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INTRODUCTION

La tuberculose est une maladie infectieuse due a une mycobactérie. Le bacille de type

humain, MYCOBACTERIUM tuberculosis, isolé en 1882 par Robert KOCH, est le plus

fréquent.

La localisation la plus fréquente de la maladie tuberculeuse est pulmonaire. Elle constitue

la forme de tuberculose ouverte la plus contagieuse.

Trés répandue en Europe au moment de la révolution industrielle, la tuberculose a
commencé a régresser des le début du XXe¢ siécle, parallelement a 'amélioration des conditions
de vie et de travail [67] Ce recul a été accélérée par les diverses mesures de lutte
antituberculeuse mises en oeuvre et surtout par l’utilisation a partir des années 1950 d’une
chimiothérapie efficace qui a radicalement transformé le pronostic et les conditions de traitement

de la maladie.

Dans les pays en voie de développement a forte endémie tuberculeuse et a faible niveau
de vie, la tuberculose demeure un véritable probléme de santé publique. Au cours des derniéres
décennies, une régression des chiffres a été observée, mais la pandémie du sida est en train de

remettre en cause ces acquis.

Au BURKINA FASO le risque annuel d’infection est estimé & 1-2%. L’incidence

annuelle attendue & partir du risque annuel d’infection est d’environ 6000 nouveaux cas. {20]

La tuberculose pulmonaire représente 80 4 90% de toutes les tuberculoses [9]. Les
Jocalisations ostéo-articulaires arrivent en deuxiéme position. De ces localisations ostéo-
articulaires, le mal de Pott est le plus fréquent (39%)[19]. C’est la localisation de la tuberculose

humaine, au niveau de la colonne vertébrale.

Elle entraine la destruction d’une ou de plusieurs vertébres, des disques intervertébraux, et
parfois une atteinte médullaire responsable de troubles neurologiques quand le malade est vu
tard. Le traitement est alors long et difficile faisant appel au traitement médical antituberculeux

et parfois 4 un traitement chirurgical. Les résultats sont souvent aléatoires malgré ce double

traitement.
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Le traitement chirurgical est lourd et nécessite un plateau technique adéquat. Les
indications d'un tel traitement doivent étre sérieusement discutées. En effet, en dehors des
déformations vertébrales, le traitement médical seul est a [’origine de résultats comparables dans

la grande majorité des cas.
Le but de notre travail est:
-d’apprécier la fréquence du mal de Pott
-et de discuter le traitement a la lumiére de nos résultats et des données de la littérature

Pour ce faire, dans un premier temps, nous passerons en revue quelques données de la

littérature existant sur le mal de Pott.
Dans un second temps, nous présenteront les résultats de notre étude.

Nous discuterons ensuite les différents aspects cliniques et surtout thérapeutiques relatifs

a la maladie.

Enfin, nous terminerons par une bréve conclusion suivie de quelques recommandations
qui devront étre prises en compte dans un contexte marqué par les retards de diagnostic et

insuffisance d’équipement.



[PREMIERE PARTIE]




| HISTORIQUE

Si nous pouvons dire avec certitude que I’agent causal de la tuberculose, le bacille de
KOCH a été isolé en 1882, précisément le 24 Mars, i est difficile de préciser la date exacte de
découverte de la maladie. Un fait semble cependant évident, c’est que la maladie existe depuis

I’origine de I’humanité. [67]

En effet 1a paléopathologie grace a des techniques précises a permis de reconnaitre des
traces de tuberculose dans des squelettes humains d’environ trois milles ans avant notre

ére. [67]

Des écrits retrouvés en Asie démontrent Pexistence de la tuberculose qui était considérée

en Inde comme une conséquence d’impureté. [5]

En Extréme-Orient, la tuberculose était largement connue comme on peut le remarquer

dans la littérature chinoise ancienne. [5]

En Afrique, égalemment, la tuberculose est 'une des plus anciennes maladies connues par

les populations. [5]

Les premiers médecins connaissaient la tuberculose. Certes sous le terme de phtisie, ils
désignaient non seulement la tuberculose cavitaire ulcéreuse, mais aussi des pneumopathies

suppurées et chroniques non tuberculeuses.

C’est HIPPOCRATE KOOS (460-370 av J.C)), pére de la médecine, qui dans son
manuel «peri aeron hydraton tropomn» décrivit le premier, les aspects cliniques de la maladie. Ces

observations ne subiront de modifications que vers le 19 siécle.

Les connaissances sur la tuberculose progressent avec le développement de ’anatomie
clinique et certains travaux comme ceux de Pierre DESAULT en 1733 et Gaspard Laurent

BAYLE en 1810, méritent de retenir 1’attention.

Les investigations sur la tuberculose connaitront un tournant décisif avec la parution du
« Traité de I’auscultation médiate » de Théophile René Marie Hyacinthe LAENNEC (1781-1826

édité en 1819 et 1826) qui traitait des aspects cliniques de la tuberculose.
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La découverte du bacille tuberculeux par Robert KOCH et celles des rayons X par
William Conrad ROENTGEN (1845-1923) livreront la clé du diagnostic précis de la

tuberculose.

Au vu de certains résultats d’expérience, R. KOCH avait cru trouver en la tuberculine un
médicament contre la tuberculose. Si cela s’est avéré étre une erreur plus tard, il n’en demeure
pas moins que ce fut un atout fondamental pour la découverte du B.C.G. par Calmette et Guérin,

dont ’application effective sous forme de vaccination a lieu en 1921.

En ce qui concerne le mal de POTT proprement dit, on peut noter qu’une forme
vertébrale de tuberculose a été décrite sur une momie de la XXIéme dynastie des pharaons du

temps de ’Egypte ancienne (environ 3000 ans av. J.C.).

Sir Percival POTT publie en 1779 un article intitulé « Remarques sur cette sorte de
paralysie des membres inférieurs qui accompagne fréquemment une déformation vertébrale » . Il

ignore & I’époque que son origine est tuberculeuse.

En 1782, cent ans exactement avant la découverte du bacille tuberculeux, il publie un
second traité intitulé «Nouvelles remarques sur les états d’impotence des membres inférieurs par

suite d’une déformation vertébraley .
Le traducteur de ce second traité crée le terme de « mal de Pott. »

En 1869, FRIEDLANDER et KOESTER individualisent le follicule tuberculeux.
CANNECONGUE en 1888 définit le tableau clinique de la maladie.

Le traitement de la tuberculose a connu plusieurs étapes dans son évolution et tous les
moyens ont été utilisés: sacrifice aux dieux , priéres pour chasser les démons , administration de

drogues malodorantes et répugnantes. ..

En Europe pendant la période de la Renaissance, des médicaments a base de minerais ont
été utilisés: arsenic, mercure... Puis vint la climatothérapie avec isolement des malades sous
climat doux au bord de la mer ou en montagne. Les malades étaient traités dans des sanatoriums
alors considérés comme efficaces. La mortalité était effroyable: 60% dans les 6 ans suivant leur

libération du sanatorium. [26]
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En 1894 la collapsothérapie (injection d’ais dans la plévre destinée a collaber le poumon)
fait son apparition avec Corlo FORMALI Puis suivent la thoracoplastie et ensuite ’exérése a

partir de 1935

La découverte de 'action des sulfamides sur des bacilles tuberculeux chez des Cobayes
infectés en 1940 sera un événement important et la clef de la chimiothérapie moderne.

Waksman en 1943 isole la Streptomycine a partir de Streptomyces griseus. Ayant montré une

action bactéricide sur le bacille tuberculeux, il fut utilisé comme médicament antituberculeux &
partir de 1945,

Successivement d’autres drogues seront découvertes: Para-amino-acide-salycilique
(PAS) en 1945, Néomycine en 1945, Viomycine en 1951, Isoniazide et Pyrazinamide en 1952,
Thiocarbanilide en 1953, Cyclosérine en 1955, Ethionamide en 1956, Kanamycine 1957,
Ethambutol en 1961, Capréomycine en 1962, Prothionamide en 1963 et enfin en 1966, la
Rifampicine.

Dés lors la tuberculose semblait étre maitrisable. Et la capacité de contrdler la
tuberculose avec la chimiothérapie moderne a ét€ montrée parmi les populations Esquimau du
Nord-Canada. En 1950, le nombre de nouveaux cas était de 25 p. 100 par an. En 1970,
incidence était devenue si faible qu’il n’était plus possible de la mesurer. On attribue ces
résultats a ’efficacité du traitement surtout, mais aussi en partie a I’action des autorités de santé
publique et a la coopération des populations malades. [9;19]

Cependant, on a remarqué que des l'introduction de la streptomycine en 1946, des
mutants résistants 4 ce médicament sont apparus. Des expériences ont montré que
’administration isolée d’un seul antibiotique conduit toujours & la sélection de mutants résistants
et a ’échec thérapeutique.

C’est ainsi que sont nés les associations médicamenteuses sous forme de protocoles.

Grace a ces découvertes, le traitement de la tuberculose ne pose plus aujourd’hui comme

problémes, que I’organisation et les ressources. Ceci du moins pour toutes les formes de

tuberculose autres que le mal de Pott.

En ce qui concerne le mal de POTT proprement dit, on peut distinguer trois étapes dans

I’évolution du traitement:
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-avant I’ére des antibiotiques, la cl¢ du traitement était I'immobilisation platrée proposée
par BERCK, puis par BROCA (« I’ane de BRECK est un puissant agent thérapeutique»).
La premiére tentative chirurgicale a lieu en 1910 par ALBEE puis les arthrodéses se répandent
en Europe par SORREL.

-Aprés ’apparition des antibiotiques, on note dans un premier temps une tendance a
opérer (intempestivement) les malades et ce jusqu’au milieu des années 70.

-Enfin aprés 1975, la tendance générale est au traitement meédical seul et en Occident les
malades pottiques n’étaient plus fréquemment opérés.
Cet état de fait s’explique par un meilleur controle de la maladie, une rapidité au diagnostic et un
meilleur suivi du traitement.

-Cependant une quatriéme phase dans ’évolution du traitement peut étre individualisée.
En effet, malgré la persistance de la controverse, un certain regain pour la Chirurgie semble se

faire jour a nouveau depuis le début des années 90 et ce, méme en Occident.

Il EPIDEMIOLOGIE

Bien qu’inégalement repartie dans le monde, la tuberculose reste 'une des plus grandes
endémies de "humanité.
On estime qu’il y’a encore chaque année dix (10) millions de cas dans le monde dont les 3/4 dans
les pays en voie de développement. Parmi eux on compte quatre a cing millions de nouveaux cas
hautement contagieux et plus de trois millions de personnes qui meurent de la maladie. [31]
C’est en Afrique, en Aste et en Océanie que la fréquence annuelle des nouveaux cas est la plus
élevée puisqu’elle atteint dans plusieurs pays 300 a 500 p.100 000 habitants.
En Afrique, I'incidence de la tuberculose est dans plusieurs pays de 250 p. 100 000 habitants.
Dans beaucoup de pays européens, elle est de 30 p. 100 000 habitants. Les incidences les plus
faibles, c’est-a-dire 15 p. 100 000 habitants ne sont observées que dans quelques pays tels que
I’Australie, le Canada, le Danemark, les USA et les Pays-Bas. [31]

La mortalité par tuberculose a diminué avant méme I’ére des antibiotiques. Elle était dans

les pays développés, passée de 288 p. 100 000 habitants en 1910 4 58 p. 100 000 habitants en
1950.
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Depuis ’avenement de 1"antibiothérapie, elle est tombée a 6 p. 100 000 habitants en 1974 et 3.8
pour 100 000 habitants en 1981. [31]

Mais depuis 1986, la tuberculose recommence & poser de sérieux problémes de Santé
Publique. C’est ainsi qu’aux USA, la mortalité s’est accrue de 14% entre 1985 et 1993 [26]. On
notait 9.3 nouveaux cas pour 100 000 habitants en 1986 contre 17.3 en 1991 et dans certaines
zones comme Harlem (New York), on comptait jusqu’a 169 nouveaux cas pour 100 000
habitants, chiffre comparable a celui de certains Etats d’ Afrique.

Les facteurs de cette recrudescence sont:

-le développement de résistances aux médicaments antituberculeux

-I’augmentation du nombre des immunodéprimés, le VIH restant le principal facteur de
réactivation du BK latent. Aux USA, environ 1/3 des malades tuberculeux sont séropositifs.
[26] Au Burkina Faso, prés de 35% des malades tuberculeux étaient séropositifs en 1994. (20]

La tuberculose a été décrite au niveau de tous les os de l'organisme. 1/5éme des
nouveaux cas de tuberculose diagnostiqué comporte en outre une localisation extra-pulmonaire.

Les différentes statistiques concordent quelque peu en ce qui concerne I'implication des
différentes parties du squelette.

Le rachis serait concerné dans 50% des cas [26] ( thoracique = 50%, lombaire = 25%,
cervical = 25% ); le bassin dans 12%, la hanche, le fémur, le genou, et le tibia dans 10%; les
cotes dans 7%, la cheville ou I’épaule dans 2%, coude et poignet dans 2%, et enfin les
localisations multifocales sont observées dans 3% des tuberculoses ostéo-articulaires.

La localisation disco-vertébrale de la maladie tuberculeuse apparait comme la plus
fréquente au sein des tuberculoses ostéo-articulaires sans que l’on puisse donner a cette
prédilection une explication rationnelle pour le moment. Mieux, RIFFAT G. et coll. dans une
étude de 22 cas de tuberculose ostéo-articulaires de 1977 & 1992 a Saint-Etienne en France, ont
montré qu’il n’existe aucune caractéristique particuliere pouvant suggérer une cause entre les
tuberculoses multiples ostéo-articulaires, les maux de Pott, les ostéo-arthrites tuberculeuses et
les ostéites tuberculeuses. Il n’y a de différence significative que pour le temps perdu avant le
diagnostic entre les maux de Pott et les tuberculoses multiples ostéoarticulaires. [52]

Le mal de Pott demeure une forme classique et fréquente de tuberculose. En effet 30%
des localisations extra-pulmonaires de tuberculose sont ostéoarticulaires. [8] Et parmis ces

derniéres, 39% intéressent le rachis.
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La maladie survient a tous les ages avec une pointe entre 20 et 40 ans. [43]

Il existe dans les différentes statistiques, une prédominance masculine de la maladie. {1,

34,43,44]

Il RAPPEL ANATOMIQUE
Ill.1 Caractéres Généraux

1.1.1 Anatomie descriptive

La colonne vertébrale est une longue tige osseuse, résistante et flexible, située a la partie
médiane et postérieure du tronc, depuis la téte qu’elle soutient jusqu’au bassin qui la supporte.
Elle engaine et protége la moelle épiniére contenue dans le canal rachidien.

Elle mesure eaviron 75 cm et se compose d’éléments superposés appelés vertébres, au nombre
de 33 4 35 se divisant en:

-7 vertebres cervicales

-12 vertébres thoraciques

-5 vertébres lombaires

-5 vertebres sacrées

-3 a 5 vertebres coccygiennes.
Toute vertébre comprend:

*une partie antérieure renflée qui est le corps;

*un arc osseux a concavité antérieure circonscrivant avec la face postérieure du corps un
orifice, le trou vertébral ou canal rachidien; cet arc est formé par les pédicules en avant et les
lames en arriére;

*une saillie médiane et postérieure, I’apophyse épineuse (ou processus épineux) qui nait
de I’angle d’union des lames et se dirige en arriére, aplatie transversalement;

*quatres saillies verticales, les apophyses articulaires par lesquelles la vertébre s’unit aux
vertébres voisines. Il y’a deux apophyses supérieures et deux apophyses inférieures, implantées a

'union des pédicules et des lames;
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*deux éminences horizontales et transversales, les apophyses transverses (ou processus
transversaires) s’implantant par leur base, I'une a droite et I"autre a gauche sur ’arc neural en
arriére des pédicules. Elles sont dirigées en arriére et se terminent par un sommet libre;

*le trou vertébral est limité par en avant le corps vertébral, en dehors les pédicules et en
arriére les lames. Les trous vertébraux superposés forment le canal rachidien qui livre passage a

la moelle épiniére.

I11.1.2 Courbures

La colonne vertébrale n’est pas rectiligne. Elle décrit quatre courbures dans le plan
sagittal et une courbure dans le plan frontal.

La courbure cervicale est convexe en avant; la courbure dorsale est concave en avant; la
courbure lombaire est convexe dans le méme sens; et enfin la courbure sacro-coccygienne a une
concavité dirigée en avant.

Ces courbures varient avec I’dge. Elles ont pour effet d’augmenter la résistance et
Iélasticité de la colonne vertébrale.

La courbure latérale est une légeére inflexion de la colonne vertébrale au niveau des 3¢, 4¢
et Seme vertebres dorsales, dont la concavité regarde a gauche. Pour CRUVEILLHIER et

BEAUNALIS, cette scoliose n’est qu’une dépression produite par I’aorte. [57]

I11.1.3 Articulations

-Le rachis est uni a la boite crinienne qu’elle soutient par les articulations cranio-
vertébrales au nombre de trois:
*Iarticulation atlanto-occipitale unit les condyles occipitaux aux cavités glénoides de I’atlas. Le

ligament latéral, les membranes atlanto-occipitales antérieure et postérieure complétent cette

articulation;

*Particulation atlanto-axoidienne est en fait triple:
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-une articulation médiane qui est celle de la dent de ’axis avec I’arc antérieur de I’atlas en
avant et le ligament transverse en arriére,

-et deux articulations latérales correspondant a 'emboitement des surfaces articulaires
inférieures de atlas aux surfaces articulaires supérieures de I’axis. L’union est assurée par une
capsule articulaire renforcée en dedans par un ligament latéral inférieur (d’ARNOLD) et deux

ligaments atlanto-axoidiens antérieur et postérieur,

*I"occipital s’unit a ’axis par des ligaments puissants: la membrana tectoria, les ligaments alaires

et le ligament apical de la dent.

-Les articulations intervertébrales sont des amphiarthroses et les moyens d’union sont
représentés par les ligaments interosseux ou disques intervertébraux et des ligaments
périphériques ou ligaments communs vertébraux.

*Le disque intervertébral est une lentille biconvexe qui s’insére sur les plaques cartilagineuses
opposées de deux vertébres ayant des formes inverses. 1l comprend une partie périphérique
fibreuse et une partie centrale gélatineuse, le noyau pulpeux. Le disque se double en avant d’un
ligament longitudinal antérieur et en arriere d’un ligament longitudinal postérieur qui lui sont
intimement unis.

*Le ligament longitudinal antérieur est étalé sur la face antérieure des corps vertébraux et adhére
aux disques et a la partie avoisinante des corps vertébraux, si bien qu’il est malaisé de ruginer
chirurgicalement.

*Le ligament longitudinal postérieur est festonné, étroit, décollé des corps vertébraux et

adhérent aux disques.

-Les articulations des apophyses articulaires sont des arthrodies dans les régions

cervicale et dorsale, et des trochoides dans la région lombaire.

-Les lames vertébrales sont unies entre elles depuis ’axis jusqu’au sacrum par des

ligaments €pais, treés résistants appelés en raison de leur couleur, ligaments jaunes.

-Les apophyses épineuses sont unies entre elles par le ligament inter-épineux.
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-Les apophyses transverses sont unies entre elles par les ligaments inter-transversaires.

-Au niveau thoracique, le rachis est attaché aux cotes par les articulations costo-

vertébrales au nombre de deux:

*Iarticulation de la téte costale avec ses deux facettes supérieure et inférieure d’une part, avec
d’autre part les deux demi-facettes des corps vertébraux de part et d’autre d’un disque. Les
moyens d’union sont une capsule et deux ligaments rayonnés antérieur et postérieur. La téte
costale est un repere chirurgical important;

*I’articulation costo-transversaire qui unit les tubérosités des cOtes aux sommets des apophyses
transverses par l'intermédiaire d’une capsule renforcée par des ligaments costo-transversaires

supérieur et latéral.

-Enfin le sacrum s’articule aux os coxaux par les articulations sacro-iliaques et avec le

coccyx par Particulation sacro-coccygienie.

1.2 Structure de Ia vertébre

Les vertébres sont des os compacts constitués de tissu spongieux entouré d’une fine
corticale.

Le tissu spongieux est un systéme de travées lamellaires a orientation fixe dont il existe
cing variétés
-des travées verticales qui traversent le corps vertébral d’un plateau a un autre,
-des travées horizontales s’entrecroisant avec les premiéres et qui partent de ’arc postérieur
(lames, processus épineux et transverses ), s’engagent dans les pédicules et se distribuent en
éventail vers les parois du corps vertébral;
-des travées obliques dont il existe deux faisceaux: I’un supérieur, étalé du plateau vertébral vers
le pédicule puis vers les parois du processus articulaire inférieur, et ’autre inférieur qui part du
plateau inférieur vers le processus articulaire supérieur;

-un systéme arciforme, horizontal, allant d’un processus transverse a [’autre au travers des lames;
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-enfin un cinquiéme systéme, arciforme et vertical se localise dans les colonnes des processus
articulaires.

Cette structure individualise trois colonnes (corps vertébraux et processus articulaires)
avec un systéme de travées en « X » entre les trois passant par les pédicules. Il existe une
synergie fonctionnelle permettant de repartir les forces entre les trois colonnes.

La partie antérieure des corps vertébraux présente une zone de moindre résistance entre les deux

faisceaux obliques, siége préférentiel des tassement cunéiformes lors des traumatismes et

infections.

1-corps vertébral 2-extrémité craniale et caudale 3-pédicule 4-apophyse articulaire
supérieure  S-apophyse articulaire inférieure  6-apophyse épineuse  7-apophyse transverse
8-apophyse transverse 9-nucleus pulposus 10-trou vertébral

Figure 1: Schémas de la structure des vertébres'

' Extrait de « Chirurgie du rachis-Anatomie chirurgicale et voies d'abord s
R. LOUIS
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1.3 Aspects fonctionnels de la colonne vertébrale

La colonne vertébrale est non seulement P’axe du corps, mais un organe porteur,
locomoteur et protecteur entourant la moelle épiniére. Elle remplit ainsi trois fonctions: statique,
cinétique et protectrice.

-La colonne des corps vertébraux et des disques intervertébraux est ’organe de la statique
corporelle qui supporte le poids de la téte, du tronc et des membres supérieurs qu’il transmet au
membres inférieurs.

-La colonne des arcs est constituée par ’ensemble des apophyses articulaires, transverses et
épineuses, qui prennent part a I’exécution du mouvement, soit dans une verteébre, soit dans le
rachis tout entier. L’arc postérieur de la vertébre est I’organe cinétique.

-Le pourtour du canal vertébral, c’est-a-dire, la face postérieure du corps, le pédicule, les
lames, forment I’organe protecteur de la moelle épini¢re, des racines et de leurs enveloppes
méningées.

On peut admettre globalement que les amplitudes des mouvements du rachis sont de:
-110° pour la flexion
-140° pour P’extension
-75° pour les inclinaisons latérales droite et gauche

-90° pour la rotation de chaque coté.

/ll.4 La moelle épiniére

Hl.4.1 Anatomie descriptive

La moelle épiniére est une tige cylindrique de coloration blanc mat, d’environ 45 cm de
long et d’1 cm de large, légeérement aplati d’avant en arriére qui occupe le canal rachidien dont
elle épouse les courbures.

