine:45 mg/L  

 Urée :0,35 g/L  

Bilan hépatique :  

 SGOT/ASAT : 40 U/L            SGPT/ALAT : 18 U/L 

 PAL : 119                              GGT : 112  

CRP : 28 mg/L 

Ionogramme : 

 Na+ : 137 

 K+ : 3,81 

 Cl- : 100 

 HCO3- : 28 

 Glycémie : 1.04g/l 

• Recherche du Mycobacterium tuberculosis(MTB) dans le LCR: (PL faite le 05/02/2023) 

 Macroscopie : liquide clair 

 Cytologie : leucocytes>232 éléments/mm3 (90% lymphocytaire)  

 Glycorachie : 0.09g/l (hypoglycorachie) 

 Protéinorachie: 0.25g/l (normoprotéinorachie) 

• Analyse du liquide de lavage broncho-alvéolaire (LBA): (le 16/02/2023) 

 Leucocytes: 10-25/champ 

 Cellules épithéliales: >25/champ 

 Examen direct coloré(Gram): Bacilles à Gram positif 

 Culture germes banals: Polymorphe seuil Non significatif. 
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• Recherche du MTB par PCR: GeneXpert: (le 22/02/2023) 

 Nature du prélèvement: Crachat/Expectorations 

 Aspect macroscopique: Purulent 

 Recherche du MTB par PCR: Détectée 

 Test à la Rifampicine: Sensible   

• IRM cérébrale:    

 

FIGURE 3: IRM ENCEPHALIQUE EN COUPE AXIALE EN T1 APRES INJECTION DE GADOLINIUM (A) ET EN FLAIR (B) 
MONTRANT UNE PRISE DE CONTRASTE INTENSE DES MENINGES EN AVANT DU BULBE RACHIDIEN, ASSOCIEE A DES 

LESIONS PARENCHYMATEUSES MICRONODULAIRES ET A UNE HYDROCEPHALIE COMMUNICANTE ACTIVE. IMAGE (C) 
EST UNE COUPE SAGITTALE T2 MEDULLAIRE QUI MONTRE UNE MYELITE CERVICO DORSALE. 

 

 Diagnostic final:  

Le diagnostic de tuberculose neuro-méningée a été retenue sur un faisceau d’arguments cli-

niques, biologiques et radiologiques. 

 Conduite à tenir: 

Le patient a été mis sous :  

- Valium 5mg à 10 mg en IVD si convulsions suivi de Dépakine 500mg 1cp*2/j  

- ERIPK4 (Isoniazide 5mg/Kg Rifampicine 10mg/Kg Pyrazinamide 30mg/Kg Ethambutol 

25mg/Kg) 4cp/j le matin à jeun débuté le 05/02/2023 pdt 2 mois suivi d’Isoniazide et 

Rifampicine pdt 7 mois. 

- Corticothérapie (prednisone 1mg/kg) Cortancyl 20 mg 3cp/j le matin 

 

A B C 
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 Evolution  

- Le 10/02/2023 (J5 d’hospitalisation): le patient a présenté une détresse respiratoire suite 

à une embolie pulmonaire qui a nécessiter son hospitalisation au service de la réanima-

tion et mis sous Lovenox 0,6mlSC*2/j suivi de Sintrom 4mg 1cp/j débuté le 24/02/2023 

- Le 22/02/2023 le patient se porte bien, il présente toujours une constipation mise sous 

Zetalax et Duphalac 

- Le 27/02/2023 le patient a reçu un bolus de Solumédrol pour la myélite. 

- Le patient se porte bien avec la disparition des signes cliniques avec d’autre part efface-

ment des signes radiologiques sur l’IRM de contrôle. 
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Observation médicale 03 :  

 Identité : 

Il s’agit de la patiente H.Fatiha, âgée de 67 ans, originaire et résidente à Guelmim, mutualiste 

FAR.  

 Motif d’admission : 

La patiente a été admise dans le service de médecine interne pour des troubles de la conscience.  

 Antécédents : 

• ATCDs personnels : 

- Patiente suivie pour hypertension artérielle sous traitement. 

- Pas de notion de contage tuberculeux. 

- Pas de notion de tuberculose documentée. 

- Patiente non connue diabétique. 

-Pas de terrain d’immunodépression ni prise des médicaments immunosuppresseurs. 

-Pas de notion d’allergie ni prise des toxiques. 

-ATCDs chirurgicaux : RAS. 

• ATCDs familiaux : Pas de cas similaires dans la famille. 

 

 Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie remontait à quelques jours avant son admission par 

l’installation une asthénie inhabituelle, une anorexie, des céphalées intenses en casque, vomis-

sements, le tout dans un contexte fébrile. La survenue quelques jours plus tard d'une altération 

de la conscience a motivé la prise en charge 

 

 



La tuberculose neuromeningee: a propos de 06 cas. 
 

 

  21 

 

 Examen clinique : 

• Examen général  

 L'état général à l'entrée est altéré avec un indice de performance OMS à 4. 

 Patiente obnubilée GCS à 11/15 (E4V2M5).  

 Conjonctives légèrement décolorées  

 P: 57Kg (amagrissment)           T:160 cm        T° : 39.5°C 

 FC : 123bpm  TA :146/74mmH
 

 FR : 21cpm       SaO2:96% 

• Examen neurologique  

 Patiente obnubilée avec un GCS à 11  

 Syndrome méningée : vomissement phono photophobie et raideur de la nuque.   

 La station debout stable était impossible (patiente non coopérante). 

 Les réflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques.  

 RCP : en flexion à droite, Babinski à gauche. 

 Pas de déficit de la sensibilité. 

o Forces musculaires globales: diminuées patient ne tient pas le Barré ni le Mingaz-

zini (patiente non coopérante). 

o Forces musculaires segmentaires: 5/5 au MS et 5/5 au MI. 

 Tonus musculaire: normal 

 Pas de troubles de coordination et d’équilibre. 

 Examen des paires nerfs crâniens: normal. 

 Pas de troubles sphinctériens. 

• Examen du rachis 

 Pas de rougeur ni tuméfaction ni fistule. 

 Pas de douleur à la palpation des épineuses lombaires. 

 Pas de contracture paravertébrale. 

 Pas de raideur rachidienne.  
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• Examen pleuropulmonaire: 

 Pas de déformation thoracique.  

 MV bien perçus. 

 VV bien transmis. 

 Pas de râles crépitants ni ronflants à l’auscultation. 

 Pas de signes d’épanchement aérien ni liquidien. 
 

Le reste de l’examen somatique était sans particularités. 

 Conclusion Clinique: 

La patiente H.Fatiha âgée de 67 ans, hypertendue sous TTT se présente pour une asthénie 

inhabituelle, une anorexie, des céphalées intenses en casque, le tout dans un contexte fébrile 

aggravés par des troubles de la conscience. Chez qui l’examen clinique montre une patiente ob-

nubilée avec un SG: 11/15 non coopérante avec un syndrome méningé le tout évoluant dans un 

contexte d’altération d’état général (amaigrissement estimé à 10kg dans 6 mois). Devant ce ta-

bleau, une méningo-encéphalite a été évoquée. 
 

 Diagnostics à évoquer : 

Devant le Syndrome méningé:  

 Méningoencéphalite tuberculeuse: (+) : Pays endémique, durée >1mois, association à des 

troubles de coordination et d’équilibre, tableau psychiatrique. (-): pas de notion de con-

tage tuberculeux ou cas similaire dans la famille. 

 Méningoencéphalite virale syphilitique: (-) pas de notion de chancre mou génital dans les 

ATCDs ou d’ADP régionale, pas de notion de rapports sexuels à risque. 

 Méningoencéphalite bactérienne : 

 Méningite fongique : cryptococcique ? 

 Méningite chronique chez un patient VIH : sérologie VIH négative. 
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 Bilan  

• Sur le plan biologique :  

La NFS a montré :  

 Hb :6,2g/dl (anémie inflammatoire).  Ht :36,9%  

 VGM :79,4 µm3   TCMH:22,1 pg   CCMH:34,4g/dl  

 GB:8240/mm3  PNN : 6080   Lymphocytes : 1420
 

 Plq:276.000/mm3  

La fonction rénale:  

 Créatinine:5,30 mg/L  

 Urée :0,24 g/L  

Bilan hépatique :  

 SGOT/ASAT : 20 U/L  

 SGPT/ALAT : 15 U/L 

Ionogramme : normal 

CRP: 82 mg/L         VS : 76mm. 

Sérologie VIH1 : négative 

 

 Recherche du Mycobacterium tuberculosis(MTB) dans le LCR:  

 Macroscopie : liquide clair et hypertendu 

 Cytologie : leucocytes: 3634 éléments/mm3 (98% lymphocytaire)  

 Glycorachie : 0.33g/l (hypoglycorachie) pour glycémie veineuse instantanée à 0.8 g/l.  

 Protéinorachie: 1,63g/l (hyperprotéinorachie) 

 

 Examen direct+ cultures : négatif 
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• Recherche du MTB par PCR: GeneXpert:  

 Nature du prélèvement: LCR  

 Aspect macroscopique: clair 

 Recherche du MTB par PCR: Détecté (positive) 

 Test à la Rifampicine: Sensible   

• IRM cérébrale:   

L’IRM de cette patiente réalisée à son admission a objectivée de nombreuses lésions nodu-

laires infra centimétriques en hyposignal T1 hypersignal T2, hyperintenses en diffusion, siégeant 

de façon préférentiel à la jonction SB/SG, se rehaussant de façon nodulaire et annulaire intéres-

sant à la fois l’étage sus tentorielle et la FCP. => Miliaire tuberculeuse cérébrale. 

 

FIGURE 4:IRM EN PONDERATION T1 AVEC INJECTION DE PRODUIT DE CONTRASTE (A, B), FLAIR (C ) ET T2 (D, 
E) OBJECTIVANT DES LESIONS MULTIPLES PARENCHYMATEUSES DE DISTRIBUTION ALEATOIRE, PREFERENTIELLE-

MENT A LA JONCTION SB/SG DE TAILLE MILLIMETRIQUES, HYPER INTENSE EN T2 ET FLAIR ET SE REHAUSSANT 

DE FAÇON MICRONODULAIRES ET ANNULAIRE. 
 

 Diagnostic final:  

Le diagnostic de tuberculose neuro-méningée avec aspect de miliaire a été retenue sur un 

faisceau d’arguments cliniques, biologiques et radiologiques. 
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 Evolution  

La patiente a été mise sous traitement anti-bacillaires à base d’Ethambutol, Rifampicine , 

Isoniazide et de Pyrazinamide pendant deux mois 4cp/j suivi d’ une bithérapie associant Isonia-

zide et Rifampicine pendant 10 mois ainsi qu’une corticothérapie à base de prédnisolone 

1mg/k/j pendant les deux premiers mois du traitement . L’évolution a été initialement favorable 

avec un retour à une conscience normale, l'arrêt de la fièvre, la disparition du syndrome ménin-

gé. L'analyse du LCR après le contrôle de la ponction lombaire à J4 révèle la présence de 210 

lymphocytes/mm3, soit 5,8% contre 98% initialement. Au 20ème jour d'hospitalisation, il y a eu 

une élévation de la température associée à une détresse respiratoire. L'hémoculture réalisée a 

identifié des Escherichia coli multi résistants. Le diagnostic d'une infection nosocomiale a donc 

été posé et la patiente est décédée dans ce contexte. 
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Observation médicale 04 :  

 Identité : 

Il s’agit du patient R.Aissam, âgé de 21 ans, droitier, célibataire, mutualiste FAR (appelé). 

Originaire de Moulay Said et résident à Bengrir.   

 Motif d’admission : 

Le patient a été hospitalisé pour fièvre prolongée de 21 jours associée à des céphalées, des 

vomissements et des troubles de comportement. (Suspicion méningite). 

 Antécédents : 

• ATCDs personnels : 

-Pas de notion de tuberculose documentée. 

-Pas de notion de contage tuberculeux. 

-Patient non connu diabétique ni hypertendu. 

-Pas d’antécédents psychiatriques connus.  

-Pas de terrain d’immunodépression ni prise des médicaments immunosuppresseurs. 

-Pas de notion d’allergie ni de conduites addictives connues. 

• ATCDs familiaux : Pas de cas similaires dans la famille. 

 Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie remontait à 21j avant son hospitalisation, par l’installation 

progressive d’une fièvre chiffrée à 39°C avec des céphalées et des vomissements ce qui a poussé 

le patient à consulter chez un médecin généraliste qui lui a prescrit un TTT symptomatique     

(Paracétamol + Vit C), après 15j le patient reconsultait chez le même médecin pour des troubles 

de comportement d’installation brutale de type : propos incohérents avec agressivité et des   

hallucinations visuelles et auditives le Lundi 09/01/2023 ce qui a poussé le médecin à adresser 
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le patient aux urgence HMA le 10/01/2023 pour suspicion de méningite. Le tout évoluant dans 

un contexte fébrile avec altération de l’état général. 

Examen clinique : 

• Examen général  

 Patient obnubilé et somnolent avec GCS à 13/15.  

 Conjonctives normo colorées  

 P: 70Kg            T:168 cm    T° ; 38,4°C 

 FC : 83bpm   
 

 TA :139/87mmhg
 

 FR : 17cpm       SaO2:98% 
 

• Examen neurologique  

 Patient somnolent avec un GCS à 13.  

 Raideur méningée: signe de Kernig et Brudzinski +. 

 Pas de crises convulsives.  

 La station debout stable possible.  

 Les réflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques.  

 Pas de déficit de la sensibilité. 

o Forces musculaires globales: patient tient le Barré et le Mingazzini 

o Forces musculaires segmentaires: 4/5 au MS et 4/5 au MI. 

 Tonus musculaire: normal  

 Examen des pairs nerfs crâniens: normal. 

• Examen pleuropulmonaire: 

 Pas de déformation thoracique  

 MV bien perçus 

 VV bien transmis 

 Pas de râles crépitants ni ronflants à l’auscultation  

Le reste de l’examen somatique était sans particularités. 
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 Conclusion Clinique: 

Le patient R.Aissam âgé de 21 ans, sans ATCDs particuliers se présente aux urgences pour 

un syndrome méningé fébrile depuis 21j avec des troubles de comportement d’installation bru-

tale de type : propos incohérents avec agressivité et des hallucinations visuelles et auditives le 

tout évoluant dans un contexte d’AEG. L’examen clinique montre un patient somnolent avec rai-

deur méningée et céphalées sans autres anomalies décelables.  

 Diagnostics à évoquer : 

Devant le syndrome méningé:  

 Méningoencéphalite tuberculeuse: (+) : Pays endémique, AEG avec des sueurs nocturnes 

et les manifestations psychiatriques. 

 (-): pas de notion de contage tuberculeux ou cas similaire dans la famille. 

 Méningoencéphalite virale syphilitique: (-) pas de notion de chancre mou génital dans les 

ATCDs ou d’ADP régionale, pas de notion de rapports sexuels à risque. 

 Méningoencéphalite bactérienne : 

 Méningite fongique : Cryptococcique ? Listériose ? 

 Méningite chronique chez un patient VIH : sérologie VIH négative. 

 Hémorragie méningée : pas de contexte traumatique ni d’HTA. 

 Bilan  

• Sur le plan biologique :  

La NFS a montré :  

 Hb :11,8g/dl (anémie hypchrome microcytaire) 

 Ht : 35,8% 

 VGM :63,7 Bµm3        

 TCMH:24,8Bpg        

 Plaquettes : 283.103/mm3 

 CCMH:33,0g/dl  

 GB:14,75.103/mm3   PNN : 12620/mm3     Lymphcytes :1150/mm3 
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La fonction rénale:  

 Créatinine:8,14 mg/L  

 Urée :0,20 g/L (3,3 mmol/l)  

Bilan hépatique :  

 SGOT/ASAT : 25 U/L           SGPT/ALAT : 17 U/L 

 PAL : 53 U/l                        GGT : 112  

CRP : <4 mg/L 

Ionogramme : 

 Na+ : hyponatrémie à 126 mmol/l 

 K+ : 3,73 mmol/l 

 Cl- : 91,9 mmol/l 

 HCO3- : 23,8 mmol/l 

 Glycémie : 0.71g/ 

Sérologies : 

• Sérologie VIH (1/2) : négative 

• Sérologie Syphilitique : VDRL(-)   TPHA(-). 

• AG HBs : négative.        

• Ac anti HCV : négative. 

 

• Recherche du Mycobacterium tuberculosis(MTB) dans le LCR:  

 Macroscopie : liquide clair 

 Cytologie : leucocytes 680 éléments/mm3 (81% lymphocytaire)  

 Glycorachie : 0.28g/l pour une glycémie de 071.g/l rapport 0,39% (hypoglycorachie) 

 Protéinorachie: 3g/l (hyperprotéinorachie) 

 Examen direct+ cultures : stérile 
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• IDR à la tuberculine : négatif 

• Recherche du MTB par PCR: GeneXpert:  

 Nature du prélèvement: LCR 

 Aspect macroscopique: clair 

 Recherche du MTB par PCR: détectée 

 Test à la Rifampicine: Sensible   

• Recherche du MTB aux crachats et Urines : négatif 

• Examen ophtalmo : sans anomalies. 
 

• TDM Cérébrale : ne révélant pas d’anomalie. 
 

• IRM cérébrale: Aspect IRM  en Faveur d’une méningo-encéphalite (tuberculeuse ?) 

avec foyers d’infarcissements secondaires.  

 

FIGURE 5: IRM ENCEPHALIQUE EN SEQUENCE DE DIFFUSION (A,B) ET CARTOGRAPHIE ADC (C) ET T1 APRES 

INJECTION (D) OBJECTIVE DES LESIONS EN RESTRICTION DE LA DIFFUSION AYANT UNE DISTRIBUTION CEREBRALE 

CENTRALE EN RAPPORT AVEC DES INFARCISSEMENTS ; PRISE DE CONTRASTE EPAISSE ET IRREGULIERE DE LA TENTE 

DU CERVELET LATERALISE A DROITE. 
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 Diagnostic final:  

Le diagnostic de tuberculose neuro-méningée avec foyers d’infarcissements secondaires a 

été confirmé sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques et radiologiques. 

 Evolution  

Le patient a été mis sous traitement antibacillaires à base d’Ethambutol, Rifampicine , Iso-

niazide et de Pyrazinamide pendant deux mois (4cp/j) le 13/01/2023 suivi d’ une bithérapie 

associant Isoniazide et Rifampicine pendant 10 mois ainsi qu’une corticothérapie à base de 

prédnisolone 1mg/k/j pendant les deux premiers mois du traitement débuté le 13/01/2023.  

