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1. Introduction

L’atteinte articulaire est la localisation la plus fréquente des
complications infectieuses de la brucellose et constitue une
étiologie fréquente des arthrites et des spondylodiscites infec-
tieuses dans les pays où la maladie existe à l’état endémique.
La brucellose est une zoonose présente à l’état naturel chez les
animaux domestiques, qui peut se transmettre à l’homme. Elle
continue de représenter un problème de santé publique dans
certains pays, et tout particulièrement ceux du Bassin méditer-
ranéen, de la péninsule Arabique, du sous-continent indien, au
Mexique et dans certaines parties d’Amérique Centrale et
d’Amérique du Sud. Les progrès en matière de santé vétéri-
naire ont permis de réduire ou de faire disparaître la brucellose,
à la fois chez l’animal et chez l’homme, dans un certain nom-
bre de pays.

Brucella est un petit coccobacille à Gram négatif, immobile
et à métabolisme aérobie. L’identification des caractéristiques
de génétique moléculaire des Brucella a montré que le génome
est très homogène selon les espèces, avec un pourcentage d’ho-
mologie de l’ADN supérieur à 95 %, permettant de classer les
différentes Brucella au sein d’un même genre [1]. Il existe seu-
lement quatre espèces de Brucella qui soient connues comme
pathogènes chez l’homme [2] : Brucella melitensis (venant de
l’île de Malte) est la plus virulente et est pathogène chez les
caprins, les ovins et les chameaux ; Brucella abortus est patho-
gène chez les bovins ; Brucella suis est pathogène chez les
porcins et Brucella canis chez les canins. Plusieurs biotypes
ur correspondant.
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ont été identifiés pour B. melitensis. La localisation de Brucella
dans les organes de reproduction du mâle et de la femelle est à
l’origine de la principale conséquence pathologique chez l’ani-
mal qui est l’avortement. L’infection humaine est la consé-
quence du contact avec les animaux infectés. Le contact avec
des animaux infectés et/ou avec leurs viscères rend la maladie
fréquente dans certaines professions exposées et, dans ce mode
de contamination, la brucellose est plus fréquente chez
l’homme que chez la femme. Dans la population générale, c’est
l’ingestion de produits laitiers infectés non pasteurisés qui est
principalement en cause dans la maladie humaine et qui consti-
tue le mode de transmission principal pour B. melitensis. Dans
ce dernier mode de contamination, la brucellose est aussi fré-
quente chez la femme que chez l’homme. Chez les personnels
travaillant dans les laboratoires, Brucella est une cause fré-
quente d’infection accidentelle [2,3]. La brucellose peut aussi
toucher les voyageurs séjournant en pays d’endémie ou les per-
sonnes consommant des produits laitiers d’importation illégale
[4,5].

Les études expérimentales chez l’animal ont montré
qu’après pénétration dans le sang circulant, Brucella est phago-
cytée par les polynucléaires neutrophiles. En quelques heures,
on observe des bactéries phagocytées dans les monocytes des
sinusoïdes hépatiques, des ganglions, de la rate, de la moelle
osseuse et probablement dans d’autres organes riches des cel-
lules phagocytaires où ces bactéries se reproduisent [6,7]. Dans
l’espèce humaine, la distribution dans l’organisme semble être
la même, car on isole fréquemment Brucella chez les patients
infectés au sein de cultures de moelle osseuse [8] ou à partir de
biopsies hépatiques [6]. Les modalités de persistance et de re-
production intracellulaire de Brucella peuvent être importantes
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à comprendre pour la connaissance de certaines caractéristiques
de la maladie.

