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tuberculosis: A case report 
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 RÉSUMÉ   
La tuberculose localisée au niveau du système nerveux central 
est rare. Parmi ses manifestations neurologiques, figure la 
thrombose veineuse cérébrale. Celle-ci se manifeste entre autres 
par des infarctus veineux cérébraux, parfois accompagnés de 
phénomènes hémorragiques. Nous rapportons un cas de 
tuberculose disséminée, évolutive et grave. Ce cas est particulier 
en raison, d’une part de sa gravité caractérisée par la survenue 
concomitante de plusieurs infarctus hémorragiques veineux 
cérébraux au décours du traitement antituberculeux de première 

ligne, et d’autre part de ses caractéristiques étiologiques 
(vascularite et méningite probable à Mycobacterium 
tuberculosis résistant à la rifampicine et à l’isoniazide). 

 ABSTRACT 

Tuberculosis settled in the central nervous system is rare. 
Among its neurological manifestations, there is cerebral venous 
thrombosis. This is manifested, among other things, by cerebral 
venous infarctions, sometimes accompanied by hemorrhagic 
phenomena. We report a case of disseminated, progressive and 
severe tuberculosis. This case is particular because of its 

severity, characterized by the concomitant occurrence of several 
cerebral venous hemorrhagic infarctions during first-line 
antituberculosis treatment, and because of its etiological features 
(vasculitis and probable Mycobacterium tuberculosis meningitis 
resistant to rifampicin and isoniazid). 

 

 

INTRODUCTION 

La tuberculose est une maladie infectieuse et contagieuse. 

Son mode de transmission est interhumain. La tuberculose 

demeure un problème important de santé publique dans 

les pays d’Afrique sub-saharienne du fait entre autres de 

l’infection au virus de l’immunodéficience humaine 

(VIH) et de l’émergence des souches de Mycobacterium 

tuberculosis résistantes aux antituberculeux [1].  
Au Congo, la tuberculose a une prévalence de 462 cas 

pour 100 000 habitants.  Son incidence est de 382 cas pour 

100 000 habitants. Sa mortalité est de 69 décès pour 

100 000 habitants. Le taux de tuberculose 

extrapulmonaire est de 25% [1-3].  

La littérature rapporte que parmi les cas de tuberculose 

extra pulmonaire, ceux localisés au niveau du système 

nerveux central (SNC) sont moins fréquents (5 à 10 %) et 

constituent des formes graves [4]. 

Les atteintes des veines et sinus du SNC causées par la 

tuberculose sont rares. Elles causent la thrombose 

veineuse cérébrale (TVC) [5, 6]. Cette dernière est une 

entité clinique particulière du fait des défis en rapport avec 

la recherche du mécanisme étiologique devant être 

systématique et le traitement axé sur ce mécanisme [7, 8].  
Nous rapportons un cas atypique d’infarctus 

hémorragiques veineux cérébraux causés par 

Mycobacterium tuberculosis résistant à la rifampicine et à 

l’isoniazide. 
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OBSERVATION 

Un homme de 42 ans, atteint de tuberculose pulmonaire et 
de spondylodiscite D5-D6 avec abcès épidural (Figure 1), 

avait été suivi d’octobre 2018 à juillet 2019 (10 mois), 

successivement, dans le service de médecine interne de 

l’hôpital de référence de Makélékélé et le service de 

neurologie du centre hospitalier universitaire de 

Brazzaville (Congo). Le diagnostic biologique de la 

tuberculose avait été fait par examen microscopique direct 

des crachats en octobre 2018. Quatre mois avant la 

confirmation du diagnostic de la tuberculose chez le 

patient, son frère cadet serait décédé des suites d’une 

tuberculose pulmonaire pour laquelle l’observance 

thérapeutique était mauvaise. 
 