L’évolution a été marquée, d’une part, par une disparition progressive des symptômes psy-

chiatriques et neurologiques et le patient devient apyrétique et conscient (GCS 15/15) le 

18/01/2023. Avec correction des anomalies sur le plan biologique : GB : 14,75*10°3  

10*10°3/mm3, PNN : 12620  5620/mm3, Na+ : 126  134 mmol/l.  

D’autre part les signes radiologiques sont effacés sur l’IRM de contrôle.  
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Observation médicale 05 :  

 Identité : 

Il s’agit de la patiente C.Mbarka, âgée de 59 ans, mariée et mère de 4 enfants, originaire et 

résidente à Boujdour, mutualiste FAR.  

 Motif d’admission : 

Le patient a été hospitalisé le 20/07/2023 pour des lombalgies fébriles.  

 Antécédents : 

• ATCDs personnels : 

-Pas de notion de tuberculose documentée. 

-Pas de notion de contage tuberculeux. 

-Patient non connu diabétique ni hypertendu 

-Pas de terrain d’immunodépression ni prise des médicaments immunosuppresseurs. 

-Pas de notion d’allergie ni prise des toxiques. 

-ATCDs chirurgicaux : RAS. 

• ATCDs familiaux : Pas de cas similaires dans la famille. 

 Histoire de la maladie : 

La patiente souffrait depuis 6 mois de lombalgies inflammatoires fébriles, associés à des 

sueurs nocturnes et de toux sèche, le tout évoluant dans un contexte d’AEG fait 

d’amaigrissement estimé à 10 kg. L’évolution a été marquée par l’aggravation des lombalgies et 

l’installation de troubles de comportement et des céphalées 2 jours avant son admission. 

 Examen clinique : 

• Examen général  

 Patiente confuse GCS à 14.   Conjonctives légèrement décolorées  

 P: 55Kg (amaigrissement)          T:160 cm   

 FC : 97bpm   TA : 150/70mmHg  

 FR : 24cpm       SaO2:96% 
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• Examen du rachis 

 Pas de rougeur ni tuméfaction ni fistule. 

 Douleur à la palpation des épineuses lombaires. 

 Pas de contracture paravertébrale. 

 Pas de raideur rachidienne.  

• Examen neurologique  

 Patient confus avec un GCS à 14  

 Pas de raideur méningée 

 La station debout stable était impossible (patiente non coopérante). 

 Les réflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques.  

 RCP : en flexion à droite, Babinski à gauche. 

 Pas de déficit de la sensibilité. 

o Forces musculaires globales: diminuées patient ne tient pas le Barré ni le Mingaz-

zini (patiente non coopérante). 

o Forces musculaires segmentaires: 5/5 au MS et 5/5 au MI. 

 Tonus musculaire: hypotonie au MS  

 Pas de troubles de coordination et d’équilibre. 

 Examen des paires nerfs crâniens: normal. 

 Pas de troubles sphinctériens. 

• Examen pleuropulmonaire: 

 Pas de déformation thoracique.  

 MV bien perçus. 

 VV bien transmis. 

 Pas de râles crépitants ni ronflants à l’auscultation. 

 Pas de signes d’épanchement aérien ni liquidien. 

Le reste de l’examen somatique était sans particularités. 
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 Conclusion Clinique: 

La patiente C.Mbarka âgée de 59 ans, sans ATCDs particuliers se présente aux urgences 

pour des lombalgies inflammatoires fébriles  depuis 6 mois associée à des signes d’imprégnation 

tuberculeuse aggravés il y a 2 jours par des troubles de comportement d’installation brutal. Chez 

qui l’examen clinique montre une patiente confuse avec un SG: 14/15 non coopérante avec une 

douleur à la palpation des épineuses lombaires le tout évoluant dans un contexte d’altération 

d’état général (amaigrissement estimé à 10kg dans 6 mois).  
 

 Diagnostics à évoquer : 

Devant le syndrome méningé :  

 Méningoencéphalite tuberculeuse: (+) Pays endémique, début progressif (durée >1mois), 

association à des troubles de coordination et d’équilibre, tableau psychiatrique. 

 (-): pas de notion de contage tuberculeux ou cas similaire dans la famille. 

 Méningoencéphalite virale syphilitique: (-) pas de notion de chancre mou génital dans les 

ATCDs ou d’ADP régionale, pas de notion de rapports sexuels à risque. 

 Méningoencéphalite bactérienne : 

 Méningite fongique : cryptococcique ? 

 Méningite chronique chez un patient VIH : sérologie VIH négative. 

 Devant les lombalgies : 

 Spondylodiscite tuberculeuse/ Mal de Pott : (+) début progressif, fièvre,  signes 

d’imprégnation tuberculeuse (sueurs nocturnes AEG …) 

(-): pas de notion de contage tuberculeux ou cas similaire dans la famille. 

 Spondylodiscite bactérienne : (+) fièvre (-) début progressif  

 Spondylarthrite ankylosante : (+) douleur inflammatoire chronique (-) : fièvre 

 



La tuberculose neuromeningee: a propos de 06 cas. 
 

 

  34 

 

 Bilan  

• Sur le plan biologique :  

La NFS (24/07/2023) a montré :  

 Hb :12,7g/dl   Ht :36,9%   Plq:219.000/mm3  

 VGM :75,2 µm3           TCMH:25,9 pg         CCMH:34,4g/dl
 

 GB:8240/mm3            PNN : 6080            Lymphocytes : 1420 

La fonction rénale:  

 Créatinine:4,28 mg/L  

 Urée :0,26 g/L  

Bilan hépatique :  

 SGOT/ASAT : 20 U/L   SGPT/ALAT : 15 U/L 

 PAL : 63U/l        GGT : 44U/l  

 Bilirubine totale: 30  Bilirubine conjuguée: 11 

 CRP : 5 mg/L 

Ionogramme : 

 Na+ :130 mmol/l 

 K+ :2,98 mmol/l 

 Ca2+ :94,1 mmol/l 

 HCO3- :29,9 mmol/l 

Sérologies: 

-TPHA/VDRL: négatif            -Sérologie VIH: négative 

-Ag HBs : négative                 -Ac anti HBs : positive 

-Ac anti HBc : positive            -Ac anti HCV : négative 
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• Recherche du MTB par PCR: GeneXpert: (le 25/07/2023) 

 Nature du prélèvement: Pus (abcès du psoas) 

 Aspect macroscopique: Purulent 

 Recherche du MTB par PCR: Détecté (positive) 

 Test à la Rifampicine: Sensible   

• IRM cérébrale: (21/07/2023) : Méningo-encéphalite avec multiples lésions nodulaires sus et 

sous tentorielles évoquant à priori des tuberculomes. 

 

 

FIGURE 6: IRM CEREBRALE EN COUPES AXIALE EN PONDERATION T1 APRES INJECTION DE PRODUIT DE CON-

TRASTE OBJECTIVANT DES PRISES DE CONTRASTE ANNULAIRE CONFLUENTE AU NIVEAU CEREBELLEUX DROIT ET AU 

NIVEAU MENINGEE INTERESSANT LA VALLEE SYLVIENNE. 
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• IRM médullaire: (le 21/07/2023) 

- Spondylodiscite dorso-lombaire associée à une collection prévertébrale et à un abcès de 

psoas gauche + Méningo-radiculite.  

 

 

FIGURE 7: IRM MEDULLAIRE OBJECTIVANT UNE SPONDYLODISCITE MULTI-ETAGEE DE LA CHARNIERE DORSO-
LOMBAIRE SANS COLLECTION EPIDURALE ET SANS COMPRESSION DU CORDON SPINALE OU DES RACINES DE LA 

QUEUE DE CHEVAL. 

 Diagnostic final:  

Le diagnostic de tuberculose neuro-méningée a été retenue sur un faisceau d’arguments       

cliniques, biologiques et radiologiques, associée à une atteinte disco-vertébrale dorsolombaire 

multi-étagée. 

 

 

 

 

 

 

 



La tuberculose neuromeningee: a propos de 06 cas. 
 

 

  37 

 

 Conduite à tenir: 

La patiente a été mise sous :  

- ERIPK4 (Isoniazide 5mg/Kg Rifampicine 10mg/Kg Pyrazinamide 30mg/Kg Ethambutol 

25mg/Kg) 4cp/j le matin à jeun débuté le 24/07/2023 pdt 2 mois suivi d’Isoniazide et 

Rifampicine pdt 7 mois. 

- Corticothérapie (prednisone 1mg/kg) Cortancyl 20 mg 3cp/j le matin débuté le 

24/07/2023. 

- Lovenox 0,4mlSC/j (24/07/23). 

- Cacit 1g 1cp/j.  

- Immobilisation par Lombostat. 

- Prévoir drainage de l’abcès, chirurgie + ostéosynthèse. 

 Evolution  

Le 23/07/2023 la patiente a bénéficié d’un drainage de l’abcès du psoas. 

• Le 28/07/2023 la patiente a fait une échographie de contrôle et a été adressée pour ablation 

du drain. 

• Le 29/07/2023 la patiente se porte bien et suite à la bonne évolution elle est prévu sortante 

avec le traitement suivant: 

- ERIPK4 4cp/j. 

- Isone 20mg 3cp/j le matin. 

- Ca2+, K+. 

- Rexaban 10mg 1cp/j. 

- Mesures hygiéno-diététiques.  

• L’évolution était favorable chez cette patiente avec disparition des signes cliniques et l’IRM de 

contrôle a objectivé la disparition des signes radiologiques. 
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Observation médicale 06 : 

 Identité : 

Il s’agit de la patiente T.Mouna, âgée de 22 ans, célibataire, originaire et résidente à Assa, 

mutualiste FAR.  

 Motif d’admission : 

La patiente a été admise pour une désorientation spatio-temporelle avec une toux        

productive fébrile et AEG.  

 Antécédents : 

• ATCDs personnels : 

- ATCD de méningoencéphalite tuberculeuse traitée il y a 2ans compliquée d’une    

hydrocéphalie communicante.  

- Pas de notion de contage tuberculeux. 

- Patient non connu diabétique ni hypertendu 

- Pas de terrain d’immunodépression ni prise des médicaments                             

immunosuppresseurs. 

- Pas de notion d’allergie ni prise des toxiques. 

- ATCDs chirurgicaux : Drainage ventriculo-péritonéal pour l’hydrocéphalie il y a 2 

ans. 

• ATCDs familiaux : Pas de cas similaires dans la famille. 

 Histoire de la maladie : 

La patiente se plaignait 1 mois avant sa consultation d’une toux persistante, une fièvre 

prolongée le soir, de la fatigue, une perte de poids inexpliquée et des sueurs nocturnes une dé-

sorientation temporo-spatiale. 
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 Examen clinique : 

• Examen général  

 Conjonctives légèrement décolorées  

 P: 52Kg (> 10 % du poids corporel)       T:158cm 

 FC : 86bpm   TA : 131/76mmHg  

 FR : 23cpm       SaO2:96% 

• Examen neurologique  

 Altération de la conscience avec GCS à 12/15 (E3V4M5).  

 Raideur de la nuque isolée. 

 La station debout stable était impossible (patiente non coopérante). 

 Les réflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques.  

 RCP : en flexion. 

 Pas de déficit de la sensibilité. 

o Forces musculaires globales: diminuées patient ne tient pas le Barré ni le Mingaz-

zini (patiente non coopérante). 

o Forces musculaires segmentaires: 5/5 au MS et 5/5 au MI. 

 Tonus musculaire: normal. 

 Pas de troubles de coordination et d’équilibre. 

 Examen des paires nerfs crâniens: normal. 

 Pas de troubles sphinctériens. 

• Examen du rachis 

 Pas de rougeur ni tuméfaction ni fistule. 

 Pas de douleur à la palpation des épineuses. 

 Pas de contracture paravertébrale. 

 Pas de raideur rachidienne.  
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• Examen pleuropulmonaire: 

 Pas de déformation thoracique.  

 MV bien perçus. 

 VV bien transmis. 

 Pas de râles crépitants ni ronflants à l’auscultation. 

 Pas de signes d’épanchement aérien ni liquidien. 
 

Le reste de l’examen somatique était sans particularités. 

 Conclusion Clinique: 

La patiente T.Mouna âgée de 22 ans, avec ATCD de méningoencéphalite tuberculeuse   

traitée il y a 2ans compliquée d’une hydrocéphalie communicante se présente aux urgences pour 

une toux productive dans un contexte fébrile depuis 1 mois associée à des signes 

d’imprégnation tuberculeuse aggravés par une désorientation spatio-temporelle. Chez qui 

l’examen clinique montre une patiente avec un SG: 12/15 et une raideur méninge le tout       

évoluant dans un contexte d’altération d’état général (amaigrissement >10 % du poids corporel).  

 Diagnostics à évoquer : 

Devant le syndrome méningé:  

 Méningoencéphalite tuberculeuse: (+) : Pays endémique, ATCD de méningoencéphalite 

tuberculeuse il y a 2ans, durée >1mois, association à des troubles de coordination et 

d’équilibre, tableau psychiatrique. (-): pas de notion de contage tuberculeux ou cas simi-

laire dans la famille. 

 Méningoencéphalite virale syphilitique: (-) pas de notion de chancre mou génital dans les 

ATCDs ou d’ADP régionale, pas de notion de rapports sexuels à risque. 

 Méningoencéphalite bactérienne : 

 Méningite fongique : cryptococcique ? 

 Méningite chronique chez un patient VIH : sérologie VIH négative. 



La tuberculose neuromeningee: a propos de 06 cas. 
 

 

  41 

 

 Bilan  

• Sur le plan biologique :  

La NFS a montré :  

 Hb :12,7g/dl              Ht :36,9%            Plq:260.000/mm3 

 VGM :84,3 µm3         TCMH:25,9 pg   CCMH:37,4g/dl       

 GB:8240/mm3          PNN : 6080       Lymphocytes : 1420 

La fonction rénale:  

 Créatinine:4,38 mg/L                

 Urée :0,24 g/L  

Ionogramme : 

 Na+ :134 mmol/l 

 K+ :3,40 mmol/l 

 Ca2+ :110,1 mmol/l 

 HCO3- :26,9 mmol/l 

CRP : 3 mg/L 

Bilan hépatique :  

 SGOT/ASAT : 20 U/L               SGPT/ALAT : 15 U/L 

 PAL : 63U/l                                    GGT : 44U/l  

 Bilirubine totale: 30                    Bilirubine conjuguée: 11 

Sérologies: 

o -TPHA/VDRL: négatif            -Sérologie VIH: négative 

o -Ag HBs : négative                 -Ac anti HBs : négative 

o -Ac anti HBc : négative            -Ac anti HCV : négative 
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• Recherche du Mycobacterium tuberculosis(MTB) dans le LCR:  

 Macroscopie : liquide clair 

 Cytologie : leucocytes 400 éléments/mm3 (81% lymphocytaire)  

 Glycorachie : 0.28g/l pour une glycémie de 071.g/l rapport 0,39% (hypoglycorachie) 

 Protéinorachie: 0,9g/l (hyperprotéinorachie) 

 Examen direct+ cultures : stérile 

 

• Recherche du MTB par PCR: GeneXpert:  

 Nature du prélèvement: LCR 

 Aspect macroscopique: Clair 

 Recherche du MTB par PCR: Positif 

 Test à la Rifampicine: Résistant. 

 

• IRM cérébrale:   

L’IRM de cette patiente réalisée à son admission a objectivé de nombreuses lésions nodu-

laires de taille variable juxta et supra-centimétriques en hyposignal T1 hypersignal T2 en restric-

tion sur la diffusion, siégeant de façon préférentielle à la jonction SB/SG, se rehaussant de façon 

annulaire intéressant à la fois l’étage sus tentorielle et la FCP et réalisant de véritables images 

d’abcès multiples, La sonde de drainage ventriculaire est en place sans signe d’hydrocéphalie. 
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FIGURE 8: IRM EN SEQUENCE T1  AVEC INJECTION DE PRODUIT DE CONTRASTE OBJECTIVANT DES LESIONS MUL-

TIPLES AVEC DE VERITABLES ABCES. NOTER LE DRAIN INTRAVENTRICULAIRE 
 

• TDM Thoracique : la TDM a révélé une image de lésions tuberculeuses             

pulmonaires. 

 

FIGURE 9: TDM THORACIQUE DE NOTRE PATIENTE 
 

 

 

A B 

C A 
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 Diagnostic final:  

Le diagnostic de récidive de tuberculose neuro-méningée  avec des images d’abcès         

caséeux intra parenchymateux a été retenue sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques 

et radiologiques. 

 Evolution : 

La patiente a bénéficié d’un traitement antibacillaires à base d’Ethambutol, Rifampicine, 

Isoniazide et de Pyrazinamide pendant deux mois (4cp/j) le 13/01/2023 suivi d’une bithérapie 

associant Isoniazide et Rifampicine pendant 10 mois avec addition de fluoroquinolones ainsi 

qu’une corticothérapie à base de prédnisolone 1mg/k/j pendant les deux premiers mois.  

L’évolution a été marquée, d’une part, par une disparition progressive des symptômes cliniques 

et la patiente devient apyrétique et conscient (GCS 15/15) mais avec une stabilité des images IRM 

au bout de 10mois de suivi. 
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ANALYSE DES OBSERVATIONS  
I. Données épidémiologiques  

1. l’Age :  
L’âge moyen des patients au moment du diagnostic était de 30 ans avec des limites d’âge 

de 67 ans pour le plus âgé et 21 ans pour le sujet le plus jeune.  

La tranche d’âge la plus représentée au sein de la série est celle des 20 à 40 ans avec 
66,67% suivie de la tranche d’âge de 50 à 70 ans avec 33,33%.  

 

66,67%

33,33%

0,00%
10,00%
20,00%
30,00%
40,00%
50,00%
60,00%
70,00%
80,00%

entre 20 et 40 entre 40 et 50 entre 50 et 70

 
Figure 10 : Répartition des patients selon l'âge 

2. Sexe : 

Le sexe ratio est de 50% avec 3 hommes et 3 femmes. 

50%50%
Hommes
Femmes

 

Figure 11: Répartition de nos patients selon le sexe 
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3. Répartition des cas selon l’origine: 

83,33% des patients sont d’origine urbaine. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 12: Répartition des patients selon l'origine. 

II. Antécédents et facteurs prédisposant : 
1. Profil vaccinal :  
Le BCC a été pratiquée chez 6 patients soit 100%.  

2. Les antécédents :  

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

résumés sur le tableau. 

Tableau I : Les antécédents de nos patients. 
Antécédent Nombre de cas 

Notion de contage tuberculeux 0 cas 
Antécédent de tuberculose chez le patient Un ATCD de méningoencéphalite tubercu-

leuse traitée il y a 2 ans 
Cas de tuberculose traitée dans la famille 0 cas 

Tabagisme 1 cas 

Hypertension artérielle 1 cas 
Chirurgie récente 1 dérivation ventriculo-péritonéale 

Diabète 0 cas 
Insuffisance hépatique ou rénale 0 cas 

Corticothérapie 0 cas 
Néoplasie 0 cas 
Infection 0 cas 

 

2
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3. Notion du contage tuberculeux :  

Pas de notion de contage tuberculeux chez tous les cas. 