En raison d’un développement inégal entre la moelle et le canal rachidien, la moelle
n’occupe qu’une partie du canal. Elle fait suite au bulbe au niveau du trou occipital et se termine
par une extrémité conique, le cone médullaire, situé en regard de L2. Le sommet du cOne est

reli¢ a extrémité caudale du canal vertébral par le filum terminale.
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La moelle épiniére présente deux renflements, ’un cervical de C3 a T2 et Iautre lombaire
allant de T9 a L1. Ils correspondent a I’émergence des racines nerveuses destinées aux membres
supérieurs (plexus brachial) et inférieur (plexus lombosacré).

La tige médullaire présente a sa surface des sillons longitudinaux:

-médians, ventral, large et profond ou fissure médiane, dorsal étroit;

-latéraux, ventraux et dorsaux

qui divisent chaque moiti¢ droite et gauche de la moelle en cordons ventral, latéral, et dorsal.
Des sillons latéraux ventraux émergent les racines ventrales, motrices et des sillons latéraux
dorsaux partent les racines dorsales, sensitives.

La réunion des deux racines forment le nerf spinal qui émerge ou niveau du trou de conjugaison

(foramen intervertébral). Il y’a en tout 31 paires de nerfs rachidiens.

I1l.4.2 Rapports

La moelle épiniére est libre a I’intérieur du canal rachidien qu’elle ne remplit pas en
totalité. L espace mort restant est occupé par les enveloppes méningées ainsi que par du tissu
graisseux et des plexus veineux périméningés et épiduraux.

La moelle est en rapport avec ces trois enveloppes méningées:

-la dure-mére, superficielle, fibreuse, résistante, formant un manchon protecteur autour
de la moelle épiniére. Sur ses flancs et en arriere se situe I’espace péridural occupé par du tissu
graisseux et les plexus veineux vertébraux;

-I’arachnoide, molle et conjonctive, a deux feuillets séparés par un espace virtuel.

-La pie-mere, profonde, vasculaire et nourriciere.

Entre I’arachnoide et la pie-mére se situent les espaces sous-arachnoidiens ou circule le liquide

céphalo-rachidien.

111.4.3 Vascularisation artérielle

La moelle épiniere est vascularisée par les artéres intramédullaires. Ces derniéres émanent
d’un réseau anastomotique pie-mérien, réseau qui unit les arteres spinales longitudinales,

ventrales d’une part et dorso-latérales d’autre part.
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Ces chaines proviennent des arteres radiculo-médullaires, elles-mémies ¢mances de la plate-forme
aorlico-sous-clavicre.

L artere spinale antcricure ventiale regoit les branches antéricures volumineuses des
arteres radiculo-médullarres et les arteres spinales dorso-latérales regoivent leurs branches
postéricurcs gréles.

Classiquement, les arteres radiculo-médullaires sont cn plus petit nombre que les nerfs
spinaux. huit a dix artéres pour toute ta moclle qui compte trente une paire de nerfs rachidiens.
Pour la moelle lombosacrée, on a decrit une scule artere principale, I'artere d”Adamkicwicz qui
nait d’une artere intercostale ou lombaire, plus souvent a gauche qu’a droitc entre T8 et L2 en

general.

I11.4.4 Systématisation topographique

Chaque segment de moelle a sous sa dépendance I'innervation et la motricite d’une
région donnée de I’organisme (dermatome et myotome).
Pour I’examen neurologique, (la moelle étant parfois atteinte au cours du mal de Pott), il

est indispensable de connaitre les dermatomes et les myotomes repeéres:

humain

T
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IV. BACTERIOLOGIE

IV.1 Le bacille de KOCH (B.K.)

MYCOBACTERIUM tuberculosis est un parasite strict de 'homme, mais capable

d’infecter certaines especes vivant a ses cotés (chat, chien...).

IV.1.1Morphologie

C’est un bacille fin, légérement incurvé (2,5x0,2-0,3um), immobile, acapsulé et asporulé.
Il est coloré par la fuchsine phéniquée a chaud (coloration de ZIEHL-NEELSEN) et retient le
colorant malgré action combinée de ’acide et de ’alcool (bacille acido-alcoolo-résistant =
B.AAR).
fV.1.2 Culture

Aérobie strict, il est caractérisé par son extréme lenteur de croissance.
La température optimale de croissance est située entre 35° et 37°. Au-dessous de 30° et au dela
de 41°, la croissance est totalement inhibée.
Le pH de culture varie entre 4,8 et 8 avec un optimum a 6,7. Les milieux de culture sont
représentés par le sérum, la glycérine, la pomme de terre glycérinée, I’oeuf ou I’albumine bovine.
Le temps de division est en moyenne de 20 heures. Les cultures sont positives apres une ou

plusieurs semaines d’incubation a 37°.

IV.1.3 Immunité antituberculeuse

Chez I’homme, I'installation de I'immunité antituberculeuse n’arréte pas chez tous les
sujets infectés la multiplication des bacilles et n’empéche pas le développement de la maladie

tuberculeuse chez prés de 10% d’entre eux.

23



Les bacilles vivants immunisent mieux que les bacilles morts. La référence est le bacille de

CALMETTE et GUERIN (B.C.G.).

IV.1.4 Génétique

Cultiver dans un milieu contenant des antibiotiques et aprés un délai de 21 4 28 jours, on
peut dénombrer les colonies qui se sont développés et calculer la proportion de mutants
résistants. Elle est de: [31)
-40 p. 10° pour la streptomycine
-1 p. 10° pour la rifampicine
-5 p. 10° pour I’isoniazide.

Trois facteurs déterminent la sélection des mutants:
-le nombre de BK: plus il est élevé, plus il y’aura de mutants résistants,
-I’activité antibactérienne de I’antibiotique administré: si I’antibiotique est bactéricide, la pression
de sélection est forte et les mutants sont rapidement sélectionnés: cas de lisoniazide, de la
streptomycine et de la rifampicine. Si par contre I’antibiotique est bactériostatique, la pression de
sélection est faible, et les mutants résistants tardent a apparaitre: cas de I’éthambutol et du para-
amino-acide-salycilique;
-la proportion de mutants résistants existant au sein de la population de MYCOBACTERIUM
tuberculosis: plus cette population est forte, plus le risque de sélection est forte.

La prise en compte de ces trois facteurs est & la base du principe du traitement
antituberculeux: il faut associer plusieurs antibiotiques bactéricides qui stérilisent

progressivement les lésions sans risque de sé€lection de mutants résistants.

V.2 Autres Mycobactéries

Les mycobactéries impliquées dans les infections humaines sont:
-M. tuberculosis, le plus courant,
-M. africanum: c’est une variante légerement différente de M. tuberculosis. Il est quelques fois
responsable de la tuberculose en Afrique de ’Ouest. Il en existe plusieurs variétés ( type Dakar,

Yaoundé, Rwanda I et IT ),
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-M. bovis, bacille tuberculeux bovin affectant souvent le bétail ( chameaux, vaches,
chévres ... ) et qui peut €tre ( rarement ) transmis a ’homme par 'ingestion de lait frais non
bouilli.

On rencontre en plus d’autres mycobactéries atypiques qui en raison de I’apparition et de
Pextension de I’infection VIH, sont responsables de mycobactérioses chez les immunodéprimes.
Ces bacilles sont presque toujours résistants a la majorité des antituberculeux. Ce sont:

*M. kansaii

*M. fortuitum

*M. marinum

*M. avium-intracellulare.

V. PHYSIOPATHOLOGIE

L’atteinte du rachis est dans la plupart des cas isolée. Cependant dans quelques cas elle
s’inscrit dans un contexte d’atteinte polyviscérale.

Le BK parvient au rachis, souvent par voie hématogéne, rarement par voie lymphatique.
Dans certains cas de tuberculose uro-génitale, la dissémination vers le rachis peut se faire a

travers les plexus veineux péri-rachidiens.

V.1 L’atteinte disco-vertébrale

Le foyer infectieux se développe d’abord a la partie antéro-inférieure du corps vertébral.
Puis le BK gagne les plateaux adjacents par le biais des anastomoses vasculaires mais
aussi par voie sous-ligamentaire
La destruction des corps vertébraux s’effectue a la fois sur les deux faces du disque.
Celui-ci tend alors 4 faire hernie dans I’'un ou I’autre de ces corps vertébraux.
Les micro-infarctus osseux et I’ostéonécrose entrainent une diminution de la hauteur du
corps vertébral par tassement. C’est le segment antérieur de la vertébre qui est souvent atteint, le

segment postérieur demeurant sain. Une cyphose aigué peut donc survenir. Méme aprés
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résolution du processus infectieux, la cyphose pourrait se poursuivre et causer une compression

antérieure de la moelle d’ou des séquelles neurologiques tardives.

V.2 L’atteinte neurologique

La pathogénie des troubles neurologiques a été particulierement bien étudiée par S.

DIOUF [12]qui distingue les facteurs suivants:

I-les abees: principal facteur de paraplégie, surtout précoce. Agirait par un mécanisme de
compression ou en entrainant une thrombose des artéres nourricieres des corps vertébraux.

2-Les Iésions osseuses:.

-séquestres logés dans le canal,

-« aréte osseuse de BOUVIER » comprimant ou plaquant la moelle sur le plan osseux vertébral,
-luxations pathologiques

-¢t effondrements osseux.

3-Les lésions méningées:.

-I’épiméningite: ¢’est du tissu granuleux infiltrant, réalisé par les abces et qui remplit ’espace
épidural, comprimant la moelle;
-le granulome ou tuberculome: masse tumorale circonscrite et compacte comprimant la moelle;

-la pachyméningite: €paississement de la dure-mére.

4-Les thromboses des vaisseaux médullaires: elles réalisent les paraplégies pottiques sans
compression.

S-Les paraplégies pottiques sans mal de Pott. ces paraplégies seraient consécutives a la

tuberculose intra-spinale sans spondylite. Deux facteurs principaux sont incrimingés:

-le granulome dont il existe trois types: le granulome épidural, développé par voie hématogéne,
le granulome subdural se développant par continuité a partir du foyer primitif] et le granulome
intradural localisé dans la substance grise;

-la spondylite tuberculeuse: c’est la présence de tubercules dans I’axe médullaire. lis

entraineraient une dégénérescence des cellules des voies pyramidales.
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Selon donc la cause, ces paraplégies seront justiciables soit d’un traitement médical, soit

d’un traitement chirurgical.

Il est classique de distinguer deux types de paraplégies depuis SORREL DEJERINE en
1926: [65]
-les paraplégies précoces, transitoires et curables, survenant pendant la premiére année
d’évolution correspondant a la phase de destruction. Elles sont dues a la migration d’abcés ou &
un oedéme périfocal,
-les paraplégies tardives, d’installation progressive intervenant aprés deux & trois années
d’évolution. Elles correspondent a la phase de reconstruction et sont incurables.

Plusieurs autres classifications ont €té¢ proposées. Ainsi Griffith et coll. classent les
atteintes médullo-radiculaires en cinq types pathogéniques: [18] '
*type I. le plus fréquent correspondant a une tuberculose vertébrale avec compression
médullaire causée par un abces, un tissu granulomateux, ou un déplacement osseux;
*type II tissu granulomateux extra-dural sans atteinte osseuse évidente et causant une
compression médullaire;
*type III: thrombose par endartérite des arteres radiculaires responsable d’une ischémie
médullaire,;
*type IV tuberculome intra-médullaire;

*type V: arachnoidite secondaire 4 une méningite tuberculeuse causant une paraplégie.

VI-RAPPEL ANATOMOPATHOLOGIQUE

VI.1 Aspects microscopiques

Schématiquement, les lésions déterminées par le BK sont les mémes dans toutes les

tuberculoses ostéoarticulaires. Elles passent par deux stades:

1-La phase de destruction
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Au niveau du corps vertébral se développe dans un premier temps une réaction
inflammatoire non spécifique aboutissant a la formation des follicules tuberculeux: c’est la phase
ostéitique. Ces follicules confluent en nodules dont le centre se nécrose, se caséifie, réalisant la
classique caverne centro-somatique. L extension de la nécrose caséeuse aboutit a la formation de
pus tuberculeux.

La destruction entraine un affaissement du corps vertébral sous 'effet du poids du corps. Le

disque intervertébral atteint par le processus inflammatoire se résorbe.

2-La phase de reconstruction

Secondairement se développe une sclérose autour des nodules et de la nécrose caséeuse.
L’évolution inflammatoire cesse alors, puis apparait une réaction d’ostéogenése aboutissant a la
fusion osseuse. Les pertes de substance sont comblées par la prolifération cicatricielle, et ce

comblement se fait d’autant mieux que se réalise le contact somatique.

Avant ’ére des antibiotiques, la survie du BK au sein des tissus nécrosés atteignait
plusieurs années. L’évolution de la maladie était cyclique et durait au moins quatre années.
Les antibiotiques et les tuberculostatiques ont raccourci considérablement cette durée en la
ramenant a un an environ. lls agissent surtout sur les lésions pré-caséeuses en empéchant leur
poussée d’extension et en favorisant la réaction d’enkystement des foyers tuberculeux et donc
leur régression. Les cultures et les inoculations deviennent rapidement négatives. Mais les
bacilles plus ou moins quiescents peuvent persister, si bien que ce foyer n’est qu’une lésion

refroidie.
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Photo 1 : Aspect de follicule tuberculeux dans Ia tuberculose osseuse’

VI.2 Aspects macroscopiques

Ici, les éléments morphologiques s’écartent du tableau classique de la tuberculose. Deux

types de lésions sont & distinguer: les lésions osseuses et les abcés pottiques.

VI.2.1 Les Iésions ostéoarticulaires

Selon le schéma de MENARD, ces lésions évoluent en trois phases:

1-phase de début. deux formes de début ont été décrites:

? Extrait de « Orthopaedics-Principles and their Application » SAMUEL L.
TUREK Second Edition, 1967
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*la forme diffuse superficielle, localisée a un ou plusieurs corps vertébraux et faite de

réactions ostéitiques, elle est devenue rare,
*la forme caverneuse, beaucoup plus fréquente, caractérisée par la destruction du corps
vertébral. Elle aboutit a des pertes de substance. Ces pertes de substance se situent sur un bord,

une face ou au centre de la vertébre (caverne centro-somatique de CALVE et GALLAND).

Le disque intervertébral au début est considéré comme normal. Son pincement s’explique

par la pénétration du tissu discal dans le foyer vertébral.

2-phase _de destruction: la caverne remplie de fongosités s’étend. La vertébre « réduite a une

coque sans résistance s’écrase en libérant de ses attaches en avant, ’arc postérieur qui s’échappe
et recule de quelques millimetres en arriere ».(MENARD)

La prédominance antérieure des lésions aboutit 4 une déformation cunéiforme du corps vertébral
d’ou la gibbosité.

A ce stade, Iatteinte discale est constante.

3-phase de_reconstruction; aprés destruction compléte du disque, I’évolution se fait vers la

constitution d’un bloc osseux. Des récidives sont possibles lorsqu’il persiste entre les vertebres

du tissu riche en bacilles.

V1.2.2 Les abcéds pottiques

IIs naissent de I’0os ou plus rarement des ganglions. Ils renferment de multiples bacilles de
KOCH dans les amas de caséum.
Ces abcés sont migrateurs et se déplacent a distance a travers les espaces anatomiques

décollables dans le sens de la pesanteur. Leur trajet a été décrit par DEBEYRE [10]:
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-dans la région occipitale, la migration se fait en avant, soit dans ’espace retro-pharyngien, soit
dans le canal, comprimant le bulbe et la moelle cervicale. Exceptionnellement elle se fait en
arriére dans la nuque.
-Dans la région cervico-dorsale, la migration se fait

*soit en avant, fusant dans la gaine des muscles longs du cou ne dépassant pas D,
latéralement vers le creux sus-claviculaire, ou derriére le muscle Sterno-Cléido-Mastoidien;

-soit en arriére vers les muscles de la nuque (exceptionnelle).

-Dans la région dorsale, les abcés peuvent fuser

*en avant et latéralement, s’incrustant entre le plan osseux et le ligament commun
vertébral antérieur peu décollable. Ils sont responsables des tmages radiologiques habituelles
sous forme de fuseau.

*1Is peuvent aussi fuser en arriére avec deux types anatomiques: I’abcés pré-ligamentaire,
limité en arriére par le ligament commun vertébral postérieur et I’abces sous-ligamentaire avec

perforation du ligament vertébral postérieur et fusée épidurale engainant le rachis.

-Dans la région lombaire naissent les abceés qui seront aisément perceptibles cliniquement.

*En avant, la migration se fait dans la gaine du Psoas vers la fosse externe avec passage
dans le triangle de SCARPA ou exceptionnellement vers le Grand Fessier. Il y’a possibilité de
rupture de la gaine du Psoas avec fusée en dehors du Carré des Lombes.

*En arriére, ils peuvent comprimer les racines de la queue de cheval.

Ces abces en migrant peuvent perdre tout contact avec le foyer osseux et évoluer pour
leur leur propre compte. Quand ils arrivent au niveau du revétement cutané, ils peuvent se
fistuliser et se surinfecter. lls peuvent égalemment se rompre et s’ouvrir dans un organe.

Tardivement, ils peuvent se calcifier.
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VII. CLINIQUE ET PARACLINIQUE
Vil.1 CLINIQUE

VII.1.1 Les circonstances de découvertes

Les symptomes qui aménent le malade a consulter sont:

-la douleur: c’est le maitre symptome, présent dans la majorité des cas (80% au moins).
Ce sont des douleurs survenant le soir a la fatigue, d’apparition insidieuse et progressive le plus
souvent, mais parfois brutale. Dans ces cas, les malades les rattachent a une cause déclenchante,
effort physique ou traumatisme. L’intensité est variable, allant du simple picotement aux
douleurs vives et intolérables, empéchant tout effort physique et le sommeil. Elles sont le plus
souvent de type meécanique au début, exacerbée par les mouvements, la toux ou I’éternuement, et

calmée par le repos. Elles deviennent par la suite permanente de type inflammatoire.

-les troubles de la marche ou de la station debout avec une sensation d’instabilité de

faiblesse musculaire des membres inférieurs, en rapport avec une parésie débutante.

-les attitudes vicieuses. conférant au patient une attitude guindée ou au maximum une

gibbosité, surtout manifeste chez I’enfant.
-la fatigabilité, le mauvais état général [’anorexie et I'amaigrissement, constituant les
classiques signes d’imprégnation tuberculeuses, sont aussi un motif de consultation assez

fréquent.

-enfin la paralysie des membres est parfois le motif qui amene la malade & I’hopital.

VIl.1.2 L’examen physique

a)-Au débur
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Outre les signes généraux de Iimprégnation tuberculeuse, asthénie, anorexie,
amaigrissement (simulant parfois une cachexie néoplasique), fiévre vespérale et et sueurs
nocturnes, I’examen physique permet de retrouver:

-une rigidité segmentaire du rachis: c¢’est un signe important de diagnostic précoce. C’est une
raideur localisée ou diffuse qui limite les mouvements d’antéflexion et d’inclinaison latérale du
rachis. Cette limitation témoigne d’une contracture invincible des muscles paravertébraux. Elle se
recherche par la mobilisation sur le lit, difficile, ou par les mouvements de flexion ou
d’inclinaison, impossibles ou limités. A la palpation, on peut sentir les muscles paravertébraux,
durs et tendus. La percussion ou la pression des apophyses épineuses réveille une douleur

« exquise » au niveau de la zone atteinte;

-des troubles moteurs sous forme d’une diminution importante de la force musculaire des
membres inférieurs, voire une impotence fonctionnelle. Il n’existe pas encore de troubles sensitifs

a ce stade et les réflexes sont vifs.

b)-A la phase d’état

L’examen permet de noter:

-les déformations sous forme de cyphose, scoliose, ou cyphoscoliose;

-les troubles moteurs sous forme de paraparésie ou de paraplégie spasmodique avec signe de
Babinski positif et exagération des réflexes de défense (clonus du pied, trémulation épileptoide).
Les signes sensitifs peuvent étre encore absents, ou intéressent la sensibilité¢ superficielle,
épargnant la sensibilité profonde;

-parfois une amyotrophie importante.

¢)-A la phase tardive
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S’installe une paraplégie flasque sensitivo-motrice. C’est un signe de mauvais pronostic. Les
troubles sont majeurs, comportant;
-sur le plan moteur, une paralysie flasque, une aréflexie ostéo-tendineuse et une incontinence
sphinctérienne anale, vésicale ou mixte;
-sur le plan sensitif, une atteinte des trois modes, tactile, thermique et algésique, associée parfois
a des escarres de décubitus.

-Plus rarement, on peut retrouver un syndrome de Brown-Séquard ou un syndrome de la queue.

Il existe de nombreuses classifications pour évaluer I’intensité de la paraplégie.

1-D’aucunes distinguent quatre stades:

o stade 1. paraplégie de Charles FOIX avec des troubles sensitifs objectifs, marche non
entravée et exagération réflexe;

¢ stade 2: paraplégie spasmodique typique avec impotence fonctionnelle significative;

# stade 3. paraplégie hyper-spasmodique avec contractures intenses et clonus inépuisable;

¢ paraplégie flasque avec hypotonie musculaire et abolition des réflexes;

En résumeé, le tableau classique est celui d’une compression médullaire lente d’évolution

progressive.

2-D’autres individualisent cing groupes (classification de FRANKEL):

-Groupe A: atteinte compléte. Il n’y a pas de fonction motrice ni sensitive au dessous du
segment lése.

-Groupe B: atteinte motrice compléte, mais il existe une conservation de la fonction
sensitive, y compris sacrée.

-Groupe C: il y a une conservation motrice, mais la force musculaire n’est pas utilisable.

-Groupe D: la force musculaire motrice est suffisante pour autoriser une marche avec ou

sans aide.
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-Groupe E: il n’y a pas d’atteinte neurologique, il n’y a pas de faiblesse musculaire, pas

de troubles sensitifs ou de troubles sphinctériens.

VIl.2 PARACLINIQUE

Les examens paracliniques peuvent étre scindés en deux catégories:

VIl.2.1 Les examens d’orientation

Ils permettent de poser le diagnostic de spondylodiscite sans préjuger de son étiologie.

a)- Les examens biologiques

-la vitesse de sédimentation. elle est généralement accélérée comme dans tous les
processus inflammatoires (en moyenne supérieure & 10-20 mm a la lére heure), de méme le

dosage des globulines, de la C-réactive protéine ou de la fibrine raménent des taux élevés;

-I’ELISA (Enzym Linked Immuno-Sorbent Assay): il a une sensibilité indirecte de 60 a

80%, mais il peut étre négatif dans les formes avancées de la maladie; [17,46]

-de nouvelles investigations sur la chromatographie, les acides nucléiques, les réactions
de polymérisation en association avec les acides nucléiques et I'utilisation d’anticorps anti-
Mycobacterium tuberculosis sont progressivement entrain d’étre introduits. Mais a ce stade, il

n’existe pas encore de véritable tests extensifs utilisables a grande échelle. [ 17, 50, 58, 59, 60]

b)- L’Imagerie Médicale
-la radiographie standard du rachis de face et de profil : ¢’est un examen capital pour le
diagnostic. Typiquement, le mal de Pott associe a la radiographie des images de destruction

vertébrale, des images d’atteinte du disque et des images d’abcés.

a)- Les images de destruction osseuses:
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*prédominent sur les plateaux sus et sous-jacents et se réduisent au début par un simple
estompage des plateaux avec perte du liséré de sécurité. Apparait ensuite un aspect flou,
grignoté et érodé des plateaux;

*parfois c’est une altération des angles sous forme d’encoche ou d’amputation, lésions
plus rares que dans les autres spondylodiscites;

*les géodes. ce sont de véritables cavernes centro-somatiques, de taille variables,
réalisant une perte de substance et contenant parfois des séquestres. Les deux corps vertébraux

en regard du disque sont souvent interessés, réalisant une lésion « en miroir ».

b)-Les images d’atteinte du disque: le pincement discal est un signe précoce et constant: 100%

pour certains auteurs. D’importance variable, partielle ou globale, il peut aller jusqu’a la

destruction complete du disque.

c)-Les images d’abceés: il s’agit de vastes collections de pus dans les parties molles qui fusent a

distance, donnant les classiques images de « fuseau paravertébral ». Cette image n’est toutefois
pas spécifique du mal de Pott, pouvant correspondre a un oedéme péri-lésionnel ou a des lésions
fibreuses évolutives.

