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Résumé 
 

Introduction : L’objectif de cette étude est de décrire les spécificités cliniques, paracliniques et évolutives 
des méningites tuberculeuses (MT).  
Patients et méthodes : Il s’agit d’une étude prospective portant sur 105 patients hospitalisés de 2005 à 2019 
au service de maladies infectieuses de Sfax pour une MT, suivis sur une période de 3 ans.  
Résultats : L’âge médian des patients était de 35 ans (IQR)= [25-50]) et le sex-ratio (Hommes/Femmes) était 
de 0,9. Les principaux signes cliniques étaient la fièvre dans 92 cas (87,6%) et l’altération de l’état général 
dans 75 cas (71,4%). L’examen du liquide cérébrospinal a montré une hyperprotéinorachie dans 96 cas 
(91,4%) et une hypoglycorachie dans 78 cas (74,3%). Les signes radiologiques étaient l’arachnoïdite dans 29 
cas (27,6%) et l’hydrocéphalie dans 10 cas (9,5%). L’évolution était favorable chez 94 patients (89,5%). 
Conclusion : Une extrême diversité du tableau clinique, radiologique et évolutif de la MT était notée.  
 

Mots - Clés : Méningite; Ponction lombaire ; Pronostic ; Tuberculose. 
 

Abstract 
 
Objective: The aim of this study was to describe the clinical, paraclinical and evolutionary specificities of 
tuberculous meningitis (TM). 
Patients and methods: This was a prospective study of 105 patients hospitalized between 2005 and 2019 at 
the infectious diseases department of Sfax, for TM. 
These patients were followed over a 3-year-follow-up. 
Results: The median age of patients was 35 years (IQR)= [25-50.5]) and the male/female ratio (male/female) 
was 0.9. The main clinical signs were fever in 92 cases (87.6%) and altered general condition in 75 cases 
(71.4%). Cerebrospinal fluid examination showed high protein levels in 96 cases (91.4%) and low glucose 
levels in 78 cases (74.3%). Radiological signs were arachnoiditis in 29 cases (27.6%) and hydrocephalus in 
10 cases (9.5%). The outcome was favourable in 94 patients (89.5%). 
Conclusion: Clinical, radiological and evolutionary features of TM were extremely diverse.  
 
Key - Words: Meningitis; Lumbar Puncture; Prognosis; Tuberculosis. 
 

 ملخص
 

 .الھدف من ھذه الدراسة ھو وصف الخصائص السریریة والتطوریة لالتھاب السحایا السلي :مقدمة 
صفاقس بین ب الجامعي مستشفىال فيمرضى تم إیواءھم في قسم الأمراض المعدیة  105ھذه دراسة استطلاعیة أجریت على  كانت  :طرق

 . سنوات 3 ابعة ھؤلاء المرضى على مدىتمت متو قد . بسبب التھاب السحایا السلي 2019و 2005
 92كانت العلامات السریریة السائدة ھي الحمى في . 0.9) النساء/ الرجال (نسبة الجنس  و كانت - سنة 35كان متوسط أعمارالمرضى :نتائج 
حالة  96البروتینات في  أظھر فحص السائل النخاعي وجود فرط في). ٪71.4(حالة  75والتدھور في الحالة العامة في  ،)٪87.6(حالة 

واستسقاء  )٪27.6(حالة  29كانت العلامات الإشعاعیة ھي التھاب العنكبوتیة في ). ٪74.3(حالة  78سكر الدم في معدل ونقص ) 91.4٪(
ً  94 عند ایجابیاكان التطور ). ٪9.5(حالات  10في   ). ٪89.5(مریضا

 .ریة والإشعاعیة والتطوریة لالتھاب السحایا السليحددت دراستنا تنوعًا شدیدًا في الصورة السری :خاتمة 
  

 .توقعات ; السل ; السحایا ظھري; التھاب نخاع : الكلمات المفاتیح
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INTRODUCTION  
 