4. Antécédents de tuberculose personnelle :  

Un ATCD de méningoencéphalite tuberculeuse traitée il y a 2 ans a été signalé chez une 

patiente soit 16,66%. Pas d’ATCD de tuberculose personnelle chez les autres (83,34%). 

III. Symptomatologie clinique : 

1. Mode de début : 

Dans notre série, le mode d’installation de la maladie était subaigu dans 66,7% des cas 

(quelques semaines), et progressif dans 33,3% des cas (quelques mois). 

 
Figure 13:Mode de début de la maladie dans notre série. 

 

2. Motif de consultation :  

 Les signes fonctionnels révélateurs étaient de deux types : généraux et neurologiques. 

Parmi les signes généraux, la fièvre était constante (100% des cas), suivie par l’altération de l’état 

général (83,3% des cas) puis les sueurs nocturnes et la toux sèche (50%).  
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Figure 14: Signes généraux révélateurs de la maladie dans notre série. 

 

Les signes neurologiques révélateurs étaient polymorphes. Les céphalées étaient au pre-

mier plan (83,3% des patients), suivies des vomissements et de la photo-phonophobie chez (50% 

des patients) puis les troubles de la conscience dans 33,3% des cas, et enfin de la désorientation 

spatio-temporelle et des lombalgies dans 16,7% des cas. Chez 2 patients, le début de la symp-

tomatologie était par des manifestations psychiatriques (33,3%) par des troubles de comporte-

ment avec hallucinations chez 1 cas et un syndrome dépressif classique chez un autre. 
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Figure 15: Signes neuro-psychiatriques chez nos patients. 

 

3. Délai de consultation :  

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

maladie (date de la première PL) était d’un mois environ. 

 
Figure 16: Délai du diagnostic. 
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4. Examen clinique : 
4.1 Examen général  

a. État général  

Dans 83,3% des cas il y'avait une altération de l'état général  fait d’asthénie, d’anorexie et 

amaigrissement alors que tous les patients de notre série étaient fébriles (100%). 

b. Constantes vitales  

Aucun cas de trouble hémodynamique ni de détresse respiratoire n'a été signalé chez les 

patients de la série.  

4.2 Examen neurologique : 

a. Les troubles de conscience :  

Les troubles de conscience étaient présents étaient à type de confusion (SG : 14/15) chez 3 

patients soit 50%, un patient était somnolent (SG : 12/15) soit 16,7% et obnubilation (SG : 11/15) 

chez 2 patients soit 33,3%. A noter qu’un patient présentait une désorientation spatio-

temporelle.  

b. Raideur méningée :  

La raideur méningée a été retrouvée chez  5 patients de la série soit 83,3% des cas  avec un 

signe de Kernig et Brudzinski +. 

c. Déficit sensitivomoteur : 

Pas de déficit sensitif ni moteur n’as été documenté dans notre série mais un signe de Ba-

binski a été présent chez 2 patientes. 

d. Atteinte des nerfs crâniens :  

Une atteinte des nerfs crâniens a été documentée chez 2 patients par : 

Paralysie du nerf oculomoteur externe VI : 1 cas (strabisme convergent). 

Paralysie du nerf oculomoteur commun III : 1cas (diplopie et ptosis). 

Paralysie de VII : 1 cas (diparésie faciale). 

Une aphasie : 1 cas. 
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4.3 Le reste de l’examen : 

a) Examen pleuropulmonaire :  

3 patients présentaient des signes pulmonaires avec une toux sèche associée à des dou-

leurs thoraciques. 

b) Examen du rachis :  

Une patiente seulement présentait une douleur à la palpation du rachis lombaire avec une con-

tracture paravertébrale.    

4.4 Regroupement symptomatique :  

Au terme de l’examen clinique nos patients ont été classés comme suit (2 patients avaient 

une tuberculose neuroméningée multifocale) : 

Tableau II : Regroupement symptomatique chez nos patients 
Tableau clinique Nombre de cas 

Méningite 0 patient 
Méningo-encéphalite 6 patients soit 83.3% des cas 

Radiculo-myélite 2 patients soit 33.3% des cas : 
1 lombaire avec spondylodiscite et 1 cervicale 

 

IV. Explorations Paracliniques : 
1. Imagerie par résonnance magnétique (IRM) : 

1.1 IRM encéphalique :  

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’une IRM cérébrale, elle était pathologique 

dans tous les cas :  

 2 patients présentaient une image de tuberculomes cérébraux (33,3%  des cas).    

(Figure 20) 

 Une image d’abcès cérébraux multiples a été notée chez une patiente (16,7% des 

cas). (Figure18) 

 Des foyers d’infarctus à la base chez un autre patient (16,7% des cas). 

 Une image d’une miliaire tuberculeuse cérébrale chez un autre (16,7% des cas).   

(Figure 19).  

Les différents types de lésions retrouvées en IRM encéphalique sont résumés dans la figure 

suivante : 
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Figure 17: Signes IRM trouvés dans notre série 

 

 
Figure 18: Coupe axiale d’une IRM cérébrale en séquence T1 après injection objectivant de 

véritables images d’abcès multiples en hypersignal T1. 
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Figure 19: Coupe coronale d’une IRM cérébrale en séquence T1 après injection de gadolinium 

objectivant de nombreuses lésions nodulaires infra centimétriques se rehaussant de façon 
annulaire ou nodulaire. 

 
 

 
 

Figure 20: coupes axiales d’une IRM cérébrale en séquence T1 après injection objectivant  
multiples lésions nodulaires sus et sous tentorielles évoquant à priori des tuberculomes. 

 

   
 

A B 
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1.2 IRM médullaire : 

L’IRM médullaire a été réalisée chez 2 patients et a objectivé une image de myélite cervicale 

étendue  chez un patient et une méningo-radiculite (prise de contraste péri-médullaire et péri-

radiculaire) associée à une spondylodiscite dorso-lombaire et un abcès de psoas gauche.  

2. La ponction lombaire :  

5 patients ont bénéficié d’une ponction lombaire initialement (une patiente n’as pas béné-

ficié vu la spondylodiscite dorso-lombaire).  

2.1 Aspect du LCR : 

Le LCR à l’admission était clair chez tous les malades de la série. 

2.2 La cytologie du LCR : 

 Le taux moyen des globules blancs par mm3 au niveau du LCR était de 1061 

elmts/mm3. La valeur minimale de ce taux était de 232 et la maximale était de 

3634 elmts/mm3.  

 La formule était à prédominance lymphocytaire chez tous les patients de la série. 

 Le taux moyen de la protéinorachie était de 8,02g/l. La valeur minimale de ce taux 

était 0,20g/l et la valeur maximale était 3g/l. 4 patients soit 66,7% des cas avait 

une hyperprotéinorachie>0,5g/l. 

 Le taux moyen de la glycorachie était de 1,18 g/l. La valeur minimale de ce taux 

était de 0.09 g/l et la maximale était de 0,33g/l. 5 patients soit 83,3%des cas 

avaient une glycorachie inférieure à 0.40 g/l. 

2.3 La bactériologie : 

 La recherche de BK à l’examen direct et la culture du BK a était négative chez tous 

les patients de notre série (100% des cas). 

 Le test d’amplification d’acide nucléique (PCR) du LCR a été réalisé chez 5 patients 

de notre série et a été positif dans tous ces cas avec : 4 cas le BK est sensible à la 

Rifampicine et 1 cas résistant à la Rifampicine.  
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3. Le bilan biologique : 
3.1 Hémogramme : 

L’analyse de la numération formule sanguine, réalisée chez tous les patients a permis 

d’objectiver une anémie chez 3 patients, soit 50% des cas et une hyperleucocytose à PNN chez 1 

patient soit 16,7% des cas. 

3.2 CRP : 

La protéine-C réactive fut réalisée chez tous les patients, elle était négative (<6mg/l) chez 

3 patients et positive chez les autres 3 patients comme suit :  

o Patient 1 : 26 mg/l 

o Patient 2 : 28 mg/l 

o Patient 3 : 82 mg/l 

3.3 Ionogramme : 

L’analyse de l’ionogramme sanguin, réalisé dans tous les cas, a permis d’objectiver une 

hyponatrémie modérée (entre 125 et 135mmol/l) chez 4 patients soit 66,7% des cas et une na-

trémie normale ( 135-145 mmol/l) chez 2 patients soit 33,3% des cas. 

 
FIGURE 21: RESULTATS DE LA NATREMIE CHEZ NOS PATIENTS 
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3.4 Sérologie VIH :  

La sérologie VIH pratiquée chez tous les patients était négative. 

3.5 Bilan hépatique :  

Le bilan hépatique initial, avant tout traitement antibacillaire, était normal chez tous les 

patients. 

V. Traitement : 

1. Traitement antibacillaire : 

L'association de 4 antibacillaires (Rifampicine, l'Ethambutol, Isoniazide et Pyrazinamide) 

était la règle pour tous les patients de notre série pendant 2 mois et par la suite la Rifampicine et 

l'Isoniazide seulement, pendent 7-10 mois.  

Le délai de début du traitement anti bacillaire était d’une moyenne de 5 jours après la 

symptomatologie pour une durée de 9-12 mois.  

2. La corticothérapie :  

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

relai par voie orale par la prednisone a été administrée chez tous les patients. La dose moyenne 

de cette corticothérapie était de 1mg/kg/j et sa durée totale était de 3 mois avec une dégression 

progressive des doses à partir de la 6° semaine. 

3. Traitement neurochirurgical : 

2 patientes ont bénéficié d’un traitement neurochirurgical soit 33,3%. Il s’agissait d’une 

dérivation ventriculo-péritoniale chez une patiente et une ostéosynthèse d’un foyer de spondylo-

discite avec drainage d’un abcès de psoas chez l’autre. 

4. Traitements associés : 

Les principales mesures de réanimation comprenaient la correction de l'hyponatrémie, l'ali

mentation par gavage, le sondage gastrique et l'oxygénothérapie. 
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VI. Evolution et Suivi : 

1. La clinique : 

Sur le plan clinique, 4 patients avaient une évolution favorable soit 66,7%.  

L’évolution fatale a été noté chez une patiente soit 16,7%, il s’agissait d’une patiente décé-

dée à J20 de son hospitalisation en milieu de réanimation suite à une infection nosocomiale à 

Escherichia coli multi résistant compliquée d’un choc septique.  

1 patient soit 16,7% a gardé des séquelles neurologiques type parésie faciale malgré le 

traitement et les séances de rééducation. 

TABLEAU III : EVOLUTION DES PATIENTS DANS NOTRE SERIE. 

Evolution Nombre des cas 

Favorable 04 patients (66,7%) 

Décès 01 patiente (16,6%) 

Séquelles 01 patient (16,6%) : Parésie faciale. 

 

2. La radiologie :  

 L’IRM de contrôle : 

Elle a été réalisée chez tous les patients, une régression des signes radiologiques a été no-

té chez 5 patients soit 83,3% des cas avec un nettoyage complet des tuberculomes et une ré-

gression des signes de l’hydrocéphalie. 

Un seul cas a objectivé une stabilité des signes radiologiques des abcès multiples. 

3. Le bilan biologique : 

 Après la mise sous antibacillaires, tous nos patients ont reçu un bilan biologique de con-

trôle. Tous nos patients avaient des bilans hépatiques, rénaux et d'acide urique normaux sur ce 

test.
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I. GENERALITES : 

 Définition : 

La tuberculose est une infection bactérienne chronique causée par une bactérie apparte-

nant au complexe Mycobacterium tuberculosis. Chez les individus immunocompétents, elle se 

caractérise par la formation d'un granulome épithélio-gigantocellulaire dans les tissus infectés, 

marqué par une forte réaction d'hypersensibilité à médiation cellulaire. Bien que la maladie af-

fecte le plus souvent les poumons, d'autres organes sont touchés dans environ un tiers des cas. 

La tuberculose est fréquemment considérée comme une maladie opportuniste chez les 

personnes infectées par le virus de l'immunodéficience humaine (VIH). Dans ce contexte, la ré-

ponse immunitaire cellulaire peut être modérée, avec la formation de granulomes ou non. De 

plus, on observe plus fréquemment une atteinte extrapulmonaire isolée ou associée à une at-

teinte pulmonaire, souvent de manière atypique. 

L'atteinte du système nerveux central représente l'une des expressions les plus sévères de 

la tuberculose, et tout retard dans le diagnostic peut entraîner des échecs thérapeutiques et des 

séquelles graves[3]. 

 Bactériologie : 

Les Mycobactéries (famille des Mycobactériaceae, ordre des Actinomycètes) sont des bacté-

ries immobiles, acido-alcoolo-résistantes (BAAR), non sporulées aérobies intra et extracellu-

laires. Le complexe Mycobacterium tuberculosis est un agent pathogène spécifique de l’homme 

mais capable d’infecter certaines espèces animales vivant à ses côtés (chien, chat, vache etc.) 

4. Caractères structuraux et morphologiques : 

Le bacille de la tuberculose est un bacille fin et relativement long, mesurant entre 2 et 5 

µm, avec une légère courbure et une structure semblable à celle d'un Gram positif. Il est colo-

rable par la méthode de Ziehl-Neelsen, où il prend une teinte rouge avec la fuchsine. De plus, il 

révèle son alcoolo-acido résistance par la coloration à l'auramine, une propriété commune à 
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toutes les mycobactéries. Cependant, cette caractéristique ne permet pas de conclure sur l'iden-

tité spécifique de l'espèce observée à ce stade de l'examen. 

L'observation microscopique après coloration de Ziehl-Neelsen offre des informations sur 

la forme, la coloration, et le regroupement des bacilles. Leur enveloppe confère à ces bactéries 

des propriétés tinctoriales spécifiques, la capacité de l'acido-alcool-résistance, ainsi que la résis-

tance à de nombreux antibiotiques[4]. 

 

 
Figure 22: Colorisation de Ziehl Nelson. Les bacilles apparaissent rouges sur un fond bleu de la 

préparation 

 
Figure 23Coloration à l’auramine : les bacilles apparaissent jaunes fluorescents sur un fond 

rouge. 
5. Caractères culturaux, génétiques et biochimiques : 

Le Mycobacterium tuberculosis (MTB) se distingue des autres espèces bactériennes par ses 

exigences de culture particulières et sa croissance lente. Il ne se développe pas sur les milieux de 

culture conventionnels ; son milieu d'isolement classique est celui à l'œuf de Lowenstein Jensen 

coagulé. D'autres milieux, tels que le milieu gélosé ou liquide de Middlebrook (7H0, 7H10, 7H11) 
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supplémenté par de l'OADC (acide oléique, albumine, dextrose et catalase), sont également    

utilisés. 

Le MTB présente une sensibilité à la chaleur, à la lumière solaire, aux rayons UV, aux 

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

détergents. Il se caractérise par une activité catalasique thermolabile (qui disparaît après     

chauffage pendant 20 minutes), une activité nitrate réductase, et il accumule de l'acide            

nicotinique[4]. 

 
Figure 24: Colonies de Mycobacterium tuberculosis après culture (aspect en chou-fleur)[4]. 

 

6. Transmission : 

La tuberculose est une maladie contagieuse, endémo-épidémique, à transmission essen-

tiellement interhumaine due au complexe Mycobacterium tuberculosis (MTB), incluant M. homi-

nis, M. bovis, M. africanum, M. canett, M. microti. 

L'atteinte pulmonaire est la localisation la plus fréquente et représente la source habituelle 

de transmission. La transmission du bacille se fait par l'intermédiaire des aérosols de bacilles 

tuberculeux ou des gouttelettes de « Pfluge » émises par les personnes atteintes de lésions ou-

vertes de tuberculose pulmonaire, c'est-à-dire par ceux dont l'expectoration contient des ba-

cilles mis en évidence par l'examen microscopique direct. L'air expiré par les malades lorsqu'ils 

toussent, éternuent, ou simplement parlent à voix haute, contient de fines gouttelettes qui, après 
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dessiccation partielle, se transforment en noyaux microscopiques (1 à 10 µm) restant longtemps 

en suspension dans l'air ambiant. La transmission du bacille est d'autant plus aisée que les ma-

lades contagieux toussent fréquemment et sans prendre de précaution, que le contact avec leur 

entourage est plus direct, et que les locaux où ils se trouvent sont peu ou pas du tout ventilés. 

Des particules bacillaires plus importantes peuvent être émises par les malades, mais lorsqu'elles 

sont inhalées par des individus en contact, elles sont retenues par le mucus bronchique et élimi-

nées à l'extérieur ou avalées. Les bacilles déposés sur la peau ou les muqueuses saines sont ra-

rement infectieux. Les objets appartenant aux malades, leurs vêtements, leurs literies ne jouent 

pratiquement aucun rôle dans la transmission du bacille. Celle-ci est surtout le fait des malades 

ignorant leur maladie. Il est crucial de noter que seuls les tuberculeux pulmonaires bacillifères 

sont responsables de la transmission de la maladie. Les malades dont les examens bactériolo-

giques restent négatifs sont pratiquement non contagieux, même en cas de contact étroit avec 

leur entourage[5]. 

Une personne tuberculeuse non traitée peut infecter de 5 à 15 personnes en moyenne 

chaque année. 

 Pathogenèse de la tuberculose dans le système nerveux central : 

Le mécanisme par lequel le bacille de Koch (BK) infeste les méninges n'est pas entièrement 

compris et a donné lieu à plusieurs hypothèses. L'atteinte du système nerveux central (SNC) est 

toujours secondaire, même si le foyer primitif demeure latent, et survient chez environ 1% des 

patients atteints de tuberculose active[6,7]. 

L'hypothèse la plus largement acceptée suggère une dissémination hématogène du Myco-

bacterium tuberculosis à partir d'un foyer de primo-infection pulmonaire. Cette dissémination 

conduit à la formation de petits tubercules corticaux, communément appelés foyers de Rich, se 

développant préférentiellement à la base du crâne, sur les faces latérales des lobes temporaux 

ou pariétaux, sur les berges de la vallée Sylvienne, ou le long des petits vaisseaux. Ces lésions 

initiales sont considérées comme les premières manifestations de l'infection dans le système 

nerveux central. 
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Sur le plan histologique, ces tubercules se composent de cellules géantes épithélioides, 

disposées en amas compact ou en cercle. Dans les formes évoluées, ces cellules entourent une 

zone centrale de nécrose caséeuse. 

