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La tuberculose est une maladie infectieuse à transmission aérienne, provoquée 

par le microorganisme pathogène Ŗ Mycobactérium tuberculosis Ŗ. 

Cette maladie demeure un vrai problème de santé publique dans les pays en 

voie de développement, avec une recrudescence notable dans les pays industrialisés 

liée à la pandémie du VIH, les mouvements migratoires, et l’utilisation de plus en 

plus fréquente des thérapeutiques immunosuppressives. 

L’atteinte neuroméningée est l’une des expressions les plus sévères de la 

tuberculose extra-pulmonaire, elle représente une cause majeure de morbidité et de 

mortalité vu la localisation et la variabilité de ses lésions. Les tuberculomes 

intracrâniens  constituent  15 à 30% de la tuberculose du système nerveux central 

[1], ils prennent différents tableaux cliniques qui peuvent engager le pronostic 

fonctionnel et vital du patient. 

Le tuberculome intracrânien est une pseudo-tumeur cérébrale due à la 

localisation encéphalique du bacille de koch. Il s’agit d’une masse avasculaire 

sphérique du tissu granulomateux ayant été contenue et limitée par les défenses 

immunitaires de l’hôte, faisant 2  à 8 cm de diamètre, entourée de tissu cérébral 

normal et d’un œdème péri-lésionnel  [2].Ses présentations cliniques et 

radiologiques sont très polymorphes faisant évoquer d’autres pathologies tumorales 

et inflammatoires , ce qui rend le diagnostic positif un véritable challenge 

nécessitant un faisceau d’arguments anamnestiques,  clinico-radiologiques, et 

parfois une confirmation histologique. 

La prise en charge des tuberculomes intracrâniens a bénéficié des progrès en 

matière de neuroimagerie, et les protocoles actuels de la chimiothérapie 

antibacillaire [3], avec le développement de la stéréotaxie  et un apport non 

négligeable de la chirurgie thérapeutique (exérèse chirurgicale d’une masse ou 

traitement de l’hydrocéphalie). 
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Ce travail est une étude rétrospective de 17 cas de tuberculomes intracrâniens 

pris en charge au service de la neurochirurgie CHU Hassan 2 de Fès durant les 

quinze dernières années. 

Au cours de cette étude, nous allons mettre le point sur la fréquence encore 

élevée de cette affection dans notre contexte endémique, étudier le profil 

épidémiologique et clinique de nos patients et mettre en évidence les différentes 

présentations radiologiques des tuberculomes intracrâniens, différentier le 

tuberculome des autres lésions expansives intracrâniennes, et enfin démontrer 

l’efficacité des différents moyens thérapeutiques ainsi que l’apport de la biopsie 

stéréotaxique dans la prise en charge des tuberculomes intracrâniens. 
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I. Rappels anatomiques et physiologiques : 

1. L’encéphale : 

L’encéphale est l’ensemble des structures du système nerveux central incluses 

dans la boîte crânienne. Il est formé de deux types de tissu nerveux :  

 La substance grise : correspondant au corps des neurones, recouvre le 

cortex et se trouve sous forme des noyaux dans la substance blanche. 

 La substance blanche : correspondant aux fibres nerveuses recouvertes 

d’une gaine de myéline, est située au dessous du cortex et autour des 

noyaux gris. 

 

Figure 1 : coupe sagittale montrant les différents constituants de l’encéphale. [5] 

Cette structure anatomique baigne dans du liquide céphalorachidien qui la 

protège contre les traumatismes. Ce liquide est sécrété et circule dans un ensemble 

de cavités à l’intérieur du cerveau appelées système ventriculaire. Ce système est 

constitué essentiellement de quatre ventricules : les ventricules latéraux, le 3ème 

ventricule, le 4ème ventricule. [5] 

http://www.larousse.fr/encyclopedie/divers/syst%C3%A8me_nerveux/73116
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1.1. Le cortex cérébral: 

Le cortex cérébral est une fine couche de substance grise de 2 à 4 millimètres 

d’épaisseur qui recouvre les hémisphères cérébraux. Il contient de nombreux plis ou 

circonvolutions appelés gyri entre lesquels se trouvent des creux appelés sillons. Les 

sillons les plus profonds s’appellent scissures. Ils délimitent les cinq lobes de 

chaque hémisphère cérébral : le lobe frontal, le lobe pariétal, le lobe temporal, le 

lobe occipital et le lobe limbique. Les différents lobes du cortex sont représentés 

dans la figure 2 à l’exception du lobe limbique qui est situé le long de la zone 

médiane du cortex, en profondeur de la paroi inter-hémisphérique. [4] 

 

Figure 2 : vue latérale de l’hémisphère cérébral montrant les lobes du cortex 

cérébral. [4] 
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1.2. Cervelet : 

Partie de l'encéphale responsable de la coordination de l'activité musculaire 

nécessaire à l'équilibre et aux mouvements. 

Le cervelet est situé dans la région du crâne appelée fosse postérieure. Au-

dessus de lui, les méninges forment la tente du cervelet, qui sépare celui-ci des 

hémisphères cérébraux. En avant, le cervelet est connecté avec le tronc cérébral, 

dont il est séparé par le 4e ventricule dans sa partie médiane. Sur chaque côté, 

3 paires de pédoncules cérébelleux le rattachent aux éléments du tronc cérébral. Il 

forme, avec le bulbe rachidien et la protubérance annulaire, le rhombencéphale, ou 

cerveau postérieur.  

Le cervelet lui-même est constitué de 2 lobes (ou hémisphères) latéraux 

réunis au milieu par le vermis. [4] 

 

Figure 3 : coupe sagittale médiane de la fosse cérébrale postérieure. [5] 
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1.3. Tronc cérébral : 

Partie de l’encéphale formant la transition entre le cerveau et la moelle 

épinière. 

Le tronc cérébral est uni en arrière au cervelet par les pédoncules cérébelleux. 

Il est divisé en trois parties : le bulbe rachidien, la protubérance annulaire et 

les pédoncules cérébraux. La substance grise, centrale, est fragmentée en noyaux, 

qui constituent l'origine des dix derniers nerfs crâniens. La substance blanche est 

représentée par de longs faisceaux dont les uns, ascendants, sont sensitifs (voies de 

la sensibilité superficielle et de la sensibilité profonde) et les autres, descendants, 

sont moteurs (faisceau pyramidal et voies extrapyramidales).  

Le tronc cérébral délimite avec le cervelet une cavité remplie de liquide 

céphalorachidien, c’est le 4e ventricule. Des centres cardiorespiratoires vitaux se 

situent à son niveau. [4] 

 

Figure 4 : vue postéro-latérale du tronc cérébral. [5] 
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1.4. Les ganglions de la base : 

Les noyaux gris centraux (NGC) ou ganglions de la base sont des 

regroupements de substance grise située à l’intérieur du cerveau. Ils regroupent 

cinq paires de structures cérébrales : le noyau caudé, le putamen, le pallidum, le 

noyau sous thalamique et la substance noire. L’ensemble formé par le noyau caudé 

et le putamen est appelé striatum ou corps strié. Le pallidum ou Globus Pallidus se 

divise en deux segments : un segment interne (GPi) et un segment externe (GPe). 

L’ensemble formé par le putamen et le pallidum est appelé noyau lenticulaire. La 

substance noire se divise en pars compacta et pars reticulata. Le noyau sous-

thalamique est aussi appelé corps de Luys. Ces structures interagissent avec une 

autre structure profonde appelée thalamus et qui est aussi constituée 

essentiellement de substance grise.  

 

Figure 5 : Noyaux gris centraux en vue : (a) coronale, (b) axiale. [5] 
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2. Les méninges : 

Au nombre de trois, se sont les enveloppes protectrices du système nerveux 

central. On distingue la dure-mère, fibreuse et épaisse, qui protège l'encéphale et la 

moelle épinière et les sépare de l'os ; la pie-mère, fine membrane adhérant à la 

surface du tissu nerveux ; l'arachnoïde, richement vascularisée située entre la dure-

mère et la pie-mère, et séparée de celle-ci par l'espace sous-arachnoïdien qui 

contient le liquide céphalo-rachidien. 

 

Figure 6 : Illustration de l'anatomie de l'espace intradural du cerveau et de ses 

couvertures. [6] 

 

3. La Barrière hémato-encéphalique : 

La barrière hémato-encéphalique (BHE) est l'interface régulée entre la 

circulation périphérique et le système nerveux central. Elle fonctionne comme un 

régulateur dynamique de l'équilibre ionique, un facilitateur du transport des 

nutriments, et une barrière aux molécules potentiellement nocives. 

Le substrat anatomique de la BHE est l'endothélium de la microvascularisation 

cérébrale qui, avec les astrocytes, les péricytes, les neurones et la matrice 

extracellulaire, constitue une «unité neurovasculaire» essentielle à la protection et à 

la fonction du SNC. 
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La diffusion au niveau de la BHE est très sélective, due à la présence des 

jonctions serrées entre les cellules endothéliales, et grâce aux systèmes de transport 

actif situés sur la membrane plasmique de l'endothélium, transporteurs actifs dans 

le processus du pied astrocytaire, et les enzymes présents  sur la membrane 

plasmique des péricytes. Ces derniers ont trois propriétés qui sont prééminentes 

dans ce contexte : leur possibilité de contraction, la régulation de l'endothélium, et 

leur activité de macrophages. [7,8 ,9] 

 

Figure 7 : schéma montrant les constituants de la barrière hémato-encéphalique. [7] 
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II. Rappel bactériologique et physiopathologique de la 

tuberculose : 

1. Historique : 

La tuberculose est une maladie infectieuse secondaire à la multiplication de 

bactéries faisant partie du genre Mycobacterium. La principale bactérie responsable 

de l’affection est M. tuberculosis, isolé par Robert Koch en 1882 (bacille de Koch : 

BK). 

Depuis plus de 300000 ans, elle ravage la planète entière. La première 

découverte d’ADN de Mycobacteriun Tuberculosis était sur un fragment de tissu 

pulmonaire prélevé sur une momie égyptienne. 

En 1819, grâce à plusieurs autopsies, Laennec réussit à isoler la tuberculose 

des autres affections pulmonaires et à prouver que les différentes formes de 

tuberculose pulmonaire et extra-pulmonaire font partie de la même maladie. 

En 1865, le médecin Jean-Antoine Villemin a prouvé par la méthode 

expérimentale qu’il s’agit d’une maladie contagieuse et il a conclut qu’il est possible 

de se protéger de cette affection par des mesures visant à éviter la contagion. [10, 

11] 

Le monde a fallu attendre jusqu’au dix-neuvième siècle pour voir le progrès 

mis en cause grâce aux travaux de Robert Koch qui a décrit le Mycobactérium 

tuberculosis pour la première fois en 1882, à la prévention vaccinale BCG présentée 

par Calmette et Camille Guérin en 1921 mais aussi grâce à la découverte des anti-

bacillaires en 1944 par MULLER, PRYCE et WAKSMAN apportant un espoir 

considérable. Ces avancées ont été ressenties comme une victoire presque annoncée 

au point que les éditorialistes scientifiques de l’époque affichent que « la meurtrière 

est meurtrie ». [10, 11, 29] 



Les tuberculomes intracrâniens                                                                                 Thèse N° :205/18 

Mlle. ASSENHAJI LOUIZI BOUTHAINA  29 

2. Agent pathogène :  

2.1. La famille des mycobactéries  : Mycobacteriaceae 

Les mycobactéries sont bactéries gram-positives à différentes pathogénies. 

Parmi lesquelles on distingue  le Mycobacterium africanum en étant une variété qui 

existe parfois en Afrique de l’Ouest et qui est souvent résistant au thioacétazone, le 

Mycobacterium bovis est responsable de la tuberculose chez les bovidés 

domestiques ou sauvages. Il peut se transmettre de manière rare à l’homme par le 

lait non pasteurisé ou non bouilli.  

Ces espèces de bacilles, avec le Mycobacterium tuberculosis, constituent le « 

complexe tuberculosis ».  Ce dernier est considéré le plus incriminé dans l’induction 

de la tuberculose maladie. 

Les mycobactéries non tuberculeuses ou mycobactéries atypiques sont 

souvent non pathogènes, mais peuvent parfois donner des manifestations cliniques 

(pulmonaires, osseuses, ganglionnaires ou cutanées) simulant celles de la 

tuberculose. Ces mycobactéries opportunistes sont responsables d’affections 

surtout dans les pays de faible prévalence tuberculeuse et chez les malades 

immunodéprimés. [29] 

Ce tableau montre les différents groupes constituant la famille des 

mycobactéries : 
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Tableau 1 : tableau montrant les differentes especes des mycobacteries.  

 

 

2.2. Les propriétés des bacilles tuberculeux : 

Ce sont des bacilles aérobies à parois riches en lipides, et se multipliant 

lentement. Le poumon offre les conditions idéales de multiplication aux bacilles : 

température à 37°C, obscurité et richesse en oxygène.  