La méningite est une pathologie de plus en plus 
fréquente dans le monde qui engage le pronostic 
fonctionnel et vital. Elle constitue une véritable 
urgence diagnostique et thérapeutique. La forme 
tuberculeuse représente une cause majeure de 
morbi-mortalité particulièrement dans les pays en 
voie de développement [1]. Une étude regroupant 
15 pays africains a rapporté une incidence de la 
méningite tuberculeuse variant de 5,2 à 28% des 
cas de méningites [2]. En Tunisie, la tuberculose 
est une maladie qui sévit selon un mode endémo-
épidémique, et selon les estimations de 
l’organisation mondiale de la santé, l’incidence est 
d’environ 37 cas pour 100.000 habitants avec 3.357 
nouveaux cas en 2015 dont 60% sont des 
tuberculoses extra-pulmonaires [3]. Cependant il  
n’y a pas d’évaluation exacte quant à la fréquence 
de l’atteinte neuro-méningée [3]. En effet, le 
diagnostic de la tuberculose neuroméningée 
demeure de nos jours un défi du fait de son 
polymorphisme clinico-radiologique et de la faible 
spécificité et sensibilité des moyens du diagnostic 
dont nous disposons. Etant donné que le diagnostic 
de certitude nécessite l’identification de l’agent 
pathogène, le bacille de Koch (BK) tuberculeux 
dans le liquide cérébrospinal (LCS) ou dans le tissu 
cérébral, ce qui n’est pas facile dans la majorité des 
cas, le diagnostic est souvent retenu sur un faisceau 
d’arguments épidémiologiques, cliniques, 
biologiques, radiologiques et parfois thérapeutiques 
nécessitant néanmoins une longue durée, ce qui 
pourrait retarder la prise en charge et donc 
conditionner le pronostic du patient. Dans cette 
perspective, cette étude a pour objectifs de décrire 
les aspects cliniques, paracliniques, thérapeutiques 
ainsi qu’évolutives des méningites tuberculeuses. 
 
PATIENTS ET METHODES 
 
Type de l’étude 
  
Il s’agit d’une étude prospective portant sur des 
patients hospitalisés pour une méningite 
tuberculeuse au service de maladies infectieuses du 
CHU Hedi Chaker Sfax, sur une période de 15 ans 
(2005-2019). Tous les patients ont bénéficié d’un 
suivi de 3 ans.  
 
Population de l’étude 
 
Nous avons inclus dans notre étude tous les 
patients âgés de 15 ans et plus hospitalisés pour 
une   méningite    lymphocytaire    dont     l’origine  

 
tuberculeuse a été retenue et nous n’avons pas 
inclus les patients âgés de moins de 15 ans, ayant 
une méningite d’autres d’étiologies. Le diagnostic 
était confirmé microbiologiquement ou devant un 
ou plusieurs éléments diagnostiques, notamment 
une imagerie cérébrale compatible avec une 
méningite tuberculeuse (hydrocéphalie, œdème 
cérébral ou rehaussement méningé basal), une 
radiographie thoracique compatible avec une 
pneumopathie tuberculeuse active ou bien une 
bonne réponse à la chimiothérapie 
antituberculeuse.  
 
Recueil des données 
 
Le recueil des données a été réalisé moyennant une 
fiche préétablie. Nous avons relevé les données 
socio-démographiques, cliniques, paracliniques, 
thérapeutiques à partir de l’interrogatoire des 
patients, de leurs dossiers médicaux et lors des 
visites de contrôle durant une période de 3 ans pour 
identifier le profil évolutif des patients tuberculeux.  
 
Etude statistique 
 
La saisie et l’exploitation des données étaient 
effectuées à l’aide du logiciel SPSS. Pour l’analyse 
statistique, nous avons vérifié la normalité de 
toutes les variables quantitatives étudiées par le test 
de Kolmogorov-Smirnov. Les variables 
qualitatives étaient décrites en utilisant les effectifs 
et les pourcentages. Pour les variables 
quantitatives, elles étaient présentées sous la forme 
de moyennes et d’écarts types si la variable suit la 
loi Gaussienne et les médianes et les intervalles 
interquartiles (IQR) dans le cas contraire. 
 