Au rachis cervical, il s’agit d’une masse pré-vertébrale décollant I’axe aéro-digestif, au rachis
dorsal, I'image est celle d’un fuseau ou d’un hémi-fuseau typique; enfin au rachis lombaire, il faut
s’astreindre a examiner de prés, au besoin sur des clichés aux rayons mous le bord externe du

muscle Psoas.

Selon KABAKELE, [44]les malades lorsqu’ils sont vus pour la premiére fois, peuvent

étre repartis en cinq groupes selon un classification radio-clinique:
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Tableau 1: Classification radio-clinique du mal de Pott d’aprés KABAKELE

Stades Signes cliniques Signes radiologiques

Lombalgies vagues

I Amaigrissement inexpliqué _
Radiculalgies intenses Pincement discal
Douleur réveillée des épineuses Erosion des plateaux vertébraux
i Rigidité segmentaire Déminéralisation  des  corps
Altération de I’état général vertébraux
Accentuation des signes cliniques Geéodes et cavernes
1141 Gibbosité Abces en nids d’oiseaux

Complications neurologiques

Enormes géodes
Tous les signes climques Tassement cunéiforme

v Luxation des corps vertébraux

-I’échographie. permet la recherche d’abceés profonds;

-la tomographie: elle met en évidence les 1ésions minimes et profondes,

-la scintigraphie: elle est précocement positive. Toutefois elle est négative dans 35% des
cas avec le technétium 99m et dans 70% des cas avec le gallium 67m . [33, 54]
C’est le caractére lytiques des lésions tuberculeuses qui explique ces résultats.

-le scanner: il 0’y a pas de lésions spécifiques pathognomoniques de la tuberculose au

scanner. Dans une étude au technétium-99m de 56 patients ayant une tuberculose osseuse, le

scanner a montré dans 63% des cas, des images similaires a celles observées dans les maladies
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métastatiques. [71] Mais un scanner négatif peut correspondre a un segment osseux avasculaire

du fait de 1a formation d’un abces.

-la résonance magnétique nucléaire (IRM): elle aurait une sensibilité de 96% et une
spécificité de 92% pour le diagnostic des spondylodiscites infectieuses, résultat bien supérieurs 3
ceux du scanner. [40]

L’IRM précise précocement les lésions des corps vertébraux et des disques. Elle permet
également d’apprécier les limites et les rapports d’une extension aux tissus mous et au canal
rachidien.

Elle visualise les abcés, les épidurites, I’extension sous-ligamentaire et les foyers intra-
corporéaux. Cependant elle ne visualise pas les calcifications des tissus mous abcédés, fréquentes
et évocatrices de I’origine tuberculeuse.

Néanmoins, I’IRM demeure un examen de choix.

Vil.2.2 Les examens de présomption et/ou de certitude

-L’intradermo-réaction a la tuberculine ( IDR ). c’est un test cutané qui permet de
rechercher un contact antérieur avec le BK. Ses résultats doivent étre interpréter en fonction de
la zone géographique: zone d’endémie tuberculeuse ou non.

Les tuberculines employées sont soit la tuberculine brute qui est un broydt de BK, soit la
tuberculine purifiée telle celle de Pinstitut Pasteur (IP 48) ou la tuberculine danoise PPD-RT 23.
L’injection se pratique en intradermique sur la face antérieure du 1/3 supérieur ou a la jonction
des 2/3 supérieurs-1/3 inférieur de la face postéro-externe de I’avant-bras, a raison de 0,1ml
(correspondant a 10 UT) .

La lecture se fait a J+3 ou J+4, plus par le palper que par la vue. L’évaluation peut €tre
quantitative (diametre < 7mm = test négatif, 2 7mm = test positif) ou qualitative:

+type IV = induration plane correspondant a une réaction peu forte

«type III = réaction moyenne

*type Il = relief net; réaction trés intense

«type 1 = réaction trés intense avec relief en marche d’escalier.
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Lorsqu’un phlyctene est associé au type I ou I, un processus infectieux évolutif est probable.

Il existe de faux négatifs en rapport avec une maladie anergisante (coqueluche, rougeole,
grippe), une dénutrition sévére y compris la cachexie par la tuberculose ou une erreur dans la
technique (injection en sous-cutané, lecture sommaire).

Au cours du mal de Pott, 'IDR serait négative dans environ 15% des cas d’aprés une étude de
LIFESO et coll. {33]

-La Numeération Formule Sanguine montre une lymphocytose supérieure a 40% en

général.

-La bactériologie: la recherche directe du BK aprés coloration de ZIEHL-NEELSEN
peut se pratiquer sur le liquide de ponction d’un abcés ou sur matériel de prélévement biopsique:
classiquement elle est négative car il faut une forte concentration de BK: au moins 10* BK/ml.
Mais il arrive dans quelques rares cas que le germe soit retrouvé. [55]

C’est la culture qui confirme le diagnostic en permettant ’isolement et ’identification du BK.
Elle est positive dés lors que la concentration atteint
10° BK/ml, [15] Mais la pousse est lente car il faut 2 a 3 semaines pour la positivation des

cultures,

-L’abord biosique direct du foyer infectieux disco-vertébral est de toutes les méthodes
du diagnostic, la plus irrécusable.

Il peut étre réalisé par ponction-aspiration simple, ponction-biopsie ou par biopsie
chirurgicale. Le produit de ponction est envoyé a la fois pour "histologie et pour la culture.

La ponction-aspiration est un examen fiable pour certains auteurs car il permettrait
d’isoler le germe dans 66,5% des cas en moyenne. {11 15, 42, 61, 62]

La ponction-biopsie disco-vertébrale se fait préférentiellement a Iaiguille guidée sous
scanner. Elle identifie le BK dans 80% des cas en moyenne. (3]

La biopsie per-opératoire du rachis est réservé aux cas ou les techniques & foyer fermé
s’averent insuffisantes et aux cas ou d’autres procédures telles que décompression ou arthrodese

sont envisagées. Son rendement varierait entre 75 et 80%. [3]
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VII.3 LES FORMES CLINIQUES

VI.3.1 Formes selon I'age

Le mal de POTT est habituellement une affection de I’adulte. Mais elle peut toucher:
-le sujet jeune;
-le sujet dgé a immunité faible;

-I’enfant avec par un fort potentiel de déformation du rachis.

VII.3.2 Formes selon le siége

Tous les segments du rachis sont atteints. On peut ainsi rencontrer le Pott;
-sous-occipital, rare et grave. Nécessité d’un cliché bouche ouverte et possibilité d’une atteinte
bulbaire avec risque de mort subite;

-cervical;
-dorsal et lombaire: ce sont les localisations les plus fréquentes,
-sacre;

-plurifocal.

VI1.3.3 Formes assocides

-A une autre localisation, le plus souvent puimonaire. Elles sont assez fréquentes: 10%
environ.

-A une spondylodiscite concomitante mais d’une autre étiologie, rendant le diagnostic
difficile. Un cas a été décrit par HUGH G. WATTS et coll. ot un patient présentait a la fois une
spondylodiscite tuberculeuse et une autre brucellienne a deux niveaux différents du rachis. [26]

-A Tinfection VIH: il n’y a pas de tableau clinique particulier. Cependant, I’interaction
SIDA/TUBERCULOSE augmente la mortalité chez ces malades. Le traitement médical lorsqu’il

est débuté précocement, conserve les mémes chances de réussite aussi bien chez le séropositif
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que chez le séronégatif. Le traitement chirurgical pose plus de problémes du fait des risques liés

a la manipulation du sang.

VIl.4 DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Le mal de POTT ne doit pas étre confondu avec:

VIl.4.1 Ce qui n'est pas une spondylodiscite:

-une lombalgie commune: il n’y a pas de troubles neurologiques, ni de signes infectieux et les
radiographies sont normales.

-maladie de Scheurmann: c’est une dystrophie de la colonne vertébrale atteignant surtout
’adolescent caractérisé essentiellement par des douleurs rachidiennes isolées sans fievre et sans
perturbations biologiques;

-tumeur vertébrale primitive ou secondaire; la présentation clinique est similaire et le diagnostic
est souvent trompeur, surtout dans les zones a faible prévalence de tuberculose. HAYES AJ. et
coll. dans un article de Juin 1996, montre que les deux pathologies comportent les mémes
caractéristiques que sont la douleur dans 95%, I’accélération de la VS dans 100%, et les troubles
neurologiques dans 47%. Les aspects radiologiques sont évocateurs d’une tuberculose vertébrale
dans moins de 50%. [25]

-tumeur intra-rachidienne: la myélographie fait le diagnostic;

-séquelles de traumatisme ancien du rachis.

VIl.4.2 Les spondylodiscites infectieuses non tuberculeuses

Seuls les examens bactériologiques et anatomopathologiques permettent parfois de faire

la différence avec:
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a)-les spondylodiscites & germes banals

Ce sont aujourd’hui les plus fréquentes et le germe le plus souvent rencontré est le
staphylocoque: 52,6% pour BONTOUX et coll. [3] et 39% pour J. LEONE et coll. {32]
rapportés respectivement en Janvier 1992 au CHU de Poitiers et en 1992 au CHU Robert Debre
de Reims. Sa voie de pénétration est cutanée, ORL ou respiratoire, digestive, dentaire, utérine
ou endocarditique.

De plus en plus, les infections iatrogénes sont nombreuses: cure chirurgicale de hernie,
chimionucléolyse, anesthésie péridurale... Leur fréquence était déja sensible dans les études de
ROUAUD et CAROIT(55]: 153% des spondylodiscites non tuberculeuses et devient
impressionnante dans celle de MEYS et coll. {39] qui rapportent un taux de 30 & 35% de
spondylodiscites iatrogénes de 1981 & 1986 et méme de 65% en 1988. La greffe infectieuse a
lieu parfois sur un terrain drépanocytaire.

Les autres germes sont les streptocoques ( 13 et 14% ), E. Coli, ( 11 et 12,2% ), les brucelles (
3% ), protéus, klebsiella et pseudomonas qui représentent moins de 2%,
[3;32].

Sur le plan clinique, les spondylodiscite a germes banals se distinguent se distinguent par
le caractére bruyant de la symptomatologie.

Le diagnostic se fait par la recherche de la porte d’entrée et les examens biologiques: vitesse de
sédimentation parfois accélérée, atteignant 100 mm a la premiére heure, NFS avec leucocytose et
polynucléiose importante, hémoculture souvent positive, ou parfois anticorps spécifiques

(antistreptolysines O, ...)

Radiologiquement, les spondylodiscites & germes banals sont caractérisées par:

*la précocité des lésions par rapport au mal de Pott;

*I'atteinte fréquente des angles antérieurs des vertebres (rare dans la mal de Pott),

*la précocité des images de reconstruction sous forme de liséré de condensation, ou

surtout d’ostéophyte qui prend souvent un caractére exubérant.
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b)-les spondylodiscites A germes spécifiques

*La spondylodiscite typhique: la localisation vertébrale est rare (0.2 & 0.3% pour
RAVAULT). Elle survient surtout chez I’adulte porteur d’une tare drépanocytaire (HUGUES et
CAROLL) et est due surtout & Salmonella typhi, rarement a Salmonella paratyphi.

Il existe fréquemment une atteinte simultanée d’un grand nombre de vertebres. Les disques
intervertébraux touchés sont bordés de plateaux irréguliers. Et ces érosions irréguliéres en coup
d’ongles de la face antérieure des corps vertébraux, seraient assez spécifiques a cette étiologie.
Les réactions ostéophytiques sont précoces, mais modérées. Le diagnostic est affirmé par

I’hémoculture lorsqu’elle est positive et le sérodiagnostic de WIDAL.

*La spondylodiscite brucellienne: pseudo-Pott mélitococcique, elle serait trés fréquente
en zone d’endémicité. Deux types d’atteinte sont décrites:
-la spondylite simple de ROGER, assez frustre, respectant le disque intervertébral,
-la spondylodiscite pseudo-pottique de RIMBAUD et LAMARQUE: c’est la forme la plus
typique atteignant radiologiquement le disque et la vertébre. L’image caractéristique est une
amputation de U’angle antérieur de la verteébre (épiphysite de PEDROS PONS), associée a un
pincement discal. Mais la spécificité radiologique réside essentiellement dans la rapidité de la
reconstruction osseuse avec condensation péri-lésionnelle. Le diagnostic se fait par les
circonstances étiologiques (zone d’endémicité et professions exposées: boucher, berger ...) et les

tests biologiques (hémocultures, sérodiagnostic de WRIGHT, IDR a la mélitine).

*La spondylite syphilitique: 1a syphilis réalise une spondylite tertiaire due a une gomme
somatique respectant le disque. Le siége est surtout cervical.
Dans la spondylodiscite syphilitique, la sérologie spécifique assure le diagnostic.
Dans le tabes, les arthropathies tabétiques peuvent disloquer le rachis en détruisant les disques et
en aplatissant les corps vertébraux.

c)-Les spondylodiscites virales, mycosiques et parasitaires

-mycosiques: blastomycose, sporotricose, ...
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-parasitaires. échinococcose osseuse, localisation osseuse du ténia associant image lacunaire,
tassement vertébral et abces. Mais le disque intervertébral est intact et le contexte parasitaire
attire I’attention;

-virales.

VIl TRAITEMENT ET EVOLUTION

Vill.1 Buts

1-Traiter ’infection: le mal de Pott est avant tout, une maladie infectieuse du disque et de
la vertébre. Et a ce titre, il nécessite un traitement anti-infectieux adapté. c’est ’antibiothérapie
antituberculeuse.

2-Stabiliser le rachis: le mal de Pott est ensuite une pathologie orthopédique avec des
destructions vertébrales pouvant étre cause d’instabilité. Fixer donc le rachis ou I'immobiliser
peut s’avérer nécessaire.

3-Libérer la moelle et les racines comprimées: le mal de Pott est enfin une maladie
neurochirurgicale avec des phénomeénes compressifs pouvant nécessiter des interventions de

libération radiculo-médullaires.

Vill.2 Moyens

VHiI.2.1 Le traitement médical

Le schéma thérapeutique a base d’antibiotiques antituberculeux a connu de nombreuses
modifications depuis sa mise en oeuvre tant en ce qui concerne les médicaments eux-mémes,
leurs associations, les posologies que la durée du traitement.

A T’heure actuelle, le schéma standard préconisé par I’O.M.S. pour les pays sub-sahariens
comporte deux phases:

-une phase d’attaque de deux mois avec en général quatre médicaments (
Rifampicine, Isoniazide, Ethambutol, Pyrazinamide ),

-et une phase d’entretien de six mois avec deux médicaments ( Ethambutol, Isoniazide ).
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Les modalités d’administration des médicaments sont les mémes que dans la tuberculose
pulmonaire commune: prise unique quotidienne le matin a jeun ou loin des repas, sous
surveillance médicale.

Ces médicaments comportent des effets secondaires qu’il faut connaitre pour y remédier

rapidement si nécessaire.

*La Rifampicine (RMP )

Elle s’administre & la dose de 8 4 12 mg/kg sans dépasser 600 mg: c’est le plus puissant
des antituberculeux. Il est métabolisé par le foie et excrété par le rein. Il a une toxicité hépatique
qui est faible mais qui devient trés grande lorsqu’il est associ€ a I’Isoniazide. Il est parfois aussi

responsable d’accidents immuno-allergiques.

*L’Isoniazide ( INH )

Posologie: 4 a 6 mg/kg chez I’enfant et 6 a 8 mg/kg chez I’adulte sans excéder 300 mg. Il
est moins puissant que la Rifampicine et est métabolisé au niveau du foie. Sa toxicité est faible et
dose-dépendante et s’exerce essentiellement au niveau du foie en association avec la
Rifampicine: il s’agit d’une hépatite médicamenteuse ressemblant a une hépatite virale.

Il est parfois responsable de troubles neurologiques & dose élevée tels que polynévrites,
neuropathies sensitives (douleurs, paresthésies des membres) ou crises convulsives, de
gastralgies et d’accidents psychiques et psychiatriques parfois sévéres. BAZIN N.[2] rapporte
’exemple d’un cas de patient souflrant de mal de Pott cervical sous traitement antituberculeux
qui a présenté de graves troubles psychiatriques secondaires & la prise du traitement et les
problémes soulevés par Papparition de tels effets secondaires, quasiment imprévisibles et lourds

de conséquence sur la prise en charge des patients et de leur tuberculose.
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*Pyrazinamide ( PZA)

Il s’administre a la dose de 30 & 35 mg/kg; dose maximale a ne pas dépasser=2g. 1l
posséde une toxicité rénale, pouvant induire une hyperuricémie ou une insuffisance rénale aigue,

traitées efficacement par I”aspirine et les uricolytiques.

*L’Ethambutol ( E )

Posologie: 25 a 30 mg/kg sans dépasser 1200 mg. Il est bactériostatique; son élimination
est rénale et sa toxicité s’exerce principalement sur le nerf optique ou il provoque parfois une
névrite optique retro-bulbaire dont le signe le plus précoce est I’altération de la perception de la

couleur verte, parfois unilatérale. Cette complication impose I’arrét du produit.

VIil.2.2 Le traitement adjuvant

Il comporte:

¢le nursing: fondamental chez les patients paraplégiques, il peut se faire a ’aide de
matelas a eau. A défaut, le malade est changer de position toutes les quatre a six heures avec

application de talc officinal et massages;

¢la kinésithérapie: elle consiste en la rééducation par mobilisation active et/ou passive
des groupes musculaires déficients. Aux membres inférieurs c’est la flexion-extension des

genoux, des chevilles des hanches. ..

¢ 'alimentation: une alimentation correcte et équilibrée avec supplémentation protidique

permet une meilleure récupération;
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eenfin _ la correction des troubles associés tels que les effets secondaires des

médicaments antituberculeux peut s’avérer neécessaire. Ceux de I'INH sont efficacement

combattus par ’administration de vitamine B6 ou de complexe B a la dose Smg par jour.

VIII.2.3 Le traitement orthopédique

Il repose sur I'immobilisation platrée: coquille durant P’hospitalisation, et corset ou
minerve a la sortie. [44]
Il serait inutile pour certains auteurs tels que B. ALLIEZ et coll. [1]1. En effet d’aprés les
travaux du MEDICAL RESEARCH COUNCIL, P’immobilisation plitrée n’a aucune action sur
I’évolution anatomique de la maladie, en particulier sur la cyphose. [38]

D’autres cependant la pratiquent toujours: cas de PANDA et coll. au Zaire. [44]

VIll.2.4 Le traitement chirurgical

1l est réservé aux maux de Pott compliqués et aux échecs du traitement meédical. Les

différents types d’intervention décrites par DIOUF [ 12] sont:

a)-Les interventions indirectes

1)-l’arthrodése: le principe est la stabilisation de la colonne par la mise en place d’une
greffe. C’est un moyen de prévention ou de guérison de la paraplégie Le greffon doit €tre assez
long et bien centré pour maintenir le segment lésé.
Les complications de ’arthrodése sont:
*la fracture du greffon
*le rejet du greffon

*ou une pseudarthrose.
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2)-La costotransversectomie: son principe est I’évacuation d’un abcés intrarachidien en
levant I’agent compressif. Apres évacuation de I’abces, du pus, on curette le foyer et les pertes
de substance sont comblées par les cOtes réséquées. Elle est indiquée spécialement dans les

paraplégies précoces.

3)-Autres types d’interventions:

*la ponction médiastinale: c’est I’évacuation d’un abceés sans ouverture chirurgicale;

*la sympathectomie lombaire:son but est d’assurer une vasodilatation des artéres
radiculaires;

*I’'adénomectomie: elle vise ’ablation du caséum situé dans les parties molles dans les cas

ou I’on pense que I’adénite serait a la base de la paraplégie.

b)- Les interventions de décompression par voie postérieure

On aborde le canal rachidien par voie postérieure. deux types d’interventions sont

pratiquées:

1)-la laminotomie: purement décompressive, elle consiste a ouvrir la partie

postérieure pour laisser « s’échapper la moelle en arriére »,

2)-la laminectomie associée a un abord réel du foyer par voie antérieure.

c)-Les interventions de décompression antérieure ou latéro-latérale

1)-La rachotomie latérale: on réséque I’apophyse transverse, le pédicule une partie de la
lame, aprés avoir réséqué une cote et refoulé la plévre et les vaisseaux intercostaux. On atteint

I’angle postéro-latéral des corps vertébraux et on découvre la dure-mére. Les lésions

tuberculeuses sont abordées et détergées et ’agent compressif levé.
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2)-La rachotomie antéro-latérale: 1’abord se fait sur la face antérieure du canal rachidien,
en respectant les lames et les apophyses articulaires. Une fois le foyer atteint on enléve les

séquestres qui compriment la moelle.

3)-La rachotomie antérieure: elle regroupe un certain nombre d’interventions dont le

point commun est I’abord du canal rachidien 1a ou siége habituellement la compression.

d)-Les opérations de libération et de transposition médullaire

Elles sont proposées dans les cas de cyphose sévére et consistent en
*une transposition antérieure de la moelle
*ou en la libération médullaire du chapelet osseux sans toucher au fourreau dural.
Il s’agit d’interventions laborieuses et délicates avec des risques neurologiques, orthopédiques et

cardio-vasculaires trés importants.

e)- Le traitement du foyer pottique

Une fois la décompression reéalisée, il faut nettoyer le foyer pottique par curetage et
évacuation de tous les débris nécrotiques. Aprés le nettoyage, les avis sont partagés sur la
nécessité de combler ou non les pertes de substance par des greffons. Dans tous les cas il faut
faire la distinction entre :

-les grefons utilisés pour obtenir une arthrodése

-et les greffons utilisés pour combler une cavité.

VIil.3 INDICATIONS

-Le traitement meédical ne fait ’objet d’aucune controverse et est indiqué dans tous les
cas. Il est institué deés que la preuve de la tuberculose est faite, mais parfois a défaut lorsque les
arguments cliniques ont convainquants. Il est complété par le nursing, la rééducation et un

apport calorique alimentaire adéquat.
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-L’immobilisation platrée serait inutile pour beaucoup d’auteurs. Les travaux du
MEDICAL RESEARCH COUNCIL [38] ont en effet montré qu’elle n’empéchait pas I’aggravation de
la cyphose.