2. La brucellose, maladie humaine

Les manifestations cliniques de la brucellose sont peu spé-
cifiques. La maladie liée à B. melitensis est plus sévère que
celle liée à B. abortus ou B. suis, probablement du fait de ses
capacités supérieures à éviter les mécanismes de défense de
l’hôte [7]. L’infection par B. suis entraîne plus de complica-
tions suppuratives. Les plus grandes séries de la littérature font
référence à des patients infectés par B. melitensis. La générali-
sation des caractéristiques recueillies dans ces études à celles
des infections liées à une autre espèce de Brucella n’est pas
forcément vraie. La période d’incubation dure habituellement
entre deux et huit semaines, mais elle peut être plus courte [2].
La maladie se présente habituellement sous la forme de la
triade associant fièvre, sueurs parfois abondantes et une sensa-
tion de malaise général. Une faiblesse, une anorexie, des dou-
leurs musculaires et articulaires sont habituelles. L’interroga-
toire retrouve fréquemment la notion de contact avec un
animal potentiellement infecté ou une consommation de pro-
duits laitiers non pasteurisés, mais le patient peut ne pas (ou
plus) en avoir la notion. L’examen physique peut mettre en
évidence des adénopathies, une hépatomégalie, une splénomé-
galie. Les localisations infectieuses, notamment au squelette,
sont fréquentes. Les autres localisations septiques d’importance
sont le système nerveux central, l’endocarde, le foie et l’orchié-
pididyme. Les patients se présentent parfois à un stade de re-
chute, ou à un stade tardif de complications locales, la période
d’incubation apparente étant alors très longue.

3. Manifestations articulaires de la brucellose

3.1. Fréquence

La fréquence des arthralgies dans les séries prospectives de
patients atteints de brucellose est de plus de 50 % chez l’adulte
[9,10] et va jusqu’à 87 % chez l’enfant [11,12]. Si l’on pratique
une scintigraphie osseuse chez des patients ayant une brucel-
lose et des symptômes ostéoarticulaires, les anomalies sem-
blent fréquentes et sont souvent multiples [13], ce qui suggère
que ces symptômes sont la conséquence de localisations infec-
tieuses. Mais, de toute façon, le traitement de la brucellose non
compliquée et de l’arthrite brucellienne est le même. En consé-
quence, quand le diagnostic de brucellose a été porté, il n’est
pas utile d’effectuer des examens complémentaires pour expli-
quer des symptômes musculosquelettiques de signification in-
certaine.

L’arthrite est la localisation la plus fréquente de l’infection
brucellienne, présente chez environ un quart des patients adul-
tes [10,14–16]. Cela est aussi vrai chez les enfants [11,12] et
chez les patients infectés par B. abortus [17]. Dans les zones
d’endémie de la brucellose, cette étiologie peut surpasser la
tuberculose en fréquence parmi les causes d’arthrite [18]. Le
plus souvent, l’arthrite de la brucellose est monoarticulaire,
mais dans un faible pourcentage de cas elle atteint deux articu-
lations, voire plus. Les localisations habituelles sont les grosses
articulations périphériques, l’articulation sacro-iliaque et le ra-
chis.

3.2. Arthrites périphériques

L’atteinte des grosses articulations périphériques représente
un fort pourcentage des atteintes ostéoarticulaires de la brucel-
lose, pourcentage qui est néanmoins variable dans les différen-
tes séries [15,16,19,20]. L’atteinte articulaire périphérique est
la règle chez l’enfant [21,22] et dans la brucellose liée à
B. abortus [23]. Il a été rapporté chez l’enfant une monoarthrite
du genou due à B. canis [24]. À tout âge, les localisations les
plus fréquentes sont la hanche puis le genou. Les autres sièges
articulaires sont la cheville, l’épaule, le coude, le poignet et la
sternoclaviculaire [25].

Le plus souvent, les signes d’arthrite prédominent sur les
signes généraux de la brucellose. L’arthrite peut survenir à la
phase aiguë de la maladie, mais aussi au cours d’une rechute
[26]. S’il est fréquent d’observer une fièvre et des signes géné-
raux, l’arthrite peut être isolée. Le degré de gonflement et de
douleur articulaire est variable, souvent intense. L’épanche-
ment articulaire est habituellement détectable. L’inflammation
articulaire est souvent moins intense que dans les arthrites sep-
tiques à pyogènes : il est rare d’observer une importante rou-
geur et chaleur locale. On peut observer des complications lo-
cales, comme une rupture de kyste poplité.

S’il y a un retard diagnostique, il se produit une détériora-
tion articulaire. Les anomalies radiographiques associent un
pincement de l’interligne articulaire et une atteinte des surfaces
articulaires, comme dans les autres arthrites septiques, mais si
ce processus de destruction est plus lent que dans les arthrites
septiques d’autre cause, à l’exception des arthrites tuberculeu-
ses. En effet, l’atteinte articulaire destructrice est plus rapide
dans la brucellose que dans la tuberculose. Les séquelles dé-
pendent des lésions qui étaient présentes quand le traitement a
été débuté. Un traitement précoce permet une guérison sans
séquelle. On peut observer la greffe de Brucella sur une articu-
lation prothétique [27,28]. Il a aussi été décrit des bursites et
des ténosynovites à B. melitensis [29], mais aussi à B. abortus
[30].