Dans le milieu extérieur, ces bacilles sont rapidement détruits par les 

rayonnements ultraviolets (lumière solaire), elles sont également sensibles à la 

chaleur, aux rayons X et à l'alcool à 70°C, mais résiste au froid, aux désinfectants et 

détergents. [11] 

2.2.1. Les prélèvements possibles pour le diagnostic : 

Afin de pratiquer les examens bactériologiques pour établir un diagnostic 

certain, la qualité des prélèvements adressés au laboratoire est fondamentale. 

Pour les tuberculeux pulmonaires, le produit pathologique à recueillir est 

l’expectoration obtenue après un effort de toux du malade (plus rarement le recueil 
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se fera par tubage gastrique ou fibroscopie bronchique). Ce produit étant un produit 

contaminé par une flore polymorphe, le recueil se fera dans des flacons propres 

(non stériles), qui doivent être fermés de manière étanche, puis transportés selon 

des règles strictes. 

Pour les tuberculoses extra-pulmonaires, particulièrement du système 

nerveux central : le liquide céphalo-rachidien (LCR) ou des fragments de biopsie 

cérébrale peuvent être adressés au laboratoire pour une culture ou un examen 

histologique. Le prélèvement doit être fait avec une asepsie rigoureuse pour 

permettre une mise en culture directe sans décontamination préalable.  

Pour les autres localisations, un prélèvement biopsique selon les règles 

semble être le plus employé. [15, 21] 

2.2.2. microscopie :  

La microscopie est simple, peu coûteuse et permet une détection rapide des 

bacilles. Cependant elle ne permet pas de distinguer le complexe Mycobacterium 

tuberculosis des mycobactéries non tuberculeuses (MNT), ni les souches sensibles 

aux médicaments des souches pharmacorésistantes. 

Les bacilles sont colorés difficilement par les colorants usuels, leur 

visualisation au microscope optique n’est possible qu’en utilisant des colorations 

particulières qui imprègnent la paroi du bacille riche en cires. De façon pratique, cet 

examen permet la détection rapide et peu couteuse des formes contagieuses de la 

tuberculose riches en bacilles. [21] 

Un frottis sur lame d’une parcelle du prélèvement pathologique est réalisé, 

puis examiné au microscope après coloration de Ziehl Neelsen (ZN).  

La préparation préalable du frottis se fait par la fuchsine phéniquée qui va 

colorer le prélèvement sous l’effet de la chaleur. Le frottis est ensuite décoloré 

successivement par de l’acide sulfurique et de l’alcool. 
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Tout le frottis doit être complètement décoloré, puis recoloré avec du bleu de 

méthylène. Le bacille est coloré en rouge par la fuchsine et cette coloration résiste à 

l’acide et à l’alcool, d’où le nom de bacille-acido-alcoolo résistant ou BAAR. 

A l’examen microscopique, les bacilles tuberculeux apparaissent sous forme 

de fins bâtonnets rouges, immobiles, non capsulés,  asporulés, de 2 à 12 μm de 

longueur sur 0,5 μm de diamètre. [6, 21] 

La microscopie à fluorescence a connu une large application ces dernières 

années dans les pays développés, elle s’est avérée plus sensible que la microscopie 

à lumière blanche pour les prélèvements paucibacillaires, et elle réduit de plus de 

moitié le temps nécessaire à l'examen avec un agrandissement quatre fois supérieur. 

Cependant, sa sous-utilisation dans les pays en voie de développement peut être 

expliquée par les coûts élevés d’investissement et d’entretien. [21, 102]   
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Figure 8 : a) microscope a fluorescence led ; (b) bacilles acido-alcoolo-

resistants dans les lames colorees au ziehl Ŕ neelsen (grossissement de 

1000 × et lumiere vive); c) bacilles acido-alcoolo-resistants dans les lames 

colorees a l'auramine (grossissement inferieur a 400 fois et lumiere 

fluorescente) [21] 
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2.2.3. Culture 

La culture reste la méthode de référence dans le diagnostic de la tuberculose. 

Sa spécificité est absolue et sa sensibilité meilleure que celle de la microscopie. Elle 

permet de confirmer les cas, de porter le diagnostic des tuberculoses à microscopie 

négative et de déterminer la sensibilité aux antibiotiques des souches isolées.  

Cependant, du point de vue pratique, elle n’est pas la technique idéale pour le 

dépistage et diagnostic rapide de la maladie, la culture est une technique délicate, 

de coût relativement élevé, de réponse tardive (1 à 2 mois après le prélèvement). 

Sur les milieux de Lowenstein-Jensen (LJ), milieu le plus couramment utilisé, 

les colonies apparaissent en 3 à 4 semaines quand les prélèvements sont riches en 

bacilles et 6 semaines, voire plus quand ils sont paucibacillaires. Ces colonies sont 

blanc-beiges, à surface rugueuse réalisant un aspect en chou-fleur. 

L’étude de la résistance du M.Tuberculosis aux antibacillaires retarde la 

culture de 2 semaines supplémentaires. Elle consiste à quantifier la croissance des 

colonies à la présence des antituberculeux, plus la croissance est inhibée, plus le 

complexe MT est sensible. [6] 
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Figure 9 : image de mycobacterium tuberculosis en culture.  [21] 

Les cultures en milieu liquide se sont développées ces dernières années et ont 

permis de raccourcir les délais diagnostiques en moyenne à 10 jours quand la 

microscopie est positive et à 14 jours quand elle est négative. [21] 

2.2.4. propriétés  génétiques et techniques d’amplification génique (TAG) : 

Plusieurs enquêtes ont été menées sur la génétique du M.Tuberculosis pour 

pouvoir découvrir les mécanismes pathogènes de cette bactérie qui lui permettent la 

survie intracellulaire, la latence chez l'hôte, et stratégies de défense bactérienne. 

Les étapes évolutives des colonies de M.tuberculosis mises en culture sur 
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milieu solide ont été marquées par un changement de leur aspect provoqué par une 

recombinaison entre deux gènes impliqués dans la production d'un glycolipide de 

l'enveloppe bactérienne. Cette recombinaison conduit à l'inactivation de la voie de 

biosynthèse du glycolipide et donc à sa disparition à la surface des bacilles. 

Cette modification favorise l’agrégation des bacilles en « corde » et provoque 

un changement des interactions avec les cellules de défense de l'hôte et une 

augmentation de la virulence. [22] 

En effet, ces caractéristiques génétiques sont devenues un sujet de recherche 

de plusieurs études qui visent à diminuer le délai de la détection de la maladie pour 

couper la chaine de transmission et mener une prise en charge précoce et efficace. 

Ces avancées à visée diagnostique ont fait que les techniques moléculaires 

soient de plus en plus utilisées vu leur rapidité et spécificité. Il s’agit de techniques 

d’amplification génique (TAG), qui ont la potentialité de détecter le complexe M. 

tuberculosis sur des échantillons à faible densité bactérienne. 

La PCR (réaction de polymérisation en chaîne), mise au point en 1983 (Mullis, 

1990), est la première méthode d'amplification génique à être mise au point et 

développée pour le diagnostic précoce de la tuberculose, elle a pour finalité 

d’augmenter le nombre de copies d’une séquence génomique cible (ADN) par une 

répétition cyclique d’amplification, de manière à permettre sa détection. [30] 

Sa spécificité se rapproche de 100%. Cependant, elle nécessite un équipement 

sophistiqué et très coûteux ce qui justifie sa sous-utilisation dans les pays 

endémique en voie de développement. [21, 30] 

2.2.5. La vaccination : 

La prévention de la tuberculose demeure une priorité sanitaire mondiale vu les 

nouveaux défis auxquels elle se trouve confrontée tels que l’importance des flux 

migratoires, l’émergence de souches résistantes au traitement classique et 
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l’augmentation du nombre de populations à risque, ce qui rend le vaccin 

antituberculeux (BCG) le plus fréquemment utilisé dans le monde surtout dans les 

pays endémiques, notamment le Maroc dans le cadre du Programme National 

d’Immunisation (PNI). [12] 

 Le BCG, était initialement commencé en 1908 par deux scientifiques français 

Albert Calmette et Camille Guérin. Ils ont cultivé en série le "bacille de Koch" pour 

diminuer la virulence de l'organisme. Le vaccin a été introduit plus tard en 1921 

après 230 temps de culture. [13] 

C’est un vaccin vivant atténué provenant d’une souche de Mycobacterium 

bovis. Il produit une immunité de surinfection comparable à celle acquise lors de la 

primo-infection. Cette immunité ne perdure que grâce à l’existence des bacilles 

vivants au sein de l’organisme. 

 Son introduction se fait le plus tôt possible après la naissance, par voie 

intradermique sur la face externe du bras gauche, à la jonction du 1/3 supérieur et 

moyen. La dose habituelle est de 0,05 ml chez les nouveau-nés et les nourrissons 

de moins de trois mois, et de 0,1 ml chez les autres enfants et l’adulte. Dans les 2 à 

3 semaines après la vaccination, une pustule rouge-bleuâtre apparaît et s’ulcère 

après 6 semaines. Des croûtes se forment et guérissent dans les 3 mois suivant la 

vaccination en laissant une cicatrice. [14] 

Un contrôle de la vaccination par le BCG à l’aide une épreuve tuberculinique 

cutanée devait être pratiquée 3 à 12 mois après la vaccination, mais cela n’est plus 

recommandé selon le PNI. 

La prophylaxie par le BCG à la naissance ou à l’âge scolaire, de bonnes 

conditions sociales, a rendu beaucoup plus rare les formes graves de la tuberculose 

de l’enfant, essentiellement la méningite et la miliaire tuberculeuses. [12] 
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3. La pathogénie de la tuberculose  

3.1. Transmission et pouvoir pathogène : 

L’infection tuberculeuse se transmet essentiellement par voie aérienne à partir 

d’un malade atteint de tuberculose pulmonaire, bronchique ou de la sphère 

orolaryngée. Lorsque le patient tousse ou éternue, il émet des particules infectantes. 

Il s’agit des « gouttelettes de Flugge » qui peuvent rester en suspension dans l’air et 

sont susceptibles d’être inhalées par les sujets en contact étroit avec la source de 

contamination. Ces gouttelettes contiennent des bacilles infectants qui persistent 

jusqu’à 9 heures après leur émission. Chez l’homme, le pouvoir pathogène 

s’observe avec un faible nombre de bacilles infectants, à l’ordre de 10 bacilles. 

 Le partage de la même chambre par plusieurs personnes et le confinement de 

l’air sont des facteurs qui favorisent la transmission de l’infection. Ce risque 

augmente avec la durée de l’exposition. En effet, l’infection survient après une 

dizaine d’heures consécutives de contact, toutefois, il n’existe pas de seuil minimal 

de durée mettant à l’abri du risque de transmission. Un contact unique est à risque 

en cas de manœuvres médicales. Inversement, la ventilation des locaux réduit le 

risque de transmission. Les autres modes de contamination telle la voie digestive ou 

cutanéomuqueuse sont exceptionnelles. [15] 

3.2.  Mécanisme physiopathologique : 

3.2.1. La primo-infection tuberculeuse et dissémination : 

Une fois inhalés, les bacilles tuberculeux sont déposés au niveau des espaces 

alvéolaires distaux, le plus souvent au niveau des zones pulmonaires supérieures 

formant un chancre d’inoculation. Les BK sont alors phagocytés par les macrophages 

pulmonaires. Il s’ensuit une réponse inflammatoire locale cellulaire lymphocytaire à 

pré- dominance Th1 et où les CD4 jouent un rôle effecteur central et dont le stade 
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ultime est la formation d’un granulome, avec une caséification centrale qui 

correspond à une nécrose solide des tissus où les bactéries se sont développées. 

Suite à cette réaction, de nombreuses cytokines sont libérées dont l’interféron 

gamma (INF), l’interleukine 2 et le facteur de nécrose des tumeurs (TNF) favorisant 

ainsi le recrutement de cellules mononuclées circulantes.  

Les BK sont ensuite lysés avec une libération des antigènes dans la circulation. 

Ces peptides antigéniques sont ensuite chargés sur les cellules dendritiques 

phagocytaires et transportés aux relais ganglionnaires voisins pour les présenter 

aux lymphocytes T CD4. Ces derniers retournent au poumon pour organiser la 

réponse inflammatoire principalement la lyse des macrophages infectés par les 

lymphocytes TCD8.  

La formation du granulome avec une réaction ganglionnaire satellite 

constituent le complexe de la primo-infection. [16] 

L’avenir des bacilles est principalement conditionné par la puissance du 

système immunitaire de l’hôte et de la virulence du M.Tuberculosis. Dans 90% des 

cas, la réponse immunitaire de l’organisme prévient la prolifération des 

mycobactéries et réussit à contenir l’infection en 3 à 9 semaines. Par contre, quand 

les conditions sont favorables ou lors d’une réinfection, une dissémination 

hématogène des mycobactéries résulte et devient responsable de localisations 

extra-pulmonaires. [15-16]  

Le risque de la dissémination hématogène est majoré aux âges extrêmes 

notamment chez les enfants moins de 5 ans et les personnes âgés plus de 75 ans. 

