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La tuberculose est une maladie infectieuse provoquée par le Mycobacterium tuberculosis.

Elle pose un problème de santé publique à l’échelle mondiale et nationale, car elle touche

approximativement le 1/3 de la population mondiale (selon l’OMS en 1990), malgré les progrès

réalisés dans les domaines de l’imagerie médicale et de l’antibiothérapie anti tuberculeuse (1).

Son incidence est plus élevée dans les pays en voie de développement, mais, il a été observé au

cours des 30 dernières années, une résurgence de toutes les formes de tuberculose dans les

pays développés, que l’on explique habituellement par l’immigration, le vieillissement de la

population et l’épidémie de sida (1,2)

La tuberculose vertébrale est une forme grave de tuberculose qui existe encore dans

notre pays et représente la localisation la plus fréquente de la tuberculose ostéoarticulaire (35-

55%). Elle correspond à la localisation du processus infectieux tuberculeux ( Mycobactérium

tuberculosis) sur un ou plusieurs ensembles disco-vertébraux. Sa gravité est expliquée par l’

atteinte destructive rachidienne et l’atteinte neurologique qui peut être importante et définitive,

mettant en jeu le pronostic fonctionnel.

Il existe 3 formes de tuberculose vertébrale : la spondylodiscite, la spondylite et l’atteinte

de l’arc postérieur. La spondylodisite  ou « mal de pott » associe une atteinte du disque

intervertébral et du corps vertébral. Par abus de langage, cette dénomination « mal de pott » est

utilisée pour toutes les formes de tuberculose vertébrale.

La spondylite ou ostéite tuberculeuse centrosomatique (otcs) constitue une atteinte

élective du corps vertébral .Enfin, l’atteinte de l’arc postérieur, associée ou non aux formes sus-

citées, entraîne la destruction des pédicules, des lames et des apophyses articulaires,transverses

et épineuses(3).

Le rachis dorso- lombaire est le plus fréquemment atteint 80% (4) alors que l’atteinte

cervicale est très rare .La destruction vertébrale due à la tuberculose peut entraîner des

déformations rachidiennes dans le plan sagittal réalisant la cyphose pottique ou gibbosité ;
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celle-ci est très fréquemment rencontrée surtout chez l’enfant et siège surtout au niveau dorsal

et au niveau de la charnière dorsolombaire (5).

Le mal de pott peut prendre des tableaux cliniques variables, allant de la simple douleur

rachidienne aux formes graves qui peuvent associer des troubles neurologiques sévères et des

déformations rachidiennes importantes .Son diagnostic positif est surtout histologique, mais il

peut être retenu devant des arguments cliniques, biologique et surtout radiologique (TDM et

IRM).

La prise en charge thérapeutique du mal de pott dépend largement de l’équipe

chirurgicale et de l’infrastructure dont elle dispose. Dans les formes simples, un traitement

médical seul est préconisé, alors que dans les formes compliquées, l’association d’un traitement

médical à une chirurgie précoce avec une rééducation motrice programmée donne aux patients

les meilleures chances de récupération neurologique.

Nous  allons essayer à la lumière de notre étude d’illustrer les différents aspects

épidémiologiques, diagnostics et surtout thérapeutiques de la localisation vertébrale

dorsolombaire de la tuberculose.
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Notre étude porte sur l’analyse rétrospective de 10 dossiers de patients atteints de

tuberculose vertébrale dorsolombaire (mal de pott) colligés au service de neurochirurgie du CHU

de TLEMCEN sur une période de 3 ans allant de Janvier 2014 au Décembre 2016.

Le diagnostic du mal de pott a été retenu sur :

O Des arguments de présomption :

- L’existence de contage tuberculeux dans l’entourage et\ou des antécédents

de tuberculose.

-Des signes cliniques évocateurs : la douleur et la raideur rachidienne, les troubles de la

statique rachidienne avec ou sans troubles neurologiques, associés à des signes d’imprégnation

tuberculeuses

-Des examens biologiques de présomption : un syndrome inflammatoire biologique (vitesse de

sédimentation (VS) accélérée, la protéine C réactive (CRP) positive, l’anémie hypochrome

microcytaire), l’intradermoréaction à la tuberculine positive et la recherche de BK positive dans

les prélèvements périphériques ( ponction d’abcès, la recherche de BK dans les expectorations ,

les urines…).

-les données de l’imagerie : la radiographie standard, la tomodensitométrie et l’imagerie

par résonance magnétique.

- La réponse favorable au traitement antibacillaire.

O Des arguments de certitude :

-Bactériologique : la mise en évidence du BK dans les prélèvements du pus au niveau du foyer

pottique.

- Histologique : l’existence d’un granulome épithélio-giganto-cellulaire avec de la nécrose

caséeuse, sur les pièces opératoires de biopsies osseuses ou des berges d’abcès froid.
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L’étude des dossiers a été faite selon une fiche d’exploitation pour chaque patient et qui comprend les informations suivantes :

Identité Age/Sexe NSE Antécédents
Délai d’

évolution

Tableau clinique Explorations Paracliniques

Signes Signes Radiologie
Biologie

fonctionnels physiques Standard TDM IRM Autres

Traitement Evolution

Histologie Sequelles ReculMédical Orthopédique Chirurgical Rééducation Favorable Complications
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I-EPIDEMIOLOGIE :

1- Répartition annuelle:

Le nombre de cas était variable d’une année à l’autre avec un maximum enregistré en

l’an 2016 (04 cas) et une moyenne de 3,33 cas par an.

Tableau I : Répartition des cas selon les années :

Année 2014 2015 2016

Nombre des cas 03 03 04

Pourcentage % 30% 30% 40%

: Courbe de la répartition des cas en fonction des années.
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Répartition annuelle
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2- Age:.

L’âge varie entre 22 et 69 ans, avec une moyenne de 43,8 ans

Les tranches d’âge les plus touchées sont : moin de  30 ans, représentant ainsi

40% des patients et plus de 50 ans avec un pourcentage de 40 % aussi

Tableau II : Répartition des malades selon les tranches d’âges

Courbe de la répartition des malades selon les tranches d’âges.

3- Sexe:

Notre série montre une prédominance féminine avec 7 femmes  (70 %) et 03

hommes(30 %) ; sexe/ratio : 2,33

Age (ans) Nombre de cas Pourcentage %

-de 30 04 40 %

[30-50[ 02 20 %

+de 50 04 40 %

TOTAL 10 100%

0
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Tableau III : Répartition selon le sexe.

Sexe Nombre de cas Pourcentage %

Féminin 07 70%

Masculin 03 30%

TOTAL 10 100%

Répartition des cas selon le sexe.

Masculin
30%

Féminin
70%

Le sexe
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II- ANTECEDENTS :

Les antécédents de tuberculose et/ou la notion de contage tuberculeux, étaient des

arguments d’orientation en faveur du diagnostic du mal de pott.

1- Etat vaccinal:

La vaccination par le BCG à la naissance a été précisée chez 09 patients (90%) et non

précisée chez un des patient.

2- Contage tuberculeux:

L’existence d’un contage tuberculeux a été rapporté chez 02 patients (20%) représentant

ainsi un élément d’orientation vers l’origine tuberculeuse de l’atteinte vertébrale en absence de

contexte clinique ou paracliniqueévident,nonmentioné pour les autres .

3- Antécédents de tuberculose:

Des antécédents de tuberculose ont été retrouvés chez 02 patients (20%), se répartissaient

en atteinte pleuro pulmonaire dans 01 cas (soit, 10%) et extra pulmonaire dans 01 (soit, 10%),

dont 1 cas de tuberculose ostéoarticulaire(mal de pott)

Tableau V: Les antécédents de Tuberculose chez les malades.

Osteo-articulaire 1 10%

4- Tuberculose sous traitement :

Aucun de nos patiens était sous traitement aniti-tuberculeux

Antécédents de Tuberculose Nombre de cas Pourcentage %

Pleuro- Pulmonaire 1 10%

14



III – SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE :

1- Délai diagnostic:

Le délai entre les premiers symptômes et l’établissement du diagnostic fut en moyenne

de 3,9 mois avec des extrêmes allant de 2moisà 6mois. Mais dans la plupart des cas c’était un

retard à la consultation médicale

2- Signes fonctionnels:

2-1 Douleurs rachidiennes :

08 des patients (80%) ont consulté pour des douleurs rachidiennes, souvent de type

mécanique et d’apparition progressive, localisées au niveau cervical ,dorsal, lombaire ou

dorsolombaire.

Tableau VI : La Localisation des douleurs rachidiennes:
Localisation Nombres de cas Pourcentage%
cervicalgies 1 7%
dorsalgies 7 53%

dorsolombalgies 5 40%
Total 13 100%

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

10

Cervicalgies dorsalgies dorso-lombalgiees

nombres des cas

nombres des cas
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Les douleurs rachidiennes dorsales sont de loin les plus fréquentes avec 7 cas (53%), les

douleurs cervicales avec 1 cas (7 %), puis Dorso-lombalgies avec 5 cas (40%).

2-2 Les radiculalgies :

Les douleurs par compression radiculaire sont retrouvées chez 08 patients, soit 80% des

cas. névralgies intercostales (5 cas).

2-3 Troubles Neurologiques:
Il faut signaler que 7 patients (70%), ont consulté pour des complications Neurologiques

allant d'une simple lourdeur de jambe (6 cas) jusqu'à l'impotence fonctionnelle totale (1 cas).

Tableau VIII : Exploration de l’état Neurologique:

Trouble Neurologique Nombre Pourcentage %

-Lourdeur de jambe
6

86%

-Impotence fonctionnelle
1

14%

TOTAL 7 100%

0

2
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8
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Lourdeur de la jambe impotence
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absence de troubles

Troubles Neurologiques

Troubles Neurologiques
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2-4 Déformations rachidiennes :

aucun de nos patients (0%) n’ont consulté pour des déformations rachidiennes

2-5 Tuméfaction paravertébrale :

Dans notre série, 6 patients (60%) se sont présentés à la consultation pour une

tuméfaction paravertébrale (collection abcédée) surtout au niveau de la région dorsale ;

- Signes physiques:

Tous nos patients ont bénéficié d’un examen clinique complet.

3-1 Examen neurologique :

a - Troubles moteurs :

08 de nos patients ont présenté des troubles moteurs, soit 80%.

° la paraplégie : Elle est retrouvée dans 2 cas ,soit 25%.

° la paraparésie: Elle est objectivée chez 6 patients des 8 présentant des troubles moteurs,soit

75%.

Tableau X : Les types de paraplégie et paraparésie :

Troubles moteurs Nombre des cas Pourcentage

Para-plégie 2 25%

Para-parésie 6 75%

Total 8 100%
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b- Modification des réflexes :

Dans notre série, nous avons trouvé que 3 patients avaient des réflexes ostéo-tendineux

(ROT) vifs, soit 30% .un patient avait un reflexe abolis .Le reste des patients (7 cas ,soit 70%)

avaient des ROT normaux.

c- Troubles sensitifs :

Dans notre série 6 patients ont présenté des troubles sensitifs, soit 60%. Le trouble

sensitif le plus fréquent est l’hypoesthésie des membres inférieurs avec un niveau sensitif

(surtout dorsal) chez 5 patients, soit 50%, suivi par l’anesthésie au dessous d’un niveau sensitif

chez 2 patients, soit 20%.

La sensibilité a été normale chez le reste des malades (3 cas, soit 30%).

TableauXI:Evaluation de la sensibilité:

Nombre Pourcentage %

- Hypœsthésie 5 50%

- Anesthésie avec niveau sensitif 2 20%

- Sensibilité Normale 3 30%

TOTAL 10 100%

Paraplégie
21%

Paraparésie
64%

absence de
troubles moteurs

15%

Troubles Moteurs
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d- Troubles sphinctériens :

Ces troubles ont été retrouvés chez 2 patients, soit 20%, sous forme de troubles urinaires

dans 1 cas  troubles anaux dans 1 cas

.

Aucune anomalie sphinctérienne n’a été notée chez les 8 patients restants, soit 80%.

Tableau XII : Les différents troubles sphinctériens :

Nombre Pourcentage%

-Troubles urinaires
1 50%

-Troubles anaux
1 50%

-Incontinence urinaire et
0 0%

anale

TOTAL 2 100%

La sensibilité

Hypoesthésie
Anesthésie avec niveau sensitif
sensibilité normale
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Tableau XIII : Tableau récapitulatif de la nature et la fréquence des troubles
neurologiques :

Fréquence Pourcentage%

Déficit moteur : 8 80%

• Paraplégie : 2 25%

• Paraparésie: 6 75%

Troubles sensitifs : 7 70%

• Hypœsthésie 5 71%%

• Anesthésie avec niveau sensitif 2 28%

Modification des réflexes : 4 30%

• Vifs 3 75%

• Abolis 1 25%

Troubles Sphinctériens 2 20%

• Urinaires (RU, IU) 1 50%

• Anaux (Constipation, I.anale) 1 50%

3-2 Examen du Rachis :

a- La raideur rachidienne :

Elle a été évaluée par le signe de schober et la distance main-sol.