3.3. Sacro-iliite

L’atteinte de la sacro-iliaque est fréquente et peut représen-
ter un quart à la moitié de l’ensemble des atteintes ostéoarticu-
laires de la brucellose [16,17,19,20,26,31,32]. À l’inverse, l’at-
teinte sacro-iliaque est rare chez l’enfant [21,22] et lors des
infections à B. abortus ou à B. suis [33]. Les adultes jeunes
ont un risque particulier à développer une sacro-iliite lors d’une
brucellose [26,31]. L’atteinte sacro-iliaque survient habituelle-
ment à la phase aiguë de la maladie. Elle est presque toujours
unilatérale et est très symptomatique dès son début, même si
elle peut atteindre son maximum en deux à trois jours. Habi-
tuellement, cette atteinte entraîne une gêne douloureuse à la
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marche, et la douleur peut être d’une telle intensité qu’elle
oblige à l’alitement [29]. La douleur irradie souvent dans la
fesse et vers le bas, pouvant être considérée à tort comme
une sciatique. Chez ces patients, tout mouvement de la hanche
est très douloureux. À l’examen, le signe du salut coxal peut
être positif et la mobilité passive de la hanche peut être dou-
loureuse. Tous ces éléments sémiologiques (qui ne sont pas
spécifiques de la brucellose) peuvent rendre difficile le diag-
nostic différentiel entre sacro-iliite et atteinte de la hanche ou
sciatique [29,34]. Chez les patients ayant une douleur très in-
tense, la percussion douce de la face inférieure du talon, le
membre inférieur étant en extension, aide à localiser la douleur
dans la région sacro-iliaque.

Dans cette sacro-iliite aiguë, la radiographie est normale. Si
l’atteinte sacro-iliaque évolue sur une période plus longue, on
peut voir apparaître un effacement des berges osseuses de la
sacro-iliaque et un pseudoélargissement de l’interligne [32].
Dans la plupart des cas, la scintigraphie osseuse permet un
diagnostic précoce de sacro-iliite [35–37]. L’imagerie par réso-
nance magnétique (IRM) permet aussi un diagnostic précoce
de la localisation sacro-iliaque. L’évolution de la sacro-iliite
de la brucellose est bonne avec une guérison des symptômes
sous traitement [32].

3.4. Spondylodiscite

La fréquence de la spondylodiscite varie selon les séries,
pouvant aller jusqu’à 50 % de toutes les localisations articulai-
res, et sa fréquence est supérieure chez les patients les plus
âgés [17,19,26,31,32,38,39]. Elle semble rare chez l’enfant
[21,22,34]. Elle a été rapportée de manière occasionnelle lors
d’infections à B. abortus et B. suis [33,40,41], avec des carac-
téristiques cliniques semblables à celles observées avec
B. melitensis. Les localisations les plus fréquentes se situent
au rachis lombaire, puis viennent celles du rachis dorsal. L’at-
teinte du rachis cervical est rare. Le plus souvent, l’atteinte
touche un seul étage discovertébral. La spondylodiscite de la
brucellose est habituellement une manifestation tardive de la
maladie. Les signes généraux et la fièvre sont modérés ou ab-
sents. Le pronostic de la spondylodiscite brucellienne est meil-
leur que celui des spondylodiscites à pyogènes [42].

Le début est souvent insidieux. La douleur rachidienne est
d’intensité variable, en fait souvent modérée permettant au pa-
tient de continuer ses activités habituelles. La douleur est sou-
vent reproduite à la pression ou à la percussion des épineuses
des vertèbres de l’étage atteint. Seule une minorité de patients a
un abcès paravertébral de petite taille [43], abcès plus petit que
dans la tuberculose vertébrale et régressant avec le traitement
médical [39]. Le prélèvement bactériologique de l’abcès est
habituellement négatif [31,43]. Il se développe parfois un abcès
épidural à partir du foyer de spondylodiscite et cela peut être à
l’origine d’une paraplégie. Une compression de la moelle épi-
nière ou des racines nerveuses survient plus fréquemment dans
les spondylodiscites cervicales, cette localisation devant être
considérée comme sévère [44]. Une myélographie pourrait
montrer une compression extradurale, et certains de ces pa-
tients justifient une décompression chirurgicale [45] malgré le
risque de séquelles neurologiques graves [44]. Le traitement
purement médical a été efficace chez un patient avec une com-
pression médullaire secondaire à la spondylodiscite [46].