D’autres situations favorisent également le passage à la tuberculose maladie telle 

que la malnutrition, l’infection par le VIH, l’insuffisance rénale, le diabète, la 

transplantation d’un organe solide, les traitements immunosuppresseurs et la 

chimiothérapie. [6, 17] 
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3.2.2. La tuberculose du SNC et formation des tuberculomes : 

La physiopathologie de la tuberculose du SNC  a bénéficié d’un éclairage 

particulier dès les années 1920 et 1930, grâce aux travaux d’Arnold Rich et 

d’Howard Mc Cordock. 

Malgré l'intégrité et la sélectivité de la barrière hémato-encéphalique 

protégeant le SNC, il existe un certain nombre de pathogènes bactériens et viraux 

capables de la traverser  et de causer différentes lésions du SNC tel que le 

Mycobacterium Tuberculosis. 

Durant la phase bactériémique initiale au SNC, les bacilles sont dispersés dans 

le parenchyme cérébral, les méninges et les tissus adjacents, conduisant à la 

formation de multiples petits foyers granulomateux de différentes tailles et degrés 

d'encapsulation s’appelant «foyers de Rich».  

La rupture de ces foyers dans l'espace sous-arachnoïdien initie une réaction 

inflammatoire intense amenant très rapidement à la constitution d’une arachnoïdite 

proliférative et d’un exsudat méningé qui débute habituellement et reste 

prédominant dans la région interpédonculaire et la partie antérieure de la région 

ponto-mésencéphalique, produisant une méningite tuberculeuse.  

Par ailleurs, l'invasion directe de la paroi des vaisseaux par les mycobactéries, 

ou l’extension secondaire de l'inflammation adjacente conduit à une réaction 

polymorphonucléaire intense de l'adventice, qui conduit à sa destruction 

progressive, permettant au processus inflammatoire d’atteindre l'intima, et 

entraînent des anévrismes, thrombophlébites, infarctus ou des hémorragies.  

L’extension du processus inflammatoire aux citernes de base peut entraver la 

circulation et l'absorption du LCR, conduisant à une hydrocéphalie engageant le 

pronostic vital. 
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Parfois, suite à la réponse immunitaire de l’hôte, les lésions actives ayant été 

contenues et limitées peuvent atteindre une taille importante sans rupture formant 

micro-granulomes intracrâniens, qui fusionnent pour former une lésion 

granulomateuse expansive souvent lobulée ayant en son centre le caséum, avec une 

encapsulation fibreuse, il s’agit d’un tuberculome. [18] 

La réactivation ou l'évolution de ce dernier conduit à la nécrose du centre, elle 

est initialement solide entourée d'un infiltrat granulomateux comprenant des 

cellules épithélioïdes, cellules géantes multinucléées, et des cellules inflammatoires 

mononuclées. Ensuite, la nécrose caséeuse commence à se liquéfier vu l’infiltration 

importante des macrophages à cause de la teneur lipidique centrale élevée avec une 

paucité bacillaire, voire même absence. Nous pouvons donc conclure que les 

mycobactéries n’ont peut-être pour rôle que de déclencher le processus 

inflammatoire. 

L’évolution naturelle tend progressivement vers la disparition de l’infiltrat 

inflammatoire, la périphérie devient fibreuse, et des calcifications peuvent se 

constituer surtout en périphérie de la zone nécrotique.  

En conclusion, le tuberculome est caractérisé par une formation 

granulomateuse épithéloide et giganto-cellulaire avec une nécrose caséeuse centrale 

et, en périphérie, une capsule constituée de tissu granulomateux et du parenchyme 

cérébral comprimé définissant une lésion expansive intracrânienne avec un œdème 

péri-lésionnel et une prolifération des astrocytes voisines. [19-20]  
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Figure 10 : observation au microscope optique a faible grossissement d'un 

tuberculome montrant des zones de necrose caseeuse (asterisque*), 

formation granulomateuse (cercle○), hyalinisation (ovale 0) et 

inflammation du tissu glial (carre ▢) (hematoxyline et eosine, × 50) [6] 

3.2.3. Abcès tuberculeux : 

La physiopathologie de l'abcès tuberculeux est encore mal connue, il peut 

résulter de la liquéfaction de la nécrose caséeuse des tuberculomes avec une 

disparition de la réaction granulomateuses périphérique, comme il peut survenir 

suite à la propagation des BK à partir d’un foyer tuberculeux au niveau des 

méninges. Contrairement au caséum solide du tuberculome, l’abcès contient du pus 

semiliquide avec de nombreux bacilles et la périphérie ne comporte pas de réaction 

granulomateuse à cellules géantes et épithélioïdes. [6, 105] 

Sa paroi fine est composée d'une réaction gliale avec des infiltrats 

lymphocytaires périvasculaires et une capsule de collagène. [6] 
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MATERIEL ET METHODES 
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I. Matériel : 

Nous avons analysé rétrospectivement 17 dossiers des tuberculomes 

intracrâniens classés dans les registres d’hospitalisation du service de la 

neurochirurgie de l’hôpital CHU Hassan 2 de Fès colligés entre 2001 et 2017. Cette 

analyse vise à décrire et comparer le profil épidémiologique, clinico-radiologique, 

thérapeutique et évolutif des tuberculomes intracrâniens. 

1. Données : 

Le recueil des données a été fait à partir des : 

- Dossiers d’hospitalisations. 

- Dossiers de consultations et de suivis post opératoires. 

- Comptes rendus opératoires. 

- Comptes rendus anatomopathologiques. 

2. Critères d’inclusion : 

- Tous les malades présentant des signes cliniques et  radiologiques en 

faveur d’un tuberculome intracrânien. 

- Dossiers exploitables sur le plan clinique, biologique, radiologique et 

anatomo-pathologique. 
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II. Méthodologies : 

Au cours de notre étude, les informations recueillies (épidémiologiques, 

cliniques, compte rendus opératoires, suivis post opératoires) étaient classées selon 

une fiche d’exploitation précisant : 

 Identité : 

- IP : ………………….. 

- Nom et prénom :………… 

- Profession :………….. 

- Age :..... Ans. 

- Origine géographique :…………………. 

- Sexe: Masculin □        Féminin □ 

- Date d’entrée : ………………………………  

 Antécédents :  

- Médicaux : 

 HTA :       oui □        non □ 

 Diabète :    oui □         non □ 

 Corticothérapie :    oui □       non □ 

 Traitement anti-bacillaire :    oui □         non □ 

Si oui : Cause et durée 

……………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………… 

 Chimiothérapie : oui □         non □ 

 Insuffisance hépatique ou rénale :    oui □          non □ 

 VIH :       oui □       non □ 

 Tabagisme :    oui □      non □ 
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- Chirurgicaux :………………………. 

- Familiaux :   

 Notion de contage tuberculeux :      oui □         non □ 

 Traitement anti-bacillaire dans la famille :    oui □         non □ 

 Symptomatologie clinique : 

1. Début de la symptomatologie : 

Aigu □            subaigu □             progressif □ 

2. Délai entre le 1er symptôme et la consultation : …………………… 

3. Signes physiques : 

- Signes généraux :    Fièvre □     AEG □       Sueurs nocturnes □ 

- Syndrome d’hypertension intracrânienne :    Céphalées  □    Vomissements 

□     BAV □     Diplopie  □      Troubles de conscience  □   

- Déficit moteur □ : 

…………………………………………………………………………………………… 

- Crises convulsives □ 

- Troubles de langage □  

- Confusion mentale □ 

-  Autres :…………………………………………………………….. 

4. Examen clinique : 

- Examen général : TA :……, T :……, FR :…… π :……….  

- Examen neurologique : 

* Score de GLASGOW (GCS) :  

* Signes neurologiques déficitaires : 

 Station debout :…………………………… 

 Marche : ……………………………………… 

 Déficit moteur  □               précisez : 
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………………………………………………………………….. 

 ROT :   

 Coté gauche : vifs □      abolis □  normaux □   

 Coté droit : vifs □      abolis □ normaux □   

 Troubles sensitifs □   

 Coté : …………………………….. 

 Hyperesthésie  □   

 Hypoesthésie □   

 Reflexes cutanéo-plantaires : ……………………………………….. 

 Syndrome cérébelleux : Ataxie □     Dysarthrie □     Troubles 

d’exécution □       

 Atteinte des paires crâniennes □             

  Précisez : ………………………………………………………………………………………… 

 Syndrome méningé : Raideur méningée □     kerning □     

Brudzinski □     Photophobie □  

 Troubles cognitifs □  

- Examen ophtalmologique : 

 Autres examens :…………………………………….………. ……… 

Les explorations paracliniques : 

 Biologie : 

A) NFS :           GB = …………. 

B) VS : 1ère heure………, 2ème heure ………..  

C) CRP : …………. 

D) Glycémie à jeun : ……………………. 

E) Ionogramme : urée = ……..   créatinine = …………..      

natrémie :………….   kaliémie : …………… 
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                           Fonction hépatique = 

……………………………………………………………. 

F) La ponction lombaire : (PL) 

* Aspect du liquide : …………….. 

* Cytologie : GB = ……….. 

                            PNN=…………% 

                           Lymp=…………% 

*Biochimie : protéinorachie = ……… 

                       Glucorachie = ………… 

*Bactériologie :  

                            Examen direct : …….. 

                            Culture :………. 

*PCR  □                     Résultat : …………… 

 

 Imagerie :  

- Radiographie thoracique : 

  * Normale □ 

  * Anormale : 

 Caverne tuberculeuse □    Syndrome alvéolaire □    Epanchement pleural □     

Nodule(s) parenchymateux □    Miliaire □  Elargissement médiastinal □             

 - TDM cérébrale :             Faite □              Non faite □  

                 Nombre : …………………………….. 

                 Localisation : ……………………………………….. 

Homogène □                  Hétérogène □ 

                Densité :        Hypodense □        Hyperdense □           Isodense □  

                Prise de contraste :  …………………………………….  
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                Calcifications        Oui □             Non □  

                 Hydrocéphalie            Oui □               Non □ 

                Effet de masse             Oui □              Non □ 

-IRM cérébrale :             Faite □            Non faite □ 

                 Nombre :     ………………………. 

                 Taille : …………. mm  

                 Volume : ……………… 

                Siège :   * Sus tentoriel □  Coté : ……………………………… 

Méninges ( en plaque) □       Frontal □      Temporal □      Occipital □       

Pariétal □       Fronto-pariétal □        Temporo-pariétal □                    Pariéto-

occipital □                 Temporo-occipital □ . 

                                 * Sous tentoriel □  Coté : ……………………………. 

Cervelet □        Tronc cérébral □       Angle ponto-cérébelleux □        

                  Signal des lésions sur les différentes séquences : 

 T1 : …………………………………………. 

 T2 : …………………………………………. 

 FLAIR : ……………………………………. 

 Diffusion : ………………………………. 

 Spectro : …………………………………. 

                   Après injection de gadolinium : 

……………………………………………………… 

               Œdème périlésionnel             Oui □             Non □ 

                   Autres lésions associées : lésions ischémiques □        abcès □       

méningite □         

                    Engagement    □      Lésion osseuse  □                         
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 Autres examens :  

- IDR à la tuberculine :…………… 

- Recherche des BK dans les crachats ou urines □ 

- TDM   TAP □   :  

……………………………………………………………………………………………… 

- Sérologies : oui □            non □ 

Résultats : 

……………………………………………………………………………………………………… 

 Traitement:  

 Traitement médical: 

- Traitement antituberculeux :   oui □            non □ 

Si oui ,protocole et durée: 

………………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………….......... 

- Corticothérapie : oui □                non □  

        Si oui  dose et durée 

…………………………………………………………………………………………………… 

- Autres : 

        Antiémétique □       Antiépileptique □      IPP+potassium □         

Anticoagulants □        

 Traitement chirurgical:         Oui □             Non □  

 Abord direct : exérèse totale □            exérèse partielle □ 

 Biopsie stéréotaxique □      

Si oui : résultat de l’examen  histologique  : 

……………………………………………………………………………………….. 
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 Traitement de l’hydrocéphalie : 

 DVE □ 

 DVP □ 

 Evolution: 

 Suites opératoires immédiates : Simples □              avec incident □    

précisez : ……………………………… 

 Amélioration : oui  □              non □ 

 Récidive :   oui □            non □ 

 Aggravation : oui □               non □ 

 Réaction paradoxale : oui □            non □             

 Séquelles: Epilepsie □      déficit moteur □        Aphasie □ 

 Décès : oui □                   non □ 

 Suivi : 

 Durée du suivi : 

 Imagerie :  

- TDM de contrôle : oui □        non □ 

Résultat : …………………………………………………………………………………… 

- IRM  de contrôle : oui □        non □ 

Résultat : …………………………………………………………………………………… 

 Bilan biologique : …………………………………………………………… 

 La PL de contrôle : oui □             non □ 

- Cytologie : GB = ……………  à prédominance ………. 