-Les indications du traitement chirurgical varient en fonction des auteurs mais dans la

majorité des cas elles se résument aux cas ci-apres;

o les déficits neurologiques

e les déformations vertébrales (correction ou prévention )

e les cas non diagnostiqués a la biopsie guidée au scanner ( indication étiologique)
e les complications mécaniques

o les vidanges et drainages d’abces

set les échecs au traitement médical bien conduit.
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OBJECTIF GENERAL

Etudier les aspects épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques du mal de Pott dans le service
de Traumatologie et d'Orthopédie du CHN-YO.

OBJECTIFS SPECIFIQUES

1. Etudier les aspects épidémiologiques du mal de Pott.

2. Préciser les aspects cliniques et paracliniques.

3. Poser les indications des différents types de traitememt.

4. Evaluer les résultats des différents types de traitement.

5. Discuter les types de traitement
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| CADRE

Le Burkina Faso fait partie des pays les moins avancés (PMA). 1l est situé en Afrique de
I'Ouest. C'est un pays continental, sans accés a la mer, limité au Nord et & 'Ouest par le Mali, 3
I'Est par le Niger, au Sud par la Céte d'Ivoire, le Ghana, le Togo et le Bénin.

Ce pays sahélien a une superficie de 274 000km’ pour une population de
10 731 122 habitants en 1995 (projection a partir du recensement de 1985) [20].

Le taux d'accroissement global de la population est de 2.64%,; le taux de mortalité
générale de 17.5 pour mille; I'espérance de vie a la naissance de 48.5 ans; et le taux de mortalité
infantile de 134 pour mille.

C'est une population jeune car les moins de 15 ans représentent 48%.

Elle est a majorité rurale: 86.4%. Le pays compte dix villes de plus de 20 000 habitants dont
deux grosses agglomérations que sont, Quagadougou la capitale (plus de 700 000 habitants) et
Bobo Dioulasso (plus de 360 000 habitants).

Sur le plan économique, le Burkina Faso est un pays essentiellement agricole.
L'agriculture de type traditionnel occupe plus de 85% de la population. Il est class¢ 172¢me sur
175 dans le rapport 1997 du Programme des Nations Unies sur le Développement Humain avec

un Produit Intérieur Brut (P.I1.B.) d’environ 300 dollars US par téte d’habitant [27] .

Notre étude s’est entiérement déroulée a Quagadougou, au sein du Centre hospitalier
national Yalgado OUEDRAOGQO dans le service de Traumatologie et d’Orthopédie.

Le service de Traumatologie et d’Orthopédie comporte en tout neuf chambres dont six
de six lits chacune, deux de quatre lits et une de deux lits, soit une capacité totale de quarante-six
(46) lits.

Ses activités englobent la traumatologie courante (accidentés de la voie publique, coups

et blessures, chutes de hauteurs etc...), I’orthopédie et les infections osseuses.

52



Il METHODOLOGIE

I.1 Type d’étude et durée

Notre étude couvre la période allant de Janvier 1990 a Aoiit 1997 soit une durée de sept
ans.

Elle comporte deux rubriques:
-une étude rétrospective allant de Janvier 1990 a Avril 1995
-et une étude prospective d’Avril 1995 3 Aolt 1997,

Le recul pour le suivi des malades a varié de six mois 3 trois ans.

11.2 Critéres d’inclusion

Nous avons considéré comme suspect de mal de Pott, tout patient qui présente les

éléments suivants:

*sur le plan clinique;

-douleurs vertébrales. Il s’agit le plus souvent de rachialgies dorso-lombaires a caractere
meécanique au départ, devenant par la suite permanentes, irradiant au thorax, au flanc et aux
membres inférieurs.

-signes d’imprégnation tuberculeuse (asthénie, anorexie, amaigrissement, fievre vespérale, sueurs
nocturnes)

-déformation de la colonne vertébrale (gibbosité, scoliose, ou les deux)

-abees froid. 1l s’agit d’abees le plus souvent migre.

-paraplégie ou paraparésie non traumatique. Elles peuvent étre flasques lorsqu’elles sont sont
tardives, ou spasmodiques quand elles sont précoces.

-tuberculose pulmonaire confirmée ou antécédents récents;
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*sur le plan paraclinique

-images radiographiques évocatrices de spondylodiscite tuberculeuse (pincement, destruction
discal, tassement, lyse, irrégularités des plateaux, fuseau, géodes, cavernes)

-vitesse de sédimentation (V.S.) accélérée, supérieure a 10 mm a la premiére heure
-hyperlymphocytose supérieure a 40% (avec ou sans hyperleucocytose)

-intradermo-réaction (IDR) a la tuberculine fortement positive type I ou II avec ou sans
phlycténe

-examen bactériologique de pus d’abceés ou de crachats positif a la recherche de bacille acido-
alcoolo-resistant (BAAR)

-examen histologique positif (follicule tuberculeux).

/1.3 Critéres d’exclusion

Nous avons éliminé un certain nombre de patients de notre étude pour 'une des raisons
suivantes:
-suivi post-thérapeutique insuffisant (moins de six mois)
-perdus de vue
-diagnostic incertain

-dossier clinique inexploitable parce que trés incomplet.

/1.4 Collecte des données

Le nombre de cas colligés est de soixante sept (67), se répartissant en trente quatre (34)
cas prospectifs et trente trois (33) cas rétrospectifs. Dix (10) patients ont été exclus de I’étude du
fait d’un recul insuffisant ( < 6 mois) ou de dossiers inexploitables. Cinquante sept (57) ont été
analysés.

Le support de recueil de ’information est une fiche d’enquéte de trois pages (voir

annexe).
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Le volet rétrospectif de I’étude a consisté en la compulsion des dossiers des malades et
au recueil des données les concernant sur la feuille d’observation, ou a défaut lorsqu’elles n’y
figurent pas, aupres du meédecin traitant ou des parents.

Pour le volet prospectif, les malades ont été suivis a intervalles réguliers depuis leur
admission jusqu’a un, deux, voire trois ans apres leur sortie.

A leur admission, les circonstances de survenue de la maladie sont déterminées. Le
diagnostic positif est posé sur la base des données anamnestiques, de I’examen physique et des
examens complémentaires qui permettent du méme coup d’éliminer les affections voisines.

Les malades apres leur sortie sont revus en consultation externe au 21éme jour, 45éme
jour, 3éme mois, 6éme mois, puis une fois par an. A chaque consultation, I’on effectue un bilan

clinique et des controles radiologiques et biologiques.

V.5 Critéres d’appréciation et d’analyse des résultats

11.5.1-Le bon résultat

Le résultat est bon lorsque le patient est déclaré guéri c’est-a-dire s’il présente les

éléments suivants a deux consultations consécutives au moins:

sur le plan clinique:

-un bon état général

-absence de signes infectieux

-disparition totale des douleurs rachidiennes ou persistance de douleurs épisodiques aux efforts;
-absence ou régression notable des signes neurolologiques donnant une autonomie au patient

(marche normale ou avec canne sur les grandes distances);

sur le plan paraclinique:

-fusion vertébrale ou prise de greffon
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-normalisation de la VS et de la lymphocytose.

11.5.2 L’'amélioration de |’état clinique

Le résultat est dit amélioré ou passable s’il existe une amélioration par rapport a I’état antérieur,

mais persistance de signes importants, notamment une spasticité résiduelle.

11.5.3 Le résultat stationnaire

C’est celui ou I’état neurologique du patient demeure inchangé.

11.5.4 L’aggravation

C’est le résultat ou 1’état neurologique du patient s’est aggravé par rapport a4 son état
initial, méme si radiologiquement il y’a fusion. C’est aussi le cas ou la maladie tuberculeuse
s’étend & d’autres localisations (péritoine, péricarde, septicémie ...) mais aussi les cas

d’aggravation des lésions anatomique (destruction vertébrale, cypho-scliose ...).

| RESULTATS EPIDEMIOLOGIQUES

1.1 Prévalence du mal de Pott

Pendant la période de ’étude les statistiques nationales en matiére de tuberculose [6]
rapportent en tout 3137 cas, toutes formes confondues. Ces cas se repartissent en 2784
tuberculoses pulmonaires et 353 tuberculoses extrapulmonaires. Parmi ces tuberculoses
extrapulmonaires, 125 sont des maux de Pott. Ce qui représente 3.98% de toutes les

tuberculoses et 35.41% des tuberculoses extra-pulmonaires.

56



Dans le service de Traumato-orthopédie, entre 1990 et 1997, au total 3330 malades ont
été hospitalisés dont les soixante sept spondylodiscites tuberculeuses, d’ou une prévalence de
2%.

En comparaison, le nombre de traumatisés du rachis pendant la méme période a été de
140, soit une pévalence de 4.2%. Ce qui représente le double des maux de Pott.

Les répartitions en fonction de I’année se présentent comme suit:

30 7 Effectif MauxdePott | —@—
Tramatimes du rachis |- - @ - ,

26 +

Année
0 — — —~ 4 ~ — —
1990 1981 1892 1893 1994 1996 1986 1997

Figure 3: Répartition du nombre de cas de spondylodiscites

tuberculeuseg et de traumatismes du rachis selon l'’année

La moyenne annuelle du nombre de cas de spondylodiscites tuberculeuses admises dans

le service est de 8.4.
Toujours durant la méme période, 529 infections ostéo-articulaires autres que mal de

Pott ont été¢ admises dans le service. Le mal de Pott représente donc 11.2% de toutes ces

infections.
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Tableau2:Le mal de Pott au sein des infections ostéoarticulaires

Siege Pott Bras et Avant-bras | Hanche Fémur et Jambe Autres
Fréquence 11.2% 19.1% 11.4% 51.6% 7.0%
1.2 Le sexe

Notre groupe de patients se répartit selon le sexe de la fagon suivante: dix sept femmes

(29.8%) et cinquante hommes (70.2%). Le sexe ratio est de 2.94.

Femmes=29.8%

Hommes=70.2%

Figure 4: Répartition selon le sexe

1.3 L’age
La moyenne d’age des patients est de 42.2 ans et les dges extrémes sont de trois (03) et

soixante-quinze (75) ans.
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La répartition des malades selon le sexe et par tranches d’age se présente comme suit:
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Figure 5: Répartiton des malades par sexe et par tranches d'édge

1.4 Les conditions socio-économiques

Sur nos cinquante sept patients étudiés, cinquante trois possédent dans leur feuille
d’observation clinique des éléments permettant d’apprécier leur condition socio-économique. Il

s’agit de la profession et de la provenance (urbaine ou rurale) du malade.
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Tableau 3: Répartition des patients selon la provenance et la

profession
Profession Origine rurale Origine urbaine Total Pourcentage

Cultivateurs 31 9 40 70.1%
Eléves/Etudiants 1 2 3 5.3%
Commergants 1 2 3 5.3%
Fonctionnaires 0 3 3 5.3%
Autres 1 7 8 14%

Total 34 23 57 100%

Un seul de nos patients est étudiant. Il est non boursier. Dans le groupe « Autres » sont
compris un sans emploi, un mécanicien d’engins a deux roues, un jardinier, un gardien et un
pompiste. On peut donc estimer que 51 patients sont pauvres, soit pres de 0% du total. Mais
ces résultats doivent étre relativisés. En effet, certains paysans pratiquent des cultures de rente en
complément des cultures vivrieres. A P’inverse, le fonctionnaire moyen dans le contexte

économique actuel), est trés proche du statut de « pauvreté ».
Il ASPECTS CLINIQUES
/.1 Motifs de consultation

{11.1.1 La doulsur

C’est 4 la fois le symptome initial révélateur de la maladie, et le principal motif de
consultation. Elle a été notée chez 54 patients, soit dans 94.7% des cas. Ce sont des douleurs
sans horaire particulier mais dont le début a toujours €té progressif a I’exception de deux
malades. Elles sont surtout inquiétantes par leur caractére trainant avec tendance a I’aggravation.

Présentes le matin au réveil, elles augmentent progressivement d’intensité avec les activités au
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cours de la journée, et atteignent leur maximum le soir a la fatigue. Aprés un a deux mois

d’évolution, elles deviennent permanentes, empéchant le travail et le sommeil.

Dans les deux cas d’exception, le début brutal était en rapport avec un traumatisme du
rachis, révélateur de la maladie. Si chez I'un d’entre eux il n’y avait aucun trouble, chez le
second c’est la présence d’une paraparésie qui a été a 'origine d’une chute, aggravant des

douleurs dorsales préexistantes mais jusque la bien tolérées.

I1.1.2 La déformation de la colonne vertébrale

Elle a été signalée par 32 patients ayant également des douleurs, soit 56% de la série. Il
s’agissait surtout de déformations dans le plan saggital sous forme de gibbosité. Dans trois cas,
la gibbosité était si importante qu’elle conférait un aspect bossu au malade.

Quelques cas de déviations latérales (scoliose) ont pu étre également observées (cing

cas).

11.1.3 Les troubles neurologiques

C’est le troisieme symptome par ordre de fréquence. C’est leur apparition qui a motive la
consultation chez 30 patients (52.6%), alors que les douleurs existaient déja, mais étaient bien
supportées ou traitées. Ils se manifestaient sous forme de:

-paralysie des membres inférieurs: 14 cas
-faiblesse musculaire des jambes: 16 cas.

Nous précisons ultérieurement les types et la répartition de ces troubles.

11.1.4 Les abcés
Cing abces paravertébraux (9.8% de la série) ont €té notés parmi les motifs de

consultation. Dans trois cas, il s’agissait d’abceés froids sous-cutanés volumineux, fluctuants avec

une peau tendue et luisante.
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11.1.5 Les signes d’'imprégnation tuberculeuse

Ils ont €t€ notés de maniére dissociée chez 51 patients (89.5% de la série) quel que soit le
motif de consultation: il s’agissait des classiques asthénie, anorexie, amaigrissement, fiévre
vespérale et sueurs.

L’asthénie était dans certains cas suffisamment importante pour limiter ou interrompre les
activités quotidiennes. L amaigrissement n’a pu étre chiffrée, de méme que la fiévre n’a pas été
mesureée.

La répartition est figurée dans le tableau ci-dessous.

Tableau 4: Signes d'imprégnation tuberculeuse

Signes Asthénie | Anorexic Amaigrissement Fiévre Sueurs
vespérale
Fréquence 56.1% 42.1% 68.4% 61% 3.1%

Les motifs de consultation sont résumés dans le tableau ci-dessous:

Tableau 5: Les motlfs de comsultation

MOTIF DE CONSULTATION. Nombre Pourcentage
Douleur 54 94.7%
Deformation colonne vertébrale 32 56.0%
Troubles neurologiques 30 52.6%
Abces 5 9.8%
Imprégnation tuberculeuse 51 89.5%
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I1.1.6 Délai de consultation

Le délai moyen de consultation est d’un an. Ce long délai pouvant s’expliquer par une
symptomatologie peu bruyante, les tentatives répétées de traitement traditionnel, le colit élevé de

la consultation, mais aussi par certains facteurs culturels.

Nous trouverons dans le tableau ci-aprés le détail de la répartition des patients en

fonction du délai de consultation.

Tableau 6: Délais de consultation en mois

Délais de consultation Nombre de patients Pourcentage
< 2 mois 6 10.5%
3 a5 mois 15 26.3%
6 4 8 mois 12 21.0%
9 4 12 mois 14 24.6%
20 a 30 mois 5 8.8%
2 36 mois 5 8.8%
Total 57 100%
I1.2 Les antécédents

.2.1 Le contage tuberculeux

C’est une notion souvent difficile a préciser. Dans cinq cas, il existait une notion de toux

chronique dans I’entourage immédiat du parient.
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1.2.2 La vaccination par le B.C.G.

Elle n’apparait clairement que chez les enfants. Elle a été formellement établie comme

faite dans six cas, et non faite dans quatre cas. Ailleurs aucune conclusion n’a pu étre tirée.

11.2.3 Les traumatismes du rachis

Sept traumatismes ont été signalés dont cing dateraient d’au moins cing ans. C’est 3 ces
traumatismes que quatre patients rattachaient leurs douleurs actuelles.

Rappelons que chez deux malades, le traumatisme a été révélateur en décidant le patient
a consulter. Mais en fait, elles n’ont fait que majorer des douleurs déja présentes sans troubles
neurologiques chez I’'un, et avec paraparésie chez I’autre. Autrement, il s’agissait de traumatisme

bénin sans signes cliniques ou radiologiques.

1.2.4 La tuberculose pulmonaire

Elle a été retrouvée dans les antécédents de trois malades. L’un avait été traité et guéri
depuis plusieurs années. Les deux autres présentaient une toux chronique dont I’origine

tuberculeuse a été prouvée par la suite.

/1.3 Données de I’examen physique

11.3.1 L'état général

11 était altéré chez 30 patients (52,6%) et conservé dans le reste des cas.
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11.3.2 La gibbosité

La date d’apparition de la gibbosité n’a pas pu étre établie. Elle est caractérisée par une
angulation du rachis a sommet postérieur. Cette cyphose limite les mouvements d’antéflexion et
d’extension du rachis. Elle était présente chez 36 patients, soit dans 63.1%. Elle est modérément

douloureuse.

11.3.3 Les troubles neurologiques

Ils ont été retrouvés chez 32 patients en tout (56.3% des malades de notre série). Leur

répartition est la suivante:

Tableau 7: Répartition des troubles neurologiques

Troubles sensitifs(quel que soit le type)

Troubles Moteurs Présents Absents Total
Présents 14 16 30
Absents 2 25 27

Total 16 41 57

a)-Les troubles moteurs et sphinctériens

La répartition des troubles moteurs est résumée dans le tableau ci-aprés:
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Tableau 8: Répartition des troubles moteurs

Trouble moteur Nombre Pourcent. Total
Flasque 7123.3%
Paraplégie +=46.6% 14
Spastique 7123.3%
Paraparésie 16 53.4% 16
Total 30 100% 30

Ces troubles sont accompagnés de modifications des réflexes ostéo-tendineux: vifs: 31.4
%, abolis: 34 %, diminués: 25.7% et normaux: 8.6% .

Les troubles sphinctériens ont été notifiés chez neuf patients, soit dans 15.8%. lis se
répartissent comme suit:

-incontinence urinaire: quatre cas

-incontinence mixte anale et vésicale: cinq cas.

b)-Les troubles sensitifs

IIs étaient présents chez 16 patients, soit dans 28.1% de la série.

Il s’agissait de paresthésies, tant6t sous forme de fourmillements ou de brilure, tantot
sous forme de picotements ou de chaleur.

Ces paresthésies étaient accompagnées dans 10 cas d’une hypoesthésie et dans 5 cas

d’une hyperesthésie. L. ’anesthésie totale n’a été notée que dans un seul cas,

11.3.4 Les abcés

En dehors de ceux ayant constitué un motif de consultation (cing cas), nous avons
évoquer onze autres abcés devant simplement la présence d’un psoitis. Il y’avait donc en tout,

seize abces, dont 'un avait fusé et fistulisé a 1a cuisse chez une fillette de six ans.
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11.3.5 La contracture paravertébrale

Elle se traduit par une tension douloureuse des muscles paravertébraux avec limitation

des mouvements de la colonne. Elle a été retrouvée dans 23 cas, soit dans environ 40.3%.

11.3.6 La douleur réveillée

La palpation des épineuses réveille constamment des douleurs dans la région de la
gibbosité. Ceci a été notée chez 54 patients, soit dans 95% des cas.

1.3.7 L'examen général des appareils

L’examen général des autres appareils a permis de noter:
-cinq cas de tuberculose pulmonaire associées, confirmée par la radiographie et une bactériologie
positive des crachats;
-un cas de diarrthée chronique avec foie atrophique, tuberculose pulmonaire, muguet et
polyadénopathies. La sérologie VIH était revenue positive.

Nous n’avons retrouveé aucun cas de tuberculose urinaire.

ii4 Aspects radiologiques

Chez tous les patients admis, la premiére étape du bilan radiologique a consisté en une
radiographie standard du rachis, de face et de profil, centré sur la zone lésée.

L’analyse des clichés radiographiques donne les résultats suivants:
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i1.4.1 Distribution en fonction du siége

Elle est figurée dans le tableau ci-apreés:

Tableau 9: Distribution selon le sié&ge

Siége cervical | dorsal dorso- lombaire | lombo- | sacré | Total
lombaire sacré
Nombre 01 20 11 23 02 0 57
Pourcentage 1,8%| 35.1% 19.3% 40.3% 35%| 0%| 100%

La seule localisation cervicale qui a été observée au cours de notre étude siégeait sur C3-

C4 concomitamment avec une localisation lombaire. Aucune localisation sacrée pure n’a été

notifiée.

11.4.2 Distribution a l'intérieur des segments rachidiens

Excepté le cas cervical, la distribution au niveau des autres segments rachidiens, s’établit

comme suit:

Tableau 10: Distribution des localisations dorsales

Sidge

D1 | D2

D3

D4 | DS

D6 | D7

D8 [ D9

D10

D11 | D12

Nombre ot la

vertébre est atteinte

01

00

001 O1

03

07{ 08

10

10 16
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Tableau 1l1l: Distribution des localisations lombaires

Siége LI

L2

L5

Nombre oit la vertébre| 18

est atteinte

4

17 07

05

Au niveau sacré, seule atteinte de S1 a été notée dans deux cas. Nous n’avons noter

aucune localisation coccygienne.

Cent-vingt-trois (123) vertébres sont en tout impliquées. D10, D11 et D12 au niveau
thoracique d’une part, L1, L2 et L3 au niveau lombaire de I’autre, sont les vertébres les plus

fréquemment atteintes. 69% des localisations de spondylodiscite tuberculeuse au cours de notre

€tude concernaient ces six vertébres.

1.4.3 Le nhombre de vertdbres atteintes

En fonction du nombre de vertébres atteintes, la répartition €tait la suivante:

Tableau 12: Répartition en fonction du nombre de vertdébres

atteintes

Nombre de vertébres atteintes

Nombre de cas

%

1 i1 19.3
2 27 47.4
3 12 21.0
4 04 7.0
5 02 35
6 0t 1.8

Total 57 100
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1.4.4 Analyse des lgsions

Les lésions rencontrées sont variables et sont répertoriées de la maniére suivante:

a)-au niveau de la vertébre

Les images les plus fréquemment rencontrées étaient par ordre de fréquence, -
I’amputation d’une partie de la vertébre: 49 cas;
-le tassement: 41 cas dont 31 tassement antérieurs et 10 tassements globaux;
-la déminéralisation osseuse localisée: 24 cas;
-la lyse du corps vertébral: 18 cas dont 15 sont partielles et 3 totales avec disparition compléte
de la vertébre dont on devine I’existence par la cOte correspondante;
-I’irrégularité des plateaux: 4 cas;
-la géode: 4 cas, toutes centrales,

-le séquestre: 3 cas. L’un est central tandis que les deux autres sont marginaux.
b)-au niveau du disque
Nous avons retrouvé les images suivantes:
- pincement simple de I’interligne: 18 cas

- destruction discale: 38cas

Nous avons noter un cas de spondylite pure chez une jeune patiente de 16 ans.
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Photo n°2 : face Photo n°3 : profil

Amputation d’une partie de la vertébre L3, destruction compléte du disque
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c)-au niveau des parties molles

Il s’agissait d’opacités en fuseau paravertébral que nous avons rencontré sur 25
radiographies. Les localisations ont été dorsales dans 14 cas, et dorso-lombaires au niveau de la

charniere dans 11 cas.