Chez certains individus, la rupture d'une de ces lésions à la surface de la pie-mère peut 

entraîner la libération dans l'espace sous-arachnoïdien de bacilles et de substances antigéniques, 

déclenchant rapidement une réaction d'hypersensibilité. Cela conduit à la formation rapide d'une 

arachnoïdite proliférative et d'un exsudat méningé. Dans d'autres cas, ces foyers de Rich peuvent 

s'élargir pour former des tuberculomes. Le délai entre ces événements et le développement d'une 

méningite tuberculeuse est très variable, allant de 6 mois à 2 ans chez le grand enfant, et très 

court, soit moins de 3 mois, chez le nourrisson[8]. 

Le traitement spécifique entraîne transitoirement une augmentation de la production du « 

tumor necrosis factor (TNF)-α ». Cette réaction est associée à une hypersensibilité aux antigènes 

tuberculeux libérés au cours du traitement, favorisée par la restauration des réponses cellulaires 

T et la réactivation des macrophages inhibés par le "transforming growth factor (TGF)-β", lui-

même induit par le bacille de Koch. 

Cette réactivation du processus inflammatoire peut se traduire par une aggravation clinique 

du syndrome méningé dans les premiers jours du traitement antituberculeux. Dans le cas d'un 

tuberculome, elle peut également se manifester par une augmentation paradoxale de son volume 

ou l'émergence de nouvelles lésions. Ce phénomène est communément appelé « réaction para-

doxale » et a été décrit par plusieurs auteurs[9]. 

L'issue fatale des méningites tuberculeuses est principalement liée aux lésions cérébrales 

suivantes : 

o L'exsudat méningé : Il adhère au plancher du troisième ventricule, entoure l'origine des 

nerfs crâniens, envahit les plexus choroïdes. Son extension se fait vers le bulbe, le cerve-

let, les citernes de la base, et, dans les formes les plus évoluées, vers le trou de Luschka 

qu'il tend à obturer. Sur les hémisphères, l'exsudat intéresse surtout la scissure sylvienne, 

où il peut comprimer l'artère sylvienne. 
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o L'hydrocéphalie : La constitution de l'exsudat méningé s'associe à un trouble de la circu-

lation du liquide céphalorachidien, résultant d'un défaut de résorption et d'une gêne ou 

d'un blocage de la circulation, secondaire à l'envahissement des citernes de la base par 

l'exsudat. Ultérieurement, cela peut conduire à la formation d'une fibrose, voire à l'obs-

truction du foramen de Luschka ou de l'aqueduc de Sylvius, obstruction qui peut égale-

ment être due à un œdème du mésencéphale ou à l'existence d'un tuberculome[7]. 

o Les lésions vasculaires constituent une conséquence majeure de la méningite tubercu-

leuse, engendrant une vascularite au niveau du polygone de Willis, du système vertébro-

basilaire, et des branches perforantes de l'artère sylvienne. Ces altérations vasculaires 

donnent lieu à des accidents vasculaires ischémiques[10]. 

o L'abcès tuberculeux se développe soit à partir d'un granulome parenchymateux, soit par 

extension depuis des foyers méningés. Il se présente comme une collection encapsulée 

de pus, contenant des bacilles vivants, sans la caractéristique du granulome tuberculeux 

classique. Il doit donc être distingué du granulome avec liquefaction de la nécrose ca-

séeuse. L'étude histopathologique suggère que la réaction inflammatoire autour de l'ab-

cès est principalement vasculaire et contient des cellules inflammatoires. 

o D'autres altérations cérébrales, telles qu'un œdème cérébral et une réaction gliale impor-

tante, sont constatées dans les formes évoluées. Ces altérations sont secondaires à la fois 

à l'ischémie et à un mécanisme toxique et immunoallergique. 
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Figure 25 : Physiopathologie de l’infection tuberculeuse[11]. 

 

 
Figure 26 : Physiopathologie de l’infection tuberculeuse[12]. 
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II. Profil épidémiologique : 

1. Situation épidémiologique : 
1.1 Au monde : 

La tuberculose est un problème de santé majeur, au niveau mondial en 2021, on estime à 

10,6 millions (intervalle de confiance à 95 % : 9,9-11 millions) le nombre de personnes atteintes 

de tuberculose dans le monde, dont 6 millions d'hommes, 3,4 millions de femmes et 1,2 million 

d'enfants. Les personnes vivant avec le VIH représentaient 6,7 % du total. Le taux d'incidence de 

la tuberculose (nouveaux cas pour 100 000 habitants par an) a augmenté de 3,6 % entre 2020 et 

2021, inversant les baisses d'environ 2 % par an enregistrées pendant la majeure partie des deux 

dernières décennies. [13] 

Sur le plan géographique, huit pays représentaient plus des deux tiers du total mondial : 

l’Inde, l’Indonésie, la Chine, les Philippines, le Pakistan, le Nigeria, le Bangladesh et la République 

démocratique du Congo. [13] 

Au niveau mondial, le nombre estimé de décès dus à la tuberculose a augmenté entre 2019 

et 2021, inversant les années de déclin entre 2005 et 2019. En 2021, 1,6 million de personnes 

sont mortes de la tuberculose, dont 187 000 personnes séropositives.[13] 

La tuberculose neuroméningée (TNM) constitue une proportion de 10 à 30 % des tumeurs 

cérébrales expansives dans les pays en développement. Bien qu'elle soit rare dans les pays in-

dustrialisés, son incidence a augmenté depuis l'émergence de l'épidémie du virus de l'immuno-

déficience humaine (VIH). Environ 2 à 5 % des patients atteints de tuberculose présentent une 

atteinte cérébro-méningée, mais cette proportion grimpe à 10 % chez les patients séropositifs 

pour le VIH.[14] 
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Figure 27: Taux d’incidence de la tuberculose au monde pour l’année 2015. 

 
1.2 Au Maroc : 

L'épidémiologie de la tuberculose neuroméningée au Maroc peut varier en fonction de plu-

sieurs facteurs, y compris la région géographique, la densité de population, les conditions socio-

économiques, les programmes de contrôle de la tuberculose, et d'autres facteurs. 

 Un total de 29.327 cas, a été notifié et mis sous traitement en 2021, dans le cadre du Pro-

gramme National de Lutte Antituberculeuse (PNLAT)[1], cette diminution des nombre des cas par 

rapport à 36000 d’environ en 2014 suite aux efforts du programme national de lutte contre la 

tuberculose. 

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

Maroc. La  plupart des séries portent sur les méningites aigues en globalité.  

 Une étude réalisée à l’hôpital militaire Moulay Ismail de Meknès sur une durée de 13 ans 

(de 2002 à 2015), publié en 2016 avait objectivé 12 cas de méningoencéphalite, 3 cas de ménin-

gite basilaire et 1 cas de radiculo-myélite.    

Au Maroc, la révision du Programme National de Lutte contre la Tuberculose, initiée en 

1990, a eu pour résultat une amélioration significative de la détection des cas de tuberculose 

pulmonaire à microscopie positive (TPM+), avec désormais plus de 80 % de ces cas annuellement 
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identifiés par ce programme public. De plus, le pays a réussi à atteindre un taux de réussite thé-

rapeutique annuel qui, selon les critères de l'OMS, se situe entre 85 % et 90 %. 

Le Ministère de la Santé et de la Protection Sociale a élaboré le Plan Stratégique National de 

prévention et de contrôle de la tuberculose 2021-2023 qui a pour but de « Réduire le nombre de 

décès liés à la tuberculose de 60% en 2023 par rapport à l'année 2015 », et dont les objectifs 

spécifiques visent le renforcement de la prévention et de la détection de la maladie, d'améliora-

tion des taux de succès thérapeutique et de consolidation de la gouvernance et de l'approche 

multisectorielle avec les départements ministériels concernés, des collectivités territoriales, le 

secteur privé et les organisations de la société civile.[1] 

2. Répartition selon l’âge : 

Au Maroc, on a constaté que la jeune population, âgée entre 15 et 45 ans reste la plus ex-

posée. [1] selon les études menées par le ministère de santé. 

La TNM touche surtout le sujet jeune avec une moyenne d  ́âge variant entre 25 et 45 

ans[15,16]. 

Dans notre série,  l’âge moyen des patients au moment du diagnostic était de 30 ans avec 

des limites d’âge de 67 ans pour le plus âgé et 21 ans pour le sujet le plus jeune. Avec une mé-

diane du délai du diagnostic entre le premier signe révélateur et le diagnostic de la maladie (date 

de la première PL) était d’un mois environ. Ce délai dépend de facteurs culturels et socioécono-

miques, et reflète la qualité du système de santé. 

Tableau IV : Comparaison de l’âge au diagnostic et du délai de diagnostic avec la 
littérature[14,17–19]. 

Série Age moyen Délai diagnostic 
A. Sophie, Danemark, 2011 34 ans 20 jours 
Benouarets et al, Fès, 2012 36 ans 23 jours 

Meliani, Fès, 2016 40 ans 25 jours 
Taous et al, Meknès, 2022 49,5 ans 25 jours 

Notre série 30 ans 30 jours 
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3. Répartition selon le sexe : 

La répartition des cas de tuberculose neuroméningée en fonction du sexe est interprétée 

de manière variable dans la littérature. Selon la plupart des auteurs, le sexe n'a pas d'incidence 

significative, et la maladie peut toucher de manière équivalente les deux sexes. 

En 2012, le nombre de cas de tuberculose chez les femmes s'élevait à 2,9 millions. À 

l'échelle mondiale, le rapport entre le nombre d'hommes et de femmes atteints de tuberculose 

était de 1,7, avec des variations allant de 1,0 à 2,1 entre les six régions définies par l'OMS.[20] 

Les tuberculoses extra pulmonaires (TBE) représentent entre 20 % et 40 % des cas, selon les 

données recueillies. Elles sont plus prévalentes chez les femmes que chez les hommes.[21] 

En 2021, on estime à 10,6 millions (intervalle de confiance à 95 % : 9,9-11 millions) le 

nombre de personnes atteintes de tuberculose dans le monde, dont 6 millions d'hommes, 3,4 

millions de femmes et 1,2 million d'enfants. Les personnes vivant avec le VIH représentaient 6,7 

% du total.[13] 

Dans notre série, le sexe ratio était de 1 (3 femmes contre 3 hommes).  

Tableau V : Comparaison du sexe ratio avec les données de la littérature [14,17–19]. 
Série Sexe ratio 

A. Sophie, Danemark, 2011 1 
Benouarets et al, Fès, 2012 1,4 

Meliani, Fès, 2016 1,3 
Taous et al, Meknès, 2022 0,9 

Notre série 1 

 
4. Répartition selon l’origine : 

Une prédominance urbaine observée dans les pays en développement peut s'expliquer par 

les caractéristiques des habitats informels et désordonnés, marqués par un ensoleillement insuf-

fisant, une mauvaise ventilation et une densité de population élevée. Cependant, il ne faut pas 

exclure ces facteurs en milieu rural, où l'ensoleillement et la ventilation sont souvent plus favo-

rables. Une autre perspective à considérer est le faible accès des patients en milieu rural à des 
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structures de soins qui sont souvent sous-équipées, ce qui suggère que le nombre de patients 

pourrait être encore plus élevé. 

Dans notre série, on a trouvé une prédominance de l’origine urbaine,  83,33% des cas ce 

qui rejoint les données de la littérature, ce taux allait de 73,3% à 95,5% dans les séries de Napo-

léon Gonzalez[22] et Thiongane[23]. 
 

III. Les antécédents :  

L’anamnèse de notre étude a pu révéler différents types d’antécédents ou facteurs de 

risques pour la survenu de la tuberculose neuroméningée. 

 Le contage tuberculeux : Le contage avec un sujet bacillifère est d’un grand intérêt per-

mettant d’orienter plus rapidement vers le diagnostic d’une méningite tuberculeuse. Le 

risque d’infection tuberculeuse est fortement corrélé au nombre et la durée d’exposition 

et il est particulièrement élevé quand le contact a lieu en famille[24]. 

Aucune notion de contage tuberculeux n’a été notifiée dans notre étude. 

 ATCD de tuberculose personnelle :  

Les données épidémiologiques indiquent que les individus présentant une récidive de tu-

berculose encourent un risque plus élevé de connaître un nouvel épisode de la maladie par rap-

port à la population générale. Ce nouvel épisode peut résulter d'une nouvelle infection tubercu-

leuse ou de la réactivation de bacilles de Koch demeurant à l'état latent dans l'organisme. De 

plus, chez ces mêmes patients, le risque de développer une tuberculose résistante aux médica-

ments antituberculeux est accru. [25] 

01 patiente dans notre étude avait un ATCD de tuberculose personnelle type                 

méningoencéphalite tuberculeuse traitée il y a 2 ans. 

 Le Tabagisme :  

Le tabagisme est un facteur de risque environnemental avec un risque accru d’association 

avec la tuberculose. Une étude prospective de suivi entre 2003 et 2017 en Guinée-Bissau publiée 

en 2022, en recrutant 1780 patients adultes atteints de tuberculose classés comme non-fumeurs 
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ou fumeurs a mis en évidence que le tabagisme n'avait pas d'incidence sur la gravité clinique de 

la tuberculose au moment du diagnostic mais les fumeurs présentaient un risque accru d'échec 

du traitement, notamment en raison d'un risque accru d'interruption du traitement pendant la 

durée de celui-ci.[26] 

1 patient dans notre série est un tabagique actif chronique. 

 VIH :  

Le VIH et la tuberculose sont véritablement un duo redoutable, car chacun d'eux aggrave et 

accélère la progression de l'autre. Dans les cas de tuberculose chez les personnes atteintes du 

VIH, environ deux tiers d'entre eux sont le résultat de la réactivation de bacilles de Koch restés 

dormants, une réactivation directement liée à l'immunosuppression causée par le VIH. Dans une 

étude menée à l’Afrique de sud entre 1990 et 2019, le VIH a eu un impact dévastateur sur l'inci-

dence de la tuberculose et la mortalité. 8,8 millions de Sud-Africains ont développé la tubercu-

lose et 2,1 millions ont perdu la vie. Le VIH est à l'origine de 55 % (4,8 millions) des cas de tuber-

culose et de 69 % (1,4 million) des décès dus à la tuberculose.[27] 

Dans notre série il n’y avait aucun cas de VIH+ objectivé.   

 Aucun ATCD de diabète, de tuberculose traitée dans la famille, de néoplasie, de prise de 

corticothérapie à long terme, d’infection ou d’insuffisance hépatique ou rénale n’ont été 

objectivés chez nos patients.  

 Vaccin BCG :  

Le BCG (Bacille de Calmette et Guérin) introduit au Maroc en 1949, est devenu un vaccin 

obligatoire a ̀  la naissance dès 1969[28].Selon la littérature, la vaccination par le BCG s'est avérée 

efficace lorsqu'elle est administrée à la naissance ou dans les premiers mois de la vie, contri-

buant ainsi à quasiment éliminer le risque de la tuberculose pulmonaire ainsi que la méningite 

tuberculeuse chez les nourrissons. Et selon une revue de littérature faite en 2019 qui a identifié 

15 articles faisant état d'études prospectives et de leur suivi à long terme, d'études rétrospec-

tives ou de revues systématiques a montré que l'efficacité du BCG contre la tuberculose pulmo-

naire reste élevée pendant au moins 15 à 20 ans et substantielle jusqu'à 50 ans.[29] 
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En fin, on doit signaler que tous nos patients ont été vaccinés par le BCG comme en té-

moigne la cicatrice sur leurs avant-bras. 

Tableau VI : Comparaison des ATCD de nos patients avec d’autres séries de la littérature[14,17–
19]. 

Série BCG ATCD de tubercu-
lose 

Notion de con-
tage 

Tabagisme VIH 

A. Sophie, Dane-
mark, 2011 

100% 23% 1,2% 5% 0,2% 

Benouarets et al, 
Fès, 2012 

100% 27,3% 1% - - 

Meliani, Fès, 
2016 

100% 12,5% 0% 12,5% 0% 

Taous et al, Mek-
nès, 2022 

100% - - - 0% 

Notre série 100% 16,3% 0% 16,3% 0% 
 

IV. Données cliniques : 

La tuberculose neuroméningée se caractérise par une grande diversité dans sa manifesta-

tion clinique et radiologique. Il est fréquent que le diagnostic soit retardé, et les erreurs de dia-

gnostic ne sont pas rares. Les signes cliniques présentés sont variés, contribuant parfois à un 

tableau peu spécifique.[30] 

1. Mode d’installation : 

Dans notre série, les symptômes de la maladie ont présenté un mode d'installation subaigu 

dans 66,7% des cas (quelques semaines), et progressif dans 33,3% des cas (quelques mois). Ce 

schéma d'installation, qu'il soit subaigu ou progressif, est également observé dans la plupart des 

cas lors de l'analyse de plusieurs séries de la littérature, avec la présence fréquente d'une phase 

prémonitoire.[5,31] 
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2. Les signes inauguraux : 

• Les signes généraux : 

 La Fièvre: Elle constitue le maître symptôme, elle est présente dans la grande majorité des 

cas, cependant, elle peut quelques fois être supérieure à 39°C, comme elle peut man-

quer[32] ou être la seule à résumer la sémiologie clinique sur plusieurs semaines, souli-

gnant ainsi l'importance de la ponction lombaire dans le diagnostic d'une fièvre prolon-

gée.[33] Dans notre série, la fièvre était constante (100% des cas).  

 L’altération de l’état général faite d’asthénie, anorexie et amaigrissement sont des signes 

rapportés par pratiquement tous les auteurs[4,7,9,12]. Dans notre étude, l’altération de 

l’état général était remarquée chez 83,3% des cas. Il est important de retenir de ces ré-

sultats que la TNM peut évoluer sans symptôme d'altération de l'état général. 

 La toux chronique et les sueurs nocturnes sont des signes très suggestifs de la tubercu-

lose mais non spécifiques.[34] Dans notre série, ces signes ont été présents chez 50% des 

cas. 

• Les signes neurologiques : 

 Dans la majorité des séries de l’adulte, les céphalées sont plus fréquents que les vomis-

sements dans le trépied méningé [35,36] ce qui concorde avec les données de notre série 

où les céphalées ont été le motif de consultation le plus fréquent (83,3% des cas) suivi 

des vomissements (50%) et la photophonophobie (50%). Les vomissements peuvent être le 

premier signe révélateur de la TNM dans le cadre d’un syndrome d’HTIC. 

 Les déficits moteurs et sensitifs observés dans 40-50% des cas lors d'une tuberculose 

neuroméningée sont bien documentés dans la littérature médicale, soulignant l'impor-

tance de la reconnaissance précoce et de la gestion appropriée de ces symptômes pour 

améliorer les résultats cliniques des patients. Ces symptômes sont souvent attribués à 

l'invasion du système nerveux central par Mycobacterium tuberculosis. Des études cli-

niques, telles que celle menée par Donald P. Kennedy et ses collègues[2] et celle de Ma-

rais et al.[37]. Dans notre série, aucun déficit moteur ni sensitif n’a été constaté. 
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 Les troubles de conscience et les convulsions sont des manifestations fréquentes de la 

tuberculose neuroméningée, indiquant une atteinte sévère du système nerveux central et 

souvent un pronostic défavorable[38]. Dans notre série, 33,3% des cas ont présenté des 

troubles de conscience. 