- Biochimie : protéinorachie : ……….       Glycorachgie ………….. 
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RESULTATS 
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25 patients porteurs de tuberculomes intracrâniens ont été colligés au service 

de la neurochirurgie du CHU HASSAN II à fès durant la période allant de 2001 à 

2017. Selon les critères d’inclusion, seuls 17 dossiers exploitables feront l’objet de 

cette étude. 

Le tableau suivant illustre le profil épidémio-clinique, radiologique, 

thérapeutique et évolutif de tous les sujets de notre série : 

 

 



Les tuberculomes intracrâniens                                                                                 Thèse N° :205/18 

Mlle. ASSENHAJI LOUIZI BOUTHAINA  54 

Tableau 2 : tableau recapitulatif du profil epidemiologique, clinique, 

radiologique et therapeutique des cas dans notre serie.  

cas S Age ATCD Clinique Imagerie Traitement Evolution 

 TDM IRM  

1 M 43 Miliaire 

tuberculeuse 

pulmonaire 

 

 

Hémiplégie 

Crises 

convulsives 

 

micronodules 

hémisphériques

multiples+ 

lésion 

ventriculaire+ 

hydrocéphalie 

Miliaire 

tuberculeuse 

cérébrale 

Biopsie 

stéréotaxique 

2RHZE, 7RH 

Corticothérapie 

antiépileptique 

Bonne  

2 M 50 Lymphome 

de hodgkin 

Céphalées 

invalidantes 

 

 

____ 

Miliaire 

tuberculeuse 

cérébrale 

2RHZE, 10RH 

Corticothérapie  

Bonne  

3 M 28 Tuberculose 

pulmonaire 

Sd 

cérébelleux 

HTIC 

Paralysie du 

VI et VII  

Tuberculome 

du tronc 

cérébral 

 

 

____ 

2SRHZ, 9RH 

Corticothérapie 

Bonne 

 

4 F 32 RAS Hémiparésie

+ HTIC 

Paralysie du 

VI et VII 

Tuberculome 

multiple sus et 

sous-tentoriel 

+hydrocéphalie 

Tuberculome

s temporo-

occipitaux+N

GC+ 

tronc+thalam

us 

Biopsie 

stéréotaxique 

2RHZE, 9RH 

corticothérapie 

Aggravation 

Initiale puis 

amélioration 

 

5 F 57 RAS Hémiparésie 

Aphasie 

HTIC 

Tuberculome 

multiple frontal 

Tuberculome 

multiple 

fronto-

pariétal 

2RHZE, 10RH 

Corticothérapie 

 

Bonne 

 

6 M 2 Tuberculose 

ganglionnaire 

Crises 

convulsives 

Tuberculome 

pariétal et 

 

 

2RHZE, 7RH 

Corticothérapie 

Décès par 

aggravation 
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Contage+ Troubles de 

conscience 

Paralysie du 

VII 

thalamique + 

hydrocéphalie 

 

____ 

DVE 

Exérèse 

partielle 

de l’œdème 

cérébral 

7 M 26 Tuberculose 

pulmonaire 

Hémiparésie 

Paralysie du 

VI et VII + 

HTIC 

Tuberculome 

multiple ponto-

cérébelleux + 

hydrocéphalie 

 

 

____ 

2RHZE, 10RH 

Corticothérapie 

Séquelles 

motrices 

8 M 30 Tuberculose 

pulmonaire 

Contage+ 

Sd 

cérébelleux 

 

 

____ 

Tuberculome 

multiple 

cérébelleux+ 

tronc 

cérébral 

2RHZE, 9RH 

corticothérapie 

Bonne  

9 M 4 Tuberculose 

pleurale 

Crises 

convulsives 

HTIC  

Sd méningé 

Tuberculome 

temporo-

fronto-pariétal 

avec 

calcification 

centrale + 

hydrocéphalie 

Tuberculome

s cérébraux+ 

arachnoïdite 

tuberculeuse

+ 

Hydrocéphali

e active tri-

ventriculaire 

2RHZE, 10RH 

Corticothérapie 

Exérèse totale 

DVP 

antiépileptique 

Bonne  

10 F 30 Tuberculose 

pulmonaire 

HTIC 

Vertige 

Hémiplégie  

Tuberculomes 

cérébraux sus-

tentoriels+ 

effet de masse 

 

 

____ 

2RHZE, 10RH 

Corticothérapie 

Bonne 

11 M 49 Spondylodisci

te 

tuberculeuse 

hémiparésie Tuberculome 

occipital 

Tuberculome 

occipital  

2RHZE, 9RH 

corticothérapie 

Bonne 

12 M 45 Contage+ Hémiparésie 

HTIC 

Tuberculome 

fronto-pariétal 

____ 2RHZE, 10RH 

corticothérapie 

Bonne 
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13 F 8 RAS Hémiplégie 

HTIC 

Sd méningé 

Nodules 

cérébraux 

multiples sus-

tentoriels 

Tuberculome

s multiples 

sus-

tentoriels 

2RHZE, 10RH 

Corticothérapie 

bonne 

 

14 F 26 Opérée pour 

une 

pathologie 

valvulaire 

HTIC 

 

Tuberculome 

occipital 

Tuberculome

s pariéto-

occipitaux 

confluents  

Exérèse totale 

2SRHZ, 7RH 

Corticothérapie 

antiépiléptique 

Bonne 

15 F 12 Contage+ Troubles de 

conscience 

Crises 

convulsives 

Sd 

cérébelleux 

Tuberculomes 

multiples 

cérébelleux+ 

hydrocéphalie 

 

 

____ 

 

 

____ 

Décès 

16 M 70 RAS hémiparésie Tuberculome 

fronto-pariétal 

droit 

 

____ 

2RHZE, 7RH Sequelles 

motrices 

17 F 26 Contage+ Troubles de 

conscience  

Sd frontal 

Tuberculome 

basifrontal  

 

____ 

2SRHZ, 7RH 

Corticothérapie 

DVE 

décès 

HTIC= hypertension intracrânienne, Sd= syndrome, RAS= rien à signaler, contage+= notion 

de contage tuberculeux, NGC= noyaux gris centraux, DVE=  dérivation ventriculaire externe, DVP= 

dérivation ventriculo-péritonéale,  
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III. Profil épidémiologique :  

1. Répartition des patients selon l’âge :  

L’âge de nos patients varie entre 4 ans et 70 ans , avec un âge moyen de 33 

ans . 

La tranche d’âge la plus représentée dans notre série est celle entre 20 et 40 

ans. 

 

Figure 11 : histogramme montrant la repartition de nos patients selon la 

tranche d'age. 
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2. Répartition des patients selon le sexe : 

Notre série est constituée de 17 patients dont 10 hommes (58%) et 7  femmes 

(42%). Nous remarquons une légère prédominance masculine, comme le montre la 

figure suivante : 

 

Figure 12 : la repartition des patients selon le sexe 
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3. Répartition des patients selon l’origine : 

L’origine urbaine domine dans notre série avec un taux 64,7%. Seulement 6 

patients sont du milieu rural soit 35,3%. 

 

Figure 13 : la repartition des patients selon l’origine.  
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IV. Données anamnéstiques : 

1. Antécédents et facteurs prédisposant :  

1.1. Notion de contage tuberculeux : 

Notion retrouvée chez 5 patients de notre série, soit 29,4%. Le sujet 

contaminant était un membre de la famille vivant sous le même toit. 

1.2. Antécédents : 

8 patients de notre série, soit 47% avaient dans leurs antécédents une 

tuberculose antérieure traitée ou en cours de traitement (6 cas de tuberculose 

pulmonaire dont un présentait une tuberculose pleurale et un autre présentant une 

miliaire tuberculeuse. Un cas de spondylodiscite tuberculeuse et un cas de 

tuberculose ganglionnaire).  

Un patient était suivi pour un lymphome Hodgkinien traité par une 

chimiothérapie 6 mois avant le début de la symptomatologie, et un patient avait un 

diabète type 2. Le tableau si dessous résume L’ensemble des antécédents notés 

chez nos patients : 

Tableau 3 : tableau montrant les antecedents de nos patients.  

Antécédents Nombre de cas pourcentage 

Contage tuberculeux 5 29% 

Tuberculose 

personnelle 

8 47% 

Diabète 1 5,8% 

chirurgie 1 5,8% 

Lymphome hodgkinien 1 5,8% 
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2. Mode de début : 

 La symptomatologie était de survenue brutale et aigue chez 5 patients soit 

29,4%, subaigüe chez 5 patients  et progressive chez 7 patients soit 41,1%. 

3. Délai de consultation : 

Le délai de la consultation varie entre 5 jours et 5 ans avec une moyenne de 8 

mois, la majorité des nos patients soit 47,1% ont consulté entre 5 jours et 5 mois 

après le début de la symptomatologie. 

 

Figure 14 : histogramme montrant le delai de consultation des patients.  
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4. Motif de consultation : 

La symptomatologie était polymorphe dans 76 ,4% (13 cas) alors que 4 sujets 

présentaient un tableau clinique monosymptomatique. 

Le syndrome d’hypertension intracrânienne est le plus fréquemment retrouvé 

à  76,4% des cas, il s’est manifesté par des céphalées chroniques chez 12 sujets, par 

des vomissements chez 8 patients et une baisse de l’acuité visuelle dans 3 cas.

 Le déficit moteur vient en deuxième lieu avec une fréquence de 52,9% soit 

chez 9 patients.  

On note également 3 cas de crises convulsives associées (17,6%), et la 

présence d’un syndrome cérébelleux dans 3 cas. 

Enfin, 3 patients ont été admis pour des troubles de conscience. 

L’histogramme suivant résume les motifs de consultations rapportés par nos 

patients : 

 

Figure 15 : histogramme montrant les principaux motifs de consultation.  
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V. Données cliniques : 

1. Signes généraux : 

Les signes généraux étaient présents dans 8 cas soit 47% faits de sueurs 

nocturnes (35,2%) et une altération d’état général (35,2%) avec une sensation fébrile 

chez 3 patients (17,6%). 

2. Signes neurologiques : 

Les troubles de conscience ont été retrouvés chez 3 malades, soit 17,6% des 

cas, avec un score de Glasgow de 13 à 14. 

Les signes déficitaires ont été objectivés chez 9 patients dont 6 présentaient 

une hémiparésie soit 35,2% et une hémiplégie dans 3 cas soit 17,6%, avec la 

présence d’un syndrome pyramidal avec des reflexes vifs chez 2 patients. 

Les troubles sensitifs étaient présents dans 4 cas soit 23,5% des cas. 

Par ailleurs, 2 patients de notre série soit 11,7% présentaient un syndrome 

méningé associé fait raideur méningée et une photophobie avec signes de kernig et 

brudzinski positifs. 

L’examen ophtalmologique avait objectivé une diminution de l’acuité visuelle 

unilatérale chez 3 patients.les résultats de l’examen du fond d’œil ont montré un 

œdème papillaire avec une atrophie optique dans un cas. 

L’atteinte des paires crâniennes était présente chez 4 de nos patients soit 

23,5% dont 3 avaient une paralysie faciale avec atteinte du nerf oculomoteur 

externe. 

Enfin, un syndrome cérébelleux a été retrouvé dans 3 cas fait d’une dysarthrie 

avec des troubles de la marche. 

Le tableau suivant regroupe les données de l’examen clinique des patients de 

notre série : 
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Tableau 4 : tableau montrant les differents signes cliniques de nos 

patients. 

Signes cliniques Nombre de  cas pourcentage 

Altération du GCS 3 17,6% 

Déficit moteur 9 52,9% 

Déficit sensitif 4 23,5% 

Syndrome pyramidal 1 5,8% 

Syndrome méningé 2 11 ,7% 

Atteinte 

ophtalmologique 

3 17,6% 

Atteinte des nerfs 

crâniens 

4 23,5% 

Sd cérébelleux 3 17 ,6% 

 

3. La recherche d’autres localisations tuberculeuses : 

Trois types de localisations extra-cérébrales de la tuberculose ont été 

retrouvées chez 3 malades soit 17,6% des cas ; en tête de liste la localisation 

pulmonaire rencontrée chez les 3 patients avec, à l’examen, une diminution des 

murmures vésiculaires avec un syndrome bronchique.  

Un patient présentait une tuberculose ganglionnaire avec des adénopathies 

jugulo-carotidiennes bilatérales de 3cm, et dans un autre cas une tuberculose 

vertébrale a été retrouvée avec une douleur dorsale à l’appui.  
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VI. Données radiologiques : 

1. TDM cérébrale : 

La TDM a été réalisée chez 15 patients de notre série soit 88,2% sans et avec 

injection du produit de contraste.  

L’aspect des lésions était essentiellement hypodense avant l’injection du 

produit de contraste chez 73,3% des patients, isodense chez 2 patients soit 13,3% et 

spontanément hyperdense dans 2 cas.  