RESULTATS  
 
Durant la période d’étude, 290 patients étaient 
hospitalisés pour une méningite lymphocytaire 
dont 105 cas de méningites tuberculeuses soit une 
incidence de 36,2%. La médiane d’âge des patients 
atteints de méningite tuberculeuse était de 35 ans 
(IQR= [25-50,5]) avec des extrêmes allant de 15 à 
84 ans. Nous avons remarqué une nette 
prédominance chez les jeunes de 15-29 ans dans 
38,1 % des cas (40 cas). Le sex-ratio 
(Hommes/Femmes) était de 0,9. Les facteurs de 
risque de tuberculose retrouvés à l’interrogatoire 
étaient l’origine rurale dans 61 cas (58,1%), un 
épisode antérieur de tuberculose quel que soit sa 
localisation dans 11 cas (10,5%) et la prise de 
corticothérapie ou d’un traitement 
immunosuppresseur  au   long   cours  dans  10  cas  
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(9,5%). Par ailleurs, 3 patients (2,9%) étaient 
infectés par le virus de l’immunodéficience 
humaine (VIH). Le délai médian séparant le début 
des symptômes par rapport à l’hospitalisation était 
de 13 jours (IQR= [7-21]). Le mode d’installation 
de la symptomatologie était progressif chez 87,6% 
des patients (92 cas). Les motifs de consultation 
dominants étaient représentés par la fièvre chez 92 
cas (87,6%), l’altération de l’état général chez 75 
cas (71,4%) et les céphalées chez 66 patients 
(62,8%). A l’admission, l’examen clinique avait 
objectivé une raideur de la nuque chez 50 patients 
(47,6%), un signe de Kering positif chez 33 
patients (31,4%), signe de Brudzinski chez 26 
patients (24,8%) et un déficit sensitivomoteur chez 
16 patients (15,2%) (Tableau I). 
Sur le plan biologique, une hyperleucocytose était 
notée chez 26 patients (24,8%) et une CRP était 
positive chez 73 patients (69,5%) (Tableau II). 
L’intradermoréaction à la tuberculine réalisée dans 
50 cas (47,6%) était positive dans 12 cas (11,4%). 
Dans notre population, 6 patients étaient déjà sous 
traitement antituberculeux pour une autre 
localisation.  
Par ailleurs, la recherche de bacille acido-alcoolo-
résistants dans les crachats était positive chez 7 
patients (6,7%) et une PCR BK était positive dans 
8 cas (7,6%) : dans le ganglion chez 4 patients, 
dans les urines chez 3 patients sur une biopsie 
mammaire chez une seule patiente.  
L’étude du LCS avait objectivé une formule 
lymphocytaire chez tous les patients et il était 
d’aspect clair chez 101 patients (96,2%) et trouble 
chez 4 patients (3,8%). L’analyse cytologique du 
LCS avait objectivé une valeur médiane des 
leucocytes à 80 éléments/mm³ avec un IQR [55-
113], les extrêmes variaient de 1 à 8000 éléments 
/mm³. L’étude biochimique a montré une 
protéinorachie médiane à 1 g/L (IQR= [0,8-1,3]) 
avec des extrêmes allants de 0,2 à 13,4 et une 
hyperprotéinorachie dans 91,4 % des cas (96 
patients).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Pour la glycorachie, la valeur médiane était à 2,4 
mmol/L (IQR= [1,5-3]), avec une hypoglycorachie 
chez 78 patients (74,3%).  
La radiographie thoracique faite dans 100 cas elle 
avait montré des signes de tuberculose pulmonaire 
dans 20 cas. Le scanner cérébral, réalisé chez 66 
patients (62,9%), était sans anomalies chez 48 
patients (72,7%) et l’IRM cérébrale, réalisée chez 
33 patients (31,4%), n’était normale que chez 5 
patients (15,2%) (Tableau III). Le fond d’œil, fait 
seulement chez 29 patients (27,6%), avait montré 
un œdème papillaire chez 5 patients. 
Le diagnostic a été confirmé par une PCR du BK 
positive dans le LCS dans 23 cas (21,9%). Chez 82 
patients (78%), le diagnostic de la tuberculose 
méningée a été porté sur des arguments 
épidémiologiques, cliniques, biologiques, ainsi que 
radiologiques et thérapeutiques. 
Le traitement antituberculeux était démarré avant la 
confirmation microbiologique chez 90 patients 
(85,7%). Il était basé sur une quadrithérapie faite 
d’isoniazide, rifampicine, éthambutol et de 
pyrazinamide pendant 2 mois suivis par une 
bithérapie pendant une période minimale de 10 
mois. Pour les 15 patients restants, le traitement 
antituberculeux était démarré après isolement du 
BK sur le LCS. La durée médiane du traitement 
total était de 380 jours (IQR= [200-540]). Soixante-
six patients (62,9%) étaient traités par une 
corticothérapie initialement la dexaméthasone en 
intraveineux puis relayé par voie orale par la 
prednisolone qui était la molécule la plus prescrite 
(53 % des cas). La durée moyenne de 
corticothérapie était de 8 semaines. 
Au terme du suivi, nous avons objectivé la 
survenue d’une complication chez 67 patients 
(63,8%) qui était soit liée à la méningite ou au 
traitement antituberculeux (Tableau IV).   
L’évolution était favorable chez 94 patients 
(89,5%) et fatale chez 11 patients (10,5%). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Motif de consultation  Nombre Pourcentage 
Fièvre 92 87,6% 
AEG 75 71,4% 
Céphalées 66 62,9% 
Raideur de la nuque  50 47,6% 
Signe de Kering  33 31,4% 
Signe de Brudzinski  26 24,8% 
Vomissements  22 21% 
Photophobie 19 18,1% 
Sonophobie 16 15,2% 
AEC 9 8,6% 
Convulsion 4 3,8% 