Les radiographies sont normales au stade initial. Après un
certain temps d’évolution, il apparaît habituellement des signes
communs aux différentes spondylodiscites infectieuses : pince-
ment du disque intervertébral, puis plus tardivement efface-
ment et érosions des plateaux vertébraux des vertèbres adjacen-
tes [43,45]. La survenue d’une érosion localisée à l’angle
antérosupérieur de la vertèbre, avec une base d’ostéosclérose,
est considérée comme évocatrice de l’origine brucellienne. On
peut observer des signes précoces de reconstruction sous la
forme d’ostéophytes. Les données de l’anatomie pathologique
[31] et des radiographies [47] suggèrent que l’infection par
Brucella débute dans la vertèbre et s’étend secondairement au
disque intervertébral. L’IRM a montré que l’atteinte touche les
deux épiphyses et l’ensemble du disque intervertébral ; chez les
quatre patients étudiés et qui n’avaient pas de signe neurolo-
gique, l’IRM montrait une extension épidurale [47]. Une étude
prospective par IRM chez 35 patients ayant une spondylodis-
cite de la brucellose a mis en évidence des anomalies de signal
de la moelle osseuse des corps vertébraux à l’étage concerné,
avec une atteinte sous-chondrale préférentielle. Le plus sou-
vent, un seul étage discovertébral est touché, mais certains pa-
tients avaient des lésions multifocales. Une extension dans les
parties molles, de petite taille, était observée précocement dans
l’évolution de la maladie. Dans certains cas, il s’agissait d’une
extension épidurale, en l’absence de signe neurologique, qui
régressait avec un traitement médical. En fait, la diminution
de hauteur du disque intervertébral est un signe tardif de spon-
dylodiscite dans le cas de la brucellose. La scintigraphie os-
seuse peut montrer une hyperfixation au siège de la spondylo-
discite, avant même l’apparition d’anomalies radiologiques
[35,37,47].

3.5. Ostéomyélite

La brucellose peut se compliquer d’une ostéomyélite qui
siège préférentiellement aux côtes et à l’épiphyse des os longs
des membres [19,29,31].

4. Diagnostic

Le diagnostic de la brucellose nécessite la réalisation de
tests sérologiques spécifiques ou l’isolement du micro-orga-
nisme à partir du sang ou d’une localisation tissulaire. La crois-
sance de Brucella nécessite des conditions particulières de
culture et, de manière générale, Brucella ne sera trouvée que
si elle est spécifiquement recherchée. Les signes cliniques de la
brucellose ne sont pas spécifiques et les manifestations articu-
laires de la brucellose ne sont pas différentes de celles des au-
tres infections articulaires et rachidiennes. De plus, le tableau
peut ressembler à celui d’un rhumatisme inflammatoire.

Il semble prudent de suspecter le diagnostic de brucellose
dans les circonstances suivantes :
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● devant toute arthrite de cause inconnue, avec des signes
compatibles avec la brucellose, survenant dans une zone
d’endémie, ou chez un sujet ayant séjourné en zone d’endé-
mie, ou encore chez un sujet ayant pu consommer un pro-
duit laitier non pasteurisé en provenance d’une zone d’en-
démie ;

● dans tous les cas de sacro-iliite unilatérale aiguë d’origine
indéterminée ;

● dans tous les cas de spondylodiscite d’origine inconnue,
tout particulièrement dans celles avec une érosion radiolo-
gique d’un angle vertébral, ou une infection à plusieurs éta-
ges. Dans environ un quart des cas, on ne retrouve pas de
notion ni de contact avec un animal potentiellement infecté,
ni de consommation de produits laitiers non pasteurisés.