Après l’injection du PC, le rehaussement était annulaire en couronne dans 80% 

des cas (12 patients), nodulaire homogène dans 13,3% des cas et, chez un seul 

patient, la prise de contraste a montré un aspect d’une lésion en grappe de raisins 

constituée par la confluence des petits nodules parenchymateux. 

Dans 6 cas de notre série soit chez 40% des patients, le tuberculome 

encéphalique était unique. Une atteinte multiple a été retrouvée dans 9 cas (60%) 

dont le nombre variant entre 2 et 9 lésions, et leurs diamètres variaient entre 10 à 

60mm avec une moyenne de 25mm. 

Concernant la localisation des lésions, le siège sus-tentoriel est rapporté dans 

12 cas soit 80% avec une préférence marquée du lobe pariétal (10 cas), que cela soit 

unique ou associé à l’atteinte des autres lobes. Le tableau suivant montre les 

différents lobes cérébraux atteints dans notre série : 
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Tableau 5 : les differentes localisations sus-tentorielles des tuberculomes 

au scanner 

Localisation Fréquence 

Frontale 17 ,39% 

Temporale 13% 

Pariétale 43,47% 

Occipitale 17 ,39% 

Thalamique 8,69% 

 

La localisation était sous-tentorielle dans 4 cas : un tuberculome ponto-

cérébelleux  dans un cas, des tuberculomes cérébelleux multiples dans un autre, au 

niveau du 4ème ventricule chez un sujet dans un contexte d’une miliaire tuberculeuse 

et le cas restant présentait des lésions sus et sous tentorielles à la fois. 

Les lésions accompagnant les tuberculomes intracrâniens sont dominées par 

l’œdème périlésionnel qui a été retrouvé chez la majorité des sujets de notre série 

soit 93,3% des cas,  une hydrocéphalie a été constatée chez 7 patients avec ou sans 

effet de masse et, plus rarement, une calcification centrale était présente chez deux 

patients.  

Les images radiologiques suivantes présentent quelques aspects des 

tuberculomes retrouvés dans notre série sur la TDM avant l’injection du PC, et les 

différents types de rehaussement après l’injection du PC : 
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Figure 16: coupes axiales d’une tdm cerebrale c- (a, b) et c+ (c, d) 

montrant un tuberculome multiple temporo-frontal droit hypo a isodense 

avec une calcification temporale et une prise de contraste heterogene 

peripherique, entoure d’un œdeme perilesionnel important e t entrainant 

une hydrocephalie triventriculaire. (cas n°9)
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Figure 17: coupe axiale d’une tdm cerebrale c- objectivant un tuberculome 

occipital droit isodense avec un œdeme perilesionnel tres important.  

(cas n°11) 
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Figure 18: coupes axiales d’une tdm cerebrale avant (a) et apres injection 

du pc (b, c) montrant un tuberculome fronto-parietal gauche faisant 3cm 

spontanement hyperdense avec un centre necrotique hypodense, entoure 

d’un œdeme important, prenant le contraste en peripherie d’une maniere 

heterogene et provoquant un effet de masse sur la corne ventriculaire 

posterieure gauche. (cas n°12) 
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Figure 19: coupe axiale d’une tdm cerebrale c+ objectivant de multiples 

tuberculomes frontaux droits avec un rehaussement nodulaire homogene, 

entoures d’un œdeme important. (cas n°5) 
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Figure 20 : coupes axiales d’une tdm cerebrale c- (a) et c+ (b) mettant en 

evidence un tuberculome parieto-occipital gauche isodense multiple 

confluant en grappe de raisin apres injection du pc, entoure d’un œdeme 

perilesionnel tres important et une deviation de la ligne mediane. (cas 

n°14) 
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Figure 21 : coupe axiale d’une tdm cerebrale apres injection du produit de 

contraste objectivant un tuberculome ventriculaire droit (fleche blanche) a 

rehaussement nodulaire, associe a plusieurs lesions hemispheriqes 

(fleches rouges) realisant un aspect d’une miliaire tuberculeuse, avec une 

hydrocephalie biventriculaire. (cas n°1) 

 

 

 



Les tuberculomes intracrâniens                                                                                 Thèse N° :205/18 

Mlle. ASSENHAJI LOUIZI BOUTHAINA  73 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : coupes axiales d’une tdm cerebrale c- (a) et c+ (b) objectivant 

un tuberculome du tronc cerebral isodense avec un centre hypodense, se 

rehaussant en anneau apres l’injection du pc avec un œdeme perilesionnel. 

(cas n°4) 
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Figure 23 : coupes axiales d’une tdm cerebrale avant (a) et apres injection 

du pc (b) montrant un tuberculome thalamique droit isodense se 

rehaussant en peripherie avec un œdeme perilesionnel important exerçant 

un effet de masse sur la ligne mediane. (cas n°4)  
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2. IRM cérébrale : 

Seuls 9 de nos patients soit 53% ont pu réaliser une IRM cérébrale.  

Les tuberculomes étaient multiples chez 8 sujets soit 88% des cas dont 3 

siégeaient à la fois en sus et sous-tentoriel, 4 cas présentaient des lésions sus-

tentorielles multiples, et un sujet avait des lésions multiples de la fosse cérébrale 

postérieure. 

Un tuberculome isolé occipital a été objectivé chez un seul malade. 

Les aspects des tuberculomes intracrâniens retrouvés en IRM étaient  très 

polymorphes. En séquence T1, les tuberculomes se présentaient sous forme de 

lésions globalement arrondies en hypersignal avec un centre hypointense chez 5 

patients soit 55% de nos cas, et hypointenses chez 4 sujets. Après injection du 

gadolinium, le rehaussement était périphérique en couronne chez 8 patients 

nodulaire dans22% des cas et, chez une patiente, leur confluence a donné un aspect 

en grappe de raisin.  

En séquence T2, leur aspect était hypointense chez tous nos patients entourés 

d’une hyperintensité diffuse représentant l’œdème périlésionnel en doigts de gant, 

une seule lésion a été marquée par un centre liquéfié hyperintense avec une paroi 

hypointense.  

La séquence FLAIR a mis en évidence l’œdème entourant les lésions en 

hypersignal qui était présent chez tous les patients. 

La diffusion était sans restriction chez 3 patients, avec des lésions en 

hyposignal et des chiffres d’ADC bas. Chez les autres, la séquence de la diffusion 

n’a pas été réalisée. 

Les séquences par spectroscopie ont été réalisées chez 3 patients objectivant 

un pic des lipides au niveau des lésions détectées, avec une élévation inconstante de 
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la choline, un effondrement de la N-acétyl-aspartate et un ratio choline / créatinine 

supérieur à 1. 

D’autres anomalies radiologiques sont rarement constatées telles qu’un début 

d’engagement objectivé chez un patient, et un rehaussement lepto-méningé des 

citernes de base dans 2 cas soit 22%. 

Les images suivantes présentent les différents aspects des tuberculomes 

intracrâniens constatés chez nos patients sur les différentes séquences de l’IRM : 
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Figures 24 : coupes axiale (a), sagittale (b) et coronale (c) d’une irm 

cerebrale en sequences t1 injectee (a, b) et t2 (c) montrant un tuberculome 

du plancher du 4eme ventricule droit a rehaussement annulaire entoure 

d’un œdeme perilesionnel important, entrainant une hydrocephalie et 

associe a des micronodu les parenchymateux donnant l’aspect d’une 

miliaire tuberculeuse. (cas n°1) 
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Figure 25 : coupes axiales d’une irm cerebrale en sequence flair (f) et 

sequence t2 objectivant des micronodules parenchymateux en sus et sous-

tentoriel a paroi hyperintence et un centre hypointense en t2, se 

rehaussant en cocarde apres injection du gadolinium faisant evoquer une 

miliaire tuberculeuse cerebrale. (cas n°2)  
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Figure 26 : coupes sagittale (a) et axiale (b) d’une irm cerebrale en 

sequence t1 avant (a) et apres injection du gadolinium (b) montrant un 

tuberculome mesencephalique (fleche) en isosignal central avec un halo 

hypointense, comprimant l’aqueduc de sylvius determinant ainsi une 

hydrocephalie d’amont (a), associe a des tuberculomes sustentoriels 

thalamique a rehaussement annulaire et temporal a rehaussement 

nodulaire (c). (cas n°4) 
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Figure 27: coupes coronale (a) et axiales (b, c) d’une irm cerebrale en 

sequence t2 objectivant un tuberculome multiple au niveau du tronc 

arrondi en hyposignal avec un halo hyperintense (a, b), et au niveau 

thalamique en hyposignal heterogene (c), avec un œdeme perilesionnel 

tres important, le tout entrainant une hydrocephalie active. (cas n°4)  
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Figure 28: coupes axiales (a, c, d) et coronale (b) d’une irm cerebrale 

objectivant un tuberculome frontal multiple droit globalement arrondi 

constitue d’une lesion a rehaussement annulaire et d’autres a 

rehaussement nodulaire en sequence t1 injectee (a). en sequence t2 (b) et 

flair (c), le tuberculome parait hypointense entoure d’un œdeme diffus 

hyperintense. la diffusion (d) est sans restriction. (cas n°5)  
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Figure 29 : coupes axiales (a, b), sagittale (c) et coronale (d) d’une irm 

cerebrale en sequence ponderee t1 avec injection du gadolinium 

objectivant des tuberculomes multiples de la fcp avec des lesions 

cerebelleuses de differentes tailles, isolees ou confluentes a rehaussement 

peripherique, parfois nodulaire, associees a des tuberculomes du tronc 

arrondis se rehaussant en couronne. (cas n°8)  
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Figure 30: coupes sagittales (a, b) et coronale (c) d’une irm cerebrale en 

sequence ponderee t1 injectee objectivant des tuberculomes cerebraux 

multiples sus-tentoriels, polylobules confluents  avec une prise de 

contraste peripherique heterogene et un centre hypointense, associes une 

hydrocephalie triventriculaire. (cas n°9) 
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Figure 31: une irm cerebrale en coupes coronale en sequence t2 (a), axiale 

flair (b) et diffusion (c) objectivant des tuberculomes multiples 

hemispheriques droits, heterogenes et confluents, entoures d’un œdeme 

reactionnel diffus avec une hydrocephalie active. (cas n°9)  
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Figure 32: coupe axiale d’une irm cerebrale en sequence t1 injectee 

montrant un tuberculome temporo-occipital gauche multiple confluant en 

grappe de raisin apres injection du gadolinium, entoure par un œdeme 

reactionnel hypointense. (cas n°14) 



Les tuberculomes intracrâniens                                                                                 Thèse N° :205/18 

Mlle. ASSENHAJI LOUIZI BOUTHAINA  86 

 

Figure 33: sequence d’irm par spectroscopie d’un tuberculome temporo-

occipital gauche objectivant un pic lipidique dominant le spectre avec un 

pic de choline et un effondrement de naa et de la creatine. (cas n°14) 

 

3. Radiographie pulmonaire : 

La radiographie thoracique a été réalisée chez 11 patients, revenant 

pathologiques dans 5 cas : 2 patients avaient un syndrome alvéolaire, une caverne 

tuberculeuse a été objectivée chez un patient, alors que chez les 2 autres malades 

déjà connus tuberculeux, des nodules parenchymateux ont été trouvé dans un cas, 

et l’autre présentait une miliaire pulmonaire. 
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VII. Données biologiques : 

Le bilan biologique a été réalisé chez 8 malades de notre série. L’anémie était 

présente dans 23% des cas, la leucopénie dans 11% des cas et une hyperleucocytose 

entre 12 000 et 18900 dans 5 cas soit 29,4% des cas. 

La CRP était entre 2 et 155 chez 7 patients soit 41,1% des cas.  

La vitesse de sédimentation était accélérée chez 4 patients, ses valeurs étaient 

comprises entre 22 et 115 à  la 1ère heure, et entre 46 et 170 à la 2ème heure. 

Une ponction lombaire a été réalisée chez 5 patients avec étude du LCR 

objectivant une méningite tuberculeuse dans 4 cas avec un liquide clair, des 

globules blancs entre 20 à 260 éléments à prédominance lymphocytaire entre 63% 

et 95%. L’étude biochimique du LCR a objectivé une hyperprotéinorachie entre 0,62 

et 1,68 g/L  et une hypoglycorachie entre 0,07 et 0,55 g/L.  

La sérologie HIV a été réalisée chez 3 patients chez qui l’exploration 

radiologique  avait objectivé des lésions cérébrales multiples, mais les résultats 

étaient négatifs dans les 3 cas. 

VIII. Données bactériologiques : 

Nous avons recherché le BK dans les crachats de 2 patients présentant une 

symptomatologie pulmonaire, et le résultat était positif dans les 2 cas. 

Au niveau du LCR, la culture est revenue négative dans tous les cas. Par 

ailleurs, la PCR a été réalisée dans un seul cas mais l’ADN du complexe 

M.tuberculosis n’a pas été détecté. 