Ainsi, 5 patients ont présenté une raideur rachidienne, soit 50% associée dans 4 cas à

une contracture des muscles paravertèbraux, soit 40 %

b- La douleur rachidienne :

La douleur à la pression des apophyses épineuses a été objectivée chez 9 patients (90%).
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Au terme de cet examen (neurologique et examen du rachis), le tableau clinique d’une

compression médullaire lente a été retenu chez 8 patients (80%), et le syndrome rachidien chez 4

patients (40%).

Tableau XIV : Les différents syndromes neurologiques :

Syndrome Neurologique Nombre de cas Pourcentage %

Syndrome de Dorsal 4 50%

compression Médullaire Lombaire 1 12%

(8 cas) Dorso-Lombaire 3 37%

Dorsal 2 66%

Syndrome Rachidien Lombaire 0 0%

(3 cas) Dorso-Lombaire 1 33%

: Nombre de malades en fonction des syndromes neurologiques

3-3 Signes extra rachidiens :

0
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L’examen clinique appareil par appareil a permis de détecter des signes fonctionnels et

physiques de tuberculose extra rachidienne chez 1patient (10%) qui avait des signes pleuro

pulmonaires.

3-4 Examen général :

Soixante-quatre de nos patients (80%) ont présenté une altération de l’état général (AEG) ,

comportant une asthénie, anorexie et un amaigrissement non chiffré.

IV– EXPLORATIONS PARACLINIQUES:

1- Etude radiologique:

la radiographie standard du rachis a été réalisée chez 8 malades (80%), la

Tomodensitométrie (TDM) chez 6 patients (60%).

L’échographie abdominale a été demandée chez 1 patient (10a%).

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) médullaire a été demandée d’emblée chez

presque tous les malades ( 09 patients sois 90%)

La recherche d’une atteinte pulmonaire associée a été réalisée par la demande

systématique de la radiographie standard du poumon face chez 7(70%).

Tableau XV : Les examens radiologiques réalisés :

Examen radiologique Nombre de cas Pourcentage%

Rx. standard du Rachis 8 80%

Echographie abdominale 1 10%

TDM du Rachis 6 60%

IRM Médullaire 09 90%

Rx poumon (face) 7 70%

2- Topographie des lésions:
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Nous avons noté la prédominance de la localisation dorsale du mal de pott avec 8 cas,

soit 80%, plus particulièrement au niveau du rachis dorsal bas (chez 5 patients).

La localisation cervicale, en 2éme intention, objectivée dans 2 cas, soit 20%. Enfin la Le

tableau suivant résume les différentes localisations du mal de pott dans notre série.

Tableau XVI : les différentes localisations de l’atteinte pottique dans notre série.

Siège radiologique Nombre Pourcentage %

• Cervicale 02 20%

• Lombaire 08 80%

Les différentes localisations de l’atteinte pottique dans notre série

Cervicale
20%

Lombaire
80%

Localisation
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3- Nombre de lésions :

Dans notre série ;le nombre de foyer unique a été observé dans 9 cas (90%) ; la

localisation double a été vue chez 1 patients 10%),alors que la localisation multiple n’a pas été

rencontrée .

Tableau XVII : Le nombre de localisations :

Nombre de Localisation Nombre de cas Pourcentage %

Unique 9 90%

Double 1 10%

Multiple 0 0%

TOTAL 10 100%

Unique
90%

Double
10%

Multiple
0%

Nombre de localisation
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4- Signes radiologiques :

4-1 Radiographie standard du rachis :

La pluparts de nos patients ont bénéficié d’une radiographie simple du rachis centré sur la
régiondouloureuse .

Les aspects radiologiques observés sont variables, allant du simple pincement discal, aux

destructions Vertébrales étendues

Le tableau suivant résume les différents aspects radiologiques retrouvés

Tableau XVIII : Les différentes lésions radiologiques objectivées

à la radiographie standard (chez 80% des malades)

Lésions radiologiques Nombre de cas Pourcentage%

Pincement discal 7 70%

Irrégularité des plateaux 5 50%

Géodes en Miroir 4 40%

Tassement vertébral 7 70%

: Les différentes lésions rachidiennes visualisées par la radiographie standard :
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4-2 Tomodensitométrie (TDM) :

Elle a été pratiquée chez 6 patients (60%) et a été d’un important apport diagnostique.

Elle a permis de fournir beaucoup d’informations sur le degré de l’atteinte vertébrale, aussi

l’extension du processus tuberculeux vers le canal rachidien ;l’arc postérieur et vers les parties

molles.

Le tableau suivant résume les différentes lésions retrouvées à la TDM et leur fréquence.

Tableau XIX : Les différentes lésions vues à la TDM

Aspect Nombre de cas Pourcentage %

Ostéolyse 7 70%

Ostéocondensation 3 30%

Atteinte discale 5 50%

Abcès froid (Paravertébral) 5 50%

Extension intracanalaire. 1 1%

Atteinte de l’arc postérieur 1 1%

Le nombre de différentes lésions rachidiennes visualisées par la TDM

7

3

5 5

1 1

Ostéolyse Ostéocondensation Atteinte discale Abcés para
vertebral

extension
intracanalaire

atteinte de l arc
postérieur

Aspects TDM
Nombres des Cas
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4-3 Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

L’IRM a été demandée chez presque tous les malades .

C’est un examen très performant en matière de pathologie vertébro-médullaire aussi elle

a permis de visualiser des signes de souffrance médullaire dans 4 cas (40%) et de donner des

informations sur le degré d’extension en paravertébral en objectivant 5 cas d’abcès

paravertébral.

Tableau XX : Les signes radiologiques apportés par l’IRM

L’atteinte Nombre de cas Pourcentage %

Lésions vertébrales 7 70%

Atteinte discale 5 50%

Epidurite 2 20%

Souffrance médullaire 3 30%

Abcès Paravertébraux 5 50%

Abcès intracanalaire 00 0 %

Signes de déformation 00 0 %

Lésions
vertebrale

s

atteinte
discale Epidurite Souffrance

médullaire

Abcés
paraverteb

raux
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intracanal

aire

Signes de
déformati
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4-4 Radiographie du poumon :

L’atteinte pleuro-pulmonaire associée a été recherchée systématiquement chez 07 de nos

patients par la demande d’une radiographie du poumon face (70% des cas ) qui n’a objectivé des

lésions radiologiques de tuberculose que chez 01 patient.

5 - Bilan biologique :

Dans notre série , un bilan biologique a été demandé dans un but d’orientation du

diagnostic en recherchant un syndrome inflammatoire et infectieux ( VS – CRP- NFS…) , et aussi

dans le but de préparer le malade pour recevoir un traitement médical et à un éventuel acte

chirurgical ( bilan hépatique, ionogramme sanguin complet).

5-1 Le bilan inflammatoire :

Il constitue un élément d’orientation devant des lombalgies ,mais n’a aucune valeur de

présomption diagnostique.

La VS et la CRP ont été réalisées et revenues positives chez presque la totalité de nos

patients ; 9 patients soit 90%.

5-2 La numération formule sanguine (NFS) :

La numération formule sanguine a été demandée chez presque tous nos malades et

elle a objectivé une anémie hypochrome microcytaire dans 2 cas (20%), reflétant un état

inflammatoire chronique.

Un ionogramme sanguin complet a été également réalisé chez la majorité des malades

dans le cadre du bilan préthérapeutique.

5-3 La recherche de BK :

La recherche de BK dans les prélèvements périphériques et même dans les liquides de

ponction était souvent négative ;dans notre série ,sur 4 prélèvements (40%) effectués , les

resultatsetaitsnegatives dans les 4 cas
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5-4 Le bilan hépatique :

Réalisé chez 9 patients (soit 90%) à la recherche d’une anomalie contre indiquant

l’utilisation du traitement, le bilan hépatique était normal chez tous les malades .

Tableau XXI : Les examens biologiques réalisés :

Examen Biologique Nombre de cas Pourcentage %

Bilan Inflammatoire (+) 9 90%

NFS (anémie) 2 20%

BK dans les prélèvements
0 0%

périphériques

Bilan hépatique 9 90%

V- LE TRAITEMENT :

Tous nos malades avaient bénéficié d’un traitement médical à base d’antibacillaire .Chez

3 patients (30%) nous avons adopté un traitement médical conservateur, et 7 patients ont

bénéficié d’un traitement chirurgical associé à un traitement médical.

1- Traitement médical :

Basé sur l’administration d’antibacillaires usuels ou classiques : la rifampicine(R),

l'isoniazide (H), la pyrazinamide (Z) et parfois la streptomycine (S) ;car aucun de nos malades n'a

manifesté de résistance ; selon le protocole suivant :

*2SRHZ/ 7RH chez 6 patients, soit 60%.

* 2RHZ/7RH chez 4 patients, soit 40%

Ce traitement a été instauré de façon exclusive chez 3 patients (30%) de notre série,

qui sont admis sans déficit neurologique, ni déformation rachidienne importante et sans énorme

collection d’abcès froid paravertébral; et en association avec un traitement chirurgical chez le

reste des malades
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2- Traitement orthopédique :

Nous avons préconisé le repos strict au lit chez tous nos patients dans le but de

supprimer ou atténuer la douleur et de prévenir les éventuels déplacements et déformations

rachidiennes.

L’immobilisation rachidienne par un corset plâtré ou orthèse a été réalisée chez 2

patients (20%) .

3- Traitement chirurgical:

Le but du traitement chirurgical dans le mal de pott est double : thérapeutique en

assurant la décompression médullaire , la réduction des déformations et la stabilité rachidienne ;

et diagnostic en réalisant des prélèvements biopsiques pour examen histopathologique.

L’indication opératoire a été posée chez 7 patients (70%) ; retenue sur la présence de

destructions osseuses importantes (tassements ; séquestres..) associées à un abcès

paravertébral chez 5 malades (50%) ; et sur des mécanismes de compression médullaire ou

radiculaire dans 6 cas (60%).

4- Rééducation :

Complément thérapeutique indispensable, la réeducation a été réalisée chez tous les

malades
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VI – ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE :

Sept(7)prélèvementsbiopsiquesontétéréalisés ;

Surcesprélèvements,dans4cas(40 %),l’étudeanatomopathologiqueaobjectivé

uneréactioninflammatoiredetypegranulomateuseavecdelanécrosecaséeuse,alorsquedans 3cas

(30%), elle a été non concluante ( aspect d’ostéite chronique non spécifique).

Résultats de l’examen anatomopathologique

57%

43%

Aspects Ana-Path
Reaction inflamatoire de type granulomateuse Osteire ch non spécifique
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DISCUSSIO
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I- HISTORIQUE :

La tuberculose existe au moins depuis 120 siècles ; elle était reconnue par les médecines

grecque, chinoise, égyptienne et indienne.

L’histoire du mal de pott commence au Vème siècle avant Jésus Chris avec Hippocrate le

père de la médecine, qui avait relevé une coïncidence entre « des gibbosités et des dépôts lents

et difficile à tarir qui percent dans les lombes sans résolution quelconque » (3)

Percival pott décrit entre 1779 et 1783 l’état d’impotence des membres inférieurs par

suite d’une courbure de l’épine .Ce mal caractérisé par des abcès, une gibbosité et des

paralysies portera son nom « mal vertébral de pott » (6,3)

De surcroît son mérite a été de démontrer qu’une telle évolution neurologique pouvait

être évitée ou  rendue réversible par la cure chirurgicale de l'abcès. Il a fait connaître ses

conceptions sur la physiopathologie de cette maladie et sur son traitement dans deux

"dissertations", l'une parue en 1780 et l’autre en 1782.

Délpech en 1819 établit l’existence de « Tubercule dans le mal de pott ». En 1869,

Woster découvre les follicules tuberculeux .En 1882, Robert Koch découvre le bacille responsable

de la maladie tuberculeuse, ainsi la maladie est définie comme une unité anatomoclinique.

Avant l’apparition de l’aire des antibiotiques antituberculeux, Victor Menard publie en

1900 son premier livre, intitulé « étude pratique sur le mal de pott » .Le fondateur de l’école de

Berck donne les premiers principes  thérapeutiques qui seront la base du traitement des

tuberculoses ostéoarticulaires pendant un demi siècle, il modifie de façon remarquable le

traitement des paralysies par costo-transverséctomie de drainage.

En 1926, Mme Sorel propose dans les cas d’abcès compliqués de paraplégie ,un drainage

associé à une cure d’Héliomarine et un décubitus strict .Par la suite les techniques chirurgicales

se multiplient, la rachotomie postérolatérale est définie par Seddon en 1935 pour une

décompression médullaire. Cauchoix en France 1950 publie un travail sur l’abord direct du foyer
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pottique .En 1945, Waksman découvre le premier antituberculeux : la Streptomycine .En 1952

on met en évidence l’efficacité de l’Hydrazide de l’acide isonicotonique ou H et du Pyrazinamide.

En 1966, la Rifampicine est mise en point.

Cet arsenal thérapeutique antibiotique semble avoir un effet  dissuasif sur certains

chirurgiens .Ainsi la table ronde qui a eu lieu à cette date semble avoir mis fin à la polémique

entre les deux tendances : médicale et chirurgicale.La conclusion était que le traitement médical

à lui seul peut guérir une tuberculose disco-vertébrale comme les autres localisations de la

tuberculose (6).

