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RESUME

Les auteurs rapportent une observation de luxation avec
expulsion compléete du corps vertébral de T6 en regard
d’un abceés paravertébral au cours d’un mal de Pott avec
double localisation thoracique et lombaire chez une jeune
patiente de 30 ans. Le tableau clinique était celui d’une
paraplégie compléte avec orthopnée. L’évolution a été
rapidement favorable avec réduction de la luxation,
disparition des anomalies neurologiques, et reprise de
I’autonomie a la marche sous traitement spécifique
antitubercul eux.

Mots-clés: Maladie de Pott;
Luxation ; Verteébre

Soondylodiscite ;

ABSTRACT

T6 vertebral body luxation in Pott’s disease.

The authors report a case of thoracic and lumbar Pott’s
disease with paravertebral abscess and complete anterior
expulsion of T6 vertebral body seen on a 30 years old
female patient. Clinical complication is paraplegia with
dyspnoea and spectacular outcome and complete recovery
of walking after specific antituberculosis treatment.

Key words: Pott’s disease; Spondyl odiscitis; Expulsion;
Spine.
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INTRODUCTION

Le ma de Pott est la premiére
localisation de la tuberculose ostéoarticulaire
en milieu africain [1, 2]. Il touche auss bien
I’lhomme que la femme, a tout age. Son
évolution est émaillée de complications
neurologiques déficitaires, notamment dans
salocalisation thoracique [3, 4].

Nous en rapportons un cas
comportant  une  double localisation
thoracique et lombaire avec luxation et

expulsion en avant du corps vertéord de T6
en regard d’un abceés para vertébral .

OBSERVATION

Une patiente &gée de 30 ans, sans
antécédent  particulier, notamment sans
bacillose viscérale évolutive ni  contage
tuberculeux évident dans |I’entourage familial,
est admise dans le service de  Rhumatologie
du Centre Hospitdier et Universitaire de
Brazzaville pour une paraplégie
spasmodique. Le passé vaccina par le BCG
était incertain. Deux mois plus t6t, sont
survenues des rachialgies dorsdes et
lombaires, d’abord mixtes, puis
inflammatoires et d’aggravation progressive.
Apparaissaient ensuite une douleur pluri-
radiculaire aux deux membres inférieurs, une
fatigabilité, des troubles de la marche avec
claudication intermittente neurologique, une
réduction progressive du périmétre de marche
et enfin une impotence fonctionnelle
compléte. Il existait une atération de I’état
général avec amaigrissement, une fiévre
vespérale a 38-39°C, des sueurs nocturnes et
une dyspnée avec orthopnée.

L’examen clinique a |’entrée montrait
une paraplégie spasmodigue avec un premier
niveau lésionnel T6-T7, un deuxiéme niveau
L1-L2, une gibbosité et un syndrome sous
lésionne comprenant un déficit moteur
complet aux deux membres inférieurs sans
troubles sphinctériens, un signe de Babinski
bilatéral, un clonus épileptoide des deux
pieds, une vivacité avec diffusion des réflexes
ostéotendineux.

La radiographie pulmonaire ne montrait
pas d’infiltration parenchymateuse. Sur les
clichés du rachis, on notait la présence d’un
fuseau paravertébra thoracique, une luxation
vertébrale avec expulsion en avant du corps
vertébral de T6 (figures 1 a et b), un deuxieme
fuseau paravertébral lombaire, des images de
spondylodiscite  L1-L2 avec importante
destruction vertébrae corporédle.
L’insuffisance du plateau technique a I’époque
ne nous avait pas permis de réaliser un examen
scannographique, ni  une imagerie par
résonance magnétique (IRM), ni un abord
direct chirurgical du foyer septique.

La vitesse de sédimentation était a 100
mm a la premiéere heure, les teds
tuberculiniques éaient positifs avec réaction
phlycténulaire et la sérologie rétrovirae était
négative.

Nous avons ingtitué un traitement
spécifique antituberculeux comportant
Ethambutol®, Isoniazide®, Rifampicine® et
Pyrizinamide®, associé a une immobilisation en
coquille puis  par corset plétré. Nous avons
obtenu une récupération progressive de
I’autonomie a la marche & J 120 et une guérison
compléte & J 8 mois de traitement anti bacillaire
avec récupération complete du déficit moteur et
marche normale. Sur le plan radiologique, il
apparaissait un repositionnement du corps
vertébral de T6 et la constitution d’un bloc
vertébral T5-T6-T7 et L1-L2.

DISCUSSION

Peu d’observations de luxation du corps
vertébral avec expulsion compléte en avant de
la vertébre semblables a la notre ont été
rapportées [5-7], ce qui fait son originalité.
L’abcés para vertébral, intra spinal, et extra
dural, mais auss la lyse des pédicules, et la
destruction des ligaments périvertébraux ont
certainement favorisé le déplacement vertébral
avec destruction des disques sus et sous-jacents
a la vertebre luxée. De méme, la régression,
puis la disparition de |’abces sous traitement
spécifiqgue antituberculeux ont certainement
concouru au repositionnement du corps
vertébra et la congtitution d’un bloc vertébra.
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Figure 1 (a) : Radiographiedu rachisdorsal deface : latérolisthésisde T6 + fuseau paravertébral

Eigure1 (b) : Radiographiedu rachisdorsal de profil : luxation + expulsion en avant de T6

La tuberculose ostéoarticulaire se localise
au niveau du rachis dans 50 & 80 % des cas [1-4].
Le siége de I’atteinte tuberculeuse est unique ou
multiple, la localisation est thoracique et/ou
lombaire dans 95 % des cas [2-4]. Les
localisations atypiques s’observent dans 2 % des
cas [5-7]. Le caractere multifocal a été signaé
dans 4 a5 % des cas [1, 4]. L’évolution insidieuse
de la maladie, observée dans 90 % des cas [3-5],

explique un délai long de diagnostic et le risque
élevé de complications neurologiques déficitaires
[1, 3-5, 7]. Ainsi, en Europe la paraplégie
complique 5 a 10 % des Pott alors qu’en Afrique
tropicale elle est présente dans 30 a 70 % des cas
[1-4, 8-9].

Le tableau clinique est fait de troubles de
la marche devenant spastique ou une paraplégie
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complete avec troubles des réflexes, troubles
sphinctériens et une gibbosité. Les signes
radiologiques se caractérisent par la destruction
d’un ou plusieurs corps vertébraux sans aucun
signe de fusion et un abces paravertébral retrouvé
dans 52 % des cas [1, 3, 4]. La décompression
chirurgicale en urgence et les antituberculeux sont
le meilleur mode de traitement des complications
neurologiqgues du ma de Pott compliqué de

paraplégie[2, 3, 7-9].
CONCLUSION

La tuberculose disco-vertébrale est tres
fréquente dans les pays en développement. Elle
touche préférentiellement le rachis thoracique et
lombaire et s’accompagne dans plus de 50 % des
cas de complications neurologiques déficitaires.
Mais la luxation avec expulsion compléete du
corps vertébral au contact d’'un abces
paravertébral reste exceptionnelle. L’évolution est
habituellement  favorable  sous  traitement
antitubercul eux.
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