Photo n°4: Abcés paravertébral dans une spondylodiscite

tuberculeuse D7-D8
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Le tableau suivant résume les l€sions qui viennent d’étre décrites:

Tableau 131 Lésions disco-vertébrales radiographiques

Lésion Nombre Pourcentage
pincement interligne 18 32.7%
destruction discale 38 69.1%
amputation 37 67.3%
tassement 36 65.4%
fuseau 23 41.8%
déminéralisation 24 43.6%
lyse vertébrale 18 312.7%
irrégularités plateaux 4 7.3%
luxation 1 1.8%
géode 4 1.3%
séquestre 3 5.4%

Toutes ces images sont diversement associées, les associations les plus courantes incluant

le tassement, la destruction discale, la lyse du corps vertébral et la destruction du disque.

Photo n°s5: face Photo n9é6: profil
Spondylodiscite tuberculeuse D12-L1
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d)- le retentissement sur le le rachis

Tableau 14 : Répartition des déformations rachidiennes

Déformation Nombre de cas Pourcentage
Cyphose seule 42 84%
Scoliose seule 5 10%
Cypho-scoliose 3 6%
Total 50 100%

La moyenne de la cyphose vertébrale avant traitement est de 30° (précisément 32.5°) avec des

extrémes variant entre 0 et 65°. Celle de la cyphose régionale est de 25° en moyenne.

Photo n°7: face Photo n°8: profil

Cyphose dorsale chez un sujet de 25ans
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I1.4.5 Autres examens radiologiques

Les radiographies standard ont éte dans douze cas. complétées par des tomographies qui

permettent une meilleure description des lésions profondes et minimes.

Les radiographies pulmonaires systématiques nous ont montré des lésions de tuberculose

pulmonaire concomitante dans cinq cas, soit dans 9%.

Les échographies abdomino-pelvienne et des muscles paravertébraux, effectuées dans

vingt-neuf cas nous ont montré des images d’abces dans 11 cas (37.9%).

La myélographie a été pratiquée chez quatre patients et a montré dans tous les cas, des

images de remaniements inflammatoires avec blocage incomplet du produit de contraste.

Photo n® 9: Aspects en Myélographie au cours d’une spondylodiscite tuberculeuse
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Photo n” 10: face Photo n” 11 profil

Cyphoscoliose, hypercondensation et début de fusion osseuse

1.5 La biologie

{1.5.1 Les éléments d’orientation

a)-La Numération Formule Sanguine (NFKS)



La leucocytose est normale chez 45 patients sur les 57, soit dans 78.9%. Elle est
modérément élevée dans les 11 autres cas et franchement €levée dans un cas. La répartition est la

suivante:

Tableau 15: Répartition de la leucocytose

Leucocytose Effectif Affections associées

Normale(4-10 000/mm3) 45 Néant

11 -1 cas de pneumopathie bénigne
Modérée(10-20 000/mm3) -1 cas d’escarre infectée

-1 cas d’oedeme suppure de la glotte

Elevée(>20 000/mm3)

[—y

tuberculose pulmonaire

Total 57

La moyenne de la leucocytose est de 9379.2 globules blancs/mm3.
Les valeurs de la lymphocytose se répartissent comme suit:
->40% : 25 cas soit 44.0 %
-£40% : 32 cas soit 56.0 % .

La moyenne de ’hyperlymphocytose est de 43.38%.

b)-La vitesse de sédimentation

La VS était accélérée dans 93.7% des cas, avec une moyenne a la 1ére heure de 93.5mm.

Les valeurs sont résumées dans le tableau suivant:

Tableau 16: Répartition de la V8 par tranches

Valeur(mmH1) Nombre |Pourcentage
0-50 3 5.2%
50-100 26 45.6% :
100-150 26 45.6%
>150 2 3.5%
Total 57 100%
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11.5.2 Les éléments de présomption et/ou de certitude

a)-L’Intradermo-réaction (IDR)

Pratiquée dans 41 cas selon la méthode de MANTOUX ou avec le Monotest a la

berculine, les résultats sont les suivants:

Tableau 17: R&sultats de 1l’intradermo-réaction

Type de resultats Nombre Pourcentage
Positif type I 5 12.2%
Positif type 11 17 41.5%
Positif type 111 8 19.5%
Posttif type IV 5 12.2%
Positif, type non précisé 2 4.9%
Négatif 4 9.7%

lotal 41 100%

37 IDR en tout sont positives correspondant a 90%, et 4 autres sont négatives soit 10%.
b)-L’histologie
L’examen histologique a ¢€té pratiqué douze fois chez des malades opérés. Le

prélévement était constitué de fragments de disque et de débris osseux.

Le résultat est revenu positif dans dix cas avec aspect caractéristique de follicule giganto-

cellulaire.
Dans les deux autres cas, un aspect d’altérations dégénératives non spécifiques a éte
trouveé.

c)-L’examen bactériologique

Aucune culture n’a été pratiquée. Seul ’examen direct aprés coloration a été réalisé.
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-Dans les crachats, sur treize examens réalisés, deux résultats étaient positifs (tuberculose

pulmonaire associee).

-Dans le pus d’abceés, sur neuf examens réalisés, quatre résultats étaient positifs.

11.5.3 Autres examens biologiques

Nous avons réalisé le sérodiagnostic de WIDAL (SDW), en vue d’éliminer une
salmonellose et la réaction de BORDET et WASSERMAN (BW) en vue d’écarter la syphilis.

Sur vingt-un SDW pratiqués, deux sont revenus positifs; et sur vingt-un BW, un seul est

revenu positif.

11.5.4 La sérologie VIH

Nous avons systématiquement pratiqué dans le volet prospectif de ’étude (c’est-a-dire a
partir d’Avril 1995) la sérologie VIH a tous les patients admis pour spondylodiscite

tuberculeuse.

Les résultats que nous avons retrouveés (19) se présentent de la maniére suivante:

Tableau 18: Statut sérologique de 19 patients

Sérologie VIH Nombre Pourcentage

Positive 04 21.0%

Négative 15 79.0%
Total 19 100%

Le taux de séropositivité chez les malades pottiques est donc d’environ 21%. Il est de

35% au sein des tuberculoses pulmonaires.
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il LES FORMES CLINIQUES
.1 Selon I'4ge

I1.1.1 Chez I'enfant et I’adolescent (<20 ans )

Dix cas (17.5% de la série) ont été notés dans cette tranche d’dge dont quatre filles et six
gargons.

Aucune particularité clinique ou paraclinique n’a été observée a I’exception du fait que
les complications neurologiques sont peu fréquentes (un seul cas de paraparésie).

Sur le plan paraclinique, les images radiologiques d’ostéogenése sont fréquentes (cing
cas). L’IDR a été positive dans tous les cas, et la sérologie VIH était négative. Sur les dix
patients, quatre n’ont pas regu le B.C.G.

En moyenne, les délais de consultation ont €t€ de 18 mois et la durée d’hospitalisation de

43 .3 jours.

111.1.2 Chez le sujet agé { =60 ans)

Dix patients (17.5%) faisaient parti de ce groupe d’age, répartis comme suit:
-60-69 ans: 7 cas
-70 ans et plus; 3 cas.

La particularité clinique dans ce groupe est la fréquence les troubles neurologiques qui
sont présents dans sept cas dont trois paraplégies et quatre paraparésies.

En moyenne, les délais de consultation ont été de 7 mois et la durée d hospitalisation de
61 jours.

La déminéralisation osseuse est nettement plus fréquente (50%) que dans la moyenne

générale (24%). Ceci étant en rapport avec I’ostéoporose sénile.
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lil.2 Selon le siége

I11.2.1 Le Pott cervical

Seul un cas a €té observé dans notre étude, caractérisé sur le plan clinique par une
attitude guindée du cou et une tuméfaction latérale droite (abces).
Sur le plan radiologique, I’atteinte concernait les vertébres C3 et C4 et coexistait avec

une atteinte de L2-L3. Le traitement a été médico-orthopédique.

i11.2.2 Le Pott dorsal

Vingt cas de Pott dorsaux en tout sur 55 (clichés analysables), soit 35.1% du total ont été
notés.
On y observe 43.2% des complications neurologiques, 21.9% des déformations

vertébrales et 35% des abces paravertébraux.

11.2.3 Le Pott lombaire

Vingt-trois cas ont été répertories, soit 40.3% du total. La fréquence des complications
est la suivante;
-troubles neurologiques : 32.5%
-abees : 40.1%
-gibbosité : 15.7%

I1.2.4 Le Pott de la charniére dorso-lombaire

Onze cas ont €t¢é notifiés. Six patients sont paraplégiques et cinq sont paraparésiques. Ils

représentent 19.3% du total des patients.

81



i11.2.5 Le Pott lombo-sacré

Deux cas ont été notés (3.5%), tous paraparésiques sans abces échographique visualisé.

Les deux patients sont en outre porteurs d’un spondylolisthésis L5-S1.

111.2.6 Le Pott multifocal

L’atteinte d’au moins deux segments de la colonne vertébrale a été notée, sur les 55
radiographies analysées, de la maniere suivante:
~-dorso-lombaire; 11 cas
-lombo-sacré: 2 cas
-lombo-cervical: 1 cas.
Ce qui représente en tout 14 cas sur 55. L’atteinte simultanée de deux segments

rachidiens différents au cours du mal de Pott est de 25.4% des cas.

IV DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Il ne s’est posé qu’avec les spondylodiscites d’étiologie autre que tuberculeuse. Il
s’agissait de deux cas de sérologie typhique et d’un cas de sérologie syphilitique positives. Nous

y reviendrons dans le chapitre discussion.

V TRAITEMENT

V.1 Le traitement antituberculeux

Il a pour but d’arréter la multiplication des BK et de stériliser les foyers tuberculeux par
Iaction synergique de médicaments bactéricides et bactériostatiques. Il a été instauré chez tous

nos 57 patients sans exception.

82



Les médicaments de base sont au nombre de cing. Ce sont: la Rifampicine, I'Isoniazide,
la Pyrazinamide, I'Ethambutol et la Streptomycine.

Le traitement s’administre en deux phases: une phase intensive d’attaque de deux mois
avec quatre antituberculeux, suivie d’une phase ambulatoire d’entretien avec deux
antituberculeux.

Le régime que nous avons appliqué a nos patients a  été
RifampicinetIsoniazide+Pyrazinamide+Ethambutol ~ pendant deux mois  suivi de
Rifampicine+Isoniazide pendant quatre mois jusqu’en 1995. Apres cette date, la Rifampicine en
deuxiéme phase a été remplacée par I’Ethambutol et la durée de traitement a été prolongée,
passant de six a huit mois. Le régime actuel est donc le suivant: Rifampicine + Isoniazide +
Pyrazinamide + Ethambutol pendant deux mois suivi de Ethambutol +Isoniazide pendant six

mois.

Les présentations, les posologies et les effets secondaires ont été décrits dans la premiére

partie.

Le tableau suivant donne une posologie simplifiée et plus maniable que nous avons utilisé

pour notre traitement:
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Tableau 19: Régime de traitement et posologie pour les

adultes nouveaux cas(régime de 1

éxre

ligne: 2ERHZ/6EH)

Tous les jours le ler et le 2éme mois

Tous les jours du

3éme au 8éme mois

Poids au début | E=Ethambutol | RH=Rifampicine150mg+ |Z=Pyrazinamid | EH=Ethambutol40

du traitement | cp a 400mg Isoniazide 100mg ecp a S500mg |Omgt+Isoniazide
forme combinée 150mg

Moins de 33 kg 2 2 1

33-49 kg 3 3 1.5

50 kg et plus 4 4 2

L’hospitalisation des malades n’est pas obligatoire tant que la supervision quotidienne de

la prise des médicaments en premiére phase est possible. L hospitalisation est réservée aux

grabataires et un hébergement simple peut étre décidé pour ceux habitant a distance d’un centre.

Mais nous avons dérogé a ce principe. Tous les malades de notre série ont €té

hospitalisés méme lorsque leur état ne le nécessitait pas. Et ce pour permettre la rééducation et

un bilan paraclinique en vue d’une éventuelle intervention.

Le suivi s’est fait sur I’évolution de I’état général du malade, la fiévre, le poids et sur les

analyses paracliniques, notamment la radiographie, la lymphocytose et la VS.
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V.2 Traitement associé

V.2.1 Le traitement orthopédique

Il a été indiqué en complément du traitement médical et a consisté chez huit patients en la
pose d’un corset platré pendant 45 jours. Son but principal était d’immobiliser le rachis, et dans
certains cas ou le malade est particulierement indiscipliné, de le contraindre au repos. Il nous a

permis aussi un meilleur suivi en obligeant le patient a revenir.

V.2.2 Les mesures adjuvantes

a)-Contre les paresthésies apparues en cours de traitement, nous donnions avec succes
des complexes vitaminés BIB6B12 a raison d’un comprimeé trois fois par jour. Ce traitement a
été réalisé chez 26 patients.

b)-Les douleurs rachidiennes ont été traitées par du dextropropoxiféne et/ou du
paracétamol chez tous les malades.

c)-Le nursing a consisté en la rééducation chez les patients paraplégiques. mobilisation
active et/ou passive des membres, changements réguliers de position du décubitus pour éviter les
escarres (au moins six fois par jour), avec application de talc officinal et massages, soins des
escarres lorsqu’ils existaient déja. Le nursing a consisté aussi en un sondage aseptique chez neuf
patients. La sonde est changée toutes les deux semaines.

A sa sortie, le patient était référé au service de kinésithérapie pour la poursuite de la
rééducation.

d)-L’alimentation: tous les malades pottiques admis dans le service bénéficient

systématiquement d’un régime alimentaire amélioré.
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V.3 Le traitement chirurgical

VI.3.1 Buts

Le traitement chirurgical visait a:
-vider un abces résistant dont I'image radiologique demeurait inchangée sous traitement médical
seul, ce qui permet une meilleure pénétration des antituberculeux;
-lever une compression de la moelle épiniére;

-prévenir une aggravation des lésions instables.

V.3.2 Méthode

a)-Les voies d’abord

Les lésions siégeant €lectivement sur le corps vertébral, la voie d’abord a toujours été
antérieure. Il s’agissait de:
-thoracotomie latérale avec costotomie pour les les foyers dorsaux hauts et abord trans-pleural
du foyer,
-thoraco-phréno-lombotomie pour les foyers dorsaux plus bas (D8-D9-D10) et la charniére
dorso-lombaire;

-lombotomie pour les foyers lombaires bas.

Tableau 20: Répartition selon la voie d’/abord

Type de traitement Nombre
Thoracotomie latérale 14
Thoraco-phréno-lombotomie 8
Lombotomie 7

Total 29

b)-Le traitement des lésions

Une fois le foyer abordé, nous localisions le siége de I’abcés. Puis aprés incision du ligament

commun vertébral antérieur, nous procédions a sa vidange en évitant I’ensemencement du
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voisinage. Puis le sac est réséque et le foyer drainé. Nous procédions ensuite a une excision a la
curette la plus compléte possible des tissus nécrotiques jusqu’a I’os sain. Cette excision aboutit a

une corporectomie plus ou moins importante.

c)-La greffe osseuse

Pour combler la perte de substance résultant de la corporectomie, mais aussi dans
les cas d’instabilité, nous avons procédé a I’encastrement d’un greffon: péronier dans 27 cas;
péronier et costal dans 2 cas. Cette greffe a été pratiqué chez tous les malades opérés sauf dans
un seul cas ou I'intervention s’est limitée d une vidange d’abcés avec excision de quelques débris

0SssCux.

Tableau 21: Répartition selon le traitement des lésions

Type de traitement Nombre
Vidange d’abcés seul 0
Vidange-Excision-Curetage 1
Vidange-Excision-Curetage-Greffe 16
Plaque additive 5
Platre complémentaire 7
Toral 29
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Photo n°12: greffon péronier

Le greffon a été maintenu par une plaque tiers de tube dans cing cas. La plaque est fixée
par une vis antéro-latérale ou antéro-postérieure de part et d’autre du foyer.
A la fermeture, un drainage thoracique ou abdominal a permis I’évacuation de I’air et des

sérosités pendant soixante-douze heures.
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Photo n”13 face Photo n”14. profil

Maintien du greffon péronier par une plaque AO

Chez sept patients, un corset platré a été pose juste avant la sortie pour unmobiliser le

rachis et prévenir le déplacement du greflfon.

V.3.3 Les contraintes du traitement chirurgical

It s’agit d’une chirurgie lourde qui nécessite une préparation minutieuse du malade.

Le bilan pré-opératoire comportait.
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-sur le plan sanguin: une Formule Numération Sanguine compléte avec Vitesse de

Sédimentation, une Azotémie/Glycémie, le Groupe sanguin-Rhésus, le temps de coagulation et

de saignement, le taux de prothrombine et I’électrophorése de I’hémoglobine;

-une visite pré-anesthésique avec bilan respiratoire et cardiaque.

La voie d’abord a été large. Une antibiothérapie de couverture est administrée a raison de

deux grammes d’Ampicilline 3 incision, en milieu et en fin d’intervention. Les suffusions

hémorragiques et le saignement des artéres lombaires ont €té compensées par la perfusion de

macromolécules et 1a transfusion de sang iso-groupe iso-rhésus dont il fallait au moins deux

poches de 500 cc.

V.4 Les indications thérapeutiques

V.4.1 Le traitement médical

Le traitement médical a été institué chez tous les patients sans exception. Il a été indiqué

seul dans les situations ou Ilintervention chirurgicale et/ou la pose de corset plitré étaient

impossibles ou inutiles. Ces situations ont été:

-sujets débilités ou trés dgés,
-présence de tares avec risques anesthésiques importants

-localisations lombaires basses ne permettant pas la pose de corset.

-mal de Pott sans complications ni destruction osseuse importante.

V.4.2 Le traitement chirurgical

Dans tous les cas ot le traitement chirurgical a été effectué, il est intervenu aprés au

moins trois semaines d’antibiothérapie.




Nos indications ont été les suivantes:

*mécanique pure a visée stabilisatrice et préventive dans 11 cas ou existaient des

destructions osseuses importantes, mais sans troubles neurologiques:

-lyse irréguliére du corps vertébral réalisant parfois de véritables fracture-luxation de la colonne
vertébrale;

-destruction de I’isthme et/ou des massifs articulaires;

-géodes ou cavernes centro-somatiques volumineuses avec risque d’effondrement;

*mécanique et neurologique a visée décompressive dans 18 cas ou existaient des

complications neurologiques: 12 fois pour paraplégie et 6 fois pour paraparésie.

VI EVOLUTION
V1.1 La mortalité

VI1.1.1 Dans le traitement conservateur (médical et/ou orthopédique)

Un seul patient est décédé dans un tableau de Sida franc avec miliaire tuberculeuse
concomitante, muguet buccal, cirrhose atrophique du foie et plaie vasculaire du pied.

Le taux de mortalité dans le traitement conservateur a donc été de 3.6%.

VI1.1.2 Dans le traitement chirurgico-orthopédique

Trois patients sont décédés, dont deux dans un contexte de septicémie: le premier au 3°™
jour post-operatoire (thoracophrénolombotomie), le second au 13éme jour (thoracotomie
latérale).

Quant au 3™, ses troubles neurologiques se sont aggravés aprés thoracophrénolombomie:
paraparesie sans troubles sphinctériens devenant paraplégie flasque avec incontinence vésico-
anale. Il est décédé a domicile dans un tableau d’infection pulmonaire et urinaire.

Le taux de mortalité a été de 10.3% dans le traitement chirurgical.
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VI.1.3 La mortalité globale

Elle a été de 7% sur I’ensemble des patients de notre série.

V1.2 Les complications évolutives dans le traitement

conservateur

VI.2.1 Elles sont d’abord d’ordre général

Ce sont;

-la cyphose: elle n’a pas été mesurée au terme du suivi, mais cliniquement la gibbosité n’était pas

aggravee,

-les infections urinaires. elles sont apparues chez trois patients qui présentaient tous des troubles
sphinctériens et qui portaient une sonde a demeure. Les urocultures pratiquées sont au nombre

de deux et ont mis en évidence dans un cas, Proteus mirabilis et dans I’autre, Pseudomonas.

-les escarres: elles sont apparues chez deux patients paraplégiques.

VI.2.2 Les complications spécifiques au traitement medical

Il s’agissait surtout des paresthésies, soit préexistantes (et alors aggravées), soit apparues
en cours de traitement et pouvant étre liées a ’INH.

Aucun des autres effets secondaires des médicaments antituberculeux n’a été observé.

VI.2.3 Les complications spécifiques au traitement orthopédique

Le platre a été mal toléré par tous les patients. Ses complications sont essentiellement
représentées par les escarres qu’il provoque au niveau des crétes iliaques. Il s’agissait de simples

dermabrasions qui ont cicatrisé rapidement apres ablation du platre: quatre cas.
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V1.3 Les complication du traitement chirurgical

VI.3.1 Les incidents per-opératoires

Iis ont été les suivants:

-arrét cardiaque par hypovolémie avec collapsus cardio-vasculaire réanimé efficacement: un cas

-ouverture accidentelle du péritoine au cours des lombotomies: sept cas

Vi.3.2 Les erreurs de niveau

Un seul cas a été observeé. Nous avons excisé et greffé la vertebre L2 alors que la lésion
siégeait en D12. Le patient a bénéficié d’une reprise trois semaines aprés. Le résultat final est
bon, le patient paraplégique au départ ayant récupéré sur le plan fonctionnel.

L’erreur est imputable a notre amplificateur de brillance qui est un modele ancien de

maniabilité difficile avec des images trompeuses.

VI1.3.3 Les complications post-opératoires

1 s’est agi de:

-deux cas d’emphyséme survenus en post-opératoire immeédiat, dont un limité a
’hémithorax opere, et I’autre généralisé ayant nécessiter un séjour en soins intensifs;

-un cas de pleurésie massive survenue au septiéme jour post-opératoire, et ayant
nécessiter un transfert en Pneumologie pour des ponction-aspirations répétées. Nous avons émis

’hypothése d’un chylothorax, sans que cela ne puisse €tre prouve,

-un cas de pneumonie massive droite (coté de la voie d’abord) survenue au 19éme jour

post-opératoire, traité également en Pneumo-phtisiologie;
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-aggravation du tableau clinique: un cas;

-septicémie: deux cas;

Par ailleurs, I’état neurologique est demeuré inchangé dans quatre cas.

Vi.4 La durée d’hospitalisation

La durée d’hospitalisation a été de 49.62 jours dans le traitement conservateur et de

96.58 jours dans le traitement chirurgical.

Tableau 22:; Répartition selon la durée d'hospitalisation

Durée Effectif Pourcentage
< 1 mois 14 24.6%
1< Durée < 2 mois 15 26.3%
2< Durée < 4 mois 21 36.8%
> 4 mois 7 12.3%
Total 57 100.0%

Vil RESULTATS

Vil.1 Les types de résultats

Aprés la sortie du patient, le suivi externe est régulier. II est revu au 21°™ jour, au 45°™
jour, au troisiéme mois, puis tous les six mois. Le recul du suivi a varié entre un et deux ans.