II- RAPPEL ANATOMO-PHYSIOPATHOLOGIQUE :

1- Rappel anatomique :

Le rachis ou colonne vertébrale est une tige osseuse, articulée souple et résistante, située

à la face postérieure du tronc. Il constitue le pilier central du tronc et permet la protection de

l’axe nerveux.

Il est constitué par la superposition de 33 à 35 vertèbres qui se répartissent en 5 étages

groupées en 2 segments :

* Un segment mobile : comprenant l’étage cervical (C1 à C7), dorsal (D1 à D12) et l’étage

lombaire (L1 à L5).

* Un segment fixe : qui comprend cinq vertèbres sacrées et quatre à six vertèbres

coccygiennes.
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Figure 25 : Schéma anatomique général de la colonne vertébrale .

35



La vertèbre qui est le constituant élémentaire du rachis est composée de 2 parties

principales :

-Le corps vertébral en avant.

-L’arc postérieur en arrière, celui-ci comprend :

* les pédicules qui s’implantent sur le corps vertébral

* les apophyses articulaires supérieures et inférieures.

* les lames qui ferment en arrière le canal rachidien.

* l’apophyse épineuse en arrière.

* les apophyses transverses latéralement.

Elles présentent quelques particularités anatomiques en fonction de l’étage rachidien

auquel elles appartiennent :

ƒ La vertèbre dorsale est composée de surface articulaire costale située sur

l’apophyse transverse, et une apophyse épineuse longue, et plus inclinée en bas et

en arrière.

ƒ La vertèbre lombaire dispose d’un corps vertébral volumineux et une apophyse

épineuse épaisse et presque horizontale.
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Figure26 : Particularités anatomotopographiques des vertèbres.
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La superposition des vertèbres délimite des espaces pour les éléments nerveux,

notamment :

Š Le canal rachidien :

Formé par l’empilement des trous vertébraux, le canal rachidien comprend des parois à la

fois osseuses et fibreuses et un contenu représenté par :

- un étui dure-mérien contenant la moelle et les racines rachidiennes entourées des méninges

molles,

- un espace épidural contenant des éléments veineux importants et qui sépare l’étui dural des

parois du canal vertébral.

Ses dimensions varient considérablement selon l’étage concerné , ainsi pour la colonne

dorsale, le canal vertébral devient progressivement cylindrique et se rétrécit d’abord peu à peu

pour présenter son plus petit diamètre au niveau de la 9ème vertèbre dorsale ;tandis que pour

celle lombaire il s’élargit à nouveau et reprend une forme triangulaire très aplatie dans le sens

antéropostérieur , le diamètre transversal étant presque le double du diamètre sagittal .Il atteint

sa largeur maximale au niveau de la jonction lombosacrée.

Š Les trous de conjugaisons :

Situés au niveau des parois latérales du canal  vertébral, et livrent passage au nerf

rachidien correspondant, à des veines anastomosant les plexus veineux intra et extra-

rachidiens, au nerf sinu vertébral et à l’artère radiculaire (branche des artères intercostales ou

lombaires).

�La vascularisation du canal vertébral :

Š Les artères : elles sont destinées à assurer la vascularisation des parois du canal

vertébral mais surtout celle de la moelle épinière . Ces artères sont représentées par :

- L’artère vertébrale : qui monte d’abord dans le canal transversaire donnant ainsi des

rameaux dorso-spinaux qui pénètrent dans le canal vertébral par les trous de conjugaison, et se

divisant en deux branches, l’une antérieure qui suit la racine rachidienne antérieure, l’autre
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postérieure suivant la racine postérieure pour gagner la moelle. Puis après avoir contourné les

masses latérales de l’atlas, elle perfore la membrane occipito-atloïdienne, traverse la dure mère

donnant immédiatement les deux artères spinales antérieures et les deux artères spinales

postérieures pour enfin pénétrer dans le trou occipital et la cavité crânienne.

- Les artères dorso-spinales : proviennent, au dessous de la colonne cervicale basse, des

artères intercostales, lombaires et sacrées latérales. Ces artères gagnent le canal vertébral en

passant par les trous de conjugaison, donnent des rameaux aux parois du canal puis se divisent

en deux branches radiculaires, l’une antérieure, l’autre postérieure, qui gagnent la moelle en

suivant les racines rachidiennes.

Au contact de la moelle l’artère radiculaire antérieure donne un rameau descendant et un

rameau ascendant qui s’anastomosent avec les rameaux homologues des artères radiculaires sus

et sous jacentes en formant un tronc longitudinal antérieur. Les radiculaires postérieures ont une

disposition identique.

Š Les veines : elles sont particulièrement développées au niveau du canal vertébral ou

elles forment plusieurs réseaux complexes :

- Les veines intra-médullaires prennent naissance dans la substance grise, gagnent la

surface de la moelle et s’anastomosent en un vaste réseau périmédullaire. Ce réseau se

condense en six troncs longitudinaux (trois troncs antérieurs et trois postérieurs). De ces veines

longitudinales et du réseau péri-médullaire naissent des branches transversales qui traversent

les trous de conjugaison pour aller se jeter dans les plexus veineux extra-rachidiens.

- les  plexus veineux intrarachidiens sont constitués par deux systèmes de veines

longitudinales, des anastomoses horizontales qui les réunissent, et des veines de conjugaisons

se déversant dans les plexus extra-rachidiens.

- Les plexus extra- rachidiens qui forment un réseau antérieur (reçoit les veines des

corps vertébraux et se déverse dans les veines de conjugaison) et un réseau postérieur (s’

anastomose d’une part avec le réseau antérieur, et d’autre part par les veines de conjugaison

avec le plexus intra-rachidien).
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L’ensemble des plexus veineux intra et extra-rachidiens et des veines médullaires se

draine d’une part au niveau de la région cervicale dans les veines jugulaires postérieures et la

veine vertébrale, d’autre part au niveau de la région dorsale dans les veines petite et grande

azygos ; enfin au niveau de la région lombaire dans les veines lombaires, ilio-lombaires, sacrées

latérales et sacrées moyennes.

Figure 27 : Vascularisation vertébro-médullaire .
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2- Rappel physiopathologique :

Š Mode de dissémination :

La tuberculose vertébrale fait intervenir principalement une dissémination par voie

hématogène, à partir d’un foyer primaire qui est le plus souvent pulmonaire. Une dissémination

par voie lymphatique à partir de lésions rénales ou pleurales a été suggérée (7,8).Le  disque

intervertébral (DIV) n'étant plus vascularisé après l'age de 7  ans, et donc chez  l'adulte la

tuberculose vertébrale débute par la localisation du  bacille de Koch (BK) au niveau de l’os

spongieux vertébral par voie hématogène. Pour expliquer la spondylodiscite, on a souvent

avancé l'argument selon lequel c'est la même branche artérielle qui vascularise les régions

adjacentes des corps vertébraux sus et sous jacents au DIV. Actuellement on pense que

la spondylodiscite tuberculeuse débute dans la région sous chondrale antérieure d’un seul

corps vertébral, à sa partie adjacente au DIV, soit dans la partie supérieure ,soit dans la

partie inférieure du corps vertébral (7,8,9) .

La spondylite tuberculeuse peut débuter dans la partie centrale du corps vertébral, à l

’origine de la forme particulière centro-somatique, mais aussi dans ses parties latérales (mal de

pott sous –ligamentaire) ou dans l’arc postérieur. Ces différentes localisations pouvant

s’expliquer par le mode de vascularisation artérielle (7).Dans tous les cas, il s'agit initialement

d'une ostéomyélite tuberculeuse vertébrale qui a pour caractéristiques d'entraîner une ostéolyse

et de progresser lentement.

Š Mode d'extension:

Dans la spondylodiscite tuberculeuse , l’extension de l’infection vers le corps vertébral

adjacent se fait probablement autour du DIV soit par contiguité sous le ligament longitudinal

antérieur , soit par le biais d’anastomoses vasculaires (7,8) . L’atteinte du DIV est secondaire,

survenant quand les deux corps vertébraux adjacents sont touchés ce qui entraîne un défaut de
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la nutrition passive par diffusion , suivie d'une extension de l'infection vers le DIV qui se pince

secondairement. (8).

Dans la spondylite tuberculeuse , une extension vers d'autres vertèbres avec respect du

DIV est assez fréquente, réalisant des spondylites plurifocales multi-étagées.Le plus souvent la

propagation entre les corps vertébraux se fait par l'intermédiaire d'une extension ,plus ou moins

abcédée, sous le ligament vertébral antérieur qui est décollé mais non rompu , contrairement à

ce qui est observé dans les infections vertébrales à pyogènes.

Figure 28 : Mode d’extension du processus infectieux.

La tuberculose vertébrale s'étend assez fréquemment dans l’espace épidural (par le biais

du plexus veineux périrachidien de Batson) réalisant une épidurite granulomateuse et/ou un

véritable abcès pouvant entraîner une compression médullaire .Aussi , on note la fréquence de

son extension vers les parties molles pré et latéro- vertébrales sous forme d’abcès froids qui

évoluent lentement et peuvent à long terme se fistuliser et se surinfecter à pyogène(7,9) .

Š Physiopathologie des compressions médullaires:

Les compressions médullaires, et  plus rarement celles de la queue de cheval , qui

surviennent avant le diagnostic ou dans les 2 premiers mois d'évolution , sont le plus souvent

dues à l'épidurite tuberculeuse granulomateuse et/ou abcédée .Des phénomènes d'arachnoïdite
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inflammatoire et d'ischémie participent probablement à la souffrance neurologique . Dans

d'autres cas, la compression neurologique précoce est principalement mécanique par

compression d'origine osseuse , liée au recul du mur postérieur ou à l'expulsion intracanalaire

de fragments osseux , déformation cyphotique et instabilité vertébrale .

Les compressions médullaires tardives, qui peuvent survenir des mois et des années

après la guérison , sont bien différentes car, en règle générale , liées à une importante

angulation cyphotique avec parfois une instabilité vertébrale (7).

III- DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1- Incidence :

Deux facteurs influencent l’incidence du mal de pott : la situation géographique, et la

période de recrutement des malades. Ceci explique le fait qu'elle est plus élevée dans les pays en

voie de développement en comparaison avec les pays développés (6,7).

Cependant, il a été observé ces dernières décennies, une élévation de l’incidence de la

tuberculose dans les pays développés, attribuée à l ’augmentation des sujets atteints d ’

immunodépression (l’épidémie du sida), à l’immigration et au vieillissement de la population

(1,2). De ce fait, des efforts importants ont été faits dans ces pays pour le contrôle de la

tuberculose en partie grâce aux progrès socioéconomiques, la généralisation de la vaccination

par le BCG et l’ère des antibiotiques (2)

Dans notre série et puisque l’algerie est un pays d’endémie tuberculeuse, nous avons

enregistré une incidence élevée et presque stable durant la période d’étude (12 à 18 cas/an).

Dans la série de Flipo (série française dans la région de Lille), l’incidence annuelle du mal

de pott était stable entre 1966 et 1991 pour réaugmenter à 4 cas en 1992 ; 5 en 1993 et

1994 .Cette augmentation d’incidence a été liée à la période d’immigration d’africains du nord

et l’augmentation du taux des sujets atteints de sida (HIV+) (2).
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2- Age :

Le mal de pott est devenu aujourd’hui une maladie de l’adulte ; alors qu’elle était

autrefois le triste privilège de l’enfant et l’adolescent ; cette remarque a été établie par M.

Maftah (6) ; l’âge de leurs patients était entre 15 et 73 ans, avec un pic de fréquence entre 35 et

45 ans.

Pour M.Ghadouane (8), tous ses  patients étaient des adultes de 18 à 65 ans, avec une

moyenne d’âge de 29 ans ,et l’âge de 52% d’entre eux se situait entre 21 et 30ans.

Dans la série de A.OUSEHAL (9), L’âge moyen des patients était de 35 ans (extrêmes : 16

– 75 ans). Pour Ferro [27] 77.3% des adultes contre 22.7% des enfants.

Dans notre série 100% de nos patients étaient des adultes et 40% ont moins de 30 ans,

et 40% plus de 50 ans

Il faut aussi signaler que le vieillard est de plus en plus touché par le mal de pott, ceci a

été rapporté par plusieurs auteurs. Dans notre série 17,8% (13cas) de nos malades avaient un

âge > à 55ans; de même que dans l’étude (10) ou 20% des malades avaient un âge > à 55ans;

alors que P.M.Loembe (11) avait trouvé 4,6% des cas âgés de plus de 60ans.

3- Sexe :

Dans notre série ; la répartition selon le sexe, montre une prédominance

féminine (70%) par rapport au sexe masculin (30%) ;

La série de M.Ghadouane ( 8 ), a montré une nette prédominance masculine (79,31%), ceci

est expliqué par la population étudiée par M.Ghadouane (série faite à l’hôpital militaire HMI

Mohammed V  ) ; alors que la série de M. Maftah ( 6 ) parle d’ une discrète prédominance

féminine (54% ).

Pour P.M.Loembe ( 11), il y a une égalité de fréquence dans le sexe.
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4- Terrain :

L’existence de lésion tuberculeuse évolutive ou cicatricielle viscérale ou osseuse chez un

patient porteur d’une spondylodiscite ; constitue un bon argument en faveur de la nature

tuberculeuse des lésions.