 
Figure 1a. Image de la 

radiographie standard du 
thorax à la première 

consultation en septembre 

2018 : présence d’une 
caverne au sommet du 

poumon droit 
 

Figure 1b. Présence d’un 
hypersignal des vertèbres 

D5 et D6 avec compression 
extra médullaire due à 

l’abcès épidural sur les 
séquences FLAIR à l’IRM 

médullaire 

 

 

La quadrithérapie antituberculeuse de première ligne 

(rifampicine : 10 mg/kg/j ; isoniazide : 5 mg/kg/j ; 

pyrazinamide : 25 mg/kg/j ; éthambutol : 20 mg/kg/j) avait 

été instituée chez notre patient dès la confirmation du 

diagnostic de la tuberculose.  
Après un mois de traitement antituberculeux, le patient 

avait signalé la réapparition de la fièvre associée à des 

céphalées en casque, d’aggravation progressive, rebelles 

aux antalgiques usuels. De plus, il était noté une baisse de 

l’acuité visuelle des deux yeux qui avait évolué de façon 

rapide et progressive en une semaine.  

A 2 mois d’évolution de la tuberculose pulmonaire, le 

patient présentait des séquelles neurologiques de type 

paraplégie spastique précoce. Cette paraplégie était 

associée à une hypoesthésie multimodale et appartenait au 

stade IV selon la classification de Patterson [9].   
À l’admission hospitalière en décembre 2018 dans le 

service de neurologie, l’examen clinique avait montré un 

patient en mauvais état général, comateux avec un score 

de Glasgow de 10/15, fébrile avec une température de 

38,5° C et une détresse respiratoire aiguë (polypnée à 

50/min, tirage intercostal, toux inefficace et saturation en 

oxygène à 87%).  

A l’examen ophtalmologique, il était noté : un état normal 

des annexes et du segment antérieur des deux yeux ; des 

pupilles de taille normale, réactives à la stimulation 

lumineuse ; un champ visuel non chiffrable ; des lésions 

choroïdiennes arrondies, jaunâtres, à bords flous, de taille 

variable, révélées par le fond d'œil. Les lésions 

choroïdiennes bilatérales étaient en faveur des tubercules 

de Bouchut, suggérant l’existence d’une tuberculose 

oculaire [10]. L’angiographie rétinienne n’était pas 

disponible.  

En plus de la paraplégie spastique, le patient présentait un 

déficit du membre supérieur gauche coté à 1/5, 

flascospastique. Il n’y avait pas de syndrome méningé, ni 
de signe de Lhermitte.  L’examen de la peau et des 

muqueuses était normal.  

La présence des signes d’atteinte encéphalique nous avait 

amenés à réaliser la tomodensitométrie (TDM) cérébrale 

avec injection de produit de contraste. De multiples plages 

d’hyperdensités spontanées et arrondies étaient notées au 

niveau du territoire capsulo- lenticulo-thalamique droit et 

de l’hémisphère cérébelleux gauche. Il s’agissait 

d’hyperdensités entourées de plages d’hypodensités plus 

ou moins volumineuses (Figure 2).  

 

 
Figure 2. Images de la tomodensitométrie : présence des 

hyperdensités spontanées au niveau du territoire capsulo-
lenticulo-thalamique droit (a) et de l’hémisphère cérébelleux 

gauche (b), entourées d’une plage hypodense, 
périlésionnelle, extensive 

 

Il n’y avait pas de prise de contraste méningée. Ces images 

suspectes d’infarctus hémorragiques veineux cérébraux 

multiples nous avaient conduits à effectuer, une semaine 

après, l’imagerie par résonance magnétique (IRM) 

cérébrale et l’angioscanner cérébral. L’IRM cérébral avait 

mis en évidence un hypersignal de la veine cérébrale 
corticale frontale droite sur la séquence pondérée T2 

(Figure 3a).  L’angioscanner cérébral avait mis en 

évidence sur la séquence 2D TOF un aspect irrégulier de 

la veine cérébrale interne droite (Figure 3b) et un 

thrombus du sinus transverse gauche (Figure 3c). 

L’ensemble de ces données avait confirmé le diagnostic.  
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Figure 3. (a) Séquence pondérée en T2 de l’IRM cérébrale : 

présence d’un hypersignal de la veine cérébrale corticale 
frontale droite ; (b) Séquence 2D TOF de l’angioscanner 
cérébral : aspect irrégulier de la veine cérébrale interne 

droite en temps terminal ; (c) Séquence 2D TOF de 
l’angioscanner cérébral : présence d’un thrombus du sinus 

transverse gauche en temps terminal 
 

 
La radiographie standard du thorax avait mis en évidence 

des atteintes parenchymateuses plus étendues et 

bilatérales après traitement du patient par les 

antituberculeux de première ligne (Figure 

4), comparativement à celle réalisée à la première 

consultation en septembre 2017.  