 La tuberculose neuroméningée peut se manifester parfois par un tableau psychiatrique, ce 

qui peut parfois retarder la prise en charge dans certains cas contribuant à la complexité 

du tableau clinique. Il associe des troubles psychiatriques tels que la dépression, l'anxié-

té, une désorientation spatio-temporelle, des changements de personnalité, des troubles 

cognitifs[39] et des manifestations psychotiques tels que des hallucinations et des idées 

délirantes[40]. Dans notre série, les troubles de comportement et les hallucinations ainsi 

qu’un syndrome dépressif classique ont été le mode de révélation de la maladie chez 2 

patients soit 33,30% des cas. 

Tableau VIII : Comparaison du pourcentage des signes inauguraux avec d’autres séries de la 
littérature[14,17–19]. 

Série Fièvre AEG Céphalées Vomis-
se-

ments 

Déficit 
moteur 
ou sen-

sitif 

Tb de cons-
cience ou 

convulsions 

Manifestations 
psychiatriques 

A. Sophie, 
Danemark, 

2011 

42% 52% 36% 26% 6% 15% - 

Benouarets et 
al, Fès, 2012 

85% 57% 68% 50% - - - 

Meliani, Fès, 
2016 

100% 50% 62,5% 44% 37,5% 25% 12,5% 

Taous et al, 
Meknès, 2022 

61,9% - 61,9% 47,61% 33,33% 17,04% 28,57% 

Notre série 100% 83,33% 83,33% 50% 0% 33,3% 33,33% 
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3. Les signes à l’examen clinique : 

L'examen neurologique lors d'une tuberculose neuroméningée est essentiel pour évaluer 

l'atteinte du système nerveux central et identifier les signes cliniques spécifiques : 

 L’état de conscience : Se caractérisant par une altération de la vigilance comprenant une 

somnolence diurne et une insomnie nocturne pendant la phase prémonitoire, une confu-

sion mentale ou évoluant vers un coma d'emblée ou de manière progressive, l'altération 

de la conscience résulte de plusieurs facteurs. Ces facteurs incluent la méningite elle-

même, les lésions encéphaliques souvent d'origine artérielle, ainsi qu'un trouble majeur 

de l'hydraulique cérébrale. Il est cependant crucial de discerner les éléments attribuables 

à une éventuelle hyponatrémie induite par une anti-diurèse ou à un défaut d'oxygénation 

cérébrale secondaire aux troubles respiratoires. Dans notre série, les troubles de cons-

cience étaient présents étaient à type de confusion (SG : 14/15) chez 3 patients soit 50%, 

un patient était somnolent (SG : 12/15) soit 16,7% et obnubilation (SG : 11/15) chez 2 

patients soit 33,3%. A noter qu’un patient présentait une désorientation spatio-

temporelle.  

 Chez 83,3% de nos patients, une raideur méningée a été observée, avec un signe de Ker-

nig et Brudzinski+. Un syndrome méningé souvent incomplet est retrouvé dans 42.8% des 

cas [41].  Il est à noter que l'expression clinique peut se limiter à des céphalées et des 

vomissements et que le syndrome méningé peut être incomplet, voire absent son absence 

ne doit pas éliminer une TNM.  

 Atteinte des nerfs crâniens : Dans la majorité des séries, les paralysies des nerfs crâniens 

et en particulier des nerfs oculomoteurs, représentent l'atteinte neurologique la plus fré-

quente lors de la méningite de la base.[42,43] l'atteinte est souvent plus prononcée dans 

le cas du nerf oculomoteur commun (III), que celle observée avec le nerf moteur oculaire 

externe (VI). Bien que la paralysie du nerf facial puisse se produire, elle est moins fré-

quente, et il est également possible que plusieurs nerfs crâniens soient atteints simulta-

nément[44,45] comme a été rapporté dans notre série où 1 patient présentait une at-
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teinte du nerf oculomoteur commun III (diplopie et ptosis) associé à une atteinte du nerf 

facial VII (Paralysie faciale) et un autre cas a présenté une atteinte de nerf oculomoteur 

externe VI (strabisme convergent). 

  À la suite de l'évaluation clinique, les patients atteints de tuberculose neuroméningée 

doivent être classés en fonction de la gravité de la maladie selon la classification du « Bri-

tish Medical Research Council Staging System ». Cette classification revêt une importance 

particulière en raison de sa forte valeur pronostique[46,47].Dans notre série, tous les cas 

étaient de grade II selon la classification (100%). 

Tableau IX : British Medical Research Council clinical criteria for severity of TNM. 
Grades 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 < ou égal à 10avec ou sans signes  
déficitaires focaux 

 

V. Les formes cliniques :  

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

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

 D’une lésion expansive intracrânienne ou intramédullaire.  

 D’une atteinte médullaire ou radiculaire. 

1. Méningite ou méningo-encéphalite : 

La méningite tuberculeuse (MT) et la méningo-encéphalite tuberculeuse sont les mani-

festations les plus graves de l'infection par le Mycobacterium tuberculosis. Elles entraînent 

des décès ou des séquelles neurologiques graves dans plus de 50 % des cas, même avec un 

traitement antituberculeux[30]. 
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1.1. Méningite tuberculeuse :  

La méningite tuberculeuse représente la forme clinique prédominante de la tuberculose 

neurologique, résultant de la dissémination hématogène du bacille jusqu'aux méninges, où des 

granulomes se forment. Sur le plan clinique, outre les signes généraux et le contexte, des mani-

festations spécifiques émergent de manière progressive, incluant un syndrome méningé, des 

altérations de la vigilance, une atteinte des nerfs crâniens, des déficits neurologiques focaux ou 

des convulsions. Le pronostic global est défavorable, avec une mortalité élevée pouvant atteindre 

30 % chez les enfants[30,48]. 

Dans notre série, on a objectivé aucun cas de méningite isolée. 

1.2. Méningo-encéphalite tuberculeuse : 

Au tableau clinique du syndrome méningé s'ajoutent des manifestations neurologiques 

telles que des altérations de la conscience, des crises convulsives, ou des signes de déficit neu-

rologique. La première difficulté, pouvant entraîner des retards dans la prise en charge, réside 

dans la nécessité de ne pas immédiatement attribuer les signes de déficit neurologique à une 

pathologie infectieuse évolutive[17]. 

Tous les patients dans notre série présentaient un tableau de méningo-encéphalite.  

1.3. La tuberculose neuroméningée et la VIH : 

Il est évident que la perturbation du système immunitaire chez les patients infectés par le 

virus de l'immunodéficience humaine (VIH) est un facteur prédisposant au développement de la 

tuberculose, avec un risque de 30 % au cours de la première année du diagnostic (contre 3 % 

pour la population générale)[49,50]. 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)[51,52] 

Dans notre série, aucun patient n’avait une sérologie VIH positive. 

2. Lésion expansive intracrânienne ou intramédullaire : 
2.1 Les tuberculomes : 

Le tuberculome peut se développer dans n'importe quelle région du névraxe, ce qui confère 

à sa symptomatologie une non-spécificité notable. Il peut affecter des zones cérébrales, supra 
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ou sous-tentorielles parfois touchés simultanément, ainsi que la moelle épinière. De manière 

classique, on observe une prédominance de la localisation sous-tentorielle chez l'enfant et    

sus-tentorielle chez l'adulte[7,53,54].  

Les tuberculomes intra-parenchymateux présentent une tendance à se localiser           

principalement à la jonction entre la substance blanche et la substance grise, ainsi qu'à proximité 

des ventricules et dans la fosse cérébrale postérieure. Ils peuvent également affecter les noyaux 

gris centraux et le mésencéphale. Il est important de noter que la fréquence des tuberculomes 

intracanalaires rachidiens est 40 fois moins élevée que celle de leur localisation intracrâ-

nienne[55]. 

La contamination peut survenir par dissémination hématogène à partir d'une tuberculose 

systémique ou par extension locale à partir d'une tuberculose méningée ou vertébrale voi-

sine[44,56]. 

Le tuberculome est souvent solitaire, les formes multiples, bien que moins courantes, sont 

évocatrices de l'étiologie tuberculeuse et ne sont observées que dans environ 15 à 20 % des 

cas[7]. 

Dans notre série, 2 patients présentaient une méningoencéphalite tuberculeuse avec des 

tuberculomes à l’imagerie. 

2.2 Les abcès : 

Il s'agit d'une manifestation rare de la tuberculose du SNC qui est généralement compa-

rable aux abcès cérébraux pyogènes plutôt qu'aux tuberculomes. L'abcès est généralement plus 

grand qu'un tuberculome et se caractérise par une cavitation avec du pus en son centre[57]. 

Il s'agit d'une manifestation compliquée de la tuberculose cérébrale[55]. Les abcès sont gé-

néralement de taille plus importante que les tuberculomes, peuvent être multiple et polylobés, et 

ont souvent pour site les hémisphères cérébraux et le cervelet. Plus rarement, leur développe-

ment peut se produire au niveau du tronc cérébral ou dans les espaces méningés. 

 Son diagnostic définitif est établi par microscopie et par culture de la matière puru-

lente[58]. 
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Une patiente dans notre série avait une tuberculose neuroméningée sous forme des abcès 

multiples soit 16,33%. 

2.3 La miliaire tuberculeuse cérébrale : 

La miliaire tuberculeuse cérébrale est une entité anatomopathologique rare. Elle découle 

probablement d'une dissémination hématogène et se caractérise par la présence de lésions de 

petite taille, inférieures à 10 mm, diffuses, rappelant celles observées dans la miliaire pulmo-

naire. Cette forme particulière peut se manifester de manière inaugurale, être associée à une 

miliaire pulmonaire ou apparaître de manière paradoxale au cours d'un traitement antitubercu-

leux mal conduit[14]. 

Dans notre série, il y avait un seul cas de tuberculose neuroméningée type miliaire céré-

brale soit 16,33%. 

3. Autres atteintes neurologiques de la tuberculose : myélite, épidurite, radicu-

lite, myosite : 

L'infection tuberculeuse de la moelle épinière se développe de différentes manières, telles 

que la spondylarthrite, la tuberculose intradurale et la myélite trabéculaire. «Arachnoïdite verté-

brale» est un autre terme désignant la tuberculose intradurale. Il a été convenu que ces formes 

de présentation atypique de la tuberculose doivent être considérées comme une radiculomélopa-

thie tuberculeuse (TBRM), qui comporte trois étapes : 

o Radiculite : Inflammation de l'arachnoïde avec hyperémie et œdème des racines ner-

veuses. 

o  Arachnoïdite : Prolifération de fibroblastes et dépôt de collagène qui déterminent le pié-

geage des racines nerveuses vers la pie-arachnoïde. 

o Arachnoïdite adhésive : Dépôt dense de collagène avec encapsulation des nerfs[59,60]. 

Notre série a objectivé 2 cas ayant l’un une méningo-radiculite tuberculeuse et l’autre une 

myélite cervicale soit 33,7%.  

La tuberculose vertébrale : L'atteinte ostéo-articulaire de la tuberculose est particulière-

ment fréquente, mais son diagnostic devient complexe en pratique clinique. Bien qu’il s’agisse 
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généralement de n’importe quel os, la colonne vertébrale est le site le plus fréquemment touché. 

Également connue sous le nom de « maladie de Pott », il s'agit d'une forme de tuberculose extra-

pulmonaire qui touche préférentiellement les vertèbres T8 – L3. Il a son origine dans un foyer 

pulmonaire primaire (exceptionnellement urogénital), ce qui facilite un foyer secondaire au ni-

veau osseux, disséminant par voie hématogène ou par les lymphatiques pré vertébraux. La lésion 

provoque une destruction vertébrale progressive qui provoque une douleur continue, une raideur 

et une raideur locale, des spasmes des muscles para-spinaux et une déformation de la colonne 

vertébrale chez le patient. Son évolution est lente et insidieuse, avec une durée moyenne de 4 à 

11 mois. Elle s'accompagne généralement de déficits neurologiques si la région thoracique et 

cervicale est atteinte. Sans traitement, elle peut conditionner une paraplégie ou une tétraplégie[  

[61]. 

Une patiente a présenté une spondylodiscite tuberculeuse (mal de Pott) dorso-lombaire 

compliquée d’une méningo-radiculite (16,33%). 

VI. Les examens paracliniques : 

1. La ponction lombaire (PL) : 

L'analyse du liquide céphalorachidien (LCR) est une étape cruciale dans le diagnostic de la 

tuberculose du système nerveux central (SNC). Sa composition, parfois caractéristique, peut for-

tement évoquer la présence de la maladie, et la détection du bacille de Koch (BK) dans le LCR 

confirme le diagnostic. Cependant, diverses anomalies peuvent être rencontrées, contribuant 

parfois à retarder ou à compliquer le diagnostic car le LCR est souvent perturbé suite à 

l’inflammation méningée mais il peut être normal en cas de tuberculome isolé[44]. 

1.1 Aspect macroscopique : 

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

retrouvé chez la majorité des auteurs[62–65]. La présence d'un liquide céphalorachidien trouble, 

résultant d'une réaction cellulaire marquée avec une prédominance de polynucléaires neutro-

philes, est possible et ne doit pas exclure le diagnostic de tuberculose. 

L’aspect du LCR a été clair chez tous les patients de notre étude. 
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1.2 Cytologie : 

La réaction cellulaire est principalement composée de lymphocytes, généralement entre 

300 et 500 éléments/mm3, parfois dépassant 1000. Une présence exclusive de polynucléaires 

neutrophiles (PNN) est possible dans les premiers jours avant l'établissement de la lymphocytose, 

et cela ne permet pas d'écarter le diagnostic[7,66]. Chez un patient immunodéprimé , la ré  action 

cellulaire peut -être faible , inférieure a ̀  50 éléments/mm3, et il a été́  rapporté quelques cas de 

LCR acellulaires[67]. 

-Le taux moyen des globules blancs par mm3 au niveau du LCR était de 1061 elmts/mm3. 

La valeur minimale de ce taux était de 232 et la maximale était de 3634 elmts/mm3.  

-La formule était à prédominance lymphocytaire chez tous les patients de la série. 

1.3 Protéinorachie : 

La concentration protéique dans le liquide céphalorachidien (LCR) est généralement supé-

rieure à 1 g/l, sauf en cas d'exception. Cela, parmi les méningites à liquide clair, constitue un 

premier élément permettant de différencier les méningites virales. Le taux de protéines dans le 

LCR est lié à la réaction inflammatoire et, par conséquent, à l'ampleur de l'exsudat méningé. Son 

augmentation au cours du traitement suscite des inquiétudes quant à un éventuel blocage de la 

circulation du LCR et à la formation ou à l'aggravation d'une arachnoïdite à la base ou dorsolom-

baire[7]. 

Dans notre série, l’hyperprotéinorachie était retrouvée chez 66,7% des cas. 

1.4 Glycorachie : 

La glycorachie, habituellement inférieure à 45mg/dl ou un rapport glycorachie/ glycémie 

<0.5 dans le cas de la méningite tuberculeuse[66], représente un signe biologique distinctif par 

rapport aux autres méningites à liquide clair. Pour interpréter la glycorachie, il est essentiel de 

prendre en compte la glycémie concomitante afin d'éviter de méconnaître une hypoglycorachie 

masquée par une hyperglycémie transitoire. 

Une glycorachie inférieure à 0.40 g/l a été retrouvé dans 83,3% des cas dans notre série. 
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1.5 Chlorurachie : 

La diminution du taux de chlore dans le liquide céphalorachidien (LCR) revêt une impor-

tance diagnostique significative. Elle est largement due à l'hypochloronatémie fréquemment as-

sociée à la méningite tuberculeuse. Bien que cette baisse soit en grande partie liée à une hypo-

osmolarité sanguine et, dans une moindre mesure, à une perturbation spécifique de l'équilibre 

ionique du LCR, elle conserve une valeur d'orientation diagnostique importante[33]. 

1.6 Recherche de BK dans le LCR : 

La bactériologie constitue une étape cruciale du diagnostic de la méningite tuberculeuse, 

soit par visualisation du BK au microscope ou en l’isolant dans la culture[68]. 

1.6-1 Identification par examen direct : 

 L'examen direct peut être réalisé soit directement sur le liquide céphalorachidien (LCR) ou 

après fluidification et décontamination. La nature acido-alcoolo-résistante des mycobactéries 

permet l'utilisation de colorations spécifiques telles que l'Auramine pour le dépistage, et en cas 

de positivité, elle est confirmée par la coloration de Ziehl-Neelsen. Bien que cet examen soit peu 

coûteux et permette une détection rapide en quelques heures, il présente une sensibilité limitée. 

1.6-2 Identification par culture : 

La culture quant à elle constitue le Gold Standard et est nettement plus sensible que la mi-

croscopie (environ 60%-70%)[48],cependant, bien que le délai de réponse soit encore trop lent, 

prenant plus de 2 semaines pour obtenir un résultat positif, ce test fournit des informations cru-

ciales sur les résistances aux antituberculeux une fois le traitement initié[8]. Pendant longtemps, 

seuls les milieux solides tels que Loewenstein Jensen et Coletsos ont été utilisés. Toutefois, la 

lenteur de croissance du Mycobacterium tuberculosis a incité les industriels à formuler divers 

milieux liquides permettant une croissance plus rapide, ce qui constitue un avantage indéniable 

dans le délai de diagnostic. 

 La recherche de BK à l’examen direct et la culture du BK a était négative chez tous 

les patients de notre série (100% des cas). 
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1.6-3 Méthodes biochimiques et moléculaires : 

Étant donné la faible sensibilité de l'examen direct et la longue période de culture, de nou-

velles méthodes de diagnostic ont été récemment développées. Parmi celles-ci, on compte les 

techniques d'amplification d'acide nucléique (PCR) et le dosage de l'adénosine désaminase(ADA). 

o Amplification par « Polymerase Chain Reaction » 

La PCR représente une alternative aux méthodes conventionnelles, offrant un diagnostic 

rapide dans les 24 heures[69]. Néanmoins, sa sensibilité est moins satisfaisante comparée à la 

culture, qui demeure l'examen de référence. 

