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RESUME 

La tuberculose multifocale survient le plus souvent chez les patients immunodéprimés. Nous en rapportons un cas chez un patient sans 
facteur d’immunodépression objectivé. Il s’agissait d’un patient de 36 ans, sans antécédents particuliers, qui a été hospital isé du 10 
juillet au 24 juillet 2024 dans le service de rhumatologie du Centre Hospitalier Universitaire Régional de Ouahigouya (Burkina Faso) 
pour dorsolombalgie chronique inflammatoire invalidante. Ce tableau évoluait dans contexte de fièvre vespérale et d’altération 
progressive de l’état général. L’examen physique a objectivé un syndrome rachidien dorsal, un syndrome lombaire, une adénopathie 
latéro-cervicale gauche et un syndrome de condensation pulmonaire bilatérale. L’examen du système nerveux était sans particularités. 
La tomodensitométrie du rachis dorsal et lombaire a retrouvé une spondylodiscite étagée de T10 à L1. La radiographie pulmonaire 
objectivait des opacités micronodulaires diffuses aux deux champs pulmonaires évoquant une miliaire probablement tuberculeuse. Le 

test GeneXpert MTB/RIF a isolé dans le tubage gastrique le Mycobacterium tuberculosis sans détection de résistance à la rifampicine. 
L’examen anatomo-pathologique de la biopsie ganglionnaire a noté un granulome épithélioïde gigantocellulaire avec nécrose caséeuse 
centrale. Le bilan à la recherche d’une éventuelle immunodépression est revenu normal. Le diagnostic de tuberculose multifocale avec 
localisation rachidienne, pulmonaire et ganglionnaire a été retenu devant ces arguments cliniques, radiologiques, biologiques et 
histologiques. L’évolution a été favorable sous chimiothérapie antituberculeuse pendant 12 mois. Ce cas rappelle que la tuberculose 
multifocale ne constitue pas exclusivement l'apanage des sujets immunodéprimés et souligne la nécessité de faire un bilan d'extension 
systématique devant toute suspicion de tuberculose. 
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ABSTRACT 
 Multifocal tuberculosis usually occurs in immunocompromised patients. It is rare in individuals without immunodeficiency. We report 
a case of multifocal tuberculosis in a patient without documented immunodeficiency. The patient was a 36-year-old man with no 
particular medical history who was hospitalised from 10 July to 24 July 2024 in the rheumatology department of the Ouahigouya 
Regional University Hospital Centre (Burkina Faso) for chronic inflammatory back pain. This condition developed in the context of 
evening fever and progressive deterioration in his general condition. Physical examination revealed dorsal spinal syndrome, lumbar 
syndrome, left lateral cervical lymphadenopathy and bilateral pulmonary consolidation syndrome. Examination of the nervous system 
was unremarkable. Computed tomography of the dorsal and lumbar spine revealed spondylodiscitis from T10 to L1. Chest X-ray 

showed diffuse micronodular opacities in both lung fields, suggestive of miliary tuberculosis. The GeneXpert MTB/RIF test isolated 
Mycobacterium tuberculosis in in the gastric tube without detecting rifampicin resistance. Pathological examination of the lymph node 
biopsy revealed a giant cell epithelioid granuloma with central caseous necrosis. Tests for possible immunodeficiency were normal. 
The diagnosis of multifocal tuberculosis affecting the spine, lungs and lymph nodes was made on the basis of clinical, radiological, 
biological and histological findings. The patient responded well to 12 months of anti-tuberculosis chemotherapy. This case serves as a 
reminder that multifocal tuberculosis is not exclusively confined to immunocompromised individuals and highlights the need for 
systematic staging in all suspected cases of tuberculosis. 
 

Keywords:  Multifocal tuberculosis, Non-immunocompromised, Pott's disease, Lymph node biopsy. 

1. INTRODUCTION  

La tuberculose est un problème de santé publique dans les pays en développement [1]. Elle est probablement redevenue la principale 
cause de décès due à un seul agent infectieux après avoir été supplantée pendant trois ans par la maladie à coronavirus (COVID-19) 
[1]. Par ailleurs, la tuberculose est responsable de près de deux fois plus de décès que le VIH/Sida [1]. La tuberculose multifocale 

(TMF) est une forme grave de tuberculose. Elle est responsable d’une mortalité de 16 à 25% [2]. Elle représente 9 à 10 % des formes 
extra-pulmonaires et survient le plus souvent chez des patients immunodéprimés [2]. La particularité de notre observation est la rareté 
de la tuberculose multifocale chez les patients non immunodéprimés.  Nous rapportons le cas d’une tuberculose multifocale avec 
localisations vertébrale, pulmonaire et ganglionnaire chez un patient de 36 ans sans facteur d’immunodépression retrouvé. 