Un patient a bénéficié d’une biopsie ganglionnaire qui a objectivé un aspect 

histologique de la tuberculose avec, à la coloration de Ziehl et Nielssen, la présence 

des bacilles acidoalcoolorésistants. 
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IX. Autres explorations paracliniques : 

La TDM TAP a été réalisée chez 2 patients dont un présentait des 

micronodules parenchymateux pulmonaires non détectés par la radiographie 

thoracique.  

X. Prise en charge thérapeutique : 

1. Traitement médical : 

1.1. Traitement antituberculeux : 

Le traitement antibacillaire a été démarré devant la suspicion de tuberculome 

intracrânien basée sur des critères de présomption cliniques, radiologiques et 

parfois biologique sans confirmation histologique chez 12 de nos patients soit 

70,5%.  

Ce traitement a consisté en une association de 4 antibacillaires dits « 

majeurs»:  

 Rifampicine (R) : à la dose de 10mg/Kg/Jr 

 Isoniazide (H) : à la dose de 5mg/Kg/Jr 

 Pyrazinamide (Z) : à la dose de 25mg/Kg/Jr 

 Ethambutol (E) : à la dose de 15mg/Kg/Jr qui a été remplacé par la 

treptomycine (S) dans 3 cas à la même dose.  

La durée totale du traitement diffère entre 9 à 12 mois, avec une phase 

d’attaque associant les 4 antibacillaires cités précédemment et d’une durée de 2 

mois, suivie d’une phase dite d’entretien allant de 7 à 10 mois et pendant laquelle 

seuls l’Isoniazide et la Rifampicine sont maintenus. 

2 patients étaient déjà sous traitement antibacillaire lors de l’apparition de la 

symptomatologie neurologique, le cas N11 était suivi pour une spondylodiscite 

tuberculeuse à 3 mois du traitement, et le cas N9 était hospitalisé pour une 
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tuberculose pleurale au début de son traitement antituberculeux. 

5 patients soit 29% des cas ont commencé le traitement antibacillaire après 

confirmation histologique, une biopsie stéréotaxique a été effectuée chez deux 

patients, et une confirmation histologique extemporanée après une exérèse 

complète ou partielle des lésions a été  effectuée chez  3 patients. 

1.2. Corticothérapie : 

La corticothérapie a été démarrée en association au traitement antibacillaire  

dans 16 cas soit 94% des cas. Une prise orale matinale de 40 à 60 mg par jour 

pendant 2 semaines puis une dégression progressive sur 4 semaines semble avoir 

de bons résultats dans notre série.  

Un traitement par voie intraveineuse a été indiqué chez les 5 patients en 

périopératoire pendant une semaine puis un relai par voie orale a été effectué. 

1.3. Traitement symptomatique : 

Un traitement symptomatique s’est imposé chez 4 patients devant 

l’aggravation de la symptomatologie, des antiépileptiques ont été prescrits  associés 

à des antiémétiques et anticoagulants dans 3 cas, et le mannitol a été démarré 

devant l’HTIC massive d’un patient. 
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2. Traitement chirurgical : 

2.1 Abord direct : 

Dans notre série, 3 patients ont bénéficié d’un abord direct de la lésion soit 

17,6% des cas. Une exérèse totale a été réalisée chez deux patients, et l’autre 

patient a bénéficié d’une exérèse partielle avec un examen histologique 

extemporané. 

En peropératoire, l’aspect macroscopique était très évocateur du diagnostic de 

tuberculome, il s’agit d’une masse lobulée, avasculaire, grisâtre ou blanc-jaunâtre,  

constituée d’un tissu friable qui présente le caséum. 

 

Figure 34: aspect macroscopique d’un tuberculome temporo-parietal apres 

exerese complete montrant un contenu jaunatre representant le caseum. 

(cas n°9) 
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Figure 35 : aspect macroscopique d’un tuberculome parieto-occipital apres 

exerese complete sous forme d’une masse blanchatre a jaunatre, 

avasculaire, polylobulee et lisse. (cas n°11) 

 

2.2 Biopsie stéréotaxique : 

Le recours à la biopsie stéréotaxique était nécessaire pour retenir le diagnostic 

de tuberculome chez deux patients dans notre série soit 11,7%. 

Nous rapportons le cas N4 de notre série d’une patiente qui présente à la TDM 

des lésions multiples sus et sous-tentorielles évocatrices d’une toxoplasmose 

cérébrale. La biopsie stéréotaxique a été indiquée et est revenue en faveur d’un 

tuberculome avec un scanner de contrôle réalisé après le geste.  
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Figure 36: coupes axiales d’une tdm cerebrale montrant une lesion 

thalamique droite legerement hyperdense en c- (a) se rehaussant apres 

l’injection du pc (b), son reperage en conditions stereotaxiques (b), et le 

controle apres biopsie stereotaxique (c) objectivant une pneumocephalie 

intralesionnelle. (cas n°4) 
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2.3 Résultats histologiques : 

Les pièces opératoires et les fragments de la biopsie stéréotaxiques réalisées 

dans notre série étaient constitués essentiellement des foyers de la nécrose 

caséeuse associée à des lésions granulomatoses épithéloides et giganto-cellulaires, 

confirmant histologiquement le diagnostic de tuberculome encéphalique dans les 5 

cas soit 29,4%. 

2.4 Traitement de l’hydrocéphalie : 

6 patients présentaient une hydrocéphalie mais seulement 3 qui ont bénéficié 

d’un traitement chirurgical. Une dérivation ventriculaire externe a été indiquée chez 

deux patients devant l’aggravation aigue de leur symptomatologie avec installation 

des troubles de conscience.  

Un seul patient a bénéficié d’une dérivation ventriculo-péritonéale du LCR 

après une exérèse complète d’un tuberculome temporal droit, avec une TDM de 

contrôle montrant une pneumocéphalie avec un drain en intraventriculaire et une 

régression marquée de l’hydrocéphalie. Nous présentons ses images radiologiques 

avant et après l’intervention. 
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Figure 37 : coupes axiales d’une tdm cerebrale preoperatoire (a) et 

postoperatoire (b) d’un tuberculome temporal droit apres exerese 

complete et mise en place d’une derivation ventriculo-peritoneale du lcr. 

(cas n°9) 

Le tableau suivant montre les différentes techniques thérapeutiques des 

tuberculomes encéphaliques adoptées par notre service. 

Tableau 6 : les differents traitements des tuberculomes intracraniens.  

 

Technique Nombre des cas Pourcentage 

Abord chirurgical direct 3 17,6% 

Biopsie stéréotaxique 2 11,7% 

Traitement antibacillaire 

sans confirmation 

histologique 

12 70,5% 
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XI. Suivi et évolution : 

L’évolution était favorable chez 11 patients soit 64,7% des cas traités dans 

notre série. 

83% des patients mis sous traitement médical seul ont bien évolué avec une 

amélioration clinique (régression des signes d’HTIC et des troubles neurologiques)  

et biologique. Des séquelles motrices faites de lourdeur, voire une hémiplégie 

persistante du membre correspondant à la localisation de la lésion ont marqué 

l’évolution de 2 cas mis sous traitement médical seul. 

L’association  d’une exérèse chirurgicale complète avec le traitement médical 

fait des antibacillaires et de la corticothérapie a montré son efficacité spectaculaire 

dans les 2 cas opérés dans notre série, sans survenue de complications ni de 

séquelles cliniques ultérieures. 

Une aggravation rapide clinique et radiologique a marqué l’évolution de 3 

patients soit 17,6% des cas dont 2 ont présenté une aggravation de l’HTIC avec la 

survenue d’une hydrocéphalie après l’initiation du traitement médical puis ont 

décédé après la réalisation d’une DVE en urgence, associée à une exérèse partielle 

du processus expansif dans un cas. Le 3ème cas a décompensé son HTIC suite à 

l’aggravation de l’œdème cérébral après la réalisation d’une biopsie stéréotaxique, 

mais il s’est amélioré après une prise en charge adéquate. 

Le cas 15 est décédé après la réalisation de l’imagerie suite à une 

hydrocéphalie sévère avant la mise en route du traitement antibacillaire. 
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Le tableau suivant montre l’évolution des patients de notre série selon le 

protocole thérapeutique adopté: 

Tableau 7 : evolution des cas de tuberculomes rapportes dans notre serie 

selon la strategie therapeutique. 

 Amélioration Séquelles Décès Aggravation 

Traitement 

médical seul 

10 

 

2 _ 2 

Abord chirurgical 2 _ 1  

Biopsie 

stéréotaxique 

2 _ - _ 

Traitement de 

l’hydrocéphalie 

1 

(DVP) 

_ 2 

(DVE) 

_ 

DVE=Dérivation ventriculaire externe, DVP=Dérivation ventriculo-péritonéale 

Au cours de l’évolution, 7 malades, soit 41,1%, ont bénéficié d’un contrôle 

radiologique.  

Une TDM de contrôle après le traitement chirurgical de l’hydrocéphalie a été 

réalisé dans les 3 cas. Une TDM en urgence a été indiquée devant l’aggravation de 

l’état neurologique chez 3 patients  objectivant une aggravation de l’œdème péri-

lésionnel avec une hydrocéphalie et un début d’engagement chez un patient. 

 Une IRM après 6 mois à 1 an de début du traitement médical a été faite chez 

2 patients montrant une diminution de la taille, voire une disparition des lésions et 

de l’œdème réactionnel sous traitement.  

Nous présentons un sujet de notre série présentant une miliaire tuberculeuse 

sur un terrain d’immunodépression. Il a démarré le traitement antibacillaire associé 

à une corticothérapie avec un contrôle radiologique réalisé 8 mois après le début du 

traitement, montrant une disparition de quelques lésions hémisphériques avec une 
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diminution de la taille des lésions siégeant au niveau de la fosse cérébrale 

postérieure. Les images suivantes présentent les lésions initiales et leur évolution 

ultérieure : 
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Figure 38 : coupes sagittales de l’irm cerebrale initiale (a, b, c) comparees 

a l’irm de controle (a’, b’, c’) d’un sujet presentant une miliaire 

tuberculeuse cerebrale mis sous traitement medicamenteux, objectivant 

une diminution significative de la taille des tuberculomes (fleches). (cas 

n°2) 
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DISCUSSION 
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Dans notre étude rétrospective portant sur 17 patients présentant des 

tuberculomes intracrâniens, colligés au service de la neurochirurgie de l’hôpital  

CHU Hassan 2 de Fès de 2001 à 2017, nous sommes amenés à faire quelques 

commentaires et comparaisons épidémiologiques, clinico-biologiques, 

radiologiques ainsi que thérapeutiques à la lumière de la revue de la littérature.  

Sur le plan national, une étude rétrospective de 125 cas menée à Rabat en 

2012 démontrant l’impact de l’introduction de la biopsie stéréotaxique en 1993 sur 

la prise en charge des tuberculomes encéphaliques. [27] 

Au Kuwait, une série de 20 cas a été rapportée en 2001, étudiant la place de la 

TDM cérébrale dans le diagnostic et le suivi tout au long du cursus thérapeutique. 

[25] 

A la Tunisie, la revue neurologique a publié en 2006 une série de 6 cas 

présentant des tuberculomes encéphaliques pris en charge au service de la 

neurochirurgie. [24] 

Une étude a été menée au Soudan en 2007 sur 16 cas, pour décrire la 

présentation clinique, l’aspect radiologique des tuberculomes intracrâniens et 

l’efficacité du traitement antituberculeux. [26] 

Enfin, nous allons comparer toutes ces séries avec une analyse rétrospective a 

propos de 23 cas à la Chine faite en 2012 pour voir les différentes approches 

diagnostiques et thérapeutiques des tuberculomes encéphaliques. [31] 
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I. Epidémiologie : 

1. Fréquence : 

1.1. Dans le monde : 

La tuberculose demeure un problème de santé publique dans les pays en voie 

de développement et notamment au Maroc où on constate une incidence de 30000 

nouveaux cas par an. 

La localisation cérébrale reste parmi les plus graves vu les séquelles 

neurologiques et, parfois, l’engagement du pronostic vital. Elle prend le plus 

souvent la forme d’une méningite tuberculeuse. Cependant, les tuberculomes 

intracrâniens représentent 15 à 20% des formes de la tuberculose du système 

nerveux central. [110] 

Le tuberculome est un processus granulomateux expansif ayant été limité par 

les défenses immunitaires réactionnelles à la présence des BK dans l’encéphale, soit 

par une dissémination hématogène à travers le plexus choroïde, ou par inoculation 

directe d’un foyer de voisinage. Macroscopiquement, les tuberculomes matures sont 

fermes, blancs grisâtres, lobulés sans capsule et contenant une zone centrale de 

caséification, leur taille varie entre 2 à 40 mm de diamètre mais peut atteindre 

jusqu'à 12 cm de diamètre.  [6] 

L’incidence de tuberculome encéphalique varie en fonction du profil 

épidémiologique de la tuberculose maladie et des zones géographiques, 

représentant 15% à 50% des cas de toutes les lésions intracrâniennes dans les pays 

en développement et 4% de toutes les lésions intracrâniennes dans les régions 

développées. [6] 

A noter ainsi une recrudescence de son incidence de 0,5% à 2% dans les pays 

industrialisés liée à l’immigration et l’expansion mondiale de la contamination par le 
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Virus d’Immunodéficience Humaine (VIH). [27] 

Nous rapportons quelques chiffres de la revue de la littérature : 

Tableau 8 : la frequence des tuberculomes encephaliques dans certains 

pays. 