AEC : altération de l’état de conscience ; AEG : altération de l’état général 

 

TABLEAU I: Les principaux signes cliniques à l’admission 
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Anomalies biologiques  Nombre Pourcentage 

Bilan sanguin 

  CRP positive  73 69,5% 

  Hyponatrémie 52 49,5% 

  Thrombopénie 29 27,6% 

  Hyperleucocytose 26 24,8% 

  Leucopénie 12 11,4% 

  Hypokaliémie 10 9,5% 

Anomalies du LCS 

  Cellularité (mm³)     < 100 66 62,9% 

                                   ≥100 39 37,1% 

   Aspect          clair 101 92,2% 

                      Purulent 4 7,8% 

  Hypoglycorachie  78 74,3% 

  Hyperprotéinorachie 96 91,4% 

CRP : protéine C-Réactive ; AVC : accident vasculaire cérébral ; LCS Liquide cérébro-spinal 

TABLEAU II: Les principales anomalies biologiques 

 

Anomalies radiologique Nombre Pourcentage 

Arachnoïdites 29 27,6% 

Tuberculomes  16 15,2% 

Hydrocéphalie 10 9,5% 

Rehaussement méningé   6 5,7% 

AVC 5 4,8% 

Ventriculite 3 2,9% 

 

Tableau III : Les principales anomalies radiologiques 

 

Complications liées à la méningite  Nombre Pourcentage 

AEC 14 13,4% 

Crise convulsive 8 7,6% 

Déficit moteur 6 5,7% 

Paralysie d’un ou plusieurs nerfs crâniens  4 3,8% 

Complications liées au TTT antituberculeux    

Neuropathie liée à l’INH  8 7,6% 

Cytolyse hépatique  8 7,6% 
AEC : Altération de l’état de conscience ; TTT : Traitement ; INH : Isoniazide 

 

Tableau IV: Les principales complications objectivées chez la population de l’étude 
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DISCUSSION  
 