 

2. OBSERVATION 

Information du patient 
Il s’agissait d’un patient de 36 ans, cultivateur, sans notion de contage tuberculeux ni d’antécédents particuliers. Il a été hospitalisé du 
10 juillet au 24 juillet 2024 dans le service de rhumatologie du Centre Hospitalier Universitaire Régional de Ouahigouya (Burkina 
Faso) pour une dorsolombalgie chronique (depuis 12 mois) intermittente, inflammatoire. Cette dorsolombalgie était d’intensité 7/10 

selon l’échelle visuelle analogique (EVA) et invalidante depuis un mois.  Ce tableau évoluait dans un contexte d’altération de l’état 
général avec une fièvre vespérale, un amaigrissement progressif, une asthénie et des sueurs nocturnes. Il n’y avait pas de signes 
fonctionnels respiratoires ni aucun autre signe d’appel infectieux.    

Démarche diagnostique  
A l’examen physique général nous avons noté une température à 37,8°C, une tension artérielle à 120/80 mmHg, une fréquence 
cardiaque à 102 battements par minute, une fréquence respiratoire à 18 cycles/minute, un poids de 60 kg et une saturation pulsée en 
oxygène à 97%. A l’examen rhumatologique, la station debout était impossible, on retrouvait un syndrome rachidien dorsal et lombaire 
fait d’une gibbosité en regard de T10-T11, une douleur avec un point douloureux exquis à la charnière dorso-lombaire et une raideur 
rachidienne. L’examen spléno-ganglionnaire notait une adénopathie latéro-cervicale gauche de 40 mm de grand axe, ferme, non 
fistulisée, fixe par rapport au plan profond et superficiel, douloureuse. L’examen pleuro-pulmonaire a noté un syndrome de 
condensation pulmonaire bilatérale. L’examen des autres appareils et systèmes était sans particularité. La tomodensitométrie du rachis 
dorsal et lombaire retrouvait une spondylodiscite étagée de T10 à L1 avec angulation de T10 à T12 avec sommet en T11 et recul du 

mur postérieur (Figure 1). La radiographie pulmonaire objectivait des opacités micronodulaires diffuses aux deux champs pulmonaires 
évoquant une miliaire probablement tuberculeuse (Figure 2). L’échographie abdomino-pelvienne n’a pas retrouvé de foyer infectieux, 
d’adénopathie profonde. Les examens biologiques ont révélé un syndrome inflammatoire biologique avec une protéine C réactive à 52 
mg/l, une anémie microcytaire hypochrome à 9 g/dl. Le test GeneXpert MTB/RIF a isolé dans le tubage gastrique le Mycobacterium 
tuberculosis sans détection de résistance à la rifampicine. L’examen anatomo-pathologique de la biopsie ganglionnaire a retrouvé un 
granulome épithélioïde gigantocellulaire avec nécrose caséeuse centrale (Figure 3). Le diagnostic de tuberculose multifocale avec 
localisation rachidienne, pulmonaire et ganglionnaire a été retenu devant les arguments cliniques, radiologiques, biologiques 
(bactériologique) et histologiques.  

Recherche de facteurs de risques infectieux : 
Le bilan biologique à la recherche d’une éventuelle immunodépression est revenu normal. Il s’agissait du bilan rénal (la clai rance de 
la créatinine, la protéinurie des 24 heures, la protidémie), du bilan des fonctions hépatiques (transaminases, cholestase,  insuffisance 
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hépatocellulaire), le bilan métabolique (la glycémie, l’hémoglobine glyquée, l’uricémie, le bilan lipidique), le bilan infectieux (la 
sérologie VIH, et les sérologies hépatiques B et C) et tumoral (le frottis sanguin, l’ionogramme sanguin et l’électrophorèse de protéines 
sériques). La radiographie pulmonaire et l’échographie abdomino-pelvienne n’ont pas objectivé de lésion suspecte d’allure néoplasique. 
Le scanner thoraco-abdominopelvien, le bilan d’auto-immunité, et le bilan à la recherche d’un déficit immunitaire primitif n’ont pas 
pu être réalisés pour insuffisance du plateau technique et pour inaccessibilité financière pour le patient. 