Ceci a été observé par V.Barriére ( 3 ) chez 37.5% de ses malades et par M.Maftah ( 6 )

chez 24.37%. Ce chiffre est voisin a celui retrouvé dans notre série qui est de 17.79%.

La notion de contage tuberculeux dans l’ entourage a été retrouvée chez 0 patients dans

notre série , pour M.Maftah ( 6 ) :16.56%, M.Ghadouane ( 8 ) : 20.68% alors que pour

P.M.Loembe ( 11 ) cette notion n’a été retrouvée que dans 9.09% des cas.

IV- DONNEES CLINIQUES :

Le délai de diagnostic est généralement long ; pour M.Maftah ( 6 ) 35% des malades ont

consulté au-delà d’un an après le début de la symptomatologie ; pour M.Ghadouane ( 8 ) 62%

ont consulté au-delà de 5 mois alors que pour P.M.Loembe ( 11 ) le délai moyen de diagnostic

était de 9 mois . Dans notre série il était en moyenne de 4 mois avec des extrêmes allant de 2

mois a 6 mois

1- Signes fonctionnels

:

Nombreux sont les auteurs (8, 6, 14, 15, 7, 3, 2) pour qui les douleurs rachidiennes

constituent le symptôme majeur de la maladie qui amène le malade à consulter dans presque
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90% des cas. Le même chiffre a été relevé dans notre série (80% ); la douleur peut être selon

le siège de la lésion, soit dorsale, intercostale, dorsolombaire,lombaire voir des

lombosciatalgies. Elle est habituellement de type mécanique à début insidieux ; progressif ; peu

intense exacerbée par l’effort et calmée pendant longtemps par le repos et les antalgiques ; elle

est rarement de type inflammatoire. Cette douleur s’accompagne dans la majorité des cas d’un

syndrome infectieux modéré avec fébricule et altération de l’état général et à un stade évolué

elle s’accompagne de fatigabilité musculaire voir des troubles neurologiques à type de déficit

moteur.

2- Signes généraux

:

Pour M.Ghadouane (8) et P.M.Loembe (11) tous les patients (100%) présentaient une

altération de l’état général témoignant d’une imprégnation tuberculeuse, fébricule ;

amaigrissement ; asthénie. Ce sont des éléments qui  ont une grande valeur d’orientation

diagnostique ; ces signes d’imprégnation tuberculeuse étaient présents chez presque la totalité

des malades dans notre série (90%).

3 -Troubles neurologiques :

En effet, l’existence de douleurs rachidiennes ou même de gibbosités d’aggravation

progressive, ne constitue pas un signe alarmant pour les malades, qui ne consultent dans notre

contexte qu’à un stade évolué émaillé de complications neurologiques du mal de pott,

particulièrement les déficits neurologiques plus ou moins lourds, d’où la nécessité d’un

diagnostic précoce en réalisant un examen neurologique complet systématique et bien détaillé,

axé sur la recherche :

- De signes pyramidaux

- Un déficit sensitif monoradiculaire, unilatéral ou bilatéral.

- Un tableau incomplet de compression médullaire.
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Les statistiques concernant les troubles neurologiques sont variables d’une série à

l’autre ; ainsi pour :

- M. Maftah (6) 50% des malades étaient admis avec un déficit neurologique répartit en

déficit radiculaire (13,75%), et syndrome de compression médullaire fait de :55

paraplégies (17,18%), 40 paraparésies (12,5%) et 21 tétraparésies ( 6,5%).

- P. Camara (16) (étude sénégalaise réalisée à l’hôpital principal de Dakar) 54% des

malades présentaient des troubles neurologiques à type de paraplégie (36%) ou de

tétraplégie (18%)

- Alors que pour P.M. Loembe (11) : 81% des malades avaient un déficit neurologique

(déficit radiculaire dans 13,63% des cas et le syndrome de compression médullaire,

dominé par des paraparésies dans 68,18%).

- Dans notre série les données c’était Paraparésie chez 60% et la paraplégie chez 20 %

des patients .

Tableau XXVII : Tableau récapitulatif des différents troubles

Neurologiques rencontrés dans certaines séries de la littérature :

Séries

Les troubles neurologiques

Déficit

radiculaire

Paraparésie Paraplégie Autres

M.Maftah (6) 13,75% 12,5% 17,18%

tétraparésie

(6,5%).

P.Camara (16) --------- --------- 36%

tétraplégie

(18%).
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P.M. Loembe (11) 13,63% 68,18% --------- ---------

notre série --------- 60% 20% --------

On analysant les données rapportées par les différentes séries, on remarque une nette

prédominance des troubles neurologiques au niveau de l’étage dorsal puis au niveau de la

charnière dorsolombaire. Ceci peut être probablement expliqué par l’étroitesse du canal

rachidien dorsal. L’absence d’espace décollable empêchant ou limitant la migration

extra rachidienne des abcès ,qui ont tendance alors à envahir le canal médullaire et donc

comprimer la moelle peut être également en faveur de la fréquence des troubles

neurologiques à cet étage, sans oublier la précarité de la vascularisation médullaire au dessous

de D4 (17).

Par contre au niveau lombaire, le canal rachidien est très large et chaque racine est

entourée par de l’espace vide dans le sac dural et donc rarement comprimée par les abcès

tuberculeux, ce qui explique la rareté du syndrome de queue de cheval au cours des atteintes

pottiques dans les différentes séries étudiées.

4- Signes extra rachidiens

:
Dans notre série, des localisations extrarachidiennes de tuberculose ont été observées

chez 2 patients (20%) et qui sont par ordre décroissant : pleuro pulmonaire chez 1 patients,

ostéoarticulaire chez 1 autres patients.Ce pourcentage est voisin à celui retrouvé par M.Maftah

(6) qui avait parlé de localisations extrarachidiennes dans14,37% des

cas (pleuropulmonaire, ostéoarticulaire et urogénitale).

Dans la série de M.Ghadouane (8), la spondylodiscite tuberculeuse était concomitante

d’une tuberculeuse  extrarachidienne (pleuropulmonaire , ostéoarticulaire ) dans 20,68% des

cas.Alors que pour A.Ousehal (9), l’atteinte extrarachidienne était décrite chez 50% des patients ;

surtout la localisation pleuro pulmonaire (23%), puis ganglionnaire ( 12%), ostéoarticulaire et

viscérale.
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Selon V.Barrière (3), l’atteinte extrarachidienne dominée par la localisation ganglionnaire

et pleuropulmonaire était présente chez 75% des patients .Ces foyers associés permettent, dans

un bon nombre de cas, de témoigner de la nature bacillaire de la spondylodiscite.

V – IMAGERIE :

L’apport de l’imagerie dans le mal de pott est fondamental .elle constitue l’un des piliers

du diagnostic : elle permet de montrer les signes radiologiques de spondylodiscite (non

spécifique à la tuberculose ),de préciser le nombre de foyers atteints et les vertèbres

intéressées,de montrer la sévérité de la destruction osseuse et l’extension aux tissus adjacents

(abcès paraspinal, séquestre osseux ) , de rechercher d’autres lésions tuberculeuses

(pulmonaires, ostéoarticulaires,...), et enfin de surveiller l’évolution des lésions (9 ,19,20).

1 - Radiographie standard

:

La radiographie standard reste l’examen de première intention devant toute

symptomatologie rachidienne .Elle peut être normale dans 5 à 10 % des cas (21,22,9). La

visualisation d’une lésion nécessite des clichés centrés sur l’étage discovertébral suspect.

Les signes radiologiques du mal de pott ne se manifestent qu’après 6 semaines du début

de la maladie et dépendent de son stade évolutif (23, 24). Ils associent habituellement la triade :

(9, 25, 26)

2- Tomodensitométrie (TDM) :

La tomodensitométrie est un examen plus sensible que la radiographie standard dans le

diagnostic de spondylodiscite (19,20). Dans notre série elle a été demandée dans 60% des cas, et

dans 38% des cas dans la série de M.Ghadouane (8).

Au stade de début, le disque intervertébral est le siège d’une hypodensité évocatrice de

lésion infectieuse. La destruction des plateaux vertébraux est difficile à évaluer sur les coupes

axiales. Les reconstructions frontales ou sagittales sont, en revanche, très utiles pour rechercher

des érosions et des géodes sous chondrales.
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Le scanner conserve tout son intérêt dans la recherche des séquestres osseux très

évocateurs de la tuberculose (27). Ces séquestres doivent être recherchés au sein de l’ostéolyse

et au sein des abcès épiduraux et paravertébraux .Cependant pour A.Ousehal (9), les séquestres

osseux sont retrouvés au scanner chez 23%des patients explorés, contre 35,71% dans notre

série.

La TDM permet également une bonne étude des parties molles paravertébrales à la

recherche d’abcès, contrairement à la radiographie standard (31,32):

3- Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

Dans le domaine de l’infection osseuse et plus particulièrement disco vertébrale ; l’IRM

est devenue l’examen de référence après les radiographies standards,  et doit être demandée

d’emblée en cas de lésion rachidienne avec des troubles neurologiques. Elle a l’avantage d’être

positive même au stade de début de la maladie (23,24 ,33,34,35).

Depuis son avènement elle constitue le meilleur examen pour le diagnostic précoce avec

selon MODIC et coll. (10 ,8,31) une sensibilité de 96% et une spécificité de 92%, elle permet aussi

le bilan d’extension loco-régionale de l’infection discovertébrale, et le diagnostic différentiel

avec les autres spondylodiscites infectieuses et les lésions néoplasiques.

L’aspect habituel de l’IRM dans le mal de pott se manifeste en séquence T1 par un

hyposignal intéressant le disque  et le corps vertébral, ce signal devient hyperintense en

T2.L’injection de Gadolinium montre un rehaussement hétérogène du signal discosomatique ce

qui permet de limiter les géodes, de rechercher l’atteinte épidurale et l’atteinte des parties

molles.

L’IRM permet également de mettre en évidence des abcès intra et extracanalaire qui ont

un très grand intérêt à la fois diagnostique et pronostique (35).

Dans notre série, l’ IRM a été réalisée chez 9 patients (90%), permettant de visualiser une

lésion vertebrale chez 7 patients , épidurite dans 2 cas et un abcès intracanalaire dans 0cas.
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4- Topographie des lésions :

Le mal de pott atteint surtout le segment dorsal puis le segment lombaire (40,31,4).

Ainsi dans notre série ,nous avons 8 localisations lombaires (80%), 32 localisations cervicales

(20%)

Ces résultats concordent avec les données de la littérature, à part quelques études qui

ont révélé une prédominance de la localisation lombaire (12,13) ( voir tableau).

Tableau XXVIII : tableau comparatif des topographies des lésions

selon Les différentes séries :

Séries /Siéges Dorsal Lombaire Charnière D-L

NUSSBAUM (41) 55% 28% 10%

M.Dharmalingman (16) 30,3% 27,2% 6,1%

M.Maftah (10) 34,37% 34,06% 1,25%

A.Ousehal (13) 29,5% 50,8% 11,47%

M.Ghadouane (12) 20,68% 55,17% 20,68%

V.Barrière (3) 48,27% 20,68% -------------

Notre série 0% 8% 0%

VI- Données biologiques et histologiques :

1- Biologie :
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1-1 VS, CRP :

Elles reflètent, sans approche diagnostique ; l’état inflammatoire de l’affection , la VS et

la CRP sont presque toujours accélérées mais de façon plus modérée dans les spondylodiscites à

germes banaux (21)

Elles représentent un élément d’orientation devant des lombalgies fébriles ; mais n’ont

aucune valeur  de présomption diagnostique, ainsi une vitesse de sédimentation normale

n’élimine pas le diagnostic de spondylodiscite. Dans notre série le bilan inflammatoire a été

positif dans 90% des cas. Concernant les séries de M.Ghadouane et P.M.Loembe, la VS était

accélérée chez presque la totalité des patients (respectivement 79,31% et 100% des cas).

1-3 Bactériologie :

Elle permet le diagnostic de certitude ; mais la densité bacillaire est faible dans les

localisations extra pulmonaires et en particulier ostéoarticulaire.Par conséquent ,la recherche de

BK dans les prélèvements périphériques voir même dans le liquide de ponction est souvent

négative , cette notion est retrouvée chez plusieurs auteurs : le BK n’a pas été isolé que dans

2 cas sur les 15 prélèvements de M.Ghadouane (12), alors qu’il ne fut isolé dans aucun cas sur

les 20 prélèvements de P.M .Loembe (15).

Dans notre série les 4 prélèvements effectués étaient négatifs

2 -Anatomopathologie :

Elle permet le diagnostic de certitude, en montrant l’aspect histologique classique de la

tuberculose : granulome épithélio-gigantocellulaire avec de la nécrose caséeuse ; et qui peut
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être identifié sur les prélèvements peropératoires : de biopsie vertébrale ou des berges de l’

abcès paravertébral ou bien sur les prélèvements faits par ponction biopsie discovertébrale

scannoguidée.

Dans notre série, sur 10 prélèvements biopsiques faits sur des pièces opératoires ;

l’histologie a confirmé le diagnostic dans 6 cas (60%), alors qu’elle était non spécifique chez

4 patients. Ceci rejoint les résultats obtenus par Tuba.Turunc (19) (étude turkienne réalisée à l’

hôpital de Ankara) et C.Ben Taarit (11) (étude tunisienne réalisée à l’hôpital charles- Nicolle à

Tunis) qui avaient parlé d’une confirmation histologique de la maladie dans 46,1% des cas pour

le premier et dans 52% pour le deuxième.