Si une brucellose est suspectée, il faudrait toujours tenter
d’isoler Brucella du sang, du liquide synovial ou d’un autre
prélèvement, car cela permet un diagnostic de certitude et cela
apporte la possibilité de déterminer l’espèce en cause
(B. melitensis, B. abortus, B. suis), ce qui ne peut pas être réa-
lisé par les tests sérologiques usuels. Si l’on suspecte une bru-
cellose, il faut en prévenir le laboratoire de bactériologie car
Brucella a une croissance lente et les cultures sur la plupart
des milieux seront négatives si elles ne sont pas gardées suffi-
samment longtemps, dans l’idéal jusqu’à six semaines. Des dé-
lais de culture encore plus élevés ont été observés dans de pe-
tites séries [5]. Les hémocultures doivent être systématiques
même chez des patients apyrétiques, et les cultures sont positi-
ves dans environ un tiers des cas. Si l’on utilise la technique de
lyse–centrifugation, les hémocultures peuvent être positives
plus rapidement [48,49]. Les différentes techniques d’isole-
ment de Brucella à partir d’hémocultures ont été revues de ma-
nière exhaustive [50]. L’isolement de B. melitensis des hémo-
cultures est plus rare au stade tardif et localisé, comme c’est le
cas dans les spondylodiscites [14,19,34]. Le liquide synovial
devrait toujours être mis en culture. Dans des prélèvements
synoviaux mis dans des flacons d’hémocultures, B. melitensis
a été cultivée dans 73 % des cas [51]. En milieu de culture
usuel, on a trouvé jusqu’à 60 % de liquides synoviaux positifs
[16,34]. On a aussi pu isoler en culture à partir de liquide sy-
novial B. abortus [20] et B. canis [2]. Les cultures de prélève-
ments obtenus à partir d’un disque intervertébral infecté par
ponction à l’aiguille [52] ou par biopsie chirurgicale, peuvent
aussi être positives pour Brucella.

Les cultures de Brucella nécessitent une longue période
d’incubation et ne sont pas positives chez tous les patients at-
teints de brucellose. La confirmation par le sérodiagnostic est
d’un grand intérêt. Les tests sérologiques détectent des anti-
corps dirigés contre le lipopolysaccharide de la paroi bacté-
rienne qui est commun à B. melitensis, B. abortus et B. suis
[2,53], mais pas à B. canis dont le sérodiagnostic nécessite
une suspension d’antigène spécifique [54,55]. Le test standard
de séroagglutination en tube est le plus largement utilisé. Une
séroagglutination positive signifie un contact avec une Brucel-
la. Même si des taux élevés d’anticorps sont en faveur d’une
infection active, la présence d’anticorps, quel qu’en soit le titre,
nécessite d’être corrélée avec des signes cliniques compatibles.
Comme dans d’autres tests sérologiques, la réponse indivi-
duelle, la préparation antigénique utilisée et la technique du
laboratoire peuvent influencer le résultat final. Il est possible
d’avoir un faux négatif de la séroagglutination à faible dilution,
cela étant dû à la présence d’anticorps bloquants. Mais, le test
devient positif si on poursuit les dilutions du sérum. Le test de
Coombs de la brucellose est utile pour détecter ces anticorps
bloquants, permettant de porter un diagnostic chez ces patients
[56]. L’association de la séroagglutination et du test de
Coombs de la brucellose permet la détection de la grande ma-
jorité des infections et apparaît de bonne valeur en pratique
clinique [57]. Si on utilise un test d’agglutination simple [58]
ou un test à l’antigène tamponné (dit « du rose Bengale ») [59]
pour le dépistage, les tests de référence devront être effectués
sur les sérums positifs pour confirmer le diagnostic sérolo-
gique.

Le type de la réponse anticorps peut être analysé par un test
immunoenzymatique Elisa. Les IgM spécifiques sont les pre-
miers à apparaître, et peuvent disparaître après une période de
neuf mois en moyenne. Le pic sérologique des IgG spécifiques
se situe vers deux mois, mais des titres significativement élevés
peuvent persister après 18 mois, voire plus [60]. Au sein d’une
large cohorte de patients suivis sur le plan sérologique, il a été
observé une décroissance parallèle de la séroagglutination et
des anticorps spécifiques IgM d’une part, et d’autre part une
évolution parallèle du test de Coombs et des IgG spécifiques
[57]. La recherche des anticorps spécifiques par Elisa permet,
de manière occasionnelle, la détection de patients chez lesquels
les autres tests sérologiques étaient négatifs [57,60,61]. La
mise en évidence d’une élévation des IgG spécifiques au cours
du suivi est un signe très utile au diagnostic des rechutes [62].
Le diagnostic de certitude d’une rechute nécessite un autre
signe de la maladie, soit un signe clinique, soit une confirma-
tion bactériologique.