Intervention thérapeutique : 
Le patient a bénéficié du traitement suivant :   
-un traitement antituberculeux selon les recommandations du Programme national de lutte contre la tuberculose du pays, associant la 
rifampicine (10 mg/kg/j), l’isoniazide (5 mg/kg/j), le pyrazinamide (25 mg/kg/j) et l’éthambutol (15 mg/kg/j) en association à doses 
fixes selon le poids du patient soit 4 comprimés par jour pendant les 2 premiers mois. Le relais a été assuré par une bithérapie 

(rifampicine 10 mg/kg/j et isoniazide 5 mg/kg/j) en association à doses fixes selon le poids du patient soit 4 comprimés par jour pendant 
10 mois. 
-une corticothérapie par voie orale a été instaurée pour prévenir la fibrose pulmonaire post miliaire, elle a consisté en l'administration 
de prednisone à la posologie de 1 mg/kg/j (soit 60 mg/j) pendant un mois, suivie d’une décroissance pondérée jusqu'à l'arrêt complet. 
-le port permanent d’un corset dorsolombaire pendant une durée de 3 mois. Le choix d'une immobilisation par corset rigide, plutôt 
qu'une stabilisation chirurgicale d'emblée, a été retenu de concert avec l'équipe de neurochirurgie lors d'une réunion de concertation 
pluridisciplinaire (absence de déficit neurologique aigu, limites du plateau technique chirurgical) et les contraintes financières.  

Suivi : 
Après une hospitalisation de 14 jours le patient est retourné à domicile avec un suivi par un agent de santé de sa localité. Des rendez-
vous de contrôle clinique et bactériologique ont permis de suivre l’évolution thérapeutique. Le suivi bactériologique a été fait au 2ème 
mois, puis aux 5ème et 12ème mois du traitement antituberculeux. L’évolution clinique et biologique a été favorable, à court et à long 
terme. En effet elle fut marquée par une amélioration clinique avec un amendement de la douleur (EVA à 0 /10), une prise pondérale 

(9 kg en 1 mois), une disparition de la raideur rachidienne, une régression totale de l’adénopathie cervicale et une amélioration 
biologique avec une négativation de la microscopie dans le tubage gastrique au contrôle du deuxième mois de traitement et une 
disparition du syndrome inflammatoire (CRP à 4 mg/l). L’application de la stratégie du traitement directement observé (TDO) a permis 
d’objectiver une bonne observance et une bonne tolérance médicamenteuse tout au long du traitement chez notre patient. Le TDO a 
été fait par un agent de santé les deux premiers mois puis par un membre de sa famille sous l’encadrement d’un agent de santé durant 
le reste du traitement. La surveillance de la tolérance médicamenteuse a été faite par un agent de santé en recherchant à chaque contact 
les effets indésirables majeurs et mineurs du traitement. Au contrôle radiographique réalisé à la fin du traitement, des séquelles 
orthopédiques à type de cyphose ont été objectivées. Sur le plan respiratoire, l'imagerie a mis en évidence une disparition des signes 

radiologiques avec normalisation du parenchyme pulmonaire. 
 

 
 

Figure 1 : Coupe sagittale de la TDM du rachis 

dorsolombaire sans injection de produit montrant une 

spondylodiscite étagée de T10 à L1 

Figure 2 : Radiographie pulmonaire de Face montrant 

des opacités micronodulaires diffuses aux deux champs 

pulmonaires  
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Figure 3 : Tuberculose ganglionnaire (faible grossissement) : un granulome inflammatoire centré par une nécrose 

caséeuse 

3. DISCUSSION  
 

La tuberculose multifocale (TMF) est définie par l'atteinte d’au moins deux sites extra-pulmonaires associée ou non à une 

atteinte pulmonaire [2]. Elle est rare et représente 9 à 10% des cas de tuberculose [2,3].  Cette forme de tuberculose est 

plus décrite dans les séries africaines [4].  La TMF siège par ordre de fréquence décroissante, au niveau ganglionnaire, 

génito-urinaire, ostéo-articulaire et neuro-méningé [5].  Dans notre cas, le patient avait une localisation ganglionnaire, 

rachidienne et pulmonaire. La notion de contage tuberculeux est généralement observée dans18 à 60% des cas [2,6]. Dans 

notre cas, la notion de contage tuberculeux n’a pas été retrouvée. Ceci s’explique par un contage tuberculeux   passé 
inaperçu, surtout dans une zone d’endémie tuberculeuse. L’âge de notre patient (36 ans) concorde avec les données de la 

littérature, où la TMF chez le sujet non immunodéprimé est classiquement rapportée entre 30 et 76 ans [2,6].  La TMF 

survient généralement chez les patients ayant des facteurs d’immunodépression [2,3]. Ces facteurs sont l’infection par le 