Selon l’OMS, la tuberculose représente encore un 
problème de santé publique mondial, dont 
l’incidence est élevée dans les pays développés 
contrairement aux pays en voie de développement, 
notamment dans les pays de l’Afrique et de l’Asie 
du Sud-Est. Il est à noter que cette distribution est 
principalement en rapport  avec l’avènement de 
l’infection du VIH dans ces régions [4,5].  Dans 
notre population, la méningite tuberculeuse 
représentait 36,2 % des méningites lymphocytaires. 
Cette fréquence était plus importante que celle 
d’une méta-analyse qui avait regroupé 15 pays 
africains, où la fréquence variait de 5,2 à 28% [2], 
ce qui met l’accent sur la forte endémie de cette 
entité dans notre pays et la moindre prévalence de 
l’infection au VIH, pourvoyeuse elle-même de 
méningites lymphocytaires. Les facteurs de risques 
reconnus dans la littérature à savoir les mauvaises 
conditions socio-économiques en rapport avec 
l’origine rurale des patients, la corticothérapie au 
long cours, l’infection rétrovirale [6] ont été 
retrouvés dans notre étude. La localisation 
neuroméningée de la maladie représente 5 à 15 % 
des tuberculoses extra pulmonaires et constitue la 
forme la plus grave [7]. Dans notre population la 
tranche d’âge la plus touchée était celle du 15 à 29 
ans dans 38,1 % des cas. Ces résultats  étaient 
conformes à d’autres études dans la littérature [8–
10]. Nous avons remarqué une répartition à peu 
près équitable entre les hommes et les femmes, et 
ceci était aussi conforme aux données de la 
littérature [10,11]. La méningite tuberculeuse se 
caractérise généralement par une installation 
progressive de la symptomatologie [12]. Ceci était 
similaire à nos résultats où nous avons remarqué un 
début progressif de la symptomatologie dans 
87,6% des cas. Un début brutal peut toutefois être 
révélateur de la maladie [13]. On note au cours des 
méningites tuberculeuses une diversité des signes 
cliniques. Un tableau clinique fait d’un syndrome 
méningé fébrile associé à des troubles 
psychiatriques et des signes généraux, 
essentiellement l’AEG est classiquement objectivé 
[8]. En effet, la fièvre était le motif de consultation 
le plus fréquent, présente chez la majorité de nos 
patients (87,6%). Elle constitue la première 
manifestation de la tuberculose neuro-méningée 
dans plusieurs études [6,12]. L’AEG est fréquente, 
dans notre série elle était présente dans 71,4% des 
cas. Elle serait en rapport avec l’imprégnation 
tuberculeuse. En effet, l’anorexie et 
l’amaigrissement sont des signes très suggestifs de  