Pays Pourcentage 

Inde  41% de la tuberculose du système nerveux centrale 

[23] 

Tunisie 25,3% des cas le la tuberculose neuroméningée [24] 

Kuwait 1,4% des processus expansifs intracrâniens [25] 

Royaume Uni 0,15 à 0,18% des lésions expansives intracrâniennes 

 

2.1. Au Maroc : 

Les tuberculomes intracrâniens représentant 8 à 10% des processus expansifs 

intracrâniens opérés entre 1950 et 1960, cette proportion a diminué à 1,89% 

actuellement grâce à des structures de dépistage et de prévention et à l’amélioration 

des conditions de vie. [27] 

3.1. Répartition selon l’âge : 

Le tuberculome intracrânien peut se voir à tout âge, à partir d’un an jusqu’à 

88 ans avec une prédominance du sujet jeune entre 26 et 38 ans [24, 25, 26, 27, 

31]. Dans notre série, l’âge moyen au moment de diagnostic de nos malades est de 

33 ans avec des limites d’âge de 70 ans pour le plus âgé et 4 ans pour le sujet le 

plus jeune. 
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2. Répartition selon le sexe : 

La majorité des auteurs ont noté dans leurs séries une légère prédominance 

des tuberculomes encéphaliques chez les femmes. 

Dans notre série, nous avons remarqué une légère prédominance masculine 

soit  58% des cas.  

Le tableau suivant rapporte le sexe ratio (H /F) et la prévalence d’âge de 

quelques séries réalisées dans différents pays. 

Tableau 9 : Comparaison du sexe ratio avec les données de la littérature. 

Série Pourcentage Sexe ratio 

Tunisie, 2008 [24] 66% de sexe féminin 0,5 

Rabat, 2012 [27] 55% de sexe féminin 0 ,81 

Kuwait, 2000 [25] 75% de sexe masculin 3 

Soudan, 2007 [26] 62,5% de sexe féminin 0,6 

Notre série 58% de sexe masculin 1,42 

On note qu’aucune différence significative entre les 2 sexes n’a été constatée.  

Le sexe, en conclusion, ne semble pas avoir une influence sur la fréquence du 

tuberculome intracrânien. 
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II. Les antécédents et facteurs prédisposant : 

1. Le niveau socio-économique : 

Le tuberculome intracrânien touche préférentiellement les populations 

urbaines. Les difficultés d’accès aux soins, les conditions d’hygiène précaires, la 

promiscuité, la malnutrition sont des facteurs de risque favorisant la survenue des 

tuberculomes d’où la forte endémie tuberculeuse dans les pays en voie de 

développement.  

Ceci se démontre en comparant les résultats de la série de Moufid [27] avec 

les nôtres, où nous avons constaté que presque 70% des malades atteints des 

tuberculomes étaient de bas niveau socio-économique. 

2. Le déficit immunitaire : 

La tuberculose, dans toutes ses formes, tient une place singulière chez les 

patients immunodéprimés.  C’est une infection opportuniste précoce chez ces 

patients dans notre contexte epidémique, leur statut immunitaire fait passer la 

tuberculose du stade latent au stade maladie. [115]   

L’immunodépression peut survenir chez un sujet présentant un diabète sucré, 

une insuffisance rénale chronique, ayant été transplanté d’un organe important, un 

cancer, une anémie aplasique, une malnutrition, en cas alcoolisme ou d’utilisation 

de corticostéroïdes ou de médicaments immunodépresseurs. [32, 151]  Toutes ces 

circonstances favorisent le développement d’un tuberculome, avec un impact sur la 

présentation clinique ainsi que sur les modalités diagnostiques et thérapeutiques. 

Dans la série de R. Battikh, l’insuffisance rénale était présente chez la moitié 

des patients soit secondaire au diabète ou à l’amylose [24]. Par ailleurs des cas de 

diabète ont été rapportés par Idris [26].  
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Dans la série de Moufid, un patient était splénectomisé. [27] 

L’immunodépression dans notre série était secondaire à la chimiothérapie 

pour lymphome hodgkinien dans un cas, et au diabète chez un autre patient. 

Dernièrement, des études menées sur l’incidence de la tuberculose dans les 

pays développés signalent une augmentation significative des tuberculomes 

intracrâniens de plus en plus chez les patients infectés par le VIH. 

La fréquence des tuberculomes encéphaliques dans la population infectée par 

le BK et le VIH est imparfaitement connue. Dans la littérature, les tuberculomes sont 

souvent associés à une méningite tuberculeuse chez les patients co-infectés, et 

dans la plupart des cas ils sont multiples [34, 116].   

En fait, les facteurs intervenant dans la genèse des tuberculomes 

encéphaliques ne sont sans doute pas univoques. D’une part, il semble logique que 

les sujets immunodéprimés soient plus fréquemment porteurs d’une tuberculose 

que la population non immunodéprimée. Cependant la formation des tuberculomes 

témoigne essentiellement la réaction de l’immunité cellulaire de l’hôte qui essaie de 

contenir l’agent pathogène présent dans le SNC, mais, vu la lymphopénie T4 des 

sujets VIH+, il est possible que les bacilles restent libres dans l’espace sous 

arachnoidien engendrant une méningite tuberculeuse isolée. [49, 114] 

Devant ces deux arguments apparemment contradictoires, plusieurs études 

identifient une immunodépression médiane qui favorise la dissémination du BK, 

mais suffisamment modeste pour permettre les interactions immunitaires hôtes-

bactéries. [49,50]    

Notons que la symptomatologie clinique et la présentation radiologique des 

tuberculomes intracrâniens chez les sujets VIH+ ne diffèrent pas de celles chez les 

sujets VIH-,  c’est son évolution qui est plus ou moins conditionnée par le degré de 

l’immunodéficience, le taux de CD4, la charge virale et le traitement antiviral. [33]    
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Dans notre série, aucune sérologie VIH n’était positive. 

3. statut vaccinal : 

Il est prouvé que la vaccination par le BCG des nouveau-nés et des enfants 

d’âge préscolaire permet, lorsqu’elle est bien pratiquée, de les protéger 

efficacement contre toutes les formes de la tuberculose infantile et spécialement 

contre les formes graves et parfois mortelles de la maladie, essentiellement la 

méningite et la miliaire tuberculeuses. Son effet protecteur varie entre 60% et 90%  

[12]. 

L’OMS recommande pour les pays où l’incidence de la tuberculose est élevée, 

de vacciner le plus rapidement possible après la naissance et de se limiter à une 

seule vaccination par sujet, sans aucun contrôle tuberculinique ultérieur. 

Les sujets n’ayant pas reçu le BCG sont exposés à une primo-infection tardive, 

méconnue. Elle risque d’être suivie d’une méningite, 6 à 18 mois plus tard, dont 

l’expression clinique est semblable à ce que l’on observait chez l’enfant. [12] 

Au Maroc, le vaccin par le BCG a été introduit et appliqué à toutes les 

structures de prévention en 1949, sauf que, dans les zones urbaines, la population 

ne s’adhère pas aux soins préventifs et cela a été constaté dans notre série où le 

statut vaccinal n’a pas été précisé chez la majorité des malades. 

4. Contage tuberculeux : 

Dans un pays d’endémie tuberculeuse, toute personne est exposée au risque 

de contage tuberculeux dans son milieu familial ou professionnel. Mais le risque de 

développer la maladie augmente chez les personnes ayant été en contact étroit avec 

un sujet contaminant atteint d’une tuberculose pulmonaire active, dans des 

conditions favorables de la transmission [12]. 

Cette notion a été retrouvée chez 29,4% des cas dans notre série, et chez 20% 
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des cas rapportés par Moufid [27]. Le sujet contaminant, dans la majorité des cas, 

était un membre de la famille vivant sous le même toit. 

5. Antécédents de tuberculose personnelle : 

L’existence d’antécédents de tuberculose ou de tuberculose évolutive facilite 

le diagnostic positif des tuberculomes encéphaliques, même quand l’aspect clinique 

et radiologique n’est pas très évocateur. Ils doivent être recherchés avec précision. 

Nous avons constaté  que 47% de nos patients avaient dans leurs antécédents 

une tuberculose antérieure traitée ou en cours de traitement (tuberculose 

pulmonaire, miliaire tuberculeuse, spondylodiscite, tuberculose ganglionnaire).  

Dans la série d’ABDUL-GHAFFAR [25], tous les patients présentaient une 

forme associée de la tuberculose de différentes localisations, majorées par la 

tuberculose pulmonaire. Une tuberculose extra-crânienne a été détectée chez 31,5% 

des cas dans la série rapportée au Soudan [26], Alors que ce pourcentage était 

seulement de  2,4% dans la série de Moufid [27]. 



Les tuberculomes intracrâniens                                                                                 Thèse N° :205/18 

Mlle. ASSENHAJI LOUIZI BOUTHAINA  108 

III. Les données cliniques : 

1. Délai de consultation : 

Il correspond au temps entre la date approximative d’apparition des 

symptômes de la maladie et la date de la première consultation médicale. Le retard 

du diagnostic et de l’initiation d’un traitement antituberculeux chez ces patients 

conduit à des affections plus étendues et plus compliquées et à une augmentation 

du taux de mortalité. Il implique aussi une contagiosité plus prolongée dans la 

communauté et au sein du personnel de santé. [35]    

Ce délai peut s’expliquer par le mode de début qui est progressif et peu 

spécifique de la maladie, l’automédication et les difficultés d’accès aux soins (coût 

et délais d’attente pour rendez-vous de la consultation). 

La moyenne des délais de la consultation de nos patients est de 8 mois, la 

majorité des nos patients soit 47,1% ont consulté au bout des premiers 6 mois. Le 

délai diagnostic moyen était de 6 mois dans la série de Moufid [27] et de Hao Li [31], 

alors que chez R. Battikh [24] le début de la symptomatologie était brutal chez la 

majorité des patients ce qui les a motivé a consulté dans les premiers 3 mois.  

2. Motif de consultation : 

La symptomatologie du tuberculome intracrânien n’a pas de spécificité. 

Certains la dénomment la grande simulatrice .Elle dépend, pour beaucoup, de la 

localisation, la taille et le nombre des tuberculomes. Comme tous les processus 

expansifs intracrâniens, les tuberculomes intracrâniens peuvent entrainer une 

irritation du cortex, un effet de masse, un œdème du parenchyme de voisinage ou 

un blocage de la circulation du LCR suite aux phénomènes inflammatoires. [36]   

Tous ces phénomènes peuvent être responsables d’une hypertension 

intracrânienne qui domine la symptomatologie dans toutes les séries, un déficit 
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neurologique qui présente le deuxième motif le plus fréquent, des crises 

épileptiques, des troubles de la conscience, une atteinte des nerfs crâniens ou un 

syndrome cérébelleux. Ces signes s’associent parfois entre eux et constituent un 

tableau clinique pseudo-tumoral. 

Le tableau suivant montre la fréquence des symptômes motivant les patients 

atteints des tuberculomes intracrâniens dans chaque série à consulter :  

Tableau 10 : comparaison des motifs de consultation dans les differentes 

series. 

Motif Battikh [24] Moufid [27] Idris [26] Notre série 

HTIC 100% 45% 100% 76,4% 

Déficit  moteur 33% 36% 56% 52,9% 

Convulsions 0% 21,6% 68% 17,6% 

Sd cérébelleux 16,6% 17,6 6% 17,6% 

Troubles 

ophtalmologiques 

0% 27,2% 56% 17,6% 

 

3. Les signes inauguraux : 

3.1. Les signes généraux : 

La présence de la fièvre est fortement évocatrice d’un contexte bacillaire 

tuberculeux. Celle-ci, soit franche ou qu’il s’agisse d’une simple sensation fébrile, 

est inconstamment retrouvée, précédant souvent les signes neurologiques.  

Elle est retrouvée chez 66,6% des malades dans la série de R. Battikh [24], 

37,5% dans la série de M.Idris [26], et seulement 17% dans la série de Moufid [27]. 

Concernant l’état général, Moufid a insisté sur une conservation de l’état 

général chez plus de la moitié des cas, seulement 17% des patients étaient altérés., 
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alors que dans la série de R. Battikh[24], tous les patients présentaient au moment 

de la consultation une altération d’état général. 

Les signes généraux étaient présents chez 17% à 35% des cas dans notre série. 

3.2. Les signes neurologiques : 

La symptomatologie des tuberculomes encéphaliques est très polymorphe, 

dépendant de leur localisation, nombre, et lésions associées. 