La négativité de la PCR ne permet pas d'exclure le diagnostic de méningite tuberculeuse, 

particulièrement si la quantité de liquide céphalorachidien examinée est inférieure à 1 ml, ce qui 

est fréquent chez le jeune enfant. En raison de son coût élevé et de la nécessité d'une quantité 

significative de liquide, la PCR ne peut être utilisée comme un test de dépistage pour les ménin-

gites à liquide clair. Elle devrait être réservée aux cas fortement suspects, et le traitement ne doit 

pas uniquement reposer sur les résultats de la PCR, mais doit être confirmé par les méthodes 

microbiologiques classiques, les données cliniques, les résultats du liquide céphalorachidien et 

de l'imagerie. La sensibilité de la PCR est d'environ 60 %, tandis que la spécificité approche les 90 

%[7]. 

 Le test d’amplification d’acide nucléique (PCR) a été réalisé chez 5 patients de notre 

série et a été positif dans tous ces cas avec : 4 cas le BK est sensible à la Rifampi-

cine et 1 cas résistant à la Rifampicine. 

o L’activité de l’adénosine désaminase (ADA) : 

L'adénosine désaminase (ADA) est une enzyme présente de manière ubiquitaire, largement 

retrouvée dans les lymphocytes T, les monocytes et les macrophages activés lors de processus 

infectieux médiés par les cellules. Cela explique l'augmentation de son activité dans les liquides 

de ponction infectés par une mycobactérie[70]. 

Plusieurs études confirment l’élévation de l’ADA dans le LCR lors d’une TNM[70]. Elle est 

par ailleurs négative dans 19% des cas[71]. 
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Les recherches indiquent également une élévation de l'adénosine désaminase (ADA) dans 

des conditions infectieuses telles que les méningites bactériennes, les méningites virales, la neu-

robrucellose et la listériose. Par conséquent, la pertinence de cette analyse doit être évaluée en 

fonction du contexte épidémiologique, clinique et biologique. Cela renforce l'argument en faveur 

d'une possible infection à mycobactéries[70]. 

 Le dosage de l’activité de l’adénosine désaminase (ADA) n’a pas été réalisé dans 

notre série. 

2. Le bilan biologique : 
2.1 Hémogramme : 

L'anémie et l'hyperleucocytose constituent les anomalies hématologiques les plus fré-

quemment rencontrées au cours de la méningite tuberculeuse[74,75]. L’hyperleucocytose à PNN 

témoignant d’un processus infectieux et/ou une lymphopénie, mais ces anomalies ne sont pas 

constantes. 

L’analyse de la numération formule sanguine, réalisée chez tous les patients a permis 

d’objectiver une anémie chez 3 patients, soit 50% des cas et une hyperleucocytose à PNN chez 1 

patient soit 16,7% des cas. 

Dans des séries de la littérature, on rapporte une lymphopénie dans plus de 80% des cas de 

miliaire tuberculeuse, avec normalisation du taux des lymphocytes 1 à 2 mois après la mise en 

route du traitement antituberculeux[76]. 

2.2 Syndrome inflammatoire :VS et CRP 

L’accélération de la VS et l’élévation de la CRP est habituelle au cours de la méningite tu-

berculeuse[77] 

La protéine-C réactive fut réalisée chez tous les patients, elle était négative (<6mg/l) chez 

3 patients et positive chez les autres 3 patients comme suit :  

o Patient 1 : 26 mg/l 

o Patient 2 : 28 mg/l 

o Patient 3 : 82 mg/l 
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2.3 Dosage de la natrémie : 

L'hyponatrémie est une complication métabolique grave de la méningite tuberculeuse et 

constitue l'anomalie biochimique la plus redoutable[78]. Elle survient fréquemment, touchant 

entre 35 et 65 % des patients atteints[79,80]. 

Plusieurs mécanismes peuvent contribuer à l'hyponatrémie, dont le syndrome de sécrétion 

inappropriée de l'hormone antidiurétique (SIADH)[81,82], le syndrome de perte de sel d'origine 

centrale, une administration excessive de solutés de perfusion, ou encore un traitement diuré-

tique comme le mannitol[79]. L’intrication de ces deux mécanismes ou le passage de l’un à 

l’autre chez un même patient est possible. 

Il est crucial d'identifier rapidement l'étiologie spécifique de l'hyponatrémie et de mettre en 

place un traitement adapté. L'hyponatrémie constitue, en elle-même, un facteur prédictif indé-

pendant de décès ou de séquelles graves[83]. 

L’analyse de l’ionogramme sanguin dans notre série, réalisé dans tous les cas, a permis 

d’objectiver une hyponatrémie modérée (entre 125 et 135mmol/l) chez 4 patients soit 66,7% des 

cas et une natrémie normale ( 135-145 mmol/l) chez 2 patients soit 33,3% des cas. 

2.4 Autres examens bactériologiques : 

La présence d'un foyer tuberculeux extracérébral est une donnée décisive qui doit être re-

cherchée attentivement, car elle est cruciale pour l'orientation diagnostique en cas de négativité 

des autres examens. Il s'agit de tout prélèvement dans lequel on isole le bacille acido-alcoolo-

résistant (BAAR) à l'examen direct et/ou Mycobacterium tuberculosis à la culture, à l'exception du 

liquide céphalorachidien (LCR). 

Dans notre série, on a fait un prélèvement de pus d’un abcès de psoas et le GeneXpert a 

montré la présence du MTB avec une sensibilité à la Rifampicine.  

Intradermo réaction à la tuberculine : 

L'IDRT (intradermal reaction test) est un test cutané qui explore l'hypersensibilité de type 

retardé induite par l'injection strictement intradermique et exsangue à la face antérieure de 

l'avant-bras de 0,1 ml de solution tuberculinique (composants antigéniques de Mycobacterium 

tuberculosis)[72].  
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L'IDRT a une valeur limitée car une réaction négative ne permet pas d'éliminer le diagnos-

tic, et une réaction positive ne témoigne que d'une primo-infection préalable ou d'une vaccina-

tion préalable par le BCG[73]. 

Tableau X : Interprétation de l’IDR a ̀  la tuberculine chez l’enfant moins de 15 ans [72]. 
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Tableau XI : Interprétation de l’IDR a ̀  la tuberculine chez une personne plus de 15 ans[72]. 

 
2.5 Sérologies :  

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

revenues négatives chez tous la patients. 
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3. Les examens radiologiques : 

La tuberculose se caractérise par sa variété d'images radiologiques. L'utilisation de l'image-

rie cérébrale dans le diagnostic de la tuberculose revêt une importance indéniable, permettant la 

détection de lésions et de complications parfois asymptomatiques, tout en facilitant le suivi évo-

lutif. Cependant, il est essentiel de noter que, bien que ces techniques contribuent à affiner le 

diagnostic, il n'existe aucun signe radiologique spécifique pathognomonique de la tuberculose. 

3.1 La Tomodensitométrie cérébrale(TDM) : 

La TDM est l’examen a ̀  pratiquer en première intention , d’autant plus qu’il est facilement 

réalisable, en particulier dans le cadre de l’urgence, elle a un double intérêt diagnostic et évolu-

tif. 

3.1-1 La leptoméningite :  

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

l’importance de la réaction inflammatoire.  

Sa fréquence est variable. En effet, elle est retrouvée dans 48 % des cas chez les patients 

infectés par le VIH[84] à la TDM, et peut aller de 80 à 93 % des cas dans des séries pédia-

triques[85,86]. 

A la TDM, avant l'injection du produit de contraste, on peut observer un aspect isodense ou 

spontanément hyperdense des citernes suprasellaires et ambiantes, ainsi que de la scissure de 

Sylvius, surtout en périphérie, traduisant la présence d'exsudat méningé. Après l'injection, on 

observe une prise de contraste homogène et accentuée des méninges de la base, s'étendant sou-

vent aux espaces sous-arachnoïdiens avoisinants, à la vallée sylvienne, à la région protubéran-

tielle et pré chiasmatique, donnant un aspect caractéristique en "pattes d'araignée». Occasion-

nellement, elle intéresse les sillons cérébelleux[87]. 
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Figure 28: TDM cérébrale en coupe axiale objectivant une prise de contraste des citernes de la 

base (a) et un rehaussement de la vallée Sylvienne (b) [31]. 
 

Dans notre série, la leptoméningite a été l’anomalie la plus observée dans 83,3% des cas. 

3.1-2 L’hydrocéphalie : 

L'augmentation de la taille des ventricules peut être un signe précoce de la maladie et pré-

céder de plusieurs semaines l'apparition de la leptoméningite à la base. Elle peut également se 

développer secondairement sous traitement cela souligne l'importance d'une surveillance tomo-

densitométrique régulière pour détecter rapidement la formation d'une hydrocéphalie, surtout en 

cas d'aggravation[88]. 

L’exsudat gélatineux des citernes de la base va entraver la circulation du LCR expliquant 

l’apparition d’une hydrocéphalie[89]. La dilatation du système ventriculaire peut être tri ou qua-

dri-ventriculaire selon qu’il s’agisse d’une hydrocéphalie communicante ou non[90]. 

La présence de l'hydrocéphalie est un signe de sévérité de la maladie[91], et son incidence 

est estimée entre 17 et 95% des cas[81]. 

 Les facteurs prédictifs d'hydrocéphalie au cours d'une méningite tuberculeuse compren-

nent : 

A B 
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Stade avancé de la maladie : Une méningite tuberculeuse plus avancée peut être associée à 

un risque accru d'hydrocéphalie. 

Déficits neurologiques focaux : La présence de déficits neurologiques focaux, tels que des 

troubles moteurs ou sensoriels spécifiques, peut être un facteur prédictif d'hydrocéphalie. 

Accidents vasculaires cérébraux (AVC) : La survenue d'AVC au cours de la méningite tuber-

culeuse peut être associée au développement de l'hydrocéphalie. 

Il est important de noter que ces facteurs ne sont pas exclusifs les uns des autres, et plu-

sieurs d'entre eux peuvent coexister chez un patient atteint de méningite tuberculeuse. Le suivi 

clinique et l'imagerie médicale régulière sont souvent nécessaires pour détecter et gérer l'hydro-

céphalie de manière appropriée[91–94]. 

Un de nos patients a développé rapidement une hydrocéphalie active communicante ; et 

une autre patiente avait déjà un drain pour traitement d’une tuberculose neuro-méningée sé-

quellaire. 

3.1-3 Les accidents vasculaires cérébraux : 

L'incidence de l'accident vasculaire cérébral (AVC) est élevée pendant la méningite tubercu-

leuse, représentant 8% des AVC chez les jeunes en Inde, avec la vasculopathie tuberculeuse 

comme cause attribuée. Les AVC hémorragiques sont peu fréquents. Environ 30% des patients 

atteints de tuberculose subissent un AVC ischémique, 20% présentent un déficit neurologique, et 

entre 13 et 35% montrent des anomalies détectables par imagerie scanographique[95–98]. 

La localisation des accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCI) liés à une tubercu-

lose méningée constitue un indicateur essentiel pour l'identification de l'étiologie. Ces AVC affec-

tent principalement le territoire de l'artère cérébrale moyenne[99], en particulier dans une région 

désignée sous le nom de "zone tuberculeuse". Cette zone englobe la tête du noyau caudé, le tha-

lamus antéro-médial, le bras antérieur, et le genou de la capsule interne. Cette distribution ré-

sulte de l'atteinte des artères de petit calibre telles que les artères thalamo-tubérales, lenticulo-

striées, et thalamo-perforantes. Plus de 75% des patients présentent des infarctus dans cette 

zone spécifique. 
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La tomodensitométrie (TDM) révèle des lésions d'infarcissement chez 15 à 57% des patients 

atteints de méningite tuberculeuse[100]. Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCI) 

se manifestent par une hypodensité avec une prise irrégulière du produit de contraste[101]. Ces 

lésions ischémiques présentent une valeur diagnostique significative lorsqu'elles s'accompagnent 

d'autres altérations (comme des tuberculomes ou une leptoméningite), surtout chez des sujets 

jeunes. 

Un seul patient dans notre série a présenté une méningoencéphalite tuberculeuse avec des 

foyers d’infarcissements secondaires soit 16,7%. 

3.1-4 Les tuberculomes : 

La présentation tomodensitométrique (TDM) du tuberculome est variable, se manifestant 

sous la forme d'une image arrondie ou ovale, qui peut être hypodense, isodense, ou parfois lé-

gèrement hyperdense. On observe généralement un rehaussement rapide et discrètement homo-

gène suite à l'injection de produit de contraste. Il peut également y avoir un renforcement péri-

phérique en anneau, donnant un 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 ho-

mogène dans les tuberculomes compactes, hypodensité centrale avec couronne hyperdense dans 

les tuberculomes caséeux ou abcédés[55]. 

Le "target sign" ou "signe de la cible" est considéré comme pathognomonique des tubercu-

lomes cérébraux, bien que sa fréquence ne soit pas élevée. Il se caractérise par une calcification 

centrale ou une captation de contraste centrale, entourée d'une zone périphérique présentant 

une prise de contraste circulaire[102]. 

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

caséeux avec une liquéfaction centrale. 
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FIGURE 29: TDM CEREBRALE EN COUPE AXIALE APRES INJECTION DE PRODUIT DE CONTRASTE OBJECTIVANT DE 

MULTIPLES TUBERCULOMES DISSEMINES DANS LE PARENCHYME CEREBRAL DONT CERTAINS SONT HYPODENSES 

AVEC UN REHAUSSEMENT EN COURONNE (A) ET D’AUTRES AVEC UN REHAUSSEMENT NODULAIRE (B). 
 

2 patients dans notre série avaient une méningoencéphalite tuberculeuse avec des tuber-

culomes à l’imagerie soient 33,3% des cas. 

3.1-5 L’abcès tuberculeux : 

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

guable d’un abcès à pyogènes, voire de certaines tumeurs primitives ou métastatiques ou encore 

d’un hématome en voie de résolution. 

Une patiente dans notre série présentait une image d’abcès multiples (16,7%). 

3.1-6 La miliaire tuberculeuse : 

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

nodulaires encéphaliques sans réaction œdémateuse associée. 

La miliaire tuberculeuse a été présente dans notre série chez une seule patiente (16,7%). 
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TABLEAU XII : COMPARAISON DES RESULTATS DE LA TDM AVEC LA LITTERATURE [14,17–19]. 

Série Leptoméningite Hydrocéphalie AVCI Tuberculome Abcès Miliaire 
A. Sophie, 
Danemark, 

2011 

19% 34% 49% 28% - - 

Benouarets 
et al, Fès, 

2012 

22% 29% 12,5% 24% 1,5% - 

Meliani, Fès, 
2016 

37,7% 18,8% 6,3% 25% 6,3% - 

Taous et al, 
Meknès, 

2022 

42,9% - - 28,6% - - 

Notre série 83,3% 16,7% 16,7% 33,3% 16,7% 16,7% 
  

3.2 L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) : 

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) joue un rôle crucial dans le diagnostic, le pro-

nostic et la surveillance de la tuberculose neuroméningée (TNM). Elle présente une grande effica-

cité, en particulier pour repérer les tuberculomes dans la fosse cérébrale postérieure. Comparée 

à la tomodensitométrie (TDM), l'IRM offre une sensibilité accrue dans le diagnostic précoce des 

lésions ischémiques, la détection des petites hémorragies au sein des infarctus, les atteintes mé-

ningées de la convexité et les arachnoïdites débutantes à la base du cerveau. 

Les séquences en pondération T1 après transfert de magnétisation de l'IRM permettent de 

suggérer le diagnostic de TNM en présence d'un hypersignal T1 spontané dans l'épaississement 

méningé et un hypersignal périphérique associé aux tuberculomes. De plus, les séquences de 

diffusion offrent la possibilité de différencier l'œdème vasogénique péri abcès de l'œdème cyto-

toxique post ischémique dû à une vascularite. Elles facilitent également l'établissement du dia-

gnostic différentiel entre un abcès et des lésions tumorales nécrosées (métastases ou tumeurs 

gliales)[87]. 

3.2-1 La leptoméningite : 

À l’IRM, la leptoméningite apparait comme un épaississement méningé́ , souvent indétec-

table sur les séquences pondérées T 1 et T2. Aprè  s injection de Gadolinium, on note un rehaus-
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sement important, diffus ou focal multi nodulaire, des méninges qui sont épaissies. La prise de 

contraste prédomine au niveau des citernes de la base et des citernes optochiasmatiques[88]. 

 

 
Figure 30: IRM cérébrale coupe coronale séquence pondérée T2 montrant un épaississement et 

un hyper signal T2 du cortex de l’insula gauche et du cortex adjacent[44]. 
 



La tuberculose neuromeningee: a propos de 06 cas. 
 

 

  95 

 

 

 
Figure 31: IRM cérébrale coupe coronale séquence pondéré T1 injectée montrant une prise de 

contraste méningée en regard du cortex de l’insula [44]. 
 

3.2-2 Les tuberculomes : 

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

ceux localisés au niveau du tronc cérébral[87], du cervelet et de la moelle épinière[103]. 

Sur les séquences pondérées en T1, les tuberculomes présentent un hyposignal par rapport 

à la substance blanche, parfois plus prononcé en périphérie, et ils exhibent un rehaussement 

homogène après l'injection de gadolinium. En ce qui concerne les séquences pondérées en T2, 

l'aspect varie en fonction du stade évolutif de la nécrose caséeuse. Un tuberculome non caséeux 

apparaît hypointense. Lorsqu'il est mature, la capsule se présente en iso-signal par rapport à la 

substance grise, avec un centre soit en hyposignal (correspondant à la nécrose caséeuse) soit en 
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hypersignal (liquéfaction centrale). L'administration de gadolinium révèle un rehaussement annu-

laire ou nodulaire[104]. 

 
Figure 32: Tuberculome caséeux solide. On observe des lésions dans le lobe temporal droit qui 
sont isointenses (flèche jaune) en axial T1 et hypointense en T2 (b—flèche blanche) images avec 

amélioration d'anneau post-contraste (c—tête de flèche jaune) [105]. 
 

Tableau XIII : Caractéristiques neuroradiologiques des tuberculomes du SNC[31,106,107]. 

 

2 patients dans notre série avaient une méningoencéphalite tuberculeuse avec des tuber-

culomes à l’imagerie soient 33,3% des cas. 

3.2-3 L’infarctus cérébral : 

En imagerie par résonance magnétique (IRM), les lésions ischémiques se manifestent par un 

hypersignal sur les séquences pondérées en T2, les séquences FLAIR (Fluid Attenuated Inversion 

Recovery) et les images pondérées en diffusion, avec une baisse de l'ADC (coefficient de diffusion 
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apparent). Les séquences de diffusion sont particulièrement sensibles pour détecter ces lésions 

ischémiques à un stade précoce. 

Les séquences d’angio- IRM artérielle peuvent montrer un rétrécissement irrégulier des ar-

tères au cours de leur passage cisternal traduisant l’artérite secondaire à la leptoméningite[108]. 

Un seul patient dans notre série a présenté une méningoencéphalite tuberculeuse avec des 

foyers d’infarcissements secondaires soit 16,7%. 