 
la tuberculose mais peu spécifiques [14]. Nous 
avons aussi objectivé un syndrome méningé chez 
une large proportion de notre échantillon. Cette 
proportion était variable entre les études allant de 
42% dans une étude danoise [15] à 98% dans une 
étude Sud-africaine [14].   Les troubles de la 
conscience allant de la simple confusion au coma 
profond sont constamment décrits dans les tableaux 
de tuberculose neuro-méningée [16].  Toutefois, 
une altération de l’état de conscience a été notée 
chez seulement 12 patients (11,4%). Cette 
variabilité s’expliquerait par plusieurs facteurs 
essentiellement le retard de consultation, de 
diagnostic et de prise en charge thérapeutique 
adéquate [17]. A noter que l’atteinte d’un ou de 
plusieurs nerfs crâniens est couramment observée 
au cours des méningites tuberculeuses [16], ce qui 
était aussi objectivé dans 15,2 %  de notre 
population. Les anomalies de l’hémogramme ne 
sont pas constamment présentes, toutefois, une 
hyperleucocytose et une lymphopénie ont été 
respectivement notées chez 24,8% et 11,4% des 
patients dans notre série. 
L’aspect du LCR était clair chez la grande majorité 
des patients  (96,2%) comme dans les études 
antérieures [8,14,18]. Typiquement, la réaction 
cellulaire est à prédominance lymphocytaire avec 
un taux  généralement entre 100 et 500 cellules 
/mm³ [19,20]. Dans notre population, ce taux était 
comparable, avec une médiane à 80 éléments/mm³ 
(IQR=[55-113]). Le nombre important de patients 
présentant une hypoglycorachie dans notre série 
(74,3%) était un signe d’orientation important vers 
l’étiologie tuberculeuse [6]. Pour la protéinorachie, 
elle est souvent supérieure à 1g/l [21] comme a 
rapporté notre série . Les images radiologiques que 
nous avons observées dans notre étude étaient 
surtout l’arachnoïdite, les tuberculomes et 
l’hydrocéphalie. Ces constatations étaient proches 
de la littérature [22–24]. Dans notre étude la culture 
sur le LCS était positive seulement chez 15 patients 
(14,3%), mais nos résultats étaient largement 
inférieurs à ceux de Bémer et Verdon où la culture 
était positive dans 89 % et 86 % des cas 
respectivement [25,26]. Le diagnostic de méningite 
tuberculeuse a bénéficié d’un progrès par l’apport 
de la PCR qui possède une sensibilité de 60 à 65 % 
et une spécificité pouvant allez à 100% [27,28]. 
Mais pour notre population, seuls 23 patients 
avaient une PCR positive sur 59 malades qui ont pu 
bénéficier de ce test (38,9%), ce qui pourrait être 
expliqué par le manque des moyens dans notre 
pays.  
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En Tunisie, les régimes de traitement de la 
méningite tuberculeuse sont standardisés selon un 
guide national de traitement de la tuberculose et 
conformes aussi aux recommandations 
internationales, notamment celles de l’OMS. Tous 
nos patients ont bénéficié d’un traitement 
antituberculeux standard associant les quatre 
antituberculeux majeurs qui sont la rifampicine, 
l’isoniazide, l’ethambutol et la pyrazinamide 
pendant 2 mois, suivis par une bithérapie au moins 
pendant 10 mois. Par ailleurs, l’adjonction d’une 
molécule seconde ligne à la base d’une 
fluoroquinolone était justifiée chez 10 patients 
(9,5%) devant l’absence d’amélioration clinique ou 
les effets indésirables de certaines molécules de la 
quadrithérapie. Dans notre population, la 
corticothérapie était prescrite chez 62,9% des 
patients. Les études sont discordantes concernant le 
protocole à suivre. Une étude marocaine portant sur 
270 patients n’avait pas montré une amélioration 
significative de la survie des patients hospitalisés 
pour une méningite tuberculeuse qui ont reçu une 
corticothérapie en adjuvant [32]. Par ailleurs, une 
autre étude portant sur 545 patients avait conclu 
plutôt à l’intérêt de la corticothérapie adjuvante 
dans l’amélioration de survie plutôt que la 
prévention des séquelles [33]. L’OMS ainsi que les 
différentes sociétés savantes françaises et 
américaines indiquent la prescription de 
corticothérapie en complément du traitement 
antituberculeux [29–31]. Le pronostic de la 
méningite tuberculeuse est dans l’ensemble sévère 
et la létalité mortalité est estimée entre 5 et 37% 
[34]. En 2012, l’OMS a estimé à 1,2 millions le 
nombre de décès par tuberculose neuro-méningé 
par an [29]. Le taux de létalité dans notre étude 
était de 10,5%. 
 
CONCLUSION  
 
Etant donné que la Tunisie est un pays à endémicité 
intermédiaire tuberculose, la recherche de face à 
une méningite demeure de pratique courante, 
notamment devant un patient d’origine rurale avec 
un LSC clair hypoglycorachique. Cependant, les 
moyens du diagnostic restent encore limités du fait 
des ressources limitées et de la faible sensibilité de 
certaines méthodes de diagnostic. Ceci est à 
l’origine d’un retard diagnostique, et thérapeutique 
et donc une source de complications et de séquelles 
à lourd impact sanitaire et économique. Un 
diagnostic précoce de cette pathologie est devenu 
un défi majeur afin d’assurer une prise en charge 
rapide et efficace pour ces malades.  
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