Plusieurs gènes spécifiques de Brucella ont été clonés, no-
tamment le BP26 et le BCS P31. La détection de BCS P31 par
la technique de PCR (polymerase chain reaction) dans le sang
circulant a permis le diagnostic chez 50 patients atteints de
brucellose (60 sujets sains ayant servi de contrôles) avec une
sensibilité et une spécificité respectivement de 100 et de
98,3 % [63]. Une généralisation de la technique diagnostique
de PCR nécessiterait la mise au point d’une standardisation
appropriée [64].

Parmi les autres anomalies biologiques qui peuvent être ob-
servées, l’augmentation de la vitesse de sédimentation (VS) est
fréquente mais n’est cependant pas constante : la VS est nor-
male ou discrètement élevée chez un faible pourcentage de pa-
tients. Surtout, à la phase tardive d’une maladie localisée,
comme c’est le cas dans la spondylodiscite, la VS peut être
normale [19,32]. La leucocytose sanguine est classiquement
normale ou diminuée. On peut parfois observer une thrombo-
pénie, une anémie ou une pancytopénie [65]. Des perturbations
modérées du bilan biologique hépatique sont fréquentes, cela
surtout à la phase aiguë de la maladie. Nous disposons de peu
de données publiées concernant l’analyse du liquide synovial :
la numération cellulaire montre des taux inférieurs à



Tableau 1
Antibiotiques utilisés dans le traitement de la brucellose [73]

Antibiotique CMI
(μg/ml)

Posologie quotidienne,
durée de traitement

Associations
(bithérapies)

Doxycycline 0,06–1 100 mg × 2,
six semaines

Protocoles de référence
rifampicine
streptomycine
Alternatives
gentamicine
ciprofloxacine

Streptomycine 0,25–16 15 mg/kg i.m.,
deux à trois semaines

Protocole de référence
doxycycline

Rifampicine 0,1–2 600–1200 mg,
six semaines

Protocole de référence
doxycycline
Alternatives :
ofloxacine
ciprofloxacine

Gentamicine 0,25–2 5 mg/kg i.m. ou i.v.,
cinq à sept jours

doxycycline

TMP–SMZ 0,38–8 960 mg × 2,
six semaines

doxycycline
rifampicine
streptomycine

Ofloxacine 0,1–2 400 mg × 2,
six semaines

rifampicine

Ciprofloxacine 0,25–1 500 mg × 2 doxycycline
rifampicine

CMI : concentration minimale inhibitrice ; TMP–SMZ : triméthoprime–sulfa-
méthoxazole.

E. Pascual, F. Sivera / Revue du Rhumatisme 73 (2006) 362–368366
50 000/mm3 [34] avec souvent des valeurs qui sont peu élevées
pour un liquide de type inflammatoire [16,29,66]. Le taux de
glucose n’était pas abaissé dans ces séries. Nos données per-
sonnelles, non publiées, recueillies de manière prospective
dans 18 cas d’arthrite de la brucellose, sont concordantes avec
les résultats précédemment rapportés, sous réserve que nous
avons observé dans quelques cas une numération dépassant
50 000/mm3, une baisse du glucose ou une élévation de l’acide
lactique.