Rappelons que:

94



a)-Le résultat est bon, lorsque le patient est déclaré guéri c’est-a-dire s’il

présente les éléments suivants 4 au moins deux consultations consécutives:

*sur le plan clinique:

-un bon état général

-absence de signes infectieux

-disparition totale des douleurs rachidiennes ou persistance de douleurs épisodiques aux efforts;
-absence de signes neurologiques (récupération totale, marche normale) ou régression notable
donnant une autonomie au patient (récupération partielle, marche avec canne pour les longues

distances),

*sur le plan paraclinique;

-fusion vertébrale ou prise de greffon

-normalisation de la VS et de la lymphocytose.

b)-Le résultat est passable (ou amélioré) s’il existe une ameélioration par rapport

a I’état antérieur, mais persistance de signes importants, notamment une spasticité résiduelle.

¢)-11 est stationnaire lorsque [’état neurologique demeure inchanggé.

d)-11 y’a aggravation lorsque cet état se détériore par rapport a I’état initial ou
que la maladie tuberculeuse s’étend ou que il y a aggravation sur le plan antomique.

Ces deux derniers types forment le groupe des mauvais résultats.

VIl.2 Taitement médical (avec ou sans immobilisation platrée)

Il a ét¢ institué chez vingt-huit patients.
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Vil.2.1 Médical seul {sans platre)

Vingt patients sur les vingt-huit ont subi ce traitement. Douze présentaient des troubles
neurologiques dont deux paraplégies et dix paraparésies. Les résultats se présentent comme
suit;

Tableau 23: Résultats du traitement médical seul de 20 patients

Résultats Nombre Pourcentage
Bons 13 65%
Améliorés 5 25%
Stationnaires 1 5%
Décédés 1 5%
Total 20 100%

Vil.2.2 Médico-orthopédique

Huit patients (sans troubles neurologiques) ont en plus du traitement médical, bénéficié

de la pose d’un corset platré. Les résultats de ce traitement sont les suivants:

Tableau 24: Résultats du traitement médico-orthopédique

Résultats Nombre Pourcentage
Bons 6 75%
Ameéliorés 25%

Total 8 100%
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Vil.2.3 En Résumé

Les résultats du traitement conservateur sont synthétisés dans le tableau ci-apreés:

Tableau 25: Ré&sultats du trailtement conservateur

Résultats Nombre Pourcentage
Bons 19 67.8%
Améliorés 7 25.0%
Stationnaires 1 3.6%
Décédés I 3.6%

Total 28 100%

Photo n?°15 : face

Exemple de fusion vertébale parfaite aprés traitement médical
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VIl.3 Traitement chirurgical (complété ou non par un pléatre)

Vingt-neuf patients ont ét€ opérés en sus de leur traitement médical.

Sept d’entre eux ont bénéficier en plus d’un corset platré.

VIl.3.1 Chirurgical seul

Vingt-deux patients ont subi ce traitement et les résultats sont les suivants:

Tableau 26: Résultats du traitement chirurgical

Reésultats Nombre Pourcentage
Bons 13 59.1%
Améliorés 2 9.1%
Stationnaires 3 13.7%
Mauvais 1 4.5%
Décédés 3 13.6%
Total 22 100%

VIl.3.2 Chirurgico-orthopédique

Le corset platré est posé deux ou trois jours avant la sortie du patient. Les résultats de ce

traitement, qui a été appliqué a sept patients, sont les suivants:

Tableau 27: Résultats du traitement chirurglco-orthopédique

Résultats Nombre Pourcentage
Bons 5 71.4%
Ameéliorés 1 14.3%
Stationnaires 1 14.3%
Total 7 100%
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Vil.3.4 En résumé

Les résultats du traitement chirurgical et/ou orthopédique sont synthétisés dans le tableau

- ci-apres.

Tableau 28: Résultats du traitement chirurgical (4 platre)

Résultats Nombre Pourcentage

Bons 18 62.1%

Améliorés 3 10.3%

Stationnaires 4 13.8%

Mauvais 1 3.5%

Décédés 3 10.3%
Total 29 100%

Photo n°1é

Prise d’un greffon péronier aprés traitement chirurgical

Photo n®°17
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Vil.4 Les résultats globaux

Vi.4.1 La paraplégie

Seulement deux patients paraplégiques ont €té traités médicalement contre douze par la

chirurgie. Selon le type de traitement, les résultats sont ainsi figures:

Tableau 29: Evolution de la paraplégie en fonction du
type de traitement
Evolution de la paraplégie
Type de Récupération Récupération Ftat Paraplégie | Déces | Total
traitement totale partielle stationnaire | aggravée
Conservateur 0 1 1 0 0 2
Chirurgical 6 1 1 1 3 12
Total 6 2 2 1 3 14
Vil.4.2 Résultats selon le type de traitement
Ils sont figurés dans le tableau ci-apres:
Tableau 30: Résultats en fonction du type de traitement de
57 maux de Pott
Résultats
Type de Bons Améliorés Stationnaires Mauvais Décédés | Total
traitement
Conservateur | 19 (68%) | 7 (25%) 1(3.5%) 0 1(3.5%) |28
Chirurgical 18 3 (10.3%) 4 (13.8%) 1 3 29
(62.1%) (3.5%) (10.3%)
Total | 37 10 5 1 4 57
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Traduits  sous forme de  graphique, nous  obtenons la  figure

suivante:

20

18- B Conservateur
O Chirurgical

16+

144
12-

10-

Bons Améliorés Stationnaire Mauvais Décédés
[

Figure 6: Résultats en fonction du type de traitement de 57 maux

de Pott

Dans le traitement conservateur, un seul déceés a été enregistré par sida. Dans le
traitement chirurgical, trois patients sont décédés: le premier & J+3 et le second a J+13 de
'opération dans des tableaux de septicémie avec hémocultures négatives. Le troisiéme a vu son
deficit neurologique s’aggraver immeédiatement en post-opératoire, passant de la paraplégie
spasmodique & la paraplégie flasque compléte. La mort est intervenue dans un contexte
d’infection pulmonaire et urinaire.

Le traitement chirurgical a permis la récupération (totale ou partielle) de pres de 62% des
troubles moteurs. Par ailleurs, il limite les évasions et les pertes de vue au cours du suivi.
Cependant la mortalité est plus élevée aprés traitement chirurgical (10.3% contre 3.5%) et les

mauvais résultats sont plus nombreux.

V1.4.2 Quel que soit le type de traitement
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Sur I'ensemble des malades quel que soit le type de traitement regu, les résultats se
présentent de la maniére suivante:

Tableau 31: Résultats globaux

Reésultats Nombre Pourcentage
Bons 37 64.9%
Améliorés 10 17.5%
Stationnaires 5 8.8%
Mauvais 1 1.8%
Décédés 4 7.0%
Total 57 100%

Ces résultats traduits sous forme d’histogramme donnent la figure suivante:

B Bons
BAméliorés
0O Stationnaire
0O Mauvais

0 Décédés

1
Type de résuitat

Figure 7: Résultats du traitement de 57 maux de Pott
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| LA METHODOLOGIE

{-Du diagnostic de mal de Pott

Conformément a ce qui a été dit dans les généralités, la certitude du diagnostic ne peut
étre acquise que la mise en évidence du germe dans les prélévements divers. Dans notre série,
cette certitude ne concerne que ces cas: douze histologies et cinq bactériologies des crachats.
Dans le reste des cas, il aurait fallu la ponction-biopsie disco-vertébrale. Si ailleurs elle est facile
a réaliser avec culture et histologie parce que techniquement simple selon SEIGNON
B.[61,62], ce n’est pas le cas chez nous car nous n’en avons ni ’expérience ni les moyens

matériels.

Nos diagnostics ont donc été dans la majorité des cas présomptifs, reposant sur:
-le tableau clinique caricatural que conférent aux patients les longs délais de consultation,
-les aspects radiologiques caractéristiques,
-le contexte endémique de la tuberculose,
-et Pamélioration rapide de ’état général sous traitement antituberculeux avec normalisation des

constantes biologiques.

Au total, malgré I’absence de confirmation histologique ou bactériologique, les critéres
que nous avons retenus sont a notre avis suffisants pour poser le diagnostic. Du reste, les
cultures de BK poussent peu{1,47] et le rendement de I’Histologie loin d’étre absolu, varierait
entre 75 et 80% [261. Quoi qu’il en soit, la ponction-biopsie est a souhaiter car «...la difficulté
est parfois telle que on a pas le droit de se priver d’'un argument supplémentaire » (J.
POINTU).

2-De la collecte des données
-Les données cliniques et paracliniques contenues dans les dossiers des malades sont

parfois incomplétes. De plus le suivi n’y est pas toujours consigné.
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-La qualité de certains clichés, parfois a cause de la mauvaise conservation, ne permet pas

une bonne description des lésions ou la prise de photos;

-Quelques malades ne reviennent pas en consultation externe. Les longues distances a
parcourir parfois et les difficultés de transport constituent des obstacles insurmontables pour
certains patients et ce d’autant plus que 70% de nos patients proviennent du milieu rural.
Beaucoup ont donc été perdus de vue et exclus de ’étude, ce qui a réduit la taille de notre

echantillon.

Il LES ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

/1.1 La Prévalence du mal de Pott

a)-Le chiffre de 3.98% concernant la prévalence du mal de Pott que nous avons

trouve est certainement en dega de la réalité.

En effet, Iaffection intéresse les plus pauvres. Et peu de malades consultent par manque
de moyens, surtout dans les zones rurales. Beaucoup de dorsalgiques et de lombalgiques parmi
lesquels certainement des malades pottiques, se contentent de médications traditionnelles et ne
présentent pas dans les formations sanitaires modernes. Seulement 39.5% de la population
consulte en cas de maladie, ce taux étant plus bas en campagne (38%) qu’en ville (45%). [27]

Nous avons observer entre 1995 et 1997 une légére tendance a I’augmentation du
nombre annuel de cas. Cette augmentation est due au fait que d’autres services (Neuro-Chirurgie
et Médecine Interne notamment) ont tendance a référer désormais tous leurs cas vers la
Traumato-Orthopédie. Elle s’explique aussi par d’autres facteurs que sont entre autres la
recrudescence de la tuberculose en rapport avec le VIH et les conditions de vie de plus en plus

précaires des individus (programmes d’ajustement structuraux, dévaluation du franc CFA..)).

b)-Au sein des tuberculoses ostéoarticulaires, I’atteinte du rachis représente 50%

des tuberculoses extra-pulmonaires pour HUGH G. WATT et coll. [26], et 39% pour Claude
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Pierre et coll. [8]. Dans les statistiques nationales, la place du rachis dans les tuberculoses extra-
pulmonaires est de 35.4%. [6]

Bien que ces chiffres soient quelque peu discordants, ils soulignent tous la prépondérance
du rachis comme site d’élection du BK extrapulmonaire.

RIFFAT G. et coll n’ont trouvé aucune signification particuliere a cette
prédilection. [52]

Pour notre part, nous émettons ’hypothése loin d’étre prouvée, que cette localisation
préférentielle pourrait s’expliquer par I’anatomie méme de la vertébre. En effet, organisation
trabéculaire du corps vertébral crée des structures cloisonnées semblables aux classiques
cavernes tuberculeuses. Le BK trouve un site naturel préfabriqué et s’y loge. Au niveau de la
vertébre méme, la différence structurale entre les autres parties et le corps, explique que se soit

justement ce dernier qui soit presque toujours intéresse.

/1.2 Le sexe

Dans toutes les séries africaines, la prévalence masculine est nette: 76.5% pour R. Louis
a Dakar [371, 65% pour K. K. KAKA au Niger [28] et 60% pour MARTINI a Alger (43] .

Dans notre €tude la répartition par sexe était la suivante: 70.2% d’hommes et 29.8% de
femmes. La différence est fortement significative sans que nous ayons une explication rationnelle
a ce fait. Faute d’explications, nous admettons avec KAKA [28]que « ..ces chiffres sont
logiques dans la mesure ou les conditions de vie plus instables, les voyages, la fatigue et les
privations sont des facteurs favorisant la maladie tuberculeuse en général, et le mal de Pott en

particulier. En effet, cette disparité n’existe plus en Europe ».

/1.3 L’age

Classiquement le mal de Pott était une affection de 'enfant. C’est aujourd’hui une
maladie de I’adulte. Cette remarque a été faite par beaucoup d’auteurs.
Dans notre €tude, seulement trois enfants (<15ans) ont été observés. Les 20-50 ans

représentaient pres de 60% des cas. C’est la frange active de la population qui est ainsi touchée.
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La moyenne d’4ge est de 42.2 ans, ce qui est relativement jeune, mais conforme aux
autres chiffres africains: 32.5 ans pour PANDA et coll. [44], 29 ans pour . MOULAY [ 14].
Les enfants sont désormais peu concernés. Sans doute du fait du B.C.G. que tous les

adultes n’ont certainement pas regu.

/.4 Le niveau socio-économique

Selon les résultats d’une enquéte de D’Institut National de la Statistique et de la
Démographie (I.N.S.D.)[27], le seuil de pauvreté était estimé a 41 099 FCFA par adulte et par
an au mois d’Octobre 1994. 44.5% des burkinabe vivraient en-dessous du seuil de pauvreté. I
est également établi selon la méme enquéte que la pauvreté est essentiellement localisée dans les
zones rurales et est le fait des agriculteurs, principalement des agriculteurs vivriers. Il se trouve
que prés de 70% de nos patients sont ruraux et pratiquent une agriculture de subsistance. Il sont
donc pauvres. Le chiffre restant de 30% pour les patients urbains intéresse surtout les moins
nantis. C’est dans ces milieux défavorisés ou sévissent la promiscuité et 'insalubrité que se
développent préférentiellement, aussi bien le BK que beaucoup d’autres germes.

Tous ces éléments confirment le fait que la tuberculose est I’affection des personnes aux

conditions modestes.

Par ailleurs, le traitement est long et difficile avec immobilisation prolongée. La

répercussion socio-économique tant individuelle que collective est donc importante.

Il LES ASPECTS CLINIQUES

ill.1 Le tableau clinique

La douleur, premier signe d’appel est présente dans la quasi totalité des cas, mais n’a que
peu de valeur dans le diagnostic du mal de Pott. Elle oriente simplement vers le rachis. Il en est

de méme pour la contracture paravertébrale, présente dans 43%.

106



Les signes d’imprégnation tuberculeuse constituent une notion d’importance dans le
diagnostic de la tuberculose, mais dans un contexte de sous-alimentation généralisée et

d’infestation parasitaire quasi-permanente, on ne saurait exagérer leur valeur.

Ce sont plutdt les complications qui orientent vers le diagnostic. C’est la caractéristique
principale de la maladie dans nos régions. Cette constatation a été faite par d’autres auteurs

africains comme en témoigne le tableau suivant:

Tableau 32: Fréquence des complications selon les auteurs

\%ations Complications Fistules et abces Déformations

Auteurs neurologiques vertébrales

Notre étude 24.6% 28.1% 63.1%
I. MOULAY et coll. 17.2% 51.7% 69.0%
PANDA et coll. 21.0% 7.9% 55.3%
MARTINI - 51.0% 22.0%
LOEMBE 28.8% - -

Une si grande fréquence de complications est en rapport direct avec les délais de
consultation trop longs.

Le profil type du malade pottique dans nos régions est celui d’un sujet relativement jeune,
la quarantaine environ, jusque la en pleine santé, qui consulte pour douleurs rachidiennes,
déformation de la colonne vertébrale et impotence fonctionnelle progressive des membres
inférieurs et chez qui ’examen met en évidence une gibbosité, un abcés paravertébral superficiel
ou profond et des troubles neurologiques.

Cette description caricaturale souligne le fait que la triade gibbosité-abcés froid-
paraplégie, dans une zone d’endémie tuberculeuse doit orienter immédiatement vers le diagnostic

et appeler & des examens complémentaires.

La cause de la paraplégie a été traité dans les généralités ( Page 25).
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Dans notre étude, un patient traité médicalement a récupéré. Un autre aprés excision et
greffe est resté stationnaire. L’atteinte infectieuse de la moelle (myélite ou épidurite) peut donc
étre évoquée dans ces deux cas.

L’évacuation d’un abcés suspecté étre compressif a permis la récupération compléte dans
un cas. L’ablation des lésions destructives suivie de grefte dans onze cas a donné douze bons

résultats. Nous en déduisons le tableau suivant:

Tableau 33: Cause de la paraplégie

Cause de la paraplégie Nombre
Abcés compressif 1
Myélite ou épidunte 2
Léstons destructives(séquestres, débris 11

inflammatoires...)

Total 14

Dans 'expérience de HUGH G. WATTS, [26] 5% des malades qui ont é€té vus avec une
atteinte neurologique n’avaient aucune lésion vertébrale discernable a I’évidence sur les
radiographies. Les abcés épiduraux, les arachnoidites séveres, et les tuberculomes intraduraux
sont responsables de ces lésions neurologiques. Les abcés intramédullaires sont trés rares et de
trés mauvais pronostic s’ils ne sont diagnostiqués et traités promptement. Un cas a été décrit par
TACCONI et coll. [66] en Octobre 95 chez un nigérian ayant souffert d’une meéningite

tuberculeuse.

.2 Les pathologies associées

-L’existence d’une tuberculose pulmonaire confirmée établit avec une quasi-certitude le

diagnostic. Cette association est notée dans 8.8% au cours de notre travail. Elle était de 5.3%
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pour PANDA et coll. en République Démocratique du Congo (ex-Zaire) (441, 4.5% pour J.
POINTU en France {47] et jusqu’a 26.3% pour I. MOULAY au Maroc.

-Le Sida: VIH et BK forment un « couple maudit ». Certains auteurs [ 14,26] évoquent le
VIH comme facteur de I’augmentation du nombre de cas des maux de Pott. Ainsi, selon HUGH
G. WATT [26], 1/3 des malades tuberculeux et séropositifs aux USA ont une localisation extra-
pulmonaire avec ou sans composante pulmonaire.

Dans notre €tude, quatre patients €taient séropositifs. La prévalence du VIH au sein des
malades pottiques était donc de 21%. Cette méme prévalence au sein des tuberculeux
pulmonaires est de 35%. La différence est significative et il n’apparait donc pas clairement a
partir de notre étude, que le VIH soit un facteur de recrudescence du mal de Pott comme il I’est

pour la tuberculose pulmonaire.

-L’hypertrophie prostatique bénigne, considérée comme banale vers la soixantaine, a été

fortuitement découverte a I’échographie chez trois patients.

-Deux cas de spondylolisthésis dégénératifs L5 sur S1 ont été fortuitement découverts a
la radiographie. Il s’agissait de glissements peu importants qui n’entrainaient aucun trouble. Ils

n’ont donc pas fait I’objet d’un traitement particulier.

/l1.3 Le retard & la consultation

L’absence de consultation ou le retard a la consultation n’est pas un fait caractéristique
du mal de Pott. Il intéresse toute la pathologie médico-chirurgicale des pays sous-développes et
est en rapport direct avec le niveau de vie et d’instruction.

Ainsi, selon les résultats de 1’enquéte de I’Institut National de la Statistique et de la
Démographie [27] sur la pauvreté au Burkina:

1- seulement 39.5% de la population consulte en cas de maladie. Deux raisons sont
avancées pour justifier la non consultation ou le retard a la consultation:

*soit qu’elle n’est pas nécessaire pour 65.4% des patients interrogés
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*soit du fait de son coiit €leve (direct et indirect) pour 30.5% d’entre eux. Les femmes sont

moins nombreuses a consulter que les hommes: 38.7% contre 40.1%.

2-Les hommes consultent nettement pus tét que les femmes (10.32 mois contre 14.69

mois en moyenne), fait en rapport avec le statut social particulier de la femme en Afrique;

3-Les patients d’origine urbaine consultent également plus tot (10.48 mois) que ceux
provenant du milieu rural (12.86 mois). La différence de perception de ce qu’est « la maladie » et

de la maniere de la soigner explique sans doute ces €carts dans le délai de consultation.

Plus spécifiquement en ce qui concerne le mal de Pott, le retard 4 la consultation est
globalement trés important: 11.64 mois soit presque un an en moyenne avec des extrémes allant
de 10 jours & 4 ans.

Mais ce n’est pas une situation exceptionnelle propre a notre étude car ce retard a la
consultation a été également retrouvé par d’autres auteurs tels que MARTINI en Algérie en
1988 (14 mois en moyenne) [43 ] et [ MOULAY [ 14]au Maroc en 1996.

C’est aussi une notion qui ressort dans les études européennes ( RIFFAT G. et coll. {52],
J. POINTU [47]) mais 13, du fait du temps perdu avant le diagnostic auquel on ne pense pas
souvent, la tuberculose étant rare.

On remarque aussi que les pottiques de siége dorsal consultent plus vite (8.39 mois) que
ceux de siege lombaire (10.24 mois) ou dorso-lombaire (13.33 mois). Sans doute ceci s’explique
t-il par le fait qu’une douleur rachidienne de siége dorsal est pergu nettement comime
pathologique, alors que lorsqu’elle siége plus bas, elle est longtemps assimilée & de simples

lombalgies en rapport avec ’age et les travaux pénibles.

IV LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

IV.1 La Radiologie
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Dans notre série, la prédominance de l’atteinte dorsale et lombaire est nette. Cette

prédominance est retrouvée par beaucoup d’autres auteurs, tel que le montre le tableau suivant:

Tableau 34: Topographie de l'atteinte rachidienne selon

les auteurs

Sége en %

Auteurs Dorsal Lombaire | Dorsolombaire | Cervical |Lombosacré
Notre étude 35 40 20 33 1.8
GNOUMOU 353 35.7 212 3.5 7.1
MARTINI 17.5 35 392 82 23
PANDA 52.6 46 1.3 92
MOULAY 20.7 55.2 20.7 34 6.9
B. ALLIEZ 39a60 20a30 6a9
CARAYON 45.88 53
KAMATE 45 40
DEBEYRE 40 35

Les deux segments dorsal et lombaire, sont touchés a peu prés dans les mémes
proportions par I"affection.
Il n’en est pas de méme pour les autres segments rachidiens qui sont faiblement

intéressés: un seul cas cervical dans notre étude et deux cas lombo-sacrés.

Le nombre de vertébres atteintes dans la majeure partie des cas (46.7%) est de deux. Les
vertebres les plus exposées sont D10 & L3. Ces constatations sont identiques a celles de
GNOUMOU [16],de R. LOUIS[37]et de B. ALLIEZ [1].

Les types de lésions les plus fréquemment rencontrées sont I’amputation d’une partie du
corps vertébral (81.7%), la destruction (80%) ou le pincement discal, le tassement (68.3%), et le

fuseau paravertébral (41.7%). L’ ostéolyse vertébrale s’observe dans 30% des cas.
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Globalement, ces résultats ne s’écartent pas de ceux des autres séries. Ainsi, PANDA et
coll. [44] au République Démocratique du Congo trouvent sur 76 patients, 49 fois un
pincement discal (64.5%) et 65 fois une ostéolyse vertébrale (85.5%).

S’il est vrai que P'importance des lésions conférent aux radiographies standard des
aspects assez typiques dans mal de Pott, ces derniers se montrent insuffisants dans les
paraplégies ou ils ne permettent pas d’évoquer la cause. En cas de paraplégie et dans les
compressions radicullaires, il serait donc souhaitable de compléter la radiographie standard par
des myélographies. De méme en cas de lésions instables des clichés dynamiques doivent étre
demandés,

L’Echographie en I’absence d’examens tels que IRM ou scanner, est d’un grand apport
dans le diagnostic. C’est I'unique moyen de mettre en évidence un abces profond dans les cas ou
il n’existe pas de fuseau paravertébral a la radiographie. Cette recherche a été positive dans
37.9% des cas au cours de notre étude.