 

 
Figure 4. Radiographie standard du thorax après traitement 

par les antituberculeux de première ligne: présence des 
opacités alvéolo-interstitielles dans le poumon gauche et des 

opacités interstitielles dans le lobe inférieur droit. 

 

A l’examen sanguin, il était noté: une anémie 

normocytaire normochrome sans hyperleucocytose (taux 

d’hémoglobine = 10,5 g/dl ) ; une vitesse de sédimentation 

accélérée (85 mm à la première heure) ; une concentration 
de la protéine C réactive élevée (80 mg/l); des valeurs 

normales des activités des transaminases ; des 

concentrations normales du glucose, de l’urée et de la 

créatinine ; un électrophorétogramme des protéines 

sériques normal; une sérologie VIH négative ;  une 

sérologie hépatite B négative ; une sérologie hépatite C 

négative; des tests sériques négatifs des anticorps anti-

MPG et anti-MPO, des anticorps antinucléaires, des 

anticorps ANCA et p-ANCA ; des concentrations  

normales de la protéine S, de la protéine C et de 

l’antithrombine III.  

L’analyse du liquide cérébrospinal n’avait pas été réalisée 

du fait de la contre-indication de la ponction lombaire.  
En utilisant le test Xpert MTB/RIF pour le diagnostic de 

la tuberculose, l’examen du liquide gastrique avait révélé 

la présence de Mycobacterium tuberculosis résistant à la 

rifampicine et à l’isoniazide.  

Au vu des données cliniques, biologiques et radiologiques 

ci-dessus énumérées et en se basant sur les critères 

diagnostiques de méningite tuberculeuse qui sont 

rapportés dans la littérature [11], nous avions retenu le 

diagnostic d’infarctus hémorragiques veineux cérébraux 

graves vraisemblablement dus au Mycobacterium 

tuberculosis résistant à la rifampicine et à l’isoniazide. La 
résistance de Mycobacterium tuberculosis à la rifampicine 

et à l’isoniazide était dite « primaire ». La vascularite 

systémique associée à une méningite probable serait le 

mécanisme étiologique incriminé.  

Dans ce contexte, le protocole thérapeutique recommandé 

par l’Organisation Mondiale de la Santé avait été appliqué 

[12]. Ce protocole était associé aux mesures de 

réanimation recommandées, à savoir la ventilation non 

invasive en ajustant le débit pour obtenir une SpO2 entre 

90 et 95 %, et à  l’héparine, lesquelles étaient relayées par 

l’acénocoumarol par voie orale pendant six mois. Une 

corticothérapie à base de dexaméthasone (0,4 mg/kg/jour) 
avait été instituée par voie intraveineuse durant une 

semaine. La dose de dexaméthasone était réduite de 0,1 

mg/kg/jour durant 3 semaines. La prednisolone 

(1mg/kg/jour) avait été administrée par voie orale pendant 

4 semaines, à doses régressives, en relai à la 

dexaméthasone. L’hypertension intracrânienne avait été 

contrôlée par une sédation barbiturique et des perfusions 

de mannitol [13]. L’indication de la chirurgie du mal de 

Pott n’avait pas été retenue. 

L’évolution était favorable pour la grande part des 

manifestations cliniques. En effet, le traitement avait 
abouti au retour de la conscience au 6e jour, à la régression 

du déficit moteur du membre supérieur gauche au 16e jour, 

à l’amélioration des anomalies visuelles après deux mois, 

à la conversion bactérienne gastrique après 5 mois, à 

l’IRM cérébrale normale au 6e mois. La paraplégie 

spastique et l’hypoesthésie multimodale étaient 

inchangées durant la période du traitement. A 10 mois, le 

patient était perdu de vue. 

DISCUSSION 

Les infarctus hémorragiques veineux cérébraux 

constituent une forme radiologique rare et potentiellement 

grave de la TVC. L’étiologie de la TVC est 

multifactorielle. Les infections représentent moins de 

10% des causes dans le monde [7, 8]. En Afrique sub-

saharienne, avec l’émergence des souches de bactéries 

pathogènes résistantes aux antibiotiques, la part des 
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infections devient non négligeable. Parmi ces souches, 

figurent les souches de Mycobacterium tuberculosis [1, 

14].  