5. Traitement

Le traitement des arthrites de la brucellose est identique à
celui de la brucellose non compliquée. Le protocole recom-
mandé actuellement par l’OMS (1986) comporte une associa-
tion de rifampicine (900 mg/j) et de doxycycline (200 mg/j), en
deux prises quotidiennes, pendant six semaines. Le taux de re-
chutes avec ce protocole (5 %) est le même que celui observé
avec l’association de doxycycline 200 mg/j pendant 45 jours et
streptomycine 1 g/j pendant 14 jours [67]. Une méta-analyse de
six essais cliniques randomisés ayant comparé l’efficacité de
l’association rifampicine et doxycycline avec celle des associa-
tions streptomycine et doxycycline ou une autre tétracycline, a
conclu que l’association rifampicine et doxycycline aboutissait
à un taux un peu plus élevé de récidive et à un taux un peu plus
faible de guérison que l’association classique de streptomycine
et tétracycline [68]. Il est probable que l’association streptomy-
cine et tétracycline est préférable chez les patients ayant les
formes les plus sévères, comme par exemple une spondylodis-
cite avec un abcès épidural. La sensibilité aux antibiotiques des
Brucella isolées chez les patients présentant une rechute est la
même que celle de la même souche isolée avant traitement
[69], ce qui montre que la rechute n’est pas due à un phéno-
mène de résistance aux antibiotiques. Une deuxième cure d’an-
tibiothérapie est habituellement efficace chez ces patients.

Un essai contrôlé effectué chez 1100 enfants ayant une bru-
cellose aiguë a montré un très faible taux de rechutes avec mo-
nothérapie per os associée à un traitement parentéral par strep-
tomycine ou par gentamicine. Il a été conclu que les enfants
âgés de huit ans ou moins devaient être traités par une associa-
tion comportant du triméthoprime–sulfaméthoxazole (TMP–
SMZ, 10–50 mg/kg par jour) donnée en deux doses quotidien-
nes pendant trois semaines et de la gentamicine à la posologie
de 5 mg/kg par jour en deux injections quotidiennes pendant
les cinq premiers jours. Les enfants âgés de neuf ans et plus
devraient être traités par la doxycycline 5 mg/kg par jour, don-
née en deux prises quotidiennes pendant trois semaines, en as-
sociation avec la gentamicine à la posologie de 5 mg/kg par
jour en deux injections quotidiennes pendant les cinq premiers
jours [70]. Chez 113 enfants, l’association TMP–SMZ (10–12
à 50–60 mg/kg par jour) et rifampicine (15–20 mg/kg par jour),
répartie en deux doses quotidiennes pendant une durée de six
semaines, n’a entraîné que quatre rechutes et constitue un trai-
tement per os facile d’administration chez l’enfant [71].

Chez les patients ayant une arthrite de la brucellose, il n’est
pas nécessaire de réaliser, comme dans les arthrites à pyogènes,
une évacuation périodique du liquide articulaire. Il est très rare
qu’un volumineux abcès paravertébral nécessite un drainage.
L’existence d’une compression médullaire par abcès épidural
peut nécessiter la chirurgie, mais un traitement purement médi-
cal a été rapporté comme efficace chez un tel patient [46] et il
n’est pas démontré que l’approche chirurgicale soit supérieure
à un traitement purement médical dans cette situation très par-
ticulière de spondylodiscite de la brucellose.

6. Conclusion

L’intérêt pour la brucellose reste entier, comme en témoigne
une récente revue générale de l’équipe grecque de Pappas et al.
dans les pages du New England Journal of Medicine [72].
Cette maladie millénaire reste fréquente, avec par exemple en-
viron 15 000 nouveaux cas par an en Turquie pour les années
2000 à 2003, et sa fréquence est probablement sous-estimée
dans d’autres pays d’endémie. Le traitement doit toujours uti-
liser une association de deux (parfois trois) antibiotiques et
ceux-ci doivent pénétrer dans les macrophages et être efficaces
dans un milieu intracellulaire acide. Les antibiotiques actifs
sont exposés au Tableau 1, avec les associations possibles. La
durée standard du traitement est de six semaines. Toutefois,
dans la spondylodiscite de la brucellose, certains auteurs
conseillent une durée de traitement de trois mois [73]. Le
TMP–SMZ peut être utilisé quand une trithérapie est néces-
saire. Les quinolones constituent une alternative nouvelle et
elles peuvent être associées à la rifampicine ou à la doxycy-
cline. L’équipe de Pappas et al. [73,74] propose de traiter les
spondylodiscites de la brucellose par une association de doxy-
cycline et de ciprofloxacine pendant une durée de trois mois.
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Il n’existe pas de vaccin efficace contre la brucellose chez
l’homme. L’éradication de la brucellose dépend surtout des
conditions socioéconomiques. Rappelons qu’en France, la bru-
cellose est une maladie à déclaration obligatoire et une maladie
professionnelle indemnisable (régime général et régime agri-
cole).
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