 
Figure 33: IRM cérébrale en coupe axiale en pondération T2 (A), coupe coronale FLAIR (B), coupe 

axiale en pondération T1 avant injection du PDC (C) et après injection (D), séquence diffusion 
DWI (E) et séquence ADC (E) objectivant des infarctus du lobe pariétal gauche, du thalamus droit 
et du vermis cérébelleux, des infarctus lacunaires multifocaux, un œdème cérébral diffus, une 

nécrose laminaire du lobe fronto-pariétal et occipital gauche et une hydrocéphalie 
communicante[109]. 

 
3.2-4 L’abcès tuberculeux : 

En imagerie par résonance magnétique (IRM), l'abcès tuberculeux se présente généralement 

sous la forme d'une lésion unique de grande taille, affichant un hyposignal en T1 et un hypersi-

gnal intense en T2. Après l'injection de produit de contraste, on observe un rehaussement en 



La tuberculose neuromeningee: a propos de 06 cas. 
 

 

  98 

 

périphérie, délimitant une zone centrale nécrotique en hyposignal T1. Cette lésion est entourée 

d'un important œdème péri lésionnel, plus prononcé autour de l'abcès par rapport au tubercu-

lome.  

L'aspect de l'abcès tuberculeux en IRM ne présente aucune différence discernable par rapport à 

un abcès d'origine bactérienne commune. Cependant, les séquences en T1 après transfert de 

magnétisation et la spectroscopie par résonance magnétique peuvent jouer un rôle crucial dans 

le diagnostic différentiel par rapport aux abcès pyogènes. En effet, les abcès tuberculeux affi-

chent un rapport de transfert de magnétisation plus bas et ne contiennent pas d'acides aminés 

lors de la spectroscopie, contrairement aux abcès d'origine pyogène[110].  

D'autres diagnostics différentiels possibles incluent les tumeurs gliales et les métastases 

cérébrales nécrosées. Les séquences de diffusion peuvent contribuer au diagnostic. En effet, les 

abcès tuberculeux, tout comme les abcès pyogènes, présentent un hypersignal marqué en ima-

gerie de diffusion avec une baisse de l'ADC (témoin d'une réduction de l'amplitude des mouve-

ments des molécules d'eau dans la zone concernée), à la différence des tumeurs nécrosées qui 

montrent une augmentation significative de l'ADC. 

Une patiente dans notre série présentait une image d’abcès multiples (16,7%). 
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Figure 34: Abcès tuberculeux. Lésion unique du pédoncule cérébelleux moyen droit, hypointense 

sur les coupes axiales T1 (un—flèche jaune) et hyperintense sur les images T2 avec un léger 
œdème péri lésionnel (b—flèche blanche). Restriction importante de diffusion (c-flèche rouge) le 
rehaussement de l’anneau est observé avec un pic lipidique (F-étoile) sur MRS à 1,3 ppm[105]. 

 
3.2-5 La miliaire cérébrale tuberculeuse : 

Elle apparait à l’IRM comme des lésions focales dispersées de petite taille isointense en T1 

avec un centre hypointense en T2WI/FLAIR et une circonférence hyperintense. Un œdème envi-

ronnant peut être présent. 

La miliaire tuberculeuse a été présente dans notre série chez une seule patiente (16,7%).  
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3.2-6 La tuberculose spinale : 

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

cion 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. 

3.2-7 Myélite tuberculeuse : 

La méningite tuberculeuse a fréquemment des extensions aux méninges péri-médullaires. 

La myélite représente la manifestation la plus courante de la tuberculose spinale. Dans ce con-

texte, la prise de contraste arachnoïdienne intracrânienne est souvent associée à des prises de 

contraste péri-médullaires en forme de « rail » sur les coupes sagittales, ainsi qu'à des capta-

tions radiculaires diffuses au niveau des racines de la queue-de-cheval[111]. Au fil de l'évolu-

tion, on peut observer un cloisonnement du liquide céphalorachidien avec une oblitération des 

espaces sous-arachnoïdiens, entraînant une perte de l'aspect linéaire de la moelle épinière. 

Dans notre série, on a objectivé 2 cas de myélite tuberculeuse soit 33,3% avec un patient 

présentant une myélite cervicale et une patiente avec une méningo-radiculite dorso-lombaire.   

3.2-8 Épidurite tuberculeuse : 

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 phlegmo-

neux et périphérique en cas de nécrose centrale caséeuse ou liquidienne[87]. 

Une patiente dans notre série présentait une spondylodiscite dorso-lombaire associée à 

une collection prévertébrale et un abcès de psoas gauche soit 16,7%. 
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Tableau XIV : Résultats cliniques et neuroradiologiques dans les manifestations les plus 

courantes de la tuberculose du SNC[31]. 

 
3.3 Radiographie pulmonaire et TDM thoracique : 

L'association avec une atteinte pulmonaire, qu'elle soit ancienne ou active, est la plus fré-

quemment observée (50%) et la plus facile à identifier. Dans cette perspective, la recherche d’un 

foyer pulmonaire associé revêt une importance cruciale. 

Dans notre série, ces examens ont été réalisé chez 3 patients et ont objectivé une miliaire 

tuberculeuse pulmonaire associée chez une patiente et sont avéré sans anomalies décelables 

chez les autres. 
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3.4 Echographie abdominale : 

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

est revenue normale chez tous patients. 

4. L’examen ophtalmologique : 

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

ningée. Elle touche 26 à 72% des patients et contribue de manière significative à l'invalidité[73].  

L'examen du fond d'œil revêt une importance diagnostique significative lorsqu'il révèle un 

ou plusieurs tubercules de Bouchut, indiquant une dissémination tuberculeuse choroïdienne. 

Leur fréquence varie, mais elle est notablement plus élevée en présence d'une miliaire pulmo-

naire associée. Ces tubercules se manifestent sous la forme de taches rondes ou ovales, jau-

nâtres, présentant une teinte plus pâle que la choroïde environnante, avec des contours plutôt 

flous. Ils sont généralement localisés au pôle postérieur autour de la papille ou le long des vais-

seaux, souvent en périphérie, nécessitant une bonne dilatation de la papille et une recherche 

attentive. Leur présence est souvent transitoire, justifiant ainsi la répétition de l'examen[7].  

L'examen ophtalmologique peut également contribuer à évaluer le pronostic fonctionnel en 

examinant l'état de la papille. Souvent altérée, la papille peut se présenter comme hyperhémique, 

voire œdémateuse dans un tiers des cas, attribuable à une inflammation du nerf optique ou au 

retentissement d'une hypertension intracrânienne débutante. Au cours de l'évolution, la décolo-

ration de la papille suscite des inquiétudes quant à une altération du nerf optique, pouvant ré-

sulter d'une arachnoïdite ou d'un tuberculome comprimant les voies optiques[109].  

L’examen ophtalmologique est également nécessaire à la surveillance du traitement par 

Ethambutol[81]. 
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Figure 35: Foyer de choriorétinite tuberculeuse[17]. 

 

VII. Traitement : 

Compte tenu de la gravité de la maladie et des éventuelles séquelles neurologiques, le trai-

tement de la tuberculose neurologique est une urgence.  

Plusieurs volets composent la prise en charge thérapeutique : le traitement médicamen-

teux, systématique et prolongé, les corticoïdes, selon les atteintes le traitement chirurgical, qui 

doit être discuté cas par cas[30]. 

1. Le traitement médical : 
1.1 Le traitement antibacillaire : 

Le traitement de la tuberculose  repose globalement sur de principaux règles de base[112]: 

 Elimination rapide des mycobactéries afin de diminuer la morbidité, la mortalité et 

la transmission de la maladie dans les cas contagieux, en utilisant des antibiotiques 

bactéricides. 

 Assurer une élimination complète des mycobactéries pour prévenir les rechutes, 

nécessitant un traitement prolongé. 

 Prévenir le développement de résistances en combinant différents médicaments afin 

d'éviter une monothérapie fonctionnelle. 
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L'avènement des médicaments antituberculeux au milieu du siècle dernier a profondément 

modifié le pronostic général de l'infection tuberculeuse, contribuant significativement à la réduc-

tion de la mortalité. En l'absence de traitement antituberculeux, la tuberculose neuroméningée 

est pratiquement toujours fatale. Le traitement repose sur l'utilisation combinée de plusieurs 

médicaments, administrés de manière continue sur une période prolongée. Le protocole spéci-

fique est choisi en fonction des recommandations émises par les autorités compétentes[113]. 

Au Maroc, le protocole suivi est celui du programme national de lutte antituberculeuse et 

les médicaments de 1è re ligne utilisés sont l’Isoniazide, la Rifampicine, la Pyrazinamide associé  à 

l’Éthambutol, protocole recommandé  également par plusieurs sociétés savantes[114–116]. 

La justification de cette antibiothérapie repose sur la pharmacodynamie de ces molécules  

- L’isoniazide pénètre librement dans le LCR et a une activité́  bactéricide pr é-

coce[117]. 

- La rifampicine a une pénétration moindre dans le LCR avec des concentrations 

maximales qui atteignent 30% des concentrations plasmatiques , mais le taux de 

mortalité́  des tuberculoses neuroméningée est important quand le bacille est rési s-

tant a ̀  la rifampicine, ce qui laisse supposer que la rifampicine joue un rôle majeur 

dans le succès du traitement de la tuberculose neuroméningée[115]. 

- La Pyrazinamide a une bonne pénétration dans le LCR et possède une bonne ab-

sorption par voie orale, néanmoins, ce médicament n’a pas prouvé́  son impact favo-

rable sur l’évolution des patients traités pour une tuberculose du système nerveux 

central[118]. 

- Le choix de la quatrième molécule peut être sujet à discussion. Bien que l'Ethambu-

tol soit souvent recommandé, il présente une pénétration limitée dans le liquide cé-

phalorachidien en l'absence d'inflammation[116]. De plus, ses effets secondaires, 

notamment la neuropathie optique rétrobulbaire, justifient de le déconseiller chez 

les patients dans le coma. La streptomycine pourrait être envisagée en alternative, 

cependant, la prévalence élevée des souches résistantes dans le monde, sa faible 
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pénétration dans le LCR en l'absence d'inflammation, et ses contre-indications for-

melles chez la femme enceinte et les patients insuffisants rénaux en limitent l'utili-

sation courante[119]. 

Ces 4 molécules restent actuellement les piliers du traitement antituberculeux. 

Le traitement de la tuberculose, en dehors de toute résistance prouvée, repose sur 

l’association de 4 antibiotiques pendant 2 mois, constituant le traitement d’attaque, suivi d’une 

bithérapie d’entretien (INH, RIF) pour une durée qui dépend de l’atteinte (pendant 2 mois, puis 

l’isoniazide et la rifampicine pendant 7 mois selon les recommandations de la société Française 

de Pneumologie, et pendant 7 à 10 mois pour le Conseil supérieur d’hygiène publique de France, 

et l’American Thoracic Society[114]). 

 La quadrithérapie comporte INH (3 à 5 mg/kg/j), RIF (10 mg/kg/j), EMB (15 à 20 mg/kg/j) 

et le PZA [20 à 25 mg/kg/j]. Ce traitement est administré per os, à jeun, en utilisant souvent une 

forme combinée pour faciliter l’observance[30]. 

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

publique : 2RHZE (ERIP K4) pendant 2 mois et 2 antibacillaires RH pendant 7 à 10 mois. 

Les cas particuliers : 

• Les sujets VIH + : 

Tous les patients chez qui le diagnostic de tuberculose neuroméningée a été retenu, de-

vraient se voir proposer un dépistage du VIH[120]. Même si les principes du traitement sont si-

milaires à ceux non infectés par le VIH, la coexistence du rétrovirus entraîne de nombreuses 

complications et particularités. L'administration simultanée d'un traitement antirétroviral et d'un 

traitement antibacillaire peut engendrer des toxicités cumulatives, des interactions médicamen-

teuses, ainsi qu'un syndrome inflammatoire de reconstitution immunitaire (IRIS), ce qui com-

plique la gestion de la prise en charge[121]. La durée du traitement est d’un an au minimum. 

Mais l’interaction médicamenteuse du traitement anti-rétroviral avec la Rifampicine peut poser 

problème, on retient alors trois solutions : 
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- Attendre la fin du traitement antituberculeux pour introduire le traitement antiré-

troviral si la situation du patient l’autorise. 

- Remplacer la Rifampicine par la Rifab, qui présente moins d’interactions mais né-

cessite aussi des adaptations posologiques : la dose standard de Rifab de 300mg/j 

prise avec 2400mg/j d’Indinavir induit une diminution de 30% des taux sanguins de 

ce dernier et un doublement des taux du premier. Il est recommandé alors de ré-

duire la dose de Rifab à 150mg/j en l’associant à la dose habituelle d’Indinavir de 

2400mg/j 

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

de fusion sont une nouvelle classe d’antirétroviraux sans interférence avec les anti-

tuberculeux. 

• La pharmaco résistance : 

La détermination de la résistance aux antituberculeux s'effectue à travers des tests de sen-

sibilité réalisés sur des échantillons cliniques prélevés chez des personnes ayant une culture po-

sitive pour la tuberculose[122,123]. On qualifie ces individus de présentant une tuberculose 

pharmacorésistante si la souche de Mycobacterium tuberculosis responsable de leur maladie 

résiste à un ou plusieurs des quatre principaux antituberculeux : l'isoniazide, la rifampicine, la 

pyrazinamide ou l'éthambutol. Le rapport actuel décrit les profils de résistance suivants : 

- Monorésistance : résistance à un seul antituberculeux majeur (isoniazide, rifampi-

cine, éthambutol ou pyrazinamide). 

- Polyrésistance (autres profils) : résistance à plus d'un antituberculeux majeur, à 

l'exception de la résistance simultanée à l'isoniazide et à la rifampicine. 

- Tuberculose multirésistante (TB-MR) : résistance à l'isoniazide et à la rifampicine 

avec ou sans résistance à d'autres antituberculeux. Le traitement, en fonction de 

l’antibiogramme, peut associer PZA, ETB et une Fluoroquinolones.  
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- Tuberculose ultrarésistante (TB-UR) : résistance à l'isoniazide et à la rifampicine, 

ainsi qu'à une fluoroquinolones et à au moins l'un des trois antituberculeux mineurs 

injectables (amikacine, capréomycine ou kanamycine)[122,124]. 

• Grossesse : 

La tuberculose constitue un facteur de risque pour les grossesses à haut risque, et il est 

donc recommandé d'instaurer une contraception efficace dès le diagnostic et tout au long du 

traitement, idéalement par stérilet, étant donné que la rifampicine peut augmenter le métabo-

lisme des contraceptifs œstroprogestatifs et réduire leur efficacité. Il est important de noter que 

le traitement antituberculeux n'est pas tératogène, et une grossesse survenant pendant ce trai-

tement ne nécessite pas l'interruption thérapeutique. Une supplémentation en vitamine B6 pour 

prévenir la neuropathie, et même en vitamine K (10 mg/jour) dans le mois précédant l'accou-

chement, est recommandée. La décision d'instaurer un traitement prophylactique par isoniazide 

chez le nouveau-né sera discutée en fonction de l'état de santé de la mère[113]. 
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1.2 La corticothérapie : 

Les corticoïdes permettent de réduire considérablement la mortalité de la tuberculose mé-

ningée[30,125], et leur utilisation est recommandée, à la posologie de 0,4 mg/kg/j de Dexamé-

thasone (ou 1 mg/kg/j d’équivalent prednisone) avec baisse progressive sur 1 à 2 mois. 

L’objectif de ce traitement est la diminution de l’inflammation méningée, qui permet de li-

miter l’œdème, et donc les manifestations méningées. 

Par ailleurs, les corticoïdes peuvent être utilisés en cas de réaction paradoxale, pour tout 

type de tuberculose neurologique. L’administration de bolus de corticoïdes, ou même d’autres 

immunomodulateurs, peut alors être utile, bien que leur efficacité soit inconstante[30,126]. 

De plus, la corticothérapie réduit l’incidence des effets secondaires hépatiques des antitu-

berculeux et permet d’éviter les modifications thérapeutiques qui en découlent. L’utilisation des 

corticoïdes au moment de la phase aigüe de la tuberculose neuroméningée améliore donc le taux 

de survie et diminue le risque de séquelles[114]. 

Dans une revue de la littérature de l’institut Cochrane sur l’effet des corticoïdes sur la mé-

ningite tuberculeuse, incluant neuf essais cliniques dont six qui ont utilisé la dexaméthasone, 

deux la prédnisolone et un autre essai qui a comparé les effets des deux avec un placebo, les 

auteurs ont conclu que la corticothérapie réduit la mortalité chez les adultes et les enfants de 25 

%[125]. 

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

base de méthylprednisolone avec relais par voie orale par de la prednisone à la dose de 1 

mg/Kg/j. 

1.3 Traitement symptomatique : 

1.3-1 Correction des désordres hydro électrolytiques : 

Les altérations de la conscience justifient une prise en charge en soins intensifs. La cause 

métabolique la plus fréquente est l'hyponatrémie, souvent d'origine multifactorielle. L'hypona-

trémie liée à une sécrétion inappropriée d'hormone antidiurétique (SIADH) se caractérise par une 

dilution du sodium, nécessitant une restriction hydrique stricte avec l'arrêt de toute perfusion et 

un apport maximal de 500 ml d'eau par 24 heures par sonde gastrique, tant que la concentration 
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en sodium reste inférieure à 125 mEq/l. En revanche, l'hyponatrémie due au syndrome de perte 

de sel requiert un apport rapide d'eau et de sel, sous contrôle étroit de l'hémodynamique et des 

pressions intracrâniennes. 

1.3-2 Correction des troubles respiratoires : 

En présence de troubles de la conscience, une surveillance particulièrement attentive des 

fonctions respiratoires s'avère indispensable afin de traiter promptement tout encombrement des 

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

du rythme respiratoire peuvent se manifester même en dehors du coma lors de certaines at-

teintes basiliaires. Il est crucial de ne pas hésiter à avoir recours à la ventilation assistée afin 

d'assurer, dans tous les cas, une oxygénation adéquate[85]. 

1.3-3 Anticonvulsifs : 

Le traitement d'une crise convulsive est complexe en raison des interactions médicamen-

teuses entre les antituberculeux et les anticonvulsivants[127]. Il est essentiel de prendre en 

charge tous les facteurs qui diminuent le seuil épileptogène, en particulier l'hyponatrémie. 

1.3-4 Antiagrégants plaquettaires : 

Dans un essai randomisé contrôlé par placebo sur 118 patients atteints de TNM, l'aspirine 

a permis une réduction du risque absolu d'AVC de 19,1% et de conduire à une réduction signifi-

cative de la mortalité par rapport au placebo. Compte tenu de ce résultat encourageant, le rôle 

des antiplaquettaires dans la TNM a besoin d’une évaluation plus poussée[128]. 