La résistance de Mycobacterium tuberculosis à la 

rifampicine et à l’isoniazide, notée dans la présente étude, 

a également été rapportée par plusieurs auteurs [1, 14, 15]. 

Il s’agit d’un phénomène dit « primaire », et le plus décrit 

[16]. En effet, le patient a vraisemblablement été 

contaminé par son frère cadet porteur de Mycobacterium 

tuberculosis résistant à la rifampicine et à l’isoniazide. 
Chez le frère cadet, Mycobacterium tuberculosis résistant 

à la rifampicine et à l’isoniazide proviendrait, soit d’une 

contamination par un tiers, soit d’une mauvaise 

observance thérapeutique [16].  

La littérature rapporte que les sinus fréquemment 

endommagés au cours de la tuberculose cérébrale sont le 

sinus longitudinal supérieur et le sinus transverse. De plus, 

dans la plupart des cas, les sinus endommagés sont isolés 

[5, 17]. L’atteinte simultanée de plusieurs sinus et veines 

est la première particularité de la présente étude.  

La deuxième particularité de notre étude est la thrombose 
de la veine cérébrale interne (système veineux profond). 

Cette thrombose est caractérisée à la TDM par une 

hyperdensité spontanée thalamo-striée unilatérale [18]. La 

thrombose du système veineux profond est rare chez 

l’adulte [5, 6]. A ce jour, seuls des cas isolés ont été 

rapportés dans la littérature, à savoir les atteintes du sinus 

caverneux, du sinus sigmoïde et de la veine jugulaire [5, 

6]. L’atteinte de la veine cérébrale interne est rare. Dans 

notre étude, Mycobacterium tuberculosis résistant à la 

rifampicine et à l’isoniazide serait l’agent causant les 

infarctus hémorragiques veineux cérébraux [14]. 

La TVC est plus rencontrée au décours d’une tuberculose 
systémique que d’une méningite [8]. La survenue de la 

TVC au décours d’une vascularite et d’une méningite 

tuberculeuse est la troisième particularité de cette étude. 

Ce mécanisme étiologique est singulièrement rencontré 

lors de l’atteinte des artères et des artérioles [8].  Les 

mécanismes moléculaires impliqués dans la survenue de 

la TVC au décours d’une méningite tuberculeuse ne sont 

encore bien élucidés [14]. Toutefois, des études montrent 

l’implication de la réponse inflammatoire dans la 

pathogenèse de la TVC sévère [19-23]. 

En dépit de l’absence de progrès dans l’évolution de la 
paraplégie spastique et de l’hypoesthésie multimodale, 

l’évolution était favorable pour les autres manifestations 

cliniques et la conversion bacillaire gastrique, traduisant 

ainsi l’efficacité du traitement curatif administré au 

patient. Ce traitement est conforme aux recommandations 

rapportées dans la littérature [7, 8, 12, 13]. Toutefois, 

même si une évolution favorable a été notée pour bon 

nombre de manifestations cliniques chez notre patient, il 

est bien établi que la tuberculose neuroméningée est une 

entité clinique grave ayant un risque élevé de morbidité et 

de mortalité, surtout en cas de Mycobacterium 

tuberculosis multirésistant aux antituberculeux [1, 16]. En 
outre, la thrombose du système veineux profond est une 

entité clinique qui assombrit davantage le pronostic vital 

déjà précaire [5]. L’absence de progrès dans l’évolution 

de la paraplégie spastique pourrait s’expliquer entre autres 

par l’existence de la thrombose vasculaire localisée au 

niveau médullaire, limitant le recours à la chirurgie [24]. 

CONCLUSION 

La tuberculose neuroméningée à Mycobacterium 

tuberculosis multirésistant aux antituberculeux est une 

entité clinique grave. Elle est à l’origine de quelques 

complications. Parmi celles-ci, figure la TVC qui 

occasionne un mauvais pronostic vital. Il est important de 

dépister tôt Mycobacterium tuberculosis multirésistant 

aux antituberculeux dans les liquides biologiques en 

utilisant un minimum d’examens spécifiques (tests de 

biologie moléculaire, de cultures et de sensibilité) afin 

d’assurer une bonne prise en charge thérapeutique du 

malade.  
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