Dans la série de M.Maftah (10), sur les 320 malades étudiés, l’examen histologique a été

réalisé chez 208 cas (198 pièces opératoires et 10 biopsies scannoguidées) et il a signé le

diagnostic positif de tuberculose dans 97% des cas .pour M.Ghadouane tous les prélèvements

histologiques réalisés sont revenus positifs (100%).

En effet le diagnostic de certitude en matière de tuberculose vertébrale est difficile à

apporter ; et le plus souvent incriminé sur des arguments radio-cliniques et conduit souvent à

privilégier les épreuves thérapeutiques . C’est pour cela qu’ en pratique dans les pays à forte

prévalence tuberculeuse on se contente d’un diagnostic de présomption et on n’exige jamais la

confirmation histologique avant de démarrer les antibacillaires.(35)

VII- FORMES CLINIQUES :

1- Formes symptomatiques :

1-1 Forme douloureuse :
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Révélée par une simple douleur rachidienne d’intensité moyenne et d’horaire mécanique,

rarement inflammatoire, associée le  plus souvent à des signes  généraux (amaigrissement,

asthénie, fièvre, sueurs nocturnes) sans déficit neurologique ni déformations rachidiennes. Cette

forme pose un problème de diagnostic avec les différentes étiologies d’une douleur rachidienne.

Ainsi, les données épidémiologiques, cliniques et paracliniques (surtout l’imagerie) permettent

d’orienter le diagnostic vers la nature infectieuse de la spondylodiscite et le diagnostic de

certitude sera établi sur les résultats de l’examen bactériologique et/ou histologique (7).

1-2 Formes compliquées :

a- De déficit neurologique :

Les formes compliquées de déficit neurologique sont fréquentes, estimées à 35 à 60%

des cas (7), elles sont de nature et de sévérité variables, allant d’un déficit neurologique partiel à

un tableau de compression médullaire complet et définitif.

Les atteintes neurologiques sévères, radiculalgies paralysantes, compressions médullaires et

syndrome de la queue de cheval, sont présentes dans 20 à 30% des cas (7).

Le pronostic de ces formes dépend de l’état neurologique du malade à l’admission (le degré de

sévérité de l’atteinte neurologique), l’âge du patient, les tares préexistantes et les modalités de

la prise en charge.

b- De déformations :

En particulier la cyphose pottique exprimée cliniquement par une gibbosité,

classiquement médiane, de siège le  plus souvent dorsal ou au niveau de la charnière

dorsolombaire. Elles sont plus fréquentes chez les enfants et exposent au risque de survenue de

troubles neurologiques et cardiorespiratoires (à type d’insuffisance respiratoire chronique ou

d’hypertension de l’artère pulmonaire) dont la sévérité dépend de l'importance de la cyphose.

Un traitement chirurgical est indiqué en cas de cyphose pottique évolutive récente. Par

contre, pour les cyphoses séquellaires du mal de pott guéri, les déformations sont irréductibles

et leur correction est difficile, et donc le traitement se limite à une double greffe antérieure et
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postérieure sans tentative de correction qui, si elle n'entraîne pas une amélioration sur le plan

esthétique, permet de stabiliser le foyer osseux et de prévenir les troubles respiratoires, voire

Neurologiques (7).

2- Formes rares :

En raison de leurs présentations cliniques et radiologiques particulières, nous détaillerons

quelques localisations  et formes rares du mal de pott ;qui ont fait l’objet de plusieurs

publications .Elles représentent 12% des formes de tuberculose rachidienne (13) ;Certains

aspects peuvent être atypiques par le mode de diffusion des lésions (ostéite vertébrale

centrosomatique ; l’abcès intradural extramedullaire tuberculeux),ou par des localisations

inhabituelles ( tuberculose de l’arc postérieur)

2-1 Tuberculose de l’arc postérieur :

L’arc postérieur de la vertèbre est constitué par : les pédicules, les apophyses articulaires,

les apophyses transverses, les lames et les épineuses. L’atteinte tuberculeuse de l’arc postérieur

isolée est rare, évaluée entre 2-10% dans la littérature (42,43,44, 4) elle est plutôt l’apanage des

germes pyogènes et semble favorisée par le terrain immuno-déprimé (42, 45).Elle se fait soit par

contiguïté (aspect le plus fréquent) ;soit isolément sans atteinte discale ou

somatique associée,ce qui est plus rare. Les pédicules sont la partie la plus fréquemment atteinte

(44).

La gravité de cette localisation réside dans l’atteinte des éléments stabilisateurs de la

vertèbre (pédicules, apophyse transverse) et l’extension intra-canalaire responsable d’

une souffrance neurologique (42,44) dans 60 à 80%des cas avec apparition des signes

de compression médullaire. Les atteintes de l’arc postérieur sont mal individualisées à

la radiographie standard du fait de la superposition des différents éléments vertébraux ( 44) ;

la TDM et l’IRM sont très sensibles pour faire le diagnostic et pour surveiller la survenue

de compression radiculo-médullaire.L’indication opératoire s’impose en cas de

trouble neurologique et les résultats sont excellents. (46 )

2-2 Ostéite tuberculeuse centrosomatique (OTC):
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Appelée aussi spondylite tuberculeuse centrosomatique, elle correspond à la localisation

de l’infection tuberculeuse au sein du corps vertébral avec intégrité des plateaux adjacents et

donc absence d’atteinte discale (47, 4,48). C’est une localisation rare qui représente 6% des

formes de la tuberculose rachidienne (31, 47,48). Elle occupe la 2éme place des formes

atypiques du mal de pott après l’atteinte de l’arc postérieur (47). Le diagnostic est souvent

difficile [Ahmadi et al. (30), Beekarun et al. (49)] car l’origine tumorale est souvent évoquée en

cas de localisation unique, par contre si les localisations sont multiples, on pense plutôt à une

histiocytose X, une hydatidose vertébrale ou une sarcoïdose (48).

La tuberculose centrosomatique touche surtout les sujets jeunes (47), elle n’a aucune

particularité clinique par rapport aux formes habituelles (4). Le diagnostic  radiologique est

facilité par l’apport de la TDM et de L’IRM.

Il existe un décalage radioclinique de 4 semaines en moyenne  (50). L’étage atteint est

souvent dorsal puis lombaire (47).

La sémiologie radiologique de la tuberculose centrosomatique repose sur la présence de

lésions destructrices des corps vertébraux, les abcès paravertébraux qui sont fréquents et les

signes de reconstruction (25). La géode centrosomatique, lésion élémentaire de l’OTC apparaît

comme une perte de substance homogène arrondie ou ovalaire de taille variable avec des

contours réguliers et nets (51). A noter que la présence de séquestres osseux au sein des géodes

ou des abcès est pathognomonique de la nature tuberculeuse de l’atteinte (4,52,53).

Généralement la biopsie scanno-guidée, permet de prélever avec certitude le tissu

pathologique au prix d’une ponction sous anesthésie sans recourir à un geste agressif pour une

pathologie qui peut être parfaitement traitée médicalement(48).

L’évolution est souvent favorable après un traitement médical associé à une

immobilisation, mais elle peut se faire parfois vers des déformations rachidiennes avec gibbosité

et /ou scoliose, si les dégâts anatomiques sont importants.

La chirurgie s ’ impose si la déformation entraîne une compression radiculo-

médullaire.(54,55).

56



2-3 L’abcès intradural extra médullaire : (56)

Il s’agit d’une entité neurochirurgicale très rare ; souvent isolée ; sans foyer retrouvé de

spondylodiscite .Les radiographies du rachis sont donc normales ; faisant souvent erreur de

diagnostic .Le tableau clinique est celui d’une compression médullaire d’aggravation progressive

à type de paraparésie, des  troubles de la marche avec une irritation pyramidale bilatérale

succédant une méningite tuberculeuse. La myélographie montre un arrêt brutal, cupuliforme du

produit opaque .L’IRM est d’un grand intérêt puisqu’ elle montre l’abcès intradural et

extramédullaire, refoulant la moelle, prenant le Gadolinium en périphérie .

VIII- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Plusieurs diagnostics peuvent être confondus avec le mal de pott, nous allons essayer de

rappeler les principaux :

1- Au stade clinique:

1-1 Spondylodiscites à pyogènes :

Le principal diagnostic différentiel de la spondylodiscite tuberculeuse se pose avec les

spondylodiscites à germes pyogènes (13 ,57) qui représentent environ 30 à 40% de l’ensemble

des spondylodiscites infectieuses (58,19), et 2 à 4% des ostéomyélites (59,19).

Le Staphylocoque demeure le germe le plus fréquemment rencontré, et représente 25 à

39% des spondylodiscites tous germes confondus (60,59,58,61).

Contrairement au mal de pott, la notion du terrain favorisant est souvent retrouvée dans

les spondylodiscites à pyogènes : éthylisme chronique, diabète, insuffisance rénale… (31,19, 58,

59, 61) ; et le délai moyen du diagnostic ne dépasse pas 2 mois (58,61).

Le diagnostic est suspecté devant le tableau clinique suivant : Le début brutal de la

symptomatologie ( douleur rachidienne), l’intensité des signes infectieux généraux (température

supérieure à 38 °C, frissons),et parfois l’existence d’une porte d’entrée claire (en

particulier chirurgie discale récente) ou un foyer infectieux à germe banal(61).
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Sur le plan  paraclinique, on note l’importance des perturbations biologiques (CRP

supérieure à 100 mg/l, hyperleucocytose et polynucléose neutrophile), la rapidité d’évolution

des signes radiologiques (apparition « précoce » des images radiographiques de spondylodiscite

et sous traitement, la survenue en moins de trois mois de signes secondaires de reconstruction :

condensation osseuse des plateaux et des corps vertébraux, ostéophytose de part et d’autre du

disque lésé) (61,58,59,13) alors que dans le mal de pott la reconstruction osseuse se fait vers le

sixième voire le neuvième mois du traitement (19,31,14,16,12) .

Cependant le diagnostic de certitude repose sur la mise en évidence de l’agent causal en

réalisant une ponction biopsie discovertébrale ( examen anatomopathologique) , une ponction

du pus d’abcès ( examen bactériologique + culture), des prélévements bactériologiques

classiques ( hémocultures , ECBU) (58,61).

Le traitement fait appel à une antibiothérapie adaptée à l’antibiogramme, qui comporte

au début une association de deux antibiotiques bactéricides, disposant d’une bonne diffusion

osseuse (exemple : Fluoroquinolones, rifampicine, acide fusidique) par voie orale le plus souvent

(ou parentérale en cas de contre indication à la voie orale), pendant 2 à 4 semaines ;puis le relais

par une monothérapie orale pendant une durée de 6 à 8 semaines. Aussi, la majorité des auteurs

proposent un repos au lit pendant 3 à 4 semaines, une prévention des phlébites, un traitement

antalgique et une immobilisation rachidienne par un corset rigide surtout  pour la charnière

dorsolombaire (61).

1-2 Spondylodiscite brucellienne :

Fréquente, elle représente selon les travaux de Chaussée (62,63) 16,1% de toutes les

spondylodiscites infectieuses. Elle se rencontre surtout dans les pays méditerranéens, frappant

électivement les professions rurales (59).

Le diagnostic repose sur des arguments cliniques : anamnèse (contage brucellien), notion

de fièvre sudoro-algique ; des arguments biologiques : la sérologie de Wright positive. La

radiographie standard montre un pincement discal et surtout une amputation d’un angle

58



antérieur d’une vertèbre réalisant l’aspect d’épiphysite antérieure de PEDRO-PONS, avec

prédilection du siège lombaire des lésions (59,61,19).

Les tests bactériologiques permettent de trancher entre spondylodiscite tuberculeuse et

celle brucellienne (59).

L’évolution sous traitement antibiotique se fait à long court vers la rigidité vertébrale (61)

1-3 Spondylodiscites inflammatoires :

Principalement la spondylarthrite ankylosante, mais le diagnostic est en général

facilement établi sur des arguments cliniques : La prédominance masculine de l’affection, l’âge

jeune de survenue, la présence de douleurs fessières uni ou bilatérales, la raideur des

articulations sacro-iliaque, l’état général conservé ; biologiques : présence de l’antigène HLA B27

et radiologiques : présence de sacro-iliite et des syndesmophytes. L’évolution se fait vers

l’ankylose rachidienne même sous traitement médical (59,64,65,66) .

2- Au stade radiologique:

2-1 Kyste hydatique vertébromédullaire : (67)

L’hydatidose vertébromédullaire reste la manifestation la plus fréquente et la plus grave

de l ’ hydatidose osseuse .La localisation est essentiellement dorsale, rarement lombaire,

exceptionnellement cervicale . La voie sanguine reste le mode de contamination le plus admis. Le

tableau clinique réalisé est celui d’une compression médullaire. Les signes cliniques sont très

précoces car le  développement de la cavité kystique et la mise sous tension du liquide

céphalorachidien vont donner lieu à des signes cliniques d’instauration et d’évolution rapide.

Le diagnostic positif repose en pays d’endémie, comme le nôtre, sur le fait de penser

systématiquement à l’hydatidose devant un tableau de compression médullaire associé à un état

général conservé.