2. Le traitement neurochirurgical :   

Le traitement chirurgical peut être utile dans certains cas de tuberculose rachidienne se 

présentant sous forme de compression médullaire. Dans les cas d’épidurite tuberculeuse liée à 

une spondylodiscite, avec atteinte du canal médullaire et signes cliniques neurologiques, une 

laminectomie de décompression en urgence sera discutée avec les chirurgiens spéciali-

sés[30,129,130]. Dans certains cas, la chirurgie peut aider à stabiliser des lésions rachidiennes 

d’allure instable, même en l’absence de signes neurologiques. 
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Par ailleurs, la compression du chiasma optique, ou l’hydrocéphalie obstructive par un tu-

berculome compressif, constituent aussi des indications pour une chirurgie d’urgence, bien que 

leur survenue soit extrêmement rare[30]. 

Le traitement chirurgical peut également être nécessaire pour un abcès cérébral. Il n'y a pas 

de consensus définissant une technique de traitement supérieure, cela peut impliquer l'aspiration 

directe de l'abcès, une aspiration répétée à travers un trou de trépan, une aspiration stéréo-

taxique, ou encore une excision totale[131,132]. 

2 patientes ont bénéficié d’un traitement neurochirurgical soit 33,3%. Il s’agissait d’une 

dérivation ventriculo-péritoniale chez une patiente et une ostéosynthèse d’un foyer de spondy-

lodiscite avec drainage d’un abcès de psoas chez l’autre. 

3. Le traitement préventif  
3.1 La vaccination :  

Le BCG sert principalement à prévenir certaines formes sévères de TB notamment la mé-

ningite chez le nourrissons et le jeunes enfant, mais ne présente aucun effet bénéfique sur la 

transmission et le développement de la TB chez l’adulte.  

3.2 La chimioprophylaxie :  

Une chimioprophylaxie à base de l’INH d’une durée de 6 à 9 mois concerne le plus souvent 

le nouveau-né de mère tuberculeuse s’il ne présente pas de signes cliniques ou radiologiques 

d’une tuberculose active. Elle peut aussi être proposée aux sujets VIH-P, mais reste difficile à 

mettre en place en raison de la nécessité d’un dépistage sérologique VIH fiable et d’exclure une 

TB active. 

Des règles de traitement préventif de la TB chez les VIH-P ont été instaurées par l’OMS. 

3.3 Les autres mesures préventives :  

Elles consistent en le dépistage précoce des malades, l’isolement des patients contagieux, 

l’amélioration des conditions de vie et l’éducation sanitaire. 
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VIII. Evolution et pronostic : 

1. Les facteurs pronostiques : 

Le facteur pronostique essentiel , a ̀  la fois en termes de mortalité́ et de sé quelles , est la 

gravité  de la maladie à l’initiation du traitement . En effet , le risque de décès atteint 60 a ̀  80% 

pour les patients du grade III alors qu’il n’est que de 10 a ̀ 15% pour les patients du grade I[7]. 

Dans notre série, tous les cas étaient de grade II selon la classification (100%). 

Les autres paramètres qui influencent l’évolution sont la durée d’évolution avant 

l’hospitalisation et le délai d’instauration du traitement anti bacillaire. 

D’autres facteurs pronostiques sont inconstamment repérés dans la littérature. 

Tableau 1: facteurs pronostiques défavorables [133]. 

 

2. Evolution sous traitement : 

La localisation tuberculeuse au niveau du SNC reste très grave. Dans la littérature, le taux 

de mortalité globale varie de 20 à 60%.  

Dans notre série, l’évolution a été fatale chez une seule patiente. 

La guérison présente une variabilité significative en fonction de la sévérité de l'atteinte 

neurologique initiale. Les leptoméningites ont tendance à guérir relativement rapidement. En 

revanche, les arachnoïdites sévères et étendues à la base du crâne ont une durée d'évolution gé-

néralement supérieure ou égale à un mois. Même après la stérilisation du liquide céphalorachi-

dien, un rehaussement méningé peut persister pendant plusieurs mois, voire plusieurs années. 



La tuberculose neuromeningee: a propos de 06 cas. 
 

 

  112 

 

Les lésions ischémiques peuvent évoluer vers l'hémorragie, ce qui, sous traitement, constitue un 

facteur de mauvais pronostic. 

Concernant les tuberculomes, leur évolution sous traitement est variable. On observe sou-

vent une régression du nombre et de la taille des tuberculomes, voire leur disparition complète, 

dans 62 à 88% des cas. La taille initiale de la lésion semble être un facteur déterminant, et habi-

tuellement, les tuberculomes disparaissent après environ 5 mois de traitement. Cependant, il 

peut y avoir une persistance d'une prise de contraste focale pendant plusieurs mois, voire plu-

sieurs années. Des calcifications, signalant la guérison, peuvent apparaître dans 7 à 33% des cas. 

Bien que les tuberculomes puissent rester stables, il est paradoxal qu'ils augmentent parfois de 

taille, ou de nouvelles lésions apparaissent au début d'un traitement antituberculeux bien con-

duit. Cette possibilité concerne 9% des cas, en particulier pour les lésions profondes, mais ce 

phénomène n'aggrave pas le pronostic de la maladie[134]. 

Dans notre série, l’évolution était favorable chez 4 patients soit 66,7% des cas. 

3. Les séquelles : 

Environ 20 à 30 % des patients ayant une tuberculose neuroméningée présentent des sé-

quelles neurologiques. Parmi les séquelles fréquemment observées, on retrouve la paralysie des 

nerfs crâniens, l'ophtalmoplégie, l'épilepsie, les troubles psychiatriques, l'ataxie, l'hémiparésie et 

la surdité[135]. Une maladie endocrinienne peut également se manifester des mois voire des 

années après la guérison de la tuberculose méningée, étant ainsi considérée comme séquellaire. 

Ces manifestations sont généralement associées à des lésions de l'hypothalamus ou des citernes 

basales adjacentes. Des conditions telles que l'obésité, l'hypogonadisme, le syndrome de Frö-

hlich, le diabète insipide, ou un retard de croissance ont été rapportées dans ce contexte[40]. 

Dans notre série, 1 patient soit 16,7% a gardé des séquelles neurologiques type parésie fa-

ciale malgré le traitement et les séances de rééducation. 
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La tuberculose du système nerveux central représente une infection sévère avec des 

implications potentielles sur le pronostic vital. Le fardeau mondial de la tuberculose demeure 

significatif. Au Maroc, elle représente toujours un enjeu majeur de santé publique, avec une nette 

augmentation des cas enregistrés chaque année. L'impact de la tuberculose du système nerveux 

central est caractérisé par une morbidité et une mortalité élevées. Cela justifie la nécessité 

d'envisager systématiquement ce diagnostic en présence de symptômes évoquant une atteinte 

du système nerveux central, en particulier dans un contexte endémique.  

Les manifestations de la tuberculose du SNC sont très diverses, parfois présentant des 

tableaux cliniques et radiologiques trompeurs. Le recours à l'imagerie médicale, notamment la 

tomodensitométrie (TDM) et surtout l'imagerie par résonance magnétique (IRM), a grandement 

contribué au diagnostic de ces formes neurologiques. Cependant, la confirmation 

bactériologique de la tuberculose du SNC n'est pas toujours simple et, lorsque réalisée, elle est 

souvent tardive.  

Ce travail reflète la diversité clinique de la tuberculose neuroméningée et met en lumière 

les différentes localisations possibles de cette maladie ainsi que les différents aspects 

radiologiques de la tuberculose neuroméningée. 

Malgré l'existence des antituberculeux efficaces, la tuberculose du SNC demeure une 

infection grave pouvant avoir des répercussions sur le pronostic fonctionnel et vital. Un 

diagnostic précoce et un traitement instauré de manière précoce sont essentiels pour une 

évolution favorable.  

Enfin, l'amélioration de la prise en charge des patients pourrait être facilitée par l'adoption 

d'un consensus diagnostique universel reposant sur des critères standardisés et une démarche 

multidisciplinaire bien établie. 

A la lumière de notre travail on a pu établir quelques recommandations afin d’améliorer la 

prise en charge de la tuberculose au Maroc : 

 L’intensification des activités de détection de la tuberculose pour augmenter le 

nombre de cas de tuberculose diagnostiqués et les intégrer dans le circuit de prise 
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en charge thérapeutique. Ce dépistage doit viser : les zones à forte charge de 

morbidité tuberculeuse, les personnes présentant des signes respiratoires, les 

sujets contacts exposés aux cas index, les groupes à haut risque et les populations 

vulnérables. 

 Assurer des prestations thérapeutiques optimales à tous les patients tuberculeux 

pour maintenir un taux élevé de succès thérapeutique. 

 Suivre le guide national du PNLAT en conformité avec les nouvelles 

recommandations de l’OMS qui comporte le processus détaillé d’identification et de 

prise en charge des patients ayant des symptômes compatibles avec la tuberculose, 

les régimes de traitement à utiliser, les procédures d’administration et de suivi du 

traitement, le système d’information, les directives concernant la tuberculose de 

l’enfant y seront incluses dans leur totalité. Par ailleurs, le guide inclura les 

directives les plus importantes en ce qui concerne la co-infection tuberculose/VIH, 

la tuberculose pharmaco-résistante.  

 Assurer la formation de tous les médecins généralistes et des infirmiers des cellules 

de lutte antituberculeuses exerçant dans les établissements de soins de santé 

primaire sur la détection et la prise en charge de la TB pharmaco sensible. 

 Impliquer tous les prestataires de soins y compris les services de médecine du 

travail et diffuser les exemplaires des protocoles de collaboration à travers les 

réseaux existants pour chaque catégorie de prestataires de soins et au niveau des 

sites Internet appropriés. 

 Améliorer la qualité des prestations en matière de tuberculose extrapulmonaire en 

assurant la gratuité de ces prestations dans les structures hospitalières. 

 Entreprendre des actions pour lutter contre la tuberculose dans les grandes zones 

urbaines et suburbaines. 
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Résumé : 

Introduction : La tuberculose est une maladie infectieuse transmissible et non immuni-
sante provoquée par le bacille de Koch (BK). La localisation neuroméningée de la maladie repré-
sente 5 à 15 % des tuberculoses extra pulmonaires dont la méningite tuberculeuse (MT) constitue 
la forme la plus grave. 

 
Objectives : Evaluer le profil clinique, thérapeutique, évolutif et surtout radiologique des 

patients atteints de la tuberculose neuroméningée. 

Patients et méthodes : Nous avons analysé rétrospectivement les dossiers de  
6 cas de TNM hospitalisés à l'hôpital militaire de Guelmim de 2015-2018  et à l'hôpital 

militaire Avicenne de Marrakech de 2019-2023 sur une durée d’étude de 08 ans et nous avons 
comparé ces résultats avec les données de la littérature. 

Résultats : Dans cette série, Le sexe ratio est de 1/2 avec 3 hommes et 3 femmes, L’âge 
moyen des patients au moment du diagnostic était de 30 ans avec des limites d’âge de 67 ans 
pour le plus âgé et 21 ans pour le sujet le plus jeune. Le délai du diagnostic entre le premier 
signe révélateur et le diagnostic de la maladie (date de la première PL) était d’un mois environ.  

Les symptômes inauguraux étaient principalement des signes généraux, la fièvre était 
constante (100% des cas), suivie par l’altération de l’état général (83,3% des cas) puis les sueurs 
nocturnes et la toux sèche (50%). Les signes neurologiques révélateurs étaient polymorphes. Les 
céphalées étaient au premier plan (83,3% des patients), suivies des vomissements et de la photo-
phonophobie chez (50% des patients) puis les troubles de la conscience dans 33,3% des cas, et 
enfin de la désorientation spatio-temporelle et des lombalgies dans 16,7% des cas. Chez 2 pa-
tients, le début de la symptomatologie était par des manifestations psychiatriques (33,3%).  

La ponction lombaire réalisée chez tous les patients a permis de retenir le diagnostic de 
TNM dans 100% des cas et l’IRM cérébrale dans 100% des cas ayant montré différents formes de 
la tuberculose neuroméningée : 2 cas de tuberculomes, un aspect des abcès multiples, un cas 
d’une miliaire tuberculeuse cérébrale et un cas de foyers d’infarcissements secondaires. Ainsi la 
mise en évidence d’une tuberculose spinale chez 2 patients par l’IRM médullaire.  

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement anti bacillaire et d’une corticothérapie.  

L’évolution a été favorable dans 66,7% des cas, fatales chez une patiente 16,7% et a été 
marquée par la persistance de séquelles neurologiques dans 16,7% des cas. 

Conclusion : Nos résultats étaient globalement concordants avec les données de la litté-
rature et avec les caractéristiques de la TNM et notre étude a mis l’accent sur l’importance de la 
précocité du diagnostic et de la prise en charge qui conditionne le pronostic toutefois il reste 
conditionné par le stade de la maladie à l’admission. 
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Abstract 

Introduction: Tuberculosis is a transmissible, non-immunizing infectious disease caused by 
Koch's bacillus (BK). Neuromeningeal localization of the disease accounts for 5-15% of extra-
pulmonary tuberculosis, of which tuberculous meningitis (TM) is the most serious form. 

Objectives: To evaluate the clinical, therapeutic, evolutionary and especially radiological 
profile of patients with neuromeningeal tuberculosis. 

Patients and methods: We retrospectively analyzed the records of 6 cases of TNM hospital-
ized at the Guelmim military hospital from 2015-2018 and at the Avicenne military hospital of 
Marrakech from 2019-2023 over an 08-year study period and compared these results with data 
in the literature. 

Results: In this series, the sex ratio was 1/2, with 3 males and 3 females. The mean age of 
patients at diagnosis was 30 years, with age limits of 67 years for the oldest patient and 21 years 
for the youngest. The delay between the first revealing sign and the diagnosis of the disease 
(date of the first LP) was approximately one month. 

Inaugural symptoms were mainly general signs, with fever a constant feature (100% of 
cases), followed by altered general condition (83.3% of cases), night sweats and dry cough (50%). 
neurological signs were polymorphous. Headaches were at the forefront (83.3% of patients), fol-
lowed by vomiting and photophonophobia (50% of patients), consciousness disorders (33.3%), 
and spatio-temporal disorientation and low back pain (16.7%). In 2 patients, the symptomatology 
began with psychiatric manifestations (33.3%). 

Lumbar puncture was carried out in all patients, enabling a TNM diagnosis to be made in 
100% of cases, and cerebral MRI in 100% of cases, showing different forms of neuromeningeal 
tuberculosis: 2 cases of tuberculomas, one case of multiple abscesses, one case of a cerebral 
tubercular miliary and one case of secondary infarcted foci. Spinal tuberculosis was detected in 2 
patients by spinal cord MRI.  

All patients received anti-bacillary treatment and corticosteroid therapy.  

The outcome was favorable in 66.7% of cases, fatal in one patient (16.7%) and marked by 
persistent neurological sequelae in 16.7% of cases. 

Conclusion: Our results were broadly consistent with the literature and with TNM charac-
teristics, and our study emphasized the importance of early diagnosis and management, which 
determines prognosis. However, prognosis remains conditioned by the stage of the disease on 
admission. 
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 ملخص
 : مقدمة

  من مجموع 15 إلى 5السل مرض معدي غير محصن ناتج عن عصيات كوخ، يمتل السل العصبي 
 المواقع المحتملة لهذا الداء، و يعتبر التهاب السحايا السلي الشكل الأكثر حدة.

  الدراسة: هدف
 العصبي بالسل المصابين للمرضى الإشعاعي وخاصة والتطوري، والعلاجي السريري الملف تقييم

 السحائي

 :  والمنهجيةالأدوات
 حالات لداء السل العصبي تم استشفاؤها بالمستشفى العسكري بكلميم 6قمنا بدراسة إستعادية لملفات 

 سنوات و قارنا 8 لمدة 2023 و 2019 و بالمستشفى العسكري ابن سينا بمراكش بين 2019 و 2015بين 
 النتائج المحصل عليها مع ما هو وارد بالدراسات المنشورة سابقا.

 : النتائج
 سنة عند التشخيص. 30كان عدد الإناث و الذكور متساويا في هذه الدراسة و العمر المتوسط للمرضى 

 وقت التشخيص بين أولى الأعراض و تأكيد المرض كان تقريبا شهر واحد.

 83,3 تدهور الحالة العامة 100كانت الأعراض الأولية تعرف هيمنة الأعراض العامة ( الحمى 
 غياب الوعي 50 التقيؤ 83,3 ). بينما تمثلت أهم الأعراض العصبية في الصداع 50العرق الليلي و السعال 

 .33,3 و اضطرابات نفسية عند 33,3

جميع المرضى استفادوا من البزل القطني و الكشف بالأشعة المقطعية الدماغية من تشخيص الحالات 
 بمختلف أشكالها مع حالتين تم اكتشاف السل لديهما بالعمود الفقري. 

 بينما شهدت الدراسة حالة وفاة 66,7جميع الحالات تلقت العلاجات المناسبة و كانت النتائج إيجابية في 
  من الحالات. 16,7 و تميزت بمضاعفات عصبية مستمرة في 16,7

  :صةلاالخ

لقد كانت النتائج المحصل عليها مطابقة عموما للدراسات التي اهتمت بهذا المرض و لمميزاته 
المعروفة. و وضعت الدراسة النقاط على ضرورة التشخيص المبكر و اتباع استراتيجية ممنهجة للحصول 

 .على نتائج أفضل
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 : قـسـم الــطـبـيـب 
 

ِب اہلل العَظِيم  ْسِم
 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَيِ

 وأن أصُونَ حياة الإناسن في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف
 والأحَوال ابذلا وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاكِ والمرَضِ 

 .و الألمَ والقلَقَ

 وأسْتر عَوْرَتهُم، و أكتمَ  وأن أحفظََ للِناَسِ كرَامَتهُم،

هُمْ   .سِرَّ

للصالح  وأن أكونَ عَلى الدوَام من وسائلِ رحمة الله، ابذلا رعايتي الطبية للقريب والبعيد،

 .والصديق والعدو ،طالحوال

رَه لنِفَْعِ الإِنسَْان لا لأذَاه وأن أثبار على طلب العلم،  .وأسَخِّ

وأكون أخا لكُِلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّبِّيةَ مُتعَاونيِنَ  وأعَُلمَّ مَن يصغرني، وأن أوَُقرّ مََن عَلَّمَني،

 .عَلى البرِّ و التقوى

 وأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي وَعَلانيتَي ،نقَيَِّة مِمّا يشينها تجَاهَ 

 .الله وَرَسُولهِِ وَالمؤمِنين

والله على ما قأول شهيد 
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