En raison de son innocuité et de son accessibilité, elle devrait étre systématique.

IV.2 La Biologie

L’accélération de la V.S. est un phénomene quasi-constant dans tous les phénomenes
inflammatoires. Mais sa valeur est ici est trés accélérée. 250 mmH1=94.7%; 2100
mmH1=49.1%. Dans la série de GNOUMOU en 1990 [16], la VS est supérieure a 50 mm a la
premiére heure dans 46.75% des cas. Ce taux est de 42.11% pour KAMATE [29]et de 79.3%
pour I. MOULAY [14]. Dans la série de PANDA [44], 1a moyenne de la V.8S. était de 67.5mm

ala lére heure. C’est donc du fait de sa valeur élevée, un élément d’orientation important.

L’inversion de la formule leucocytaire avec hyperlymphocytose, classique dans la
tuberculose est retrouvée dans 44% de notre série. GNOUMOU ne la trouve que dans 20% de
ses cas[16] et KAMATE dans 19.49%([291. Nous en déduisons que I’hyperlymphocytose,
¢lément important dans le diagnostic de la tuberculose, est inconstante dans le mal de Pott. Par

ailleurs, la lymphocytose doit étre interprétée en fonction du statut sérologique VIH du patient.
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La leucocytose ne nous a fournit aucun renseignement valable sur la maladie, constation

identique & celle de I. MOULAY [14] et de PANDA [44].

L’IDR: positive dans 90% des cas, elle reste d’interprétation parfois délicate dans un
contexte d’endémie tuberculeuse ou presque 100% de la population & ’dge adulte a été en
contact avec le BK. Cependant, lorsqu’elle est du type I ou II associée ou non & une phlycténe,
elle est fortement suggestive d’une tuberculose évolutive. Ceci a été noté dans 53.7%, valeur a
peu prés identique au 50% d’IDR fortement positives ou phlycténulaires trouvées par
GNOUMOU [16]. 1. MOULAY et coll. [14] a Rabat au MAROC trouvaient en 1996, 65.5%
d’IDR fortement positives et/ou phlycténulaires (19 patients sur 29 dont 10 phlycténes).

L’examen direct aprés coloration au gram, a été pratiqueé treize fois dans les crachats
et neuf fois sur du pus d’abcés. Il est revenu positif cinq fois dans les crachats: il s’agissait de
tuberculose pulmonaire associée. Dans le pus d’abces, quatre résultats positifs sur neuf ont été
détectés sans que I’on puisse en I’absence de culture, affirmer qu’il s’agissait bien de BK.
Néanmoins en tenant compte de la fréquence du BK par rapport aux autres germes alcoolo-
acido-résistants, et en corrélation avec les autres éléments cliniques et paracliniques, ces résultats
confortent le diagnostic. La recherche de BAAR dans le pus d’abcés est donc a pratiquer chaque

fois que possible.

L’Histologie: elle a été pratiquée douze fois et a confirmé formellement le diagnostic
dans huit cas (follicule tuberculeux). Dans les autres cas, un aspect de lésions dégénératives non
spécifiques avait été retrouvé. Chez I. MOULAY [14], sur vingt-neuf prélévements biopsiques
effectués au cours d’interventions, une réaction inflammatoire de type granulomateux était
retrouvée dans tous les cas.

Ces aspects ne sont pas en contradiction avec le diagnostic de mal de Pott car peuvent
s’expliquer par des problémes techniques en rapport avec des coupes passant & distance du foyer

tuberculeux et surtout par ’inadaptation des piéces prélevées.

Au total, c’est dans ces limites que nous avons établi nos critéres de diagnostic au cours

de notre étude: ainsi, douleurs rachidiennes plus tableau d’imprégnation tuberculeuse (complet
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ou incomplet) a l’interrogatoire, associées a la triade physique, gibbosité + abceés froid +
paraplégie, orientent fortement le diagnostic de spondylodiscite tuberculeuse.

Si en plus les images radiographiques sont caractéristiques, avec IDR fortement positive
et/ou phlycténulaire, syndrome inflammatoire biologique et inversion de la formule leucocytaire,
le diagnostic peut étre avanceé avec une quasi-certitude dans un contexte endémique.

Mais il reste entendu que la certitude absolue reléve & la fois de I’Histologie et de la

culture qui commande des ponction-biopsies disco-vertébrales dont nous n’avons pas la pratique.

V LES FORMES CLINIQUES
V.1 Selon I'dge

V.1.1 Chez I’'enfant et I’adolescent{ 0-20 ans )

Dix cas ont été notifiés dans cette tranche d’age. Le nombre peu €levé d’enfants atteints
dans notre série confirme le fait que le mal de Pott est aujourd’hui une affection de I’adulte.

Certaines particularités sont a noter:

*il existe un plus grand retard a la consultation (18 mois en moyenne) par rapport aux
adultes, ceci pouvant s’expliquer par le fait que les parents ne sont pas toujours trés sensibles

aux plaintes des enfants;

*la durée d’hospitalisation est moindre que chez I’adulte et chez les sujets plus dgés: 43.3

Jours en moyenne,

*sur le plan radiologique, il faut noter la fréquence d’une ostéocondensation, témoin de la
rapide ostéogenese chez I’enfant. En fonction du siége, nous avons noter, sept localisations
lombaires sur les dix. C’est dire que le Pott de Ienfant touche préférentiellement la colonne

lombaire: 70% des cas dans notre étude.
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*La fréquence des complications est la suivante: complication neurologique=1cas;
q p P giq ,

gibbosité=8cas abces=3cas.

V.1.2 Chez le sujet 8gé { 260ans)

Cette tranche d’age comporte dix patients. On note les particularités suivantes:
*le retard & la consultation est paradoxalement moindre que chez I’enfant: 7mois en

moyenne;

*1a durée d’hospitalisation est de 61 jours en moyenne,

*c’est dans ce groupe de patients que la fréquence des troubles neurologiques est la plus

élevée: 6 cas. gibbosité=4; abcés=3.

*sur le plan radiologique, on note dans tous les cas une ost€oporose diffuse et des images

d’arthrose (ostéophytes).

V.2 Selon le siége et les complications

Quatorze de nos patients sont paraplégiques, soit 24.6% du total. En ce qui les concerne,
le siége de la spondylodiscite est dorsal dans huit cas, dorso-lombaire dans trois cas et lombaire
dans les trois derniers.

Trente-six sont porteurs d’une gibbosité soit 63.1%. Chez eux, le siége de la
spondylodiscite est dorsal dans quatorze cas, dorso-lombaire dans seize cas et lombaire dans dix
autres.

Seize patients présentent un abcés superficiel ou profond, soit 28.1%. Ici enfin, le siege
de la spondylodiscite est dorsal dans six cas, dorso-lombaire dans cinq cas et lombaire dans les
cing derniers cas

La répartition des complications en fonction du siége donne le tableau suivant:
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Tableau 35: Répartition des complications selon le sié&ge

Complications
Siége Paraplégies Abcés Gibbosités Troubles sphinctériens
Dorsal 57.1% 37.5% 21.9% 77.8%
Dorso-lombaire 21.4% 31.3% 25.0% 11.1%
Lombaire 21.4% 31.3% 15.7% 11.1%

De ce tableau, nous dégageons les conclusion suivantes:

-le Pott dorsal est plus pourvoyeur de paraplégies que les Pott dorso-lombaire et

lombaire. Ceci s’explique par I’étroitesse du canal médullaire au niveau dorsal, ot la moelle est

rapidement comprimée par les phénomenes inflammatoires, granulomateux et mécaniques.

La répartition les troubles sphinctériens suit celle des paraplégies.

-la gibbosité est plus présente dans les localisations dorsales (21.9%) et dorso-lombaires

(25.5%) que lombaires (15.7%), Ceci en rapport avec la lordose lombaire qui doit dans un

premier temps étre effacée, avant que n’apparaisse la cyphose. La gibbosité témoigne d’une

longue évolution.

-les abcés quant @ eux, siégent a peu prés dans les mémes proportions au niveau des

différents segments, toutefois, un peu plus dans la région dorsale (37.5%), que dorsolombaire
(31.25%) et lombaire (31.25%).

VI DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Il s’est posé essentiellement avec les autres spondylodiscites.

Vi.1 La positivité du sérodiagnostic de WIDAL
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VI DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Il s’est posé essentiellement avec les autres spondylodiscites.

VI.1 La positivité du sérodiagnostic de WIDAL R

C’est le cas des deux patients de 38 ans, (sexe féminin) et de 41 ans (sexe masculin) qui
ont présenté un tableau d’imprégnation tuberculeuse avec gibbosité et images radiologiques de
pincement, destruction discale, tassement et fuseau paravertébral, IDR positive type II avec
phlycténe chez la patiente, le tout réalisant donc des tableaux compatibles avec le mal de Pott.
Mais le SDW est revenu positif au 1/200™ dans les deux cas. Le probléme s’est donc posé de
savoir s’il s’agissait d’une spondylodiscite & salmonelle, d’une spondylodiscite tuberculeuse ou
des deux associées. Les hémocultures étaient négatives.

Sous traitement antituberculeux, I’évolution a été marquée par une amélioration de I’état
général avec disparition de la fiévre. Les deux patients ont été opérés. Le patient masculin est
mort un mois aprés son intervention dans un tableau d’aggravation de ses troubles neurologiques
et d’infection pulmonaire et urinaire. La seconde a également vu ses troubles moteurs
s’aggraver, la spasticité devenant pratiquement invincible.

Les éléments cliniques et radiographiques étant trés suggestifs, nous avons retenu le
diagnostic de mal de Pott dans les deux cas, sans que I’on ne puisse pour autant éliminer
formellement celui de la salmonellose ou du Pott associé a la salmonellose. Seule une ponction-

biopsie vertébrale avec culture nous aurait situé précisément.

V1.2 La positivité de la sérologie syphilitique

C’est le cas d’un patient de 59 ans qui présentait une paraplégie flasque avec troubles
sphinctériens et une sérologie syphilitique positive. Nous avons écarter ce diagnostic car
’anamnese ne retrouvait aucune notion d’urétrite, de chancre ou de lésions dermatologiques
(gommes syphilitiques).

Le patient est décédé apres une thoraco-phréno-lombotomie au treiziéme jour post-

opératoire dans un tableau de septicémie.
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VI LE TRAITEMENT

1- Les objectifs du traitement

Au cours de notre travail ils ont été les suivants:

-stopper le processus infectieux. Ce qui a ¢été rendu possible par les antibiotiques

antituberculeux;

-guérir ou tout au moins permettre une récupération fonctionnelle en cas de troubles
neurologiques. Ce résultat peut étre obtenu par le traitement médical seul ou associé a la

décompression chirurgicale;

-assécher un éventuel abceés, soit médicalement, soit par évacuation chirurgicale,

-obtenir la fusion osseuse et permettre ainsi une restauration de la morphologie et de I’intégrité
du rachis. Ce objectif peut étre atteint par le traitement conservateur seul ou par la chirurgie. La
chirurgie en pratiquant I’ablation du disque malade, permet un contact inter-somatique soit

direct, soit indirect par interposition d’un greffon et accélére ainsi la fusion,

-prévenir les déplacements dans les 1ésions avec risque d’instabilité soit par la pose d’un corset

platré, soit par fixation chirurgicale.

Comme on peut le constater, nos objectifs sont les mémes que ceux de nombreux autres

auteurs, notamment africains & I’exception de la cyphose pour les centres plus équipés.

118



2-Le traitement médical

Il ne pose que peu de problemes. L. essentiel est qu’il soit bien indiqué car tout le monde
est unanime a condamner tout traitement aveugle[1,14,47]. Quelques aspects méritent

cependant de retenir I’attention.

1-Dans Y’idéal, il ne doit étre institué que lorsque la preuve formelle de la tuberculose est
faite. La réside toute la difficulté.

Ailleurs cela est possible par la ponction-biopsie disco-vertébrale avec culture et
histologie qui permet dans un certain nombre de cas d’affirmer le diagnostic (75 a 80%).

Dans notre série, nous n’avons eu cette preuve qu’aprés abord direct du foyer et
prélévement. L histologie nous a certifié le diagnostic dans huit cas, alors que la culture dans la
totalité des cas revenait négative. Il est en effet classique de n’effectuer ’abord direct qu’apres
un certain temps de traitement (trois semaines dans notre série). Ce délai apparait comme
suffisant pour négativer les cultures.

Ainsi,

-la nécessité d’affirmer le diagnostic pour éviter tout traitement aveugle d’une part,

-et le fait que les cultures soient négatives apres trois semaines d’antibiothérapie d’autre part,
nous commandent de réviser nos méthodes de diagnostic:

esoit par I’acquisition de matériel de ponction-biopsie disco-vertébrale,

esoit par la suppression de I’antibiothérapie pré-opératoire.

Restera alors le probleme des cas non opérés qui sont supposés étre des maux de Pott,
mais chez qui la certitude diagnostique ne pourra étre établie. Chez ces patients, la question se
pose de savoir si ’on est autorisé a mettre en route le traitement sur la seule base de la
présomption. Car en l’absence de culture et d’histologie, le diagnostic ne peut étre que
présomptif et le traitement d’épreuve.

Le tableau clinique caricatural, les aspects radiologiques caractéristiques et le caractere
endémique de la tuberculose constituent des arguments suffisamment convaincants pour poser le
diagnostic. Cette attitude est juste dans notre contexte, et méme ailleurs car comme nous I’avons
déja dit, les cultures de BK sont négatives une fois sur deux[14,47] et le rendement de

I’Histologie n’est pas absolu[28].
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Ce point de vue rejoint celui de MARTINI[43]en Algérie, mais aussi de HUGH G.
WATT [26] aux USA. Ce dernier en 1995 écrivait que: «...dans les pays a haute prévalence de
tuberculose ou les facilités médicales sont limitées, chez les patients présentant des symptomes
cliniques et des lésions radiologiques suggestives de la maladie, la biopsie n’est pas obligatoire
pour que le praticien puisse poser le diagnostic et instaurer le traitement... La biopsie sera
réservée aux patients chez qui une chimiothérapie adéquate a échoué, ceux ayant des
détériorations neurologiques importantes ou ceux chez qui des souches résistantes ou d’autres

entités pathologiques sont suspectées.»

Malgré ces arguments sur la probabilité de I’exactitude de notre diagnostic, le seul moyen
pour atteindre le traitement idéal reste 1’acquisition du matériel de ponction-biopsie tout en

connaissant les limites.

2-La seconde remarque que nous faisons est relative a la durée du traitement. Nous
avons en effet opté pour le protocole OMS/Ministere de la Santé dont la durée est standard
quelle que soit la forme de la tuberculose (osseuse ou viscérale). Mais quand on sait la mauvaise
diffusion des antibiotiques dans le tissu osseux, on peut se demander s’il ne serait pas judicieux

de prolonger la durée du traitement antituberculeux dans le mal de Pott.

3-Le traitement antituberculeux est un traitement rigoureux et de longue durée. Les
médicaments ont théoriquement des effets secondaires parfois importants, aussi bien cliniques
que paracliniques. Sur ce dernier aspect, notre prise en charge thérapeutique a été incompléte.
En effet, il nous a été impossible de surveiller périodiquement les fonctions hépatiques par un
bilan biologique. Cela nécessitait le recours a des laboratoires extérieurs et le colit n’était pas

toujours supportables par les patients.

4-Les résistances. nous n’en avons pas rencontré au cours de notre €tude, mais c’est un
probleme qu’il faut garder présent a I’esprit. Selon HUGH G. WATT [26], dans les régions
d’endémie tuberculeuse la prévalence des souches résistantes devrait étre connue et documentée,
Pour cela, il faudrait pouvoir pratiquer des cultures avec antibiogrammes ce qui n’est possible

pour le moment qu’a Bobo-Dioulasso. Culture avec antibiogramme aurait cependant permis de
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lutter plus eflicacement contre 1’émergence de souches résistantes en orientant le choix des
médicaments. Ceci pose une fois de plus le probléme de la ponction-biopsie que nous avons déja
discuté, mais aussi et surtout d’un laboratoire adéquat a Ouagadougou.

Le probléme de la prévention des résistances est d’autant plus aigu que la supervision effective
de la prise des médicaments est difficile aprés la sortie d’hospitalisation. Les patients ont en effet
tendance a arréter les médicaments des que I’état général s’améliore. Or une administration
insuffisante, irréguliere ou sélective (le patient choisissant d’avaler les médicaments qu’il préfere)
expose aux rechutes et aux résistances. Ceci pose tout le probléme du traitement ambulatoire de
la tuberculose. Ce dernier a I’avantage de réduire les cotits de la prise en charge et d’améliorer le
confort du malade, mais il expose au non respect des consignes. Une alternative semble avoir été
trouvée pour le moment chez nous avec le nouveau schéma thérapeutique qui exige que les
patients apres leur sortie d’hospitalisation se présentent quotidiennement dans un centre de
traitement pour recevoir leurs médicaments. C'est une contrainte supplémentaire pour les

malades certes, mais c¢’est la condition d’un meilleur controle des antituberculeux.

5-Une autre remarque relative au traitement conservateur est le probléme de la prise en
charge des sondes urinaires a domicile chez les patients paraplégiques. Pendant leur séjour a
I’hopital, les sondes sont remplacées tous les dix jours. Mais une fois sortis, ses soins posent
probléeme. Si ailleurs la possibilité de suivi & domicile par une équipe médicale et les bonnes
conditions d’hygiéne minimisent les risques d’infection urinaire, ce n’est pas le cas chez nous ou

70% de nos patients proviennent du milieu rural insalubre.

3-Le traitement chirurgical

Les modalités

Notre protocole chirurgical est le greffon par voie antérieure en un seul temps renforcé
dans certains cas par une plaque vissée. Les patients ne reviennent pas pour le complément de
traitement par voie postérieure comme prévu dans le protocole.

Greffon antérieur +/- plaque est un montage théoriquement insuffisant pour deux raisons:

-nous ne mettons qu’une vis de part et d’autre du foyer
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-I’absence de billot sous le dos ne permet pas la mise en place correcte du greffon comme
I’attestaient les radiographies de contrdle post-opératoires qui ont montré dans tous les cas un
greffon qui n’est pas perpendiculaire aux plateaux vertébraux.

D’ou d’ailleurs la nécessité du temps postérieur.

CHEN W.J. [ 7] en Asie utilise le méme protocole. Mais les occidentaux interviennent en
deux temps d’abord antérieur puis postérieur, ce qui les dispense du platre complémentaire et
permet une déambulation précoce. Cette technique implique des moyens et des équipements
corrects en matériel chirurgical (plaques de Roy Camille, tiges de Harrington, Cotrel
Dubousset...), en Anesthésie-réanimation, et en consommables de chirurgie que nous n’avons
pas. D’autant plus que nos patients, pauvres en majorité achétent eux-mémes les produits
nécessaires a I’intervention et pourraient difficilement faire face a un deuxiéme temps.

Nous nous contentons donc du seul temps postérieur qui présente quand méme un avantage en
ce que la lésion siége sur le corps vertébral et que le montage greffe +/- plaque pourrait

dispenser du temps postérieur s’il est jugé satisfaisant.

L abord du foyer

Nous avons dans tous les cas effectuer un abord trans-pleural du foyer. Alors que
beaucoup d’auteurs tels GUVEN O.[21]et MOON [41] en Occident, I. MOULAY [14] et B.
ALLIEZ [ 1]en Afrique utilisent la voie extra-pleurale. C’est incontestablement la meilleure voie,
car laissant le poumon intact. Mais dans cingq cas ou nous l’avons tentée, I'importance des
adhérences était telle que nous avons du a chaque fois nous résoudre a ouvrir la plevre. Ce qui

permet de gagner du temps.

Le greffon

Pour combler les pertes de substance résultant de ’excision-curetage du foyer pottique,
c’est le péroné que nous utilisons comme greffon. Or dans "opération de HODGSON qui pose
les principes du traitement des lésions, les greffons préconisés doivent étre cortico-spongieux.
C’est la technique utilisée par I. MOULAY [ 14] au Maroc.
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Mais ce type de greffon a I'inconvénient d’étre fragile, nécessitant donc un temps postérieur
complémentaire. Alors que le péroné est quant a lui solide. Il présente néanmoins quelques
inconvenients:
-sur le plan immeédiat, il ne comble que partiellement le hiatus laissé par I’excision des lésions.
-a long terme, il existe un retard a la fusion osseuse, retard qui tient a la nature corticale du
greffon. Ce fait a été démontré chez une patiente de 35 ans qui par suite d’un accident de la voie
publique a présenté une perte de substance osseuse de 10 cm de long au niveau du fémur droit.
Une greffe péroniere a été effectuée. La fusion osseuse complete n’a €té obtenue qu’au bout de
13 mois,
-le préléevement d’un fragment de péroné fragilise quelque peu la jambe concernée
-I’adjonction d’une plaque ne renforce pas le montage. 1l prévient tout au plus expulsion du
greffon.

A la lumiére de toutes ces remarques, I’on pourrait proposer comme technique de greffe,
un fragment de péroné servant de tuteur, associé a des greffons cortico-spongieux qui comblent

mieux la perte de substance et accélerent la fusion.

4-Le traitement orthopédique

Il serait inutile pour beaucoup d’auteurs [22, 23, 38, 43]. Ceci est sans doute vrai pour
ce qui est de prévenir ’apparition ou I’aggravation de la cyphose. Mais il s’agissait pour nous
non pas de prévenir cette cyphose, mais d’empécher les déplacements dans les 1ésions instables
qui peuvent étre source de troubles neurologiques. C’est pourquoi, immobiliser le rachis par un
corset, immobilisant du méme coup un patient souvent peu enclin a respecter les mesures de
repos, nous a paru nécessaire. Cette attitude est parfaitement justifiée en Afrique pour d’autres
auteurs tels que I. MOULAY [14].

5- Les résultats

Les résultats fonctionnels(récupération de la paraplégie)

de facon conservatrice,

*nous avons traité deux patients 4gés qui présentaient des contre-indications a la

chirurgie. L’un avait un trouble du rythme cardiaque et I"autre était trés agé et débilite. Un seul a
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récupéré 3/5° de force musculaire avec cependant une spasticité résiduelle assez importante. Le
second est demeuré stationnaire.

*MOON et coll. [41]ont traité de fagon conservatrice 13 patients dont 9 enfants. Ils ont
tous récupére.

*B. ALLIEZ et coll. [ 1] a Dakar au Sénégal ont observé 13 bons résultats sur 21 malades

paraplégiques traités de fagon conservatrice.

Nos résultats apparaissent globalement moins bons. Mais si I’on tient compte du stade de
la paraplégie, on constate que chez B. ALLIEZ [11, il y’a eu 8 échecs sur 8 dans les paraplégies
de stade IV et que chez MOON [41]la majorité des cas est représentée par des enfants vus
précocement. Ainsi le stade avancé de la paraplégie et le grand age sont des facteurs de mauvais

pronostic pour la récupération fonctionnelle. C’est aussi le point de vu de B. ALLIEZ [1].