Actuellement, l’imagerie par résonance magnétique est d’un grand apport, car

elle permet de mieux préciser la topographie exacte de la lésion, son étendue, sa

dimension et surtout le rapport avec les structures nerveuses.
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Le traitement de l’échinococcose est toujours chirurgical , il consiste à lever la

compression radiculomédullaire. L’attitude la plus couramment adoptée    demeure la

laminectomie décompressive suivie ou non de radiothérapie ; tandis que le traitement médical

par l’albendazole est indiqué selon certains dans les formes multivésiculaires pendant une durée

de trois mois.

Le pronostic dépend de la précocité du diagnostic et de l’intervention chirurgicale. La

surveillance de ces patients à long terme est importante pour éviter les récidives.

2-2 Discarthrose évoluée : (59)

Les discarthroses évoluées peuvent poser un problème de diagnostic différentiel surtout

radiologique, elles représentent 28% de l’ensemble des diagnostics différentiels. L’absence de

fièvre et la conservation de l’état général vont contre le mal de pott. La symptomatologie clinique

évolue très lentement (plus d’une douzaine d’année).Son évolution radiologique est  lente

et minime, mais des formes trompeuses dites pseudo-pottiques peuvent exister; avec présence

de lacunes volumineuses parfois en miroir ouvertes dans le disque .

Le contour est souvent net et condensé et il existe à distance des ostéophytes, le

pincement est quasi-constant.

Cette forme peut poser un problème de diagnostic amenant à effectuer une ponction

biopsie vertébrale pour certitude diagnostic.

2-3 Tumeurs primitives ou métastasiques :

Posent problème de diagnostic surtout avec les formes inhabituelles de mal de pott,

principalement la forme centrosomatique et l’atteinte de l’arc postérieur (68,47).

Ces lésions sont évoquées devant l’intensité des douleurs non calmées par le repos ;

l’absence de pincement discal, le tassement vertébral global intéressant le mur postérieur et l

’aspect lytique des lésions atteignant fréquemment l’arc postérieur et surtout les pédicules.

Le pincement discal peut parfois s’observer dans les lymphomes et les myélomes.

Les tumeurs malignes sont confinées longtemps à la médullaire osseuse avant l’

infiltration de la corticale à l’inverse de l’infection ou celle –ci perd sa structure anatomique à

un stade précoce.
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Quant aux épaississements des parties molles, ils peuvent être constatés à la fois dans l

’atteinte infectieuse et néoplasique et peuvent s’exagérer à la suite d’une hémorragie par

fracture pathologique.

Dans tous les cas le diagnostic peut être étayé par l’examen histopathologique de la

pièce opératoire ou après ponction biopsie discovertébrale (69,70,26,59).

2-4 Les discites à microcristaux : (59)

Les discites inflammatoires à micro-cristaux donnent un aspect de discopathie érosive

associée à des pincements discaux. Le diagnostic différentiel est parfois difficile mais certains

signes scannographiques peuvent orienter le diagnostic  vers la discopathie à microcristaux,

comme l’éclatement de la vertèbre sans lyse osseuse, associée à des fragments hyperdenses au

sein des lésions discovertébrales correspondant  aux microcristaux .Aussi l’absence d’abcès

paravertébraux et le respect des tissus mous voisins oriente vers ce diagnostic.

Par ailleurs les dépôts régionaux peuvent nécessiter une prise en charge

neurochirurgicale.

IX– TRAITEMENT :

La prise en charge thérapeutique du mal de pott reste en fait le point le plus important,

encore controversé entre les différentes écoles en particulier pour les cas compliqués de signes

neurologiques (71). L’attitude vis-à-vis du foyer vertébral continue à être partagée entre le

traitement médical exclusif et le traitement médico-chirurgical. La question  qui se pose

toujours : quand faut-il opérer ? et si l’indication opératoire est posée, qu’elle voie d’abord faut

il réaliser ? (antérieure ou postérieure).

1- But du traitement

:

- Traiter la maladie tuberculeuse.

- Eviter les complications en particulier l’apparition de signes neurologiques et les

déformations rachidiennes.
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- Obtenir un diagnostic anatomopathologique.

2- Moyens :

2-1 Traitement médical :

a- Les antibacillaires :

Le traitement médical par les antibacillaires constitue le  pilier du traitement de la

tuberculose rachidienne, il peut être aussi le seul traitement dans les lésions peu destructives

sans déformations ni instabilités rachidiennes appréciables (12,10). Ces médicaments

permettent de stériliser le foyer infectieux et de stopper la destruction osseuse (3,72,73).

L’amélioration de ses modalités a eu pour conséquence une large diminution des

indications de la chirurgie (74,75).

ƒ Les principaux médicaments antibacillaires :

Les antituberculeux essentiels utilisés sont : l’isoniazide (H), la rifampicine (R), la

streptomycine (S), la pyrazinamide (Z) , l’éthambutol (Eb) et la rifabutine (ou rifapentine) qui peut

être utilisée  dans certaines tuberculoses à BK résistants à la rifampicine (74). Certains

antibacillaires sont combinés en proportions fixes tel que l’association : Isoniazide- Rifampicine

(Rifinah*), et Isoniazide -Rifampicine- Pyrazinamide (Rifater*) constituant ainsi un bon

moyen pour améliorer l’observance thérapeutique.

D’autres antibiotiques, considérés comme antituberculeux de seconde  ligne, notamment les

fluoroquinolones (lévofloxacine, moxifloxacine), les aminosides (amikacine, streptomycine),

peuvent être recommandés dans le traitement de tuberculose à bacilles multirésistants (74,76).

Le tableau suivant illustre les antibacillaires les plus utilisés ainsi que leurs posologies

quotidiennes (77,74).

Tableau XXVII : Antibacillaires majeurs : doses quotidiennes – présentations (74,77) :

Médicaments Activité Posologie Dose Présentation
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Antibactérienne (mg/kg/j) maximale/j

Isoniazide (H) Bactéricide 5-10 300 mg

*Cp dosé à 150 mg.

*Ampoule inj à 500

mg.

Rifampicine (R) Bactéricide 10 600 mg

*Cp dosé à 150 mg.

*Cp dosé à 300 mg.

*Solution à 100 mg.

*Ampoule inj à 600

mg.

Pyrazinamide

(PZA, Z)

Bactéricide 30

1500 à

2000 mg

*Cp dosé à 500 mg.

Ethambutol (Eb) Bactériostatique 20 à 25 1500 mg *Cp dosé à 500 mg.

Streptomycine (S)

Bactéricide

15à 20 1000 mg

*Flacon injectable

Intramusculaire dosé

à 1g.

Ethionamide ------------ 10 à 15

500 à

750mg

----------

Rifabutine Bactériostatique 5à 10 -------- ----------

Fluoroquinolone

(moxifloxacine)

Bactéricide 200à1000 mg/j ---------- ----------

ƒ Régime thérapeutique : (76)
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L’organisation nationale de lutte antituberculeuse (L.A.T) suppose le choix de régimes

thérapeutiques sur la base de leur efficacité, de leur acceptabilité ou tolérance, et de leur

applicabilité sur le terrain et à travers tout le pays.

Au cours d’une tuberculose, le protocole choisi varie selon le siège et la gravité des

lésions. Ainsi pour le mal de pott, le régime thérapeutique préconisé est celui des formes graves

appartenant à la catégorie n°1( 2SRHZ/7RH) avec :

9 Deux mois de streptomycine (S), Isoniaside (H) , Rifampicine (R), Pyrazinamide (Z)

suivis de 7 mois de Rifampicine et d’isoniazide.

9 Total du traitement 9 mois .

9 Rythme quotidien pendant toute la durée de traitement.

ƒ Règles de l’antibiothérapie antibacillaire: (74)

-Association judicieuse d’au moins trois médicaments antibacillaires pendant la phase

initiale de tout régime thérapeutique dans le but de réduire, le plutôt possible la

population bacillaire au niveau des lésions.

-Posologie adéquate.

-Prise régulière des médicaments.

-Durée suffisante de la chimiothérapie.

-Prise unique à jeun de tous les antibacillaires prescrits.

-Observance du traitement pendant la période fixée par le médecin.

-Supervision directe de la prise des médicaments pendant la phase initiale du traitement.

-Surveillance de la tolérance des antibacillaires.

ƒ Durée de l’antibiothérapie :

Elle est très variable d’une école à l’autre , et varie entre 6 et 18 mois.

Selon l’OMS deux régimes peuvent être prescrit (27 ,78 ,79) ; un régime long

(trithérapie : Rifampicine+Isoniazide+Ethambutol) d’une durée de 18 mois, et un régime court

(quadrithérapie : Rifampicine +Isoniazide +Ethambutol + Pyrazinamide) d’une durée de 6 mois.
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Pour M.Maftah (10) ; C.Ben Taarit (80,81) et L.Le page (18) la durée de traitement était au

moins de 12 mois utilisant une tri ou quadrithérapie antituberculeuse( Rifampicine-Isoniazide-

Pyrazinamide plus ou moins l’Ethambutol).Les travaux de MRC ( Medical Research Council) (

82,83, 84, 85, 79,74,86,14) sur l’effet thérapeutique selon différents schémas ( au nombre de

6), concluent que les traitements courts d’une durée de 6 ou 9 mois , fondés sur l’association

Isoniazide et Rifampicine ont donné de bons résultats similaires à ceux d’un traitement classique

de 18 mois .

Autres auteurs ont conclu eux aussi à l’efficacité du régime de 9mois ( 86, 14, 72,87,79)

qui est actuellement suivi au Maroc ,depuis Janvier 1995 (selon les dernières recommandations

du séminaire national de lutte anti tuberculeuse qui a eu lieu à Rabat)( 77), et préconisé chez les

malades de notre série, comme suit :

- En absence d’atteinte neurologique ou extrarachidienne associée le protocole adopté est

fait d’une trithérapie associant l’isoniazide, la rifampicine et la pyrazinzmide pendant 2

mois, suivie d’une bithérapie (isoniazide + rifampicine) pendant au moins 7 mois (33

cas).

- En cas d’atteinte neurologique ou extrarachidienne associée , une quadrithérapie

associant l’isoniazide, la rifampicine, la pyrazinamide et la streptomycine est

préconisée pendant les deux premiers mois ,suivie toujours d’une bithérapie ( H, R)

pendant au moins 7 mois (40 cas) .

ƒ Tuberculose vertébrale à bacilles résistants aux antituberculeux :

- En cas de résistance à l’isoniazide :

Selon D. Mitchison (après avoir reprendre l’ensemble des études du British Médical

Research Council concernant la résistance isolée à l’isoniazide) un traitement antituberculeux

comprenant la rifampicine,la pyrazinamide et la streptomycine ou l’ethambutol est préconisé,

sans modification de la durée du traitement initial ,puisque l’isoniazide est un antibiotique peu

stérélisant et inactif sur les bacilles dormants (76).

-En cas de résistance à la rifampicine:
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La situation est beaucoup plus critique puisque le malade est privé du seul antibiotique

vraiment actif sur les bacilles dormants, qui a fortement contribué à la réduction de la durée du

traitement antituberculeux (76).Ainsi le traitement recommandé est l’association isoniazide,

pyrazinamide, éthambutol avec ou sans fluoroquinolone (moxifloxacine) pour une durée de 9 à

12 mois pour l’American Thoracic Society ;et l’association isoniazide, pyrazinamide et

éthambutol pendant 18 mois pour la British Thoracic Society (88, 89)

- Pour la tuberculose à bacilles multirésistants: c’est-à-dire résistants à l’isoniazide et la

rifampicine, la durée optimale du traitement n’est pas connue. l’OMS recommande l’association

de 4 antibiotiques bactéricides : une fluoroquinolone surtout la moxifloxacine, une aminoside

(amikacine, streptomycine), l’éthionamide et la pyrazinamide pour une durée de traitement allant

de 18 à 24 mois (90,88,89,91).

Malgré ces recommandations, la tuberculose à bacilles multirésistants est de très mauvais

pronostic et entraîne le décès de 20 à 40 % des malades (76).

ƒ Les principaux effets secondaires des antibacillaires : (74)

Comme toute chimiothérapie, celle de la tuberculose provoque un certain nombre

d’effets secondaires surtout hépatiques, digestifs, cochléo-vestibulaires, rénaux…

Dans notre série, les effets indésirables ont été observés chez 2 patients (2,73%) à type

d’hépatite médicamenteuse qui a évolué de façon favorable. Pour C.Ben Taarit, 15 patients (8%)

ont présenté des effets surtout hépatiques et rénaux.

Le tableau suivant résume les principaux effets secondaires des antibacillaires :
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Tableau XXXI : Les effets secondaires des différents antibacillaires :

Antibacillaires Effets secondaires Conduite à tenir

Isoniazide

*Hépatite avec ou sans ictère

*Troubles neuropsychiques, Neuropathie

périphérique.

*Troubles digestifs (anorexie, douleurs,

nausées, vomissements)

*Prurit

* Arrêt du traitement et transfert du

malade dans un centre spécialisé pour

bilan et traitement antibacillaire

ultérieur.

* Associer de la vitamine B6

*Traitement symptomatique

Rifampicine

*Syndrome respiratoire (respiration sifflante),

parfois associé à un état de choc.