VIH, le diabète sucré, la corticothérapie, l’alcoolisme, l’insuffisance rénale, les néoplasies, la malnutrition et les 

médicaments immunosuppresseurs. La particularité de notre cas est la survenue de la TMF chez un patient apparemment 

immunocompétent. Toutefois, l'impossibilité d'explorer les déficits immunitaires primitifs dans notre contexte ne permet 

pas d'exclure formellement une susceptibilité génétique sous-jacente. La survenue de TMF chez les sujets non 

immunodéprimés peut s'expliquer par plusieurs raisons. En effet, Kampmann et al. ont rapporté la présence d’auto-

anticorps dirigés contre l’interféron gamma, une cytokine inflammatoire qui pourrait expliquer la difficulté chez ces hôtes 

à contenir l’infection avec efficacité [7]. Aussi des prédispositions génétiques ont été retrouvées par Sterling et al. qui ont 

montré que des patients VIH négatifs avec des formes extra-pulmonaires avaient des taux d’IL-8 et de LPS-induced-

TNFα inférieurs par rapport à un groupe contrôle [8]. Plusieurs études ont également rapporté certaines caractéristiques 
propres à l’hôte qui pourraient favoriser la réactivation de foyers latents chez des patients ne présentant pas de conditions 

médicales diminuant l’immunité [9]. Enfin l’intensité de la transmission dans la collectivité, le retard au diagnostic et à 

la consultation peuvent contribuer à la survenue d’une TMF [10].  L’origine de l’atteinte vertébrale est le plus souvent 

hématogène à la suite d’un foyer pulmonaire. Cette dissémination par voie hématogène se fait via les vaisseaux issus des 

artères vertébrales intercostales et lombaires [11].  Cette atteinte intéresse généralement la colonne thoracique basse et 

lombaire haute [12]. L’atteinte ganglionnaire quant à elle, se fait par dissémination lymphatique ou hématogène. Le 

diagnostic de certitude a été fait dans notre cas par la mise en évidence du granulome épithélioïde gigantocellulaire avec 

nécrose caséeuse centrale à l’examen anatomopathologique   de la biopsie ganglionnaire et l’isolement de Mycobacterium 

tuberculosis dans le tubage gastrique par le test Xpert MTB/RIF. Même si la ponction biopsie disco vertébrale n’a pas été 

réalisée à cause de l’insuffisance du plateau technique, notre diagnostic reste conforté par la mise en évidence du germe 

dans les deux autres localisations. L’évolution sous traitement antituberculeux bien conduit, est généralement favorable 
dans la majorité des cas, permettant d’éviter les séquelles [4,13]. La durée du traitement antituberculeux est de 12 à 18 

mois en cas de TMF avec localisation ostéoarticulaire [14].  Notre patient a bénéficié du traitement antituberculeux 

pendant 12 mois et d’une immobilisation par un corset rigide du rachis dorsolombaire pour éviter les complications 
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neurologiques et réduire le risque et l’amplitude de la cyphose. Par ailleurs l’immobilisation permet d’optimiser une 

microcirculation autour du foyer infectieux, une meilleure diffusion locale des antibiotiques et surtout de mieux cicatriser 
le foyer infectieux [15]. Notre travail présente certaines limites. D'une part, l’absence d’imagerie par résonance 

magnétique (IRM), examen de référence pour les spondylodiscites infectieuses, n'a pas permis une analyse fine des 

atteintes disco-médullaires. D'autre part, la ponction-biopsie disco-vertébrale n’a pas été réalisée ; elle aurait pourtant 

permis d'identifier le Mycobacterium tuberculosis dans l’atteinte rachidienne. Enfin, l'absence de recherche de déficits 

immunitaires primitifs, justifiée par les contraintes techniques locales, constitue une limite à l'évaluation complète du 

statut immunitaire du patient.        

 

4. CONCLUSION 
Ce cas a montré que la tuberculose multifocale ne constitue pas exclusivement l'apanage des sujets immunodéprimés. Cette observation 
rappelle aussi l'importance d'un examen physique rigoureux et d'un bilan d'extension systématique devant toute suspicion de 
tuberculose. Cette étude rappelle aussi la limite du plateau technique dans notre contexte qui ne permet pas d’explorer tous les déficits 
immunitaires primitifs. L’évolution sous traitement spécifique est généralement favorable, bien que le pronostic fonctionnel reste grevé 

par des séquelles orthopédiques parfois lourdes, comme la cyphose observée chez notre patient. Au Burkina Faso, la réalisation d'études 
multicentriques s'avère nécessaire pour mieux caractériser la tuberculose multifocale chez les patients sans immunodépression.  
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