Chirurgicalement et toujours sur le plan neurologique,

*nous avons traité douze patients atteints de paraplégie. Sept ont récupéré sur le plan
fonctionnel dont six totalement et un partiellement.

*Chez LOEMBE [34, 36] au Gabon, sur 18 cas opérés, 9 ont récupéré complétement et
8 incomplétement.

*B. ALLIEZ [ 1] a Dakar a obtenu 9 récupérations totales et 9 partielles sur 31.

*MOON [41]a traité chirurgicalement 54 patients paraplégiques. 47 ont récupéré
totalement, 2 de fagon incompléte puisqu’il persistait une spasticité résiduelle, et les 5 restants
n’ont pas récupéré.

*Avec REZAI[51], 17 patients ont été opérés qui avaient tous au départ une paraplégie.
Deux sont morts et les autres contrdlés a un an, étaient soit normaux, soit améliorés.

*Avec CHEN W1J. et coll. (7], 30 sur 32 paraplégiques ont récupéré 1 a 3 grades de

Frankel apres intervention.

Nos résultats apparaissent identiques a ceux des auteurs africains avec un taux de

recupération fonctionnelle oscillant entre 50 et 60% apres traitement chirurgical. Par contre chez
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les auteurs occident le taux de récupération atteint le chiffre 87% pour MOON [41] et 88%
pour REZAI[51]. Cette différence s’expliquant par le fait qu’en Afrique les patients sont
souvent vus tardivement au stade de paraplégie flasque dont on sait la mauvaise probabilité de
récupération. Ainsi sur 8 paraplégies de stade 1V traitées chirurgicalement, B. ALLIEZ [1] n’a
obtenu que 6 bons résultats.

Comme nous pouvons le constater, il y’a des récupérations de la paraplégie aussi bien
avec le traitement chirurgical que sous traitement médical seul. La chirurgie du Pott est une
chirurgie lourde grevée d’une mortalité et d’un risque d’aggravation non négligeables. Certaines
complications bien qu’exceptionnelles sont parfois rencontrées. C’est ainsi que VERHOEVEN
W.[70] rapporte dans les Annales de I'Académie de Médecine de Singapour un cas de
chylothorax massif survenu en post-opératoire chez un patient pottique paraplégique, qui a
bénéficié d’un débridement transthoracique antérieur avec fusion de D7-D8. Complication rare
de la chirurgie antérieure du rachis, elle est affectée d’une mortalité et d’une morbidité
significatives. Les principes de son traitement sont un drainage continu, un support alimentaire
correct, et la réduction de la production de chyle. Mais dans 50% des cas la chirurgie sera

neécessaire.

En tenant compte des risques chirurgicaux qui viennent d’étre cités, et en sachant que le
traitement meédical seul suffit parfois pour guérir la paraplégie, on devrait s’attacher a définir
clairement les facteurs prédictifs de la récupération neurologique pour savoir quand est-ce il est
licite d’intervenir. La question est d’autant plus pertinente en Afrique que nos conditions
d’intervention et de réanimation sont peu satisfaisantes et donc qu’il ne faut pas prendre de
risques inutiles.

Nous n’avons pas la prétention de résoudre définitivement la question mais nous pensons

que plusieurs arguments plaident en faveur du traitement chirurgical en cas de paraplégie:

-I’échec d’un traitement médical bien conduit; il ne reste dans ce cas au patient que

Ialternative du traitement chirurgical,

-le taux de récupération est plus important que dans le traitement conservateur et cela

chez tous les auteurs que nous avons cité;
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-il est évident que la paraplégie dans les cas guéris avec fibrose et déformation vertébrale
est difficile a traiter avec succés sans la chirurgie[1, 41]; de méme dans les cas de
pachyméningite, avec dépdts inflammatoires abondants pouvant devenir compressifs, un

débridement transthoracique est nécessaire pour libérer la moelle;

-la chirurgie est inévitable lorsqu’il existe une compression ostéo-durale évidente[1] ou

une compression radicullo-médullaire par un abcés {44 ],

-la récupération neurologique s’effectue en deux a six mois en cas de traitement médical
seul, et en moins de deux mois en cas de décompression chirurgicale[41]. La chirurgie aurait
donc 1’avantage de raccourcir la durée d’évolution de la maladie comme 1’a montré LOEMBE
(34]et MOON{41]. Mais ce n’est pas ’avis d’'un symposium de la SOFCOT qui en 1974
concluait « le nettoyage chirurgical du foyer ne favorise pas et n’accélere pas la guérison ». En
effet, les antibiotiques bien souvent n’éradiquent pas totalement le BK. Ils transforment
simplement un foyer actif en un foyer quiescent, d’ou la possibilité de rechutes. La gangue
fibreuse périlésionnelle constitue une barriére qui interdit, ou du moins limite l'action de
Iantibiotique véhiculé par le courant sanguin. Son exérése chirurgicale pourrait donc fort bien

accélérer la guérison.

Les résultats anatomiques

La fusion osseuse

*Elle a été effective dans tous nos 57 cas quel que soit le type de traitement. Méme chez
les patients séropositifs, nous avons obtenu la fusion. Ce qui sans doute confirme le fait que leur
réponse au traitement antituberculeux est identique a celle des patients séronégatifs.

Dans les cas traités de fagon conservatrice, la fusion est compléte en moyenne six mois apres
Pinstauration du traitement. En cas de traitement chirurgical, ce délai atteint un an (probléeme du

greffon évoqué plus haut).
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*I. MOULAY [14] et coll. ont également obtenue la fusion dans la totalité¢ de leurs cas
(29 patients) apreés traitement chirurgical. Mais ici le délai de la fusion était de 3 a 4 mois. lIs
utilisaient des greffons iliaques surtout, parfois costaux, mais jamais de péroné.

*Chez MARTINI {43 ], la fusion osseuse a été obtenue dans 107 cas sur 171 et dans des
délais variant entre 12 et 25 mois.

*La fusion osseuse a été aussi obtenue par GUVEN([24] aprés évacuation

transpédiculaire d’abces dans des délais de 13 a a 14 mois.

En définitive, obtenir la fusion osseuse ne semble pas poser de probléemes majeurs pour
tous les auteurs. S’il ne s’agissait donc que d’aboutir a ce résultat, les indications du traitement
chirurgical a visée orthopédique seraient trés restreintes. Elles se limiteraient seulement aux cas
ou le corps vertébral est détruit, réduit a une « coque sans résistance » avec séquestres et débris
osseux multiples. Dans ces cas, il serait justifié méme en ’absence de troubles neurologiques,
d’exciser tous ces tissus mortifiés et de les remplacer par un greffon. C’est la nature du greffon
qui fait la différence dans le résultat. Spongieux, il accélére la fusion. Et cortical, elle intervient

plus tardivement.

La cyphose

Une fois qu’elle est installée, le traitement conservateur ne peut ni la guérir, ni prévenir
son aggravation.

Dans notre étude, les cas traités de fagon conservatrice n’ont pas été suivis par rapport a
la cyphose. M. OUAHES et M. MARTINI (43 ] ont quant a eux montrer dans une étude portant
sur 171 maux de Pott sans atteinte neurologique traités de fagon conservatrice entre 1968 et
1985, que la cyphose n"augmente pas de plus de 20° chez I’adulte. Chez I’enfant par contre cette

aggravation dépasse les 20° au cours du traitement et de la croissance.
Dans les cas traités chirurgicalement, nous avons obtenu un redressement de la colonne

de 6° en moyenne par I'encastrement du greffon, bien que la correction de cyphose n’ait pas

constitué un objectif pour nous.
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Ce chiffre est proche de celui trouvé par CHEN WI. et coll. [ 7] chez qui la correction de
la cyphose apres débridement et fusion par voie antérieure atteignait 10°.

Pour les auteurs occidentaux, 1’équipement adéquat autorise une correction parfaite de la
cyphose. Ainsi, GUVEN O. et coll. {22] ont montré qu’il était possible par un abord postérieur
en une seule fois avec fixation rigide du rachis par du matériel de Cotrel-Dubousset ou
apparenté, de traiter la cyphose. Ils ont ainsi opéré dix malades par cette technique, puis les ont
suivis a intervalles de trois mois pendant une durée totale de 17 a 36 mois. Au terme du suivi, les
mesures ont montré que la cyphose résiduelle n’était que seulement de 3.4° en moyenne .

La chirurgie radicale permet en outre la correction des déformations latérales. Elle peut
méme étre effectuée chez les enfants. On pourrait en effet craindre ici, que la croissance
disproportionnée du rachis postérieur aprés fusion du rachis antérieur, ne contribue a augmenter
la cyphose. Mais UPADHAY et coll. [68]ont montré dans une étude a Hongkong portant sur
80 enfants, qu’a terme il n’y a pas de différence significative entre la cyphose d’un groupe
d’enfants ayant subi la chirurgie radicale, et celle d’un autre groupe ayant subi un simple
débridement chirurgical. Cette remarque avait d’ailleurs déja été faite MARTINI qui concluait en
1985, qu’il fallait considérer favorablement I’arthrodése par voie antérieure pour obtenir la
fusion osseuse précoce chez les enfants quand les conditions d’installation et d’expérience le

permettaient.

Ainsi sur le plan anatomique, c’est la correction de la cyphose qui fait la grande
différence entre la plupart des auteurs africains et leurs homologues occidentaux. Car en Afrique
«... cette chirurgie, pratiquée dans des conditions insuffisantes, peut tuer ou rendre paraplégique
un patient qui aurait pu vivre bossu apres une simple chimiothérapie... Il y a 13 un probléme que
chaque chirurgien, instruit de I'expérience des autres et conscient de ses possibilités, doit

résoudre en son ame et conscience. » (MARTINI-1988)
Les résultats du traitement des abceés
Les abces ont éte traités médicalement au méme titre que la cyphose dans notre étude.

Dans trois cas seulement notre attitude a consisté a les vidanger chirurgicalement aprés qu’ils

aient résister au traitement médical. L’intervention s’est limité a la seule vidange aprés que nous
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ayons constaté qu’il n’y avait pas de lésions destructives. Autrement, notre attitude vis-a-vis des
abcés est trés peu interventionniste. En effet nous ne pouvons les évacuer que par les mémes
voies citées plus haut. 11 s’agit de véritables interventions dont la lourdeur et les risques sont sans
commune mesure avec la simple évacuation d’un abeés, surtout quand celui-ci n’est pas menacé
de rupture.

Ce n’est pas ’attitude des centres bien équipés d’Afrique et d’ailleurs ou cette évacuation
peut se faire de maniére relativement anodine: drainage transpédiculaire pour GUVEN O.[],
ponction a distance pour POINTU J (47]sous guidage échotomographique ou

tomodensitométrique.

Au total, de ces analyses nous pouvons tirer les conclusions suivantes relatives aux

indications du traitement du mal de Pott:

Le traitement médical seul s’ adressera

sur le plan neurologique:

-aux formes sans complications neurologiques
- aux formes avec complications neurologiques peu évoluées. paraparésies, paraplégies de stades
I, I1 et III (marche non entravée, spasmodique et hyperspasmodique},

sur le plan anatomique:

- aux formes avec lésions osseuses peu destructives

- aux formes ou la cyphose n’est pas encore constituée,

sur le plan des abcés

-tous les types d’abces, non fistulisés;

Le traitement chirurgical s’adressera préférentiellement
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sur le plan neurologique:

-aux paraplégies de stade Il et IV,

sur le plan anatomique

-aux formes avec destructions osseuses importantes
-aux formes avec lésions instables

-aux formes avec cyphose constituée, soit pour corriger, soit prévenir I’aggravation

sur le plan des abcés

-aux abces résistant au traitement medical

-aux abces fistuliseés.

Nous n’avons pas la prétention de codifier ainsi le traitement du mal de Pott. Il s’agit
simplement de propositions émanant de notre expérience, mais force est de constater que ces
idées rejoignent dans bien des cas le point de vue de nombreux autres auteurs africains,
notamment I. MOULAY [14], B. ALLIEZ (1], LOEMBE P.M.[34, 35, 36], PANDA
M. [44], mais aussi asiatiques et occidentaux tels que MOONS M.S. [41], VIDYASAGAR
C.[72], GUVEN Q. [21, 22, 23, 24] .

La chirurgie du Pott comme déja dit est une chirurgie lourde. Dans I'option de ce
traitement, il s’agira de mettre en balance d’un coté, de fortes chances de guérir le patient de ses
troubles neurologiques, et de ’autre un risque d’aggravation des lésions ou de décés. En tenant
compte du plateau technique disponible, de I’expérience du chirurgien, mais en sachant aussi
qu’une paraplégie liée a une compression ostéo-durale, a une importante gibbosité ou a une

luxation, ne guérira probablement jamais sous le seul effet du traitement médical.
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Un autre aspect doit étre pris en compte dans le choix du type de traitement,
particulierement chez nous: c’est son cout. L’affection touche les plus pauvres. Elle est
longtemps invalidante et engendre par conséquent des frais de prise en charge et un manque &
gagner important. Il faudra donc opter autant que faire se peut pour le traitement qui nécessitera

la plus courte hospitalisation et le moins de frais.

En conclusion, le dilemme demeure grand, et comme le dit encore M. MARTINI, « le

probléme du traitement de la paraplégie pottique n’est pas et ne sera peut-€tre jamais résolu ».
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CONCLUSION

Notre étude s’est déroulée sur huit ans avec deux types d’enquéte; la premiére
rétrospective de 1989 a 1995 et la seconde prospective de 1995 a 1997.
Elle nous a permis de colliger au sein du seul service de Traumato-orthopédie de 1’hopital

national Yalgado OUEDRAQGQO, cinquante-sept spondylodiscites tuberculeuses.

Nous avions pour objectif de rediscuter une fois de plus encore, la problématique du

traitement chirurgical, mais cette fois dans le contexte particulier de I’hdpital Yalgado.

Nous avons analyser nos dossiers tant sur le plan épidémiologique, clinique, que

thérapeutique. Et au terme de notre étude, nous pouvons retenir que:

-la prévalence du mal de Pott qui est de 3.98% est sans doute sous-estimée, mais quand

méme assez importante pour que I’on accorde a cette affection toute I’attention qu’elle mérite;

-dans notre contexte, c’est une pathologie qui dans 50% des cas, immobilise pendant de
longs mois, une frange active de la population paysanne avec des répercussions socio-

économiques non negligeables: les 20-50 ans représentant en effet la moitié des sujets atteints;

-le malade est trés souvent vu tard au stade de complications devenues historiques
ailleurs (abceés, gibbosité, paraplégie), mais qui encore dans nos régions constitue la forme la plus

classique de la maladie;

-ce tableau clinique caricatural, aidé de quelques examens complémentaires dont surtout
la radiographie standard, rend le diagnostic presque trop aisé dans un contexte d’endémie

tuberculeuse;
-vingt-huit patients ont été traités médicalement et vingt-neuf autres opérés. Les résultats

sont approximativement identiques, mais il faut tenir compte du fait que ce sont les les formes les

plus compliquées (paraplégies) qui ont bénéficié du traitement chirurgical et qu’elles n’auraient
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sans doute pas guéries dans les mémes propoitions sous traitement médical seul. Ceci indique
donc la nécessité dans notre contexte ou les patients arrivent tard au stade de complications,
d’opérer certaines formes lorsque les structures humaines et matérielles le permettent.

La prévalence du mal de Pott, la gravité de ses complications, les difficultés
thérapeutiques et le coit socio-économique élevé de la maladie appellent de notre part quelques

recommandations.
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RECOMMANDATIONS

| Au niveau du Centre Hospitalier National Yalgado OUEDRAOGO

1-une meilleure élaboration des dossiers et mieux leur standardisation sur la base de

fiches congues par le service de Traumato-orthopédie;

2-rendre routiniére dans le service de Traumato-orthopédie, la pratique des ponction-
biopsies disco-vertébrales avec culture et examen histologique afin d’affiner les diagnostics de

spondylodiscite,

3-mettre systématiquement en oeuvre devant tout cas de spondylodiscite, les examens
suivants, qui en I’absence d’autres plus sophistiqués, permettent pour l'instant de poser le
diagnostic avec une quasi-certitude: ce sont. IDR, NFS-VS, SDW, BW, Radiographie standard,

Echographie abdomino-pelvienne et des muscles paravertébraux, Tomographie;

4-renforcer I’hdpital national Yalgado OUEDRAOGO en équipement diagnostique et en

matériel opératoire adéquat,

5-doter le service de Traumato-orthopédie en matériel spécialisé pour les soins des

malades paraplégiques: matelas & eau, matelas alternating, ...

Il Au niveau du Ministere de la sante

1-Prendre en charge ou au moins subventionné le traitement chirurgical des patients
devant étre opérés, au méme titre que pour les médicaments antituberculeux et les frais

d’hospitalisation;

2-assurer la gratuité de la rééducation apres la sortie du patient de I’hdpital;
3-renforcer 'action du Programme National de Lutte Antituberculeuse et 1’étendre

effectivement a tout le territoire.
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ANNEXE



ENQUETE SUR LE MAL de POTT
Fiche N°I _I

Recul:<6mois I_[ 6-12mois I _I |-2ans I_I>2ans1_I

I-IDENTITE
* Nom I [ Prénom I I
*Age I I
*Profession:
Lléeve LI étudiant I
.agriculteur I I .éleveur [I
fonctionnaire I_I .commercant I _I

.autres: préciser I I
*Adresse [ I

I-HISTOIRE DE LA MALADIE
A-Motifs de consultation: -
l-douleur I_I  2-troubles neurologiques I_I 3-découverte radiologique I_I
4-déformation de la colonne vertébrale I I S-abces I_I
6-autres I I
1 [

I I
B-Date du début des troubles I I mois
C-Mode de début: .brutal I_1 . progressif I_I
D-Signes d’accompagnement:
.amaigrissement I I .asthénie I I .anorexie [ I .fiévre vespéralel I .sueurs: LI
.autres:] I
I I
I I

IN-ANTECEDENTS
A-Personnels
.tuberculose pulmonaire I_[ .BCG I_] .trauma du rachis I I depuis combien d’années?
-<Sans ]_I
-5-10ansl_I
->10ans [ I
.autres localisations tuberculeuses? I_I
B-Familiaux: contage tuberculeux I_I

IV-EXAMEN CLINIQUE
A-Etat Général: .bonI I .altéré I I .trés altéré [ I
B-Loco-régional:
.douleur vertébrale localisée au rachis: * cervical I I * dorsal I_I * lombaire I_I
.contracture para-vertébrale 1_I .gibbosité I_I .psoitis I_I .abcés du psoas_I
C-Troubles moteurs:  ouil I nomI_I
.paraplégie:flasquel [ spasmodique I_I
.para-parésie [_I
les réflexes rotuliens sont:normauxi_IvifsI_IabolisI_I
les réflexes achiléens sont:normaux]_Ivifsl_Iabolis] I
D-Troubies sensitifs: oni I InonI I
.paresthésies I_I
.sensibilité superficelle: modifiéel_I non modifiée I_I
.sensibilité profonde:  modifée I_I non modifiée I_I

V-EXAMEN RADIOLOGIQUE

Lo



A-Radio du rachis standard:
-siége des lésions: rachis <cervical [ I -dorsal I_I -lombaireI_I
-nombre de vertébres atteintes [T
-type de lésions:
*pincement interligne I_I *destruction discale I_] *fuseau para-vertébral I_I *séquestre I_I
*déminéralisation localisée I_I *géode I_I *tassement I_I *luxation I_I *degré de cyphose [_ I
B-Radio pulmonaire:1€sions évocatrices de tub.pulmonaire: oui I_InonI_I
C-Echo abdomino-pelvienne: oui I InonI_I
-abces du psoas I 1  -fuseau para-vertébral I_I

VI-EXAMEN BIOLOGIQUE
-lymphocytose: oui I I nonI I (>40%) -VS:>50mmI I <S50mmI I
-sérologie VIH: positive I_I négative I I non faite I I -S.D.W. positif I I négatif I_I non fait I_f
~<lectrophorése de I'hémoglobine: AAT IASI TACI ISSI ISCIICCI I

VI-EXAMEN IMMULOGIQUE:
IDR 3 la tuberculine: .positif I I type [ I diamétrel [ .négatif I | I

VHI-EXAMEN ANATOMO-PATHOLOGIQUE
*éffectué:omi I I non 1[I
*résultat: positif I_I négatif I I

X-TRAITEMENT
A-MEDICAL SEULI I: INHI IEMBI_IPZAT IRMPI ISTREI I
B-ORTHOP.SEUL:immobilisation/corset I_I durée I__Imois autres I_]
C-CHIRURGICAL SEUL I_I

voie d'abord L......coooriiiiiiiiiee e I

.vidange d’abees LI

.curetage II

.excision des Iésions I_I

.excision des lésxons+greﬁ'e LI *péroni¢re I I *iliaque I [ *cotel I

D-MEDICAL+ORTHOPEDIQUEI 1
E-MEDICAL+CHIRURGICAL 1 I

F-MEDICAL+ORTHOPEDIQUE+CHIRURGICAL I I

X-EVOLUTION
A-CLINIQUE
~douleur: disparue I_I stationnaire I_I aggravéel I
-paraplégie:disparue I_[ stationnaire [_I aggravée I_I
-fievre:  disparue [_I stationnaire I_I aggravée I_I
-gibbosité: disparue I_[ stationnaire I_I aggravée I [
<tat général:amélioré I_I non amélioré I I
B-RADIOLOGIE
-stabilisation des lésions: oui I InonI I
-absence de fuseau: ouil Inonl I
-reconstitution osseuse: oui I_InonI_I
-fusion vertébrale: ouilInonl_I
-prise de greffon: ouil Inonl_I
~degré de cyphose 1__ I
C-RESULTAT GLOBAL DU TRAITEMENT
-TrésBon I _I-Bon I I -Passable I I -Mauvais I I




RESUME

La spondylodiscite tuberculeuse communément dénommée mal de Pott est une affection

relativement fréquente au Burkina Faso. Sa prévalence annuelie est estimée a 3.98%.

La principale caractéristique de [a maladie reste la grande fréquence des complications

en rapport direct avec des délais de consultation trop longs : un an en moyenne.

Plus que les examens paracliniques (en dehors de "Histologie et de la Culture) ce sont
ces complications qui permettent dans la grande majorité des cas le diagnostic, presque trop

facile dans un contexte endémique.

Le traitement repose sur [’antibiothérapie antituberculeuse applicable & tous les
patients.
Dans certains cas d’instabilité rachidienne, une immobilisation par corset platré est nécessaire
afin de prévenir les déplacements, en particulier chez les patients “indisciplinés”.
Enfin le traitement chirurgical s’avere indispensable devant certains tableaux cliniques dominés
par les complications neurologiques. Ses indications dotvent néanmoins étre séricusement
discutées en tenant compte du plateau technigue disponible et des compétences humaines.
Dans les limites ainsi définies, nous avons traité entre 1990 et 1997, 57 patients atteints
de spondylodiscite tuberculzuse. 29 ont été opérés et 28 ont bénéficié d’un traitement
conservateur. Les résultats sont sensiblement les mémes, mais nous opérions volontiers les cas
compliqués de iroubles neurologiques pas trop évolués, et les cas de destruction osseuse
vertébrale importante méme en ’absence de troubles neurologiques. Notre attitude est plus

nuanceée dans les abees et les déformations vertébrales.

MOTS CLES:  Pott - Spondylodiscite - Tuberculose - Rachis