*Troubles digestifs

*Réaction générale (rougeur et/ou prurit,

éruption cutanée larmoiement, urine rouge…)

*Accidents hématologiques (thrombopénie,

agranulocytose, Anémie hémolytique)

* Insuffisance rénale.

*Généralement bénin.

*Traitement symptomatique.

*Arrêt définitif ou réintroduction du

traitement après arrêt.

Streptomycine *Atteinte cochléo-vestibulaire. *Arrêter la streptomycine ou ajuster la
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*Réaction locale au lieu d’injection

*Troubles digestifs, prurit

*Sensation de striction de la face

dose (risque d’ataxie et de surdité).

*Généralement bénigne.

*Traitement symptomatique.

*Diminuer légèrement les doses.

Pyrazinamide

*Hépatite

*Arthralgies

*Crise de goutte.

*Troubles digestifs.

*Arrêt du pyrazinamide.

*Transitoires

*Vérifier la posologie,traitement

symptomatique (Aspirine 1-2 g/j

pendant les repas.

*Traitement symptomatique.

Ethambutol

*Névrite optique rétrobulbaire (diminution de

l ’ acuité visuelle, scotome central,

dyschromatopsie).

*Troubles digestifs, prurit

*Trouble réversible si arrêt immédiat

de l’éthambutol.

*Traitement symptomatique

Ethionamide

*Troubles digestifs(anorexie,

douleurs, nausées, vomissements)

*Prurit

*Traitement symptomatique

Rifabutine

* Hématologique, hépatique *Arrêt définitif ou réintroduction du

traitement après arrêt.
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Fluoroquinolone *Troubles digestifs *Traitement symptomatique

L’ensemble de ces effets indésirables impose une surveillance régulière du traitement

médical, afin de détecter les signes précoces d’intolérance en réalisant un bilan biologique

régulier fait d’une (NFS ; bilan hépatique, bilan rénal…) et aussi devant des signes d’appels ,un

examen ophtalmologique et auditif.

b- La corticothérapie :

Les corticoïdes, ne sont pas systématiquement associés au traitement de la tuberculose

vertébrale, leur rôle est très discuté et ne font pas l’objet d’une recommandation particulière

(92,93).

Selon Afghani et Lieberman (94) La corticothérapie vise à atténuer les phénomènes

inflammatoires présents avant le début du traitement et réduit l’incidence des effets secondaires

hépatiques des anti-tuberculeux.

Certains pensent que la corticothérapie doit être réservée à certains cas graves ou

compliqués  (les compressions médullaires récentes en particulier) (58,95,11) d’autres pensent

qu’elle est utilisée à fortes doses dans le traitement des arachnoidites tuberculeuses et semble

réduire la mortalité et les séquelles (96).

c- La vitaminothérapie :

La pyridoxine (Vit B6) prévient ou fait régresser les rares cas de neuropathies observés

lors du traitement par l’isoniazide et la streptomycine (97,94).

Ce traitement n’a pas été utilisé chez nos patients.

d- Autres traitements : (74)

*Les anticoagulants : en particulier l’héparine à bas poids moléculaire (HBPM), est prescrite pour

prévenir la survenue de phlébites chez les patients allités (en préopératoire chez les malades

déficitaires, et en postopératoire)
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*Les antalgiques : pour suppression ou atténuation de la douleur , dans le but d’améliorer la

qualité de vie des malades.

e- Le repos :

Le repos au lit ( décubitus strict) est proposé surtout chez les malades présentant une

instabilité rachidienne , avec risque d’aggravation de leurs lésions ou déformations rachidiennes

en postopératoire, pendant au moins 1 mois (98).

Ce délai peut être prolongé lorsque l’atteinte siège dans une zone de contrainte (la

charnière dorsolombaire) (31).

2-2 Traitement orthopédique :

L’immobilisation plâtrée reste un complément thérapeutique classique préconisé par

certaines équipes, surtout dans les atteintes du rachis cervical, en cas de déficit neurologique et

dans les instabilités rachidiennes, permettant ainsi la suppression des douleurs et la prévention

des éventuels déplacements rachidiens  et donc le risque de survenue de complications

neurologiques (99, 100, 40, 11, 3, 20, 12, 31).

Cette immobilisation est assurée par un corset plâtré lombaire ou dorsolombaire pendant

une durée variant de 2 à 4 mois. Ceci concorde avec la conduite adoptée dans notre série où une

immobilisation platrée a été indiquée pour la majorité des patients (80,8%).

2-3 Traitement chirurgical :

a- but :

Le but du traitement chirurgical dans le mal de pott est double :

• thérapeutique : en assurant la décompression médullaire, la réduction des

déformations et la stabilisation rachidienne.

• diagnostique : en réalisant des prélèvements biopsiques pour examen

histopathologique.

b- Voies d’abords :
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Les modalités de la chirurgie sont variables en fonction de la localisation de l’atteinte

tuberculeuse, du mécanisme compressif (compression antérieure ou postérieure) et aussi en

fonction de l’expérience du chirurgien et des moyens (l’infrastructure) dont il dispose. (12)

Le principe général du traitement chirurgical reste le même selon « Hodgson » : un abord

large du foyer tuberculeux, une  excision la plus complète possible des lésions comportant

l’évacuation de l’abcès, l’élimination des séquestres osseux et discaux et le comblement de la

perte de substance résultant de l’excision par des greffons cortico-spongieux (41, 12,101).

b1 La voie antérieure :

Elle a l’avantage d’assurer un abord direct du foyer pottique, la voie antérieure permet la

réalisation d’une somatotomie, l’évacuation de l’épidurite, la décompression canalaire, et

la réduction parfaite des déformations rachidiennes après une arthrodèse intersomatique par

un greffon iliaque et/ou costal avec ou sans ostéosynthèse (101). En contre partie, c’est un

geste lourd nécessitant un bloc opératoire bien équipé, des chirurgiens expérimentés

et la collaboration d’une équipe de réanimation.(12)

Les modalités de cette voie varient selon l’étage rachidien atteint : (103,104).

¾ Au niveau du rachis dorsal :

L’abord antérieur est difficile, Il s’agit d’ une thoracotomie droite ou gauche selon la

prédominance des lésions, trans ou rétropleurale (selon l’expérience du chirurgien) .

La technique chirurgicale de la thoracotomie présente quelques particularités en fonction

du niveau thoracique atteint (supérieur ou inférieur).

• Pour le rachis dorsal supérieur (D2-D4) :

La technique chirurgicale est la suivante : Le patient est installé en décubitus latéral

(gauche ou droit),avec mise en place d’un billot permettant une bonne exposition du foyer

opératoire, le membre supérieur en abduction, incision cutanée au niveau du 3ème, 4ème espace

intercostal (EIC) au dessous de la pointe de l’omoplate, section plan par plan des muscles de la

paroi thoracique antérolatérale permettant la subluxation de l’omoplate et donc l’accès au 3ème

et 4ème EIC.
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Après l’ouverture de l’ EIC, l’écartement des cotes et le refoulement du poumon ; l’accès

à la face antérolatérale du rachis dorsal devient possible.

• Pour le rachis dorsal inférieur (D5-D11) :

Le malade est installé également en décubitus latéral, après l’incision cutanée (réalisée en

général au niveau du 5ème espace intercosal), le décollement musculaire et l’écartement des

côtes,  on tombe le plus souvent sur un abcès paravertébral bombant qu’ on évacue après

réalisation d’un prélèvement bactériologique ( par une seringue). Puis une somatotomie

(jusqu’au ligament commun postérieur) sera réalisée avec réduction d’éventuelle déformation et

mise en place d’un greffon illiaque et/ou costal.

L’intervention se termine par la fermeture de la plèvre pariétale puis la paroi thoracique

plan par plan sur un drain thoracique aspiratif.

¾ Au niveau du rachis dorsolombaire (D12-L2):

Consiste en une thoracophrénolombotomie, permettant l’accès à l’ensemble de

la charnière dorsolombaire en communiquant la cavité pleurale avec le rétro-péritoine (et

ceci après la section du diaphragme).

La technique chirurgicale est la suivante : Le malade est installé en décubitus latéral,

l’incision se fait en général en regard du 10ème EIC et se prolonge vers la paroi latérale de l

’abdomen. Aprés avoir sectionner les muscles de la paroi latérale de l’abdomen et ceux de la

paroi antérolatérale du thorax, on décolle munitieusement le rétropéritoine puis on réalise une

phrénotomie et une ouverture du muscle psoas permettant ainsi un abord antérieur large de la

charnière dorsolombaire.

¾ Au niveau du rachis lombaire (L3-L5):

La voie antérieure consiste en une lombotomie rétropéritonéale permettant un abord

antérieur large du rachis lombaire.

Le malade est installé en décubitus dorsal ,l’incision dite pararéctale, est réalisée entre le

bord externe du muscle grand droit de l’abdomen et les prolongements aponévrotiques des trois
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muscles de la paroi latérale de l’abdomen ( grand oblique, petit oblique et le transverse ).Après

la section du plan sous cutané et musculaire et le décollement du péritoine, on réalise une

section des muscles psoas et carré des lombes ,ce qui permet un abord large de la face

antérieure de la colonne lombaire.

b2 La voie postérieure :

On parle de laminectomie, dont le but essentiel est la décompression médullaire, la

stabilisation des lésions rachidiennes et aussi la réalisation  de prélévements

anatomopathologiques pour confirmation diagnostique.

Pour M.Turgut (104) ; elle est utile seulement en cas d’abcès tuberculeux responsable d

’une compression médullaire ou en cas d’atteinte des éléments postérieurs( arc postérieur…)

Selon Zlitini et Kassab (21,12), cette méthode est à rejeter, car elle ne permet qu’une

décompression transitoire (les lésions étant situées sur la colonne corporéo-discale et

comprimant la voie pyramidale ; ne sont donc pas abordées) et peut enfin aggraver l’instabilité

rachidienne et la cyphose préexistante d’où l’importance de la voie antérieure.

La voie postérieure présente  quelques particularités en fonction du niveau rachidien

atteint.

¾ Au niveau du rachis dorso-lombaire :

La laminectomie est associée à une fixation par matériel d’ostéosynthèse si elle est

étendue au-delà de 3 niveaux ou en cas d'atteinte corporéale importante pouvant mettre en jeu

la stabilité rachidienne ainsi le risque d'aggravation neurologique.

Quant au foyer vertébral minime, une laminectomie décompressive sans

ostéosynthèse est préconisée (15).

¾ Au niveau de la charnière dorsolombaire :

La complexité anatomique de cette région, expose au risque de déplacement et

d’aggravation de la déformation rachidienne en postopératoire, d’où l ’intérêt d’une

fixation systématique par materiel d’ostéosynthèse après la laminectomie (15).

b3 La voie postéro-latérale :
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On parle de costotransversectomie ,qui consiste en une résection d’une ou de deux

apophyses transverses à leur base et des arcs costaux correspondants à leur quart postérieur,

suivie de décollement de la plèvre vers l’avant et en dedans pour découvrir assez largement la

face antéro-latérale des corps vertébraux.

Pour M.Turgut (104) , la costotransversectomie est préferée en cas de lésions du rachis

dorsal inférieur.

Cette méthode a l’avantage de permettre un curetage parfait du foyer mais expose à des

risques : fragilisation de la plèvre et risque de plaie pleurale, ouverture des méninges et risque

de dissémination (12).

c- Ponction biopsie scanno-guidée : (105)

La ponction-biopsie discovertébrale guidée par scopie ou par scanner est d’un intérêt

capital dans la confirmation du diagnostic : elle permet d’isoler le germe et/ou des lésions

histologiques de tuberculose dans 70 à 79% des cas (69,70).

Faite en  règle générale sous anesthésie locale, la ponction biopsie disco-vertébrale

nécessite une préparation locale du patient et de l’opérateur avec des mesures strictes d’asepsie

(champs, casaques et gants stériles).

Le patient est placé confortablement en décubitus latéral strict, Le niveau d’entrée cutané et

l’angle d’abord du matériel sont déterminés selon le siège de la lésion . L’aiguille est enfoncée

selon le plan défini précédemment, à travers une courte incision cutanée. En cas d’obstacle

osseux prématuré, le contrôle radiologique télévisé permet de déterminer la nature de l’obstacle.

Pour les biopsies discales, la direction est parallèle aux plateaux vertébraux quant aux biopsies

du corps vertébral, la direction est selon le cas ascendante (notamment en T12 et L1) ou

descendante .A noter qu’il faut multiplier les prélèvements en différents sites de la lésion et que

plus un prélèvement est volumineux,plus l’étude histologique est facile .

Pour A.Ousehal(13), la ponction biopsie discovertébrale , effectuée dans 12 cas , a

confirmé le diagnostic de mal de pott dans 7 cas (soit 58%) ; alors que pour V.Barrière(3), elle a

été contributive dans 7cas sur 8 (soit 87,5%).
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2-4 Rééducation :

Complément indispensable au traitement du mal de pott, la rééducation programmée

vient s’ajouter au diagnostic précoce, au traitement médical et éventuellement chirurgical

adapté, pour améliorer la qualité de vie des patients atteints de tuberculose vertébrale (1).

Elle permet de prévenir l’atrophie musculaire qui résulte de l’immobilisation, les escarres,

les attitudes vicieuses, de stimuler la régénération osseuse et de maintenir l’autonomie

fonctionnelle du patient (97, 99,1).

Dans l’étude Turkienne de K.Nas (1), ainsi que l’étude tunisienne de F.Z.Bensalah (99), la

rééducation (effectuée chez tous les patients) a permis une bonne évolution des fonctions

motrices et de l’état fonctionnel des malades. Ceci concorde avec les résultats obtenus dans

notre série.

3- Les indications :

Le traitement chirurgical n’a plus de caractère systématique dans la tuberculose

vertébrale (75, 106, 107).Les essais du MRC (Medical Research Council) ont montré que la

chirurgie systématique n’était pas nécessaire dans la tuberculose vertébrale et qu’un traitement

médical bien conduit pouvait être efficace et suffisant (108).

Ces résultats ont été repris dans les recommandations américaines où il est précisé que

les compressions médullaires , avec ou sans déficit , évoluent le plus souvent favorablement

sous traitement médical seul (92).

Dans les faits, le pourcentage de patients opérés varie d’une étude à l’autre .Dans

l’expérience francilienne 24% des cas ont été opérés dont la majorité d’entre eux avaient

présenté des signes de compression médullaire (109). Dans la littérature, le pourcentage de

patients opérés varie de 7à10% dans des séries « médicales » (110,4), et de 48 à 55% dans des

séries« chirurgicales » (41, 111,112).

Dans une série indienne ,16,5% des patients ont nécessité une chirurgie secondaire du

fait d’une réponse insuffisante à l’antibiothérapie initiale après 6 semaines à 3 mois.(113) .
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Pour Andry (12) en Afrique l’intervention chirurgicale est habituelle dans le mal de pott

vu l’importance des lésions, c’est pour lui une indication de nécessité. En effet la plupart des

malades consultent à un stade évolué de la maladie compliqué d’une compression médullaire sur

épidurite ou déformation osseuse importante et donc l’indication d’une   décompression

chirurgicale s’avère nécessaire. Cette attitude est généralement admise sur le continent (12),

elle concorde avec notre expérience ou 86,3% de nos patients ont bénéficiés d’un acte

chirurgical pour les mêmes raisons .

Les indications chirurgicales les plus souvent citées dans la littérature sont

: (114,115,113,92,12,18,105,16)

* Présence de lésions destructives importantes avec instabilité ou déformation rachidienne

(cyphose) qui s’aggrave.

* En cas de mal de pott compliqué de troubles neurologiques.

* L’existence de volumineux abcès paravertébraux.

* L’absence de réponse (ou l’aggravation) au traitement médical.

3-1 Formes simples :

Il s’agit d’un groupe de patients se présentant avec les signes cliniques habituels de mal

de pott (douleur rachidienne, altération de l’état général…), sans déformation importante ni

troubles neurologiques à l’examen clinique ; avec  des lésions radiologiques minimes peu

destructives sans volumineux abcès paravertébraux.

Dans notre contexte (puisque le Maroc est un pays d’endémie tuberculeuse) , on retient

le diagnostic de mal de pott sur des arguments de présomption épidémiologiques,cliniques,

paracliniques et évolutifs . Pour d’autres auteurs, ils exigent la confirmation bactériologique

(réalisation de prélévements bactériologiques nottament : BK expectoration ou tubage,

prélèvement distal protégé…) et/ou histologique  par la réalisation d’une ponction biopsie

discovertébrale voire même une biopsie à ciel ouvert en cas de négativation de cette dernière.

Le traitement médical seul associé à un traitement orthopédique et une rééducation

motrice est préconisé chez les patients de ce groupe (12,75).
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Dans notre série nous avons adopté un traitement médical conservateur, Chez 10

patients (13,69%).

3-2 Formes graves :

C’est un groupe de malades qui présentent des signes de gravité de mal de pott

notamment : (114,115,113,92,12,18,104,16)

*présence de lésions destructives importantes avec instabilité ou déformation rachidienne

(cyphose) qui s’aggrave.

*en cas de mal de pott compliqué de troubles neurologiques.

*l’existence de volumineux abcès paravertébraux.

*l’absence de réponse (ou l’aggravation) au traitement médical.

Chez ce groupe de malades, un traitement chirurgical visant la décompression

médullaire, la réduction des déformations et la stabilisation rachidienne est préconisé , associé à

un traitement médical et orthopédique avec une rééducation progressive adaptée au lever qui

doit être lui aussi progressif après la période d’immobilisation (99).

3-3 Formes très évoluées :

Ce sont des malades qui se présentent à un stade avancé de la maladie avec un déficit

neurologique complet et définitif (paraplégie flasque +aréflexie+ troubles sphinctériens..), des

escarres, une amyotrophie…

Chez ces malades, on propose un traitement chirurgical à but principalement

diagnostique ( pour avoir une preuve histologique et donc pouvoir démarrer le traitement

antibacillaire) mais aussi à visée palliative assurant l’amélioration de la qualité de vie du malade

en réduisant une énorme déformation rachidienne (ce qui donne au patient la chance d’avoir un

corps esthétiquement normal, de pouvoir exercer plusieurs activités de la vie quotidienne tel que

le passage à la position assise, le sport dans des centres spécialisés..) et en décomprimant la

moelle, donnant ainsi au malade ,l’espoir de récupération neurologique même minime à l’aide d

’un programme de rééducation spécifique (99).

Un traitement médical est toujours indiqué afin de stériliser le foyer infectieux et stopper

la destruction osseuse (3,72).
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3-4 Formes particulières :

¾ Tuberculose de l’arc postérieur :

La plupart des auteurs optent pour une laminectomie avec décompression chirurgicale

rapide et une stabilisation rachidienne chez les patients avec atteinte neurologique avancée ; et

pour un traitement plutôt conservateur dans les autres cas associant aux antituberculeux une

immobilisation orthopédique (116)

¾ L’osteite tuberculeuse centrosomatique (OTCS):

La thérapeutique de l ’ OTCS bénéficie de l ’ inestimable apport de l ’ antibiothérapie

antibacillaire. Les protocoles courts actuels, préconisés dans notre pays depuis 1995, et basés

sur l’association Isoniazide, Rifampicine et Pyrazinamide pendant  2 mois suivi de l’association

Isoniazide, Rifampicine pendant  4 mois, aboutissent à la guérison sans séquelles s’ils

sont administrés précocement. Autrement, la constitution d’une gibbosité et/ou d’une scoliose

liée à l’importance des dégâts anatomiques a été décrite necessitant parfois une

intervention chirurgicale (48).

X- PRONOSTIC : (7)

Certains éléments peuvent conditionner le pronostic dans le mal de pott, on note :

* La Durée d’évolution de la maladie : La longue durée d’évolution entre les premiers signes

cliniques, et la première consultation joue un rôle essentiel dans le pronostic du mal de pott

et ceci par les répercussions sur l’état général du malade ; l’état osseux et le statut

neurologique avant la prise en charge.

* L’âge du malade : De nombreux auteurs s’accordent sur le fait qu’une meilleure évolution

se voit chez le sujet jeune ; le pronostic est relativement sévère chez le sujet âgé ; vu les

tares associées et les intolérances médicamenteuses.
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* Le type du traitement chirurgical (voie antérieure ou postérieure) : Conditionne le pronostic

de récupération neurologique des déficits ; en général l’abord antérieur donne aux patients

les meilleures chances de récupération neurologique sous traitement médical.

79



CONCLUSION
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          La tuberculose est une maladie à déclaration obligatoire, due au Mycobacterium tuberculosis, elle peut  

atteindre n’importe quel tissu de l’organisme.  

 

Les micro-organismes inhalés se développent dans les voies respiratoires et les ganglions lymphatiques et  

provoquent une réaction immunitaire, puis un état d’infection latente dont le seul signe est la réaction  

tuberculinique.  

C’est la primo-infection qui évolue vers la guérison spontanée dans (90 % des cas).     

La réactivation de l’infection, qui se produit chez environ 10% des personnes infectées, aboutit au développement  

de la maladie tuberculeuse qui s’exprime :  

• le plus souvent, par la tuberculose pulmonaire qui est la forme contagieuse de la maladie, et  

• plus rarement, par les formes extra-pulmonaires par diffusion lymphatique ou hématogène.  

 

LE MAL DE POTT est une pathologie fréquente dans les pays en voie de développement, elle pose un problème de  

santé publique dans notre pays et se place au premier rang des localisations ostéoarticulaires de la tuberculose.  

C’est une pathologie de l’adulte jeune, de bas niveau socio-économique et qui touche les deux sexes. 

  

---- Le diagnostic de mal Pott peut être retardé en l’absence de signes neurologiques, l’imagerie rachidienne peut  

permettre le diagnostic précoce depuis l’avènement de l’IRM. Le pronostic est bon lorsque la prise en charge est  

précoce. 

 

---- L’imagerie moderne (TDM et L’IRM) permet d’orienter le diagnostic ; de donner le bilan morphologique et de  

planifier la stratégie thérapeutique.  

Le diagnostic de certitude exige la confirmation histologique mais il peut être retenu sur des éléments cliniques et  

paracliniques de présomption ; surtout dans les pays à forte prévalence tuberculeuse ; et renforcé, a postériori,  

par la réponse favorable au traitement antibacillaire d’épreuve. 

 

---- La prise en charge thérapeutique de la tuberculose vertébrale dépend largement de l’équipe chirurgicale et 

de l’infrastructure dont elle dispose. 

 Dans les formes simples, un traitement médical seul bien conduit peut guérir le mal de pott sans séquelles, alors 

que dans les formes compliquées, l’association d’un traitement médical à une chirurgie précoce surtout par voie 
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antérieure avec une rééducation motrice programmée met le malade dans les meilleures conditions pour une 

éventuelle récupération neurologique, guérison et stabilisation rachidienne rapide. 

 

--Traitement médical :  

- Les antibacillaires : Le traitement médical par les antibacillaires constitue le pilier du traitement de la 

tuberculose rachidienne, il peut être aussi le seul traitement dans les lésions peu destructives sans déformations 

ni instabilités rachidiennes appréciables . 

 Ces médicaments permettent de stériliser le foyer infectieux et de stopper la destruction osseuse . L’amélioration 

de ses modalités a eu pour conséquence une large diminution des indications de la chirurgie. 

- La corticothérapie : Les corticoïdes, ne sont pas systématiquement associés au traitement de la tuberculose 

vertébrale, leur rôle est très discuté et ne font pas l’objet d’une recommandation particulière 

--Traitement orthopédique : 

 L’immobilisation plâtrée reste un complément thérapeutique classique préconisé par certaines équipes, surtout 

dans les atteintes du rachis cervical, en cas de déficit neurologique et dans les instabilités rachidiennes, 

permettant ainsi la suppression des douleurs et la prévention des éventuels déplacements rachidiens et donc le 

risque de survenue de complications neurologiques. 

-- Traitement chirurgical : 

 Le but du traitement chirurgical dans le mal de pott est double :  

• thérapeutique : en assurant la décompression médullaire, la réduction des déformations et la stabilisation 

rachidienne. 

 • diagnostique : en réalisant des prélèvements biopsiques pour examen histopathologique. 

--Rééducation :  

Complément indispensable au traitement du mal de pott, la rééducation programmée vient s’ajouter au 

diagnostic précoce, au traitement médical et éventuellement chirurgical adapté, pour améliorer la qualité de vie 

des patients atteints de tuberculose vertébrale . 

 Elle permet de prévenir l’atrophie musculaire qui résulte de l’immobilisation, les escarres, les attitudes vicieuses, 

de stimuler la régénération osseuse et de maintenir l’autonomie fonctionnelle du patient 

 

---Efficacité du scéma national de lutte contre la tuberculose : 

 l’Algérie, grâce aux efforts de lutte entrepris depuis 1964, a rejoint dans les années 1980, le groupe des  

pays à incidence modérée Cela se traduit par :  

• la diminution de prés de 10 points de l’incidence des cas de tuberculose pulmonaire contagieuse ;  

• la baisse relative de l’incidence de la tuberculose toutes formes confondues.  
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Néanmoins, il est observé la persistance d’un niveau relativement élevé de l’incidence déclarée des cas de  

tuberculose extra pulmonaire plus souvent présumés que prouvés. 

---- prévention : 

La vaccination par le Bacille de Calmette et Guérin (BCG) des nouveaux nés et des enfants d’âge  

préscolaires permet lorsqu’elle est bien pratiquée, de les protéger efficacement contre toutes les formes de  

tuberculose infantile et spécialement contre les formes graves et parfois mortelles de la maladie : méningite  

ou miliaire tuberculeuse. 

-Vaccination BCG : 

La vaccination par le B.C.G. a été rendue obligatoire en Algérie dès 1969 (décret du 17 juin 1969).  

Elle représente, dans le Programme Elargi de Vaccination (P.E.V.), la première vaccination de la vie, avec  

la vaccination antipoliomyélitique. 

-Améléoration de niveau de vie : 

 L’améleoration du niveau socio-economique et l’ éducation populaire plus large  , permettent certainement  

de réduire la fréquence de cette affection et de rendre sa prise en charge meilleure et précoce, et permet   

aussi de reduire le risque des complications qui restent toujour un problem de santé publique en   

ALGERIE. 
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