3.2.1. Le syndrome d’hypertension intracrânienne : 

D’une part, l’œdème péri-lésionnel accompagnant les tuberculomes 

encéphaliques peut être responsable de tout ou partie de l’HTIC, son importance est 

variable et non corrélée au volume des lésions. D’une autre part, une hydrocéphalie 

peut se constituer suite à un blocage des voies d’écoulement du LCR par 

compression ou par la réaction inflammatoire des citernes de base. [37]   

La gravité de ce syndrome est conditionnée surtout par le délai de la 

consultation. Le diagnostic et la prise en charge tardive se voit particulièrement dans 

les pays en voie de développement où les patients, même après le traitement 

étiologique, gardent des séquelles neurologiques irréversibles. [37]   

Cliniquement, le syndrome d’HTIC se traduite par : 

 Des troubles visuels : ils s’expriment souvent par une baisse de l’acuité 

visuelle intermittente, elle témoigne une menace d’ischémie du nerf 

optique dans les cas d’HTIC évoluant depuis plusieurs semaines ou mois. 

Ce phénomène précède souvent une installation d’une cécité définitive et 

irréversible.  

L’examen ophtalmoscopique révèle, assez souvent, une papillite avec un 

œdème papillaire qui associe un flou des bords de la papille à une surélévation de sa 

surface périphérique. Dans les formes sévères s’associent des exsudats blanchâtres 

et des hémorragies d’origine veineuse. Ensuite, une atrophie optique s’installe 
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progressivement, caractéristique par la pâleur de la papille qui devient blanchâtre, à 

bords plus nets. 

Une diplopie horizontale peut être également observée, elle est due à une 

paralysie uni- ou bilatérale du VIe nerf crânien, sans aucune valeur localisatrice. [38]   

 Des troubles de vigilance : ils caractérisent une HTIC décompensée, 

pouvant aller d’une confusion à un coma aréactif. Initialement, ils sont 

intermittents, contemporains de poussées hypertensives spontanément 

résolutives, mais, quand la pression intracrânienne devient très 

importante, des phénomènes ischémiques globaux s’installent, entrainant 

un coma rapidement progressif dont la gravité peut, en quelques heures, 

s’accompagner de signes d’irréversibilité (coma aréactif avec aréflexie du 

tronc cérébral). [38]   

Selon R. Battikh [24], 50% des ses patients ont été admis dans un état de 

confusion voire coma. Aucune atteinte ophtalmique n’a été rapportée dans sa série, 

contrairement à Moufid [27] qui a objectivé une baisse de l’acuité visuelle chez 15 

de ses patients soit 12% des cas, une cécité définitive chez 19 soit 27,2% des cas, et 

seulement 2,4% des patients présentaient une altération de la conscience. 

Dans notre série, une confusion a été retrouvée chez 3 patients, ainsi qu’une 

baisse de l’acuité visuelle a été rapportée dans 3 cas. 

3.2.2. Les signes de focalisation : 

L’existence d’un tuberculome intracrânien, comme toute lésion encéphalique, 

altère le fonctionnement naturel de la partie atteinte, ceci se traduit par des signes 

de focalisation qui oriente vers la localisation de la lésion avant toute exploration 

radiologique. 
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 Crises épileptiques : secondaires ou symptomatiques, ils présentent une 

manifestation clinique transitoire, liée à des décharges électriques 

étendues ou localisées des neurones. Ce phénomène traduit la localisation 

corticale des tuberculomes constituant un foyer épileptogène. 

Dans la littérature, M.Idris [26] a rapporté 68% des patients présentant 

des crises épileptiques régulières, ce pourcentage n’a pas dépassé 22% chez 

Moufid [27] et seulement 17% dans notre série. 

 Les déficits neurologiques : 

Les déficits moteurs des membres sont fréquemment retrouvés, estimés à 62% 

pour Idris [26], 50% pour Battikh [24], 36% pour Moufid [27] et 52,9% dans notre 

série. 

Il peut s’agir d’une monoparésie, hémiparésie légère ou lourde et d’une 

hémiplégie flasque ou spastique. 

L’association des signes déficitaires et de la spasticité témoigne une atteinte 

de la voie pyramidale corticospinale définissant le syndrome pyramidal. Ce dernier 

est retrouvé chez 16% des patients dans la série Battikh, et chez 5,8% des patients 

dans notre série. 

Ce déficit peut également toucher la sensibilité pour donner une hypoesthésie 

voire anesthésie des membres, et accompagne le plus souvent le déficit moteur. 

Ceci n’est pas rapporté dans la littérature, par ailleurs, dans notre série nous avons 

noté un déficit sensitif chez 23,5% de nos patients. 

 Le syndrome cérébelleux : 

Traduisant la souffrance du parenchyme cérébelleux, il se manifeste dans la 

majorité des cas par une ataxie et une dysarthrie cérébelleuse. Il est révélé chez 

33,3% des cas dans la série de Battikh [24],  17,6% des cas pour Moufid [27], 6% des 

cas pour Idris [26] et 17,6% des cas dans notre série. 
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IV. Les formes cliniques : 

La progression pathologique des lésions dès le premier contact avec 

mycobacterium dépend de la réponse immunitaire du patient. Les tuberculomes 

peuvent être trouvés dans n'importe quelle partie de l'espace intracrânien. La lésion 

peut être solitaire ou multiple et peut être observée en association avec d’autres 

formes de la tuberculose du SNC. 

1. Le tuberculome méningé « en plaque » : 

Les tuberculomes leptoméninges présentent une forme très rare de la 

tuberculose du système nerveux central, même dans les zones endémiques. Elle a 

été décrite pour la première fois par Pardee et Knox en 1927. Certains mécanismes, 

y compris la propagation contiguë et hématogène, ont été proposés pour expliquer 

la pathogénie partiellement incertaine de la tuberculose péridurale isolée. Une 

inflammation sévère locale au niveau du crâne et des structures apparentées telles 

que le muscle temporal, les sinus para-nasaux et les orbites pourraient entraîner 

une propagation contiguë et une invasion durale secondaire. [6, 39, 40] 

Les manifestations cliniques des tuberculomes en plaque dépendent de leur 

localisation, leur nombre, ainsi que leur progression qui engendre, en association ou 

non aux autres localisations intracrâniennes des tuberculomes, un effet de masse 

avec des signes irritatifs et de focalisation. [40, 119]    

Les résultats de l’imagerie posent un vrai défi diagnostique vu la non 

spécificité des aspects radiologiques des tuberculomes en plaque, faisant évoquer 

ainsi de nombreux diagnostics différentiels tels que la carcinomatose 

leptoméningée, le méningiome, la sarcoïdose et la syphilis [40, 119]. C’est la mise en 

évidence d’une tuberculose extra-crânienne qui peut orienter la conduite 

diagnostique. 
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Figure 39 : coupe frontale d’une irm cerebrale en sequence t1 apres 

injection du gadolinium montrant un tuberculome meninge en plaque 

parietal droit avec rehaussement intense, associe a une lesion osseuse 

lytique et un œdeme cerebral en regard, simulant un meningiome en 

plaque [39]. 

 

Figure 40 : coupe axiale d’une irm cerebrale en ponderation t1 apres 

injection de gadolinium montrant des tuberculomes leptomeninges 

multiples simulant une carcinomatose leptomeningee [41]. 
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2. Le tuberculomes hémisphérique :  

Les hémisphères cérébraux sont des sites communs et préférables des 

tuberculomes chez l’adulte en raison de leur richesse en oxygène. Ceux-ci sont 

généralement situés au niveau de la jonction cortico-sous corticale et de la 

région périventriculaire.  

Cette localisation est souvent bien tolérée cliniquement, elle ne se 

manifeste qu’après plusieurs mois à plusieurs années de la primo-infection. 

Généralement les patients présentent des maux de tête, des convulsions, des 

troubles visuels et des symptômes liés à l’hypertension intracrânienne. [6]    

3. Le tuberculome diencéphalique et des noyaux gris centraux : 

Cette forme de tuberculomes est généralement très rare, elle se voit 

souvent en association à d'autres lésions tuberculeuses du CNS.  

Divers types de troubles du mouvement peuvent témoigner l'implication du 

noyau lentiforme, du noyau caudé, du thalamus, du sous-thalamus tels que le 

syndrome parkinsonien, le syndrome extrapyramidal, les tremblements, la 

chorée, la dystonie et les myoclonies. Ainsi que des dysfonctions hypophysaires 

et des troubles endocriniens peuvent être objectivés en cas d’atteinte 

hypothalamique. [6]    

4. Le tuberculome cérébelleux : 

La localisation cérébelleuse des tuberculomes peut se voir à tout âge, 

cependant, son incidence est très élevée chez les enfants en raison de l’apport 

sanguin important du cervelet à cet âge. Les lésions peuvent se situer dans les 

hémisphères cérébelleux, le vermis, la zone sous-épendymaire près du 

pédoncule cérébelleux ou au voisinage du 4ème ventricule.  

Leur présentation clinique est caractérisée, en addition des signes d’HTIC, 
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par un syndrome cérébelleux constitué de troubles de la marche et de l’équilibre, 

une dysarthrie avec des troubles d’exécution des mouvements rapides, 

cependant, sa proximité du 4ème ventricule peut décompenser le tableau clinique  

voire engager le pronostic vital par une hydrocéphalie obstructive. [42]  

 

Figure 41 : coupe axiale (a) et sagittale (b) d’une irm cerebrale en 

sequence t1 avec injection de gadolinium montrant un tuberculome geant 

occupant l’hemisphere cerebelleux gauche et le pedoncule moyen et 

s’etendant a l’angle pontocerebelleux gauche. [6] 
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5. Le tuberculome du tronc cérébral: 

C’est une forme très rare, même dans des pays endémiques comme l'Inde, où 

il ne représente que 2,5 à 8% de tous les tuberculomes intracrâniens. [23, 125] 

La présentation clinique des tuberculomes du tronc dépend de leur taille et 

étendu de l’œdème péri-lésionnel. Quand la lésion est de petite taille, il peut s’agir 

d’une atteinte isolée d’un nerf crânien, un déficit moteur pur isolé ou sensitivo-

moteur par l’atteinte des voies longues, comme elle peut donner des troubles de 

vigilance si réticulaire. 

Quand il s’agit d’une lésion de grande taille, elle produit une symptomatologie 

plus riche et variable prenant le nom des syndromes alternes, traduisant l’atteinte à 

la fois des nerfs crâniens du coté de la lésion et des voies longues pyramidale, 

sensitive et cérébelleuse du coté opposé. Parmi ces syndromes nous citons : [43]    

 Le syndrome de weber : constitué par une diplopie, un ptosis et une 

mydriase aréactive résultant de la paralysie du 3ème nerf crânien du côté de 

la lésion, et par une hémiplégie motrice pure de l'autre côté. 

 Le syndrome de Wallenberg : il est souvent incomplet, résulte d’une 

atteinte de la fossette latérale du bulbe. Il comporte un grand vertige, un 

nystagmus avec un syndrome de claude-bernard-horner (ptosis, myosis, 

enophtalmie), une ataxie cérébelleuse, une anesthésie thermo-algique de 

l’hémiface et une dysphonie avec des troubles de déglutition qui résultent 

d’une paralysie du voile du palais compromettant ainsi le pronostic vital. 

Par ailleurs, on note une anesthésie thermo-algique de l’hémicorps 

controlatéral. [6,43]    
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6. Le tuberculome intraventriculaire : 

Les ventricules cérébraux représentent une localisation exceptionnelle des 

tuberculomes. Ils sont généralement associés à une atteinte systémique, à de 

multiples tuberculomes cérébraux et / ou à une méningite.  

A ce jour, une vingtaine de cas de tuberculomes intraventriculaires ont été 

rapportés dans la littérature, la majorité d’entre eux ont été décrits dans les 

ventricules latéraux, plus rarement dans le 3ème et le 4ème  ventricule. [6, 44, 129] 

Leur manifestation clinique dépend du nombre de lésions, leur emplacement 

dans le système ventriculaire et de la réaction inflammatoire des structures de 

voisinage,  elle peut inclure des signes d’hypertension intracrânienne, des 

convulsions, des déficits neurologiques focaux, et parfois, quand la lésion entrave 

l’écoulement du LCR, une hydrocéphalie peut engager le pronostic  vital. [44, 45] 

Le diagnostic positif est souvent retenu après épreuve histologique 

postopératoire vu la non spécificité clinique et radiologique faisant évoquer 

plusieurs diagnostics différentiels tels que les tumeurs du plexus choroïde, les 

gliomes ou les métastases d’une tumeur solide. [6] 

 

Figure 42: coupe sagittale (droite) et coronale (gauche) d’une irm cerebrale  

en sequence t1 montrant un tuberculome isole du troisieme ventricule. 

[45] 
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7. Le tuberculome de la selle turcique : 

Les régions sellaire et suprasellaire sont des sites exceptionnels des 

tuberculomes. Ils représentent 1% de tous les tuberculomes intracrâniens. [46, 

104, 132]   

Les signes cliniques sont généralement non spécifiques et insuffisants pour 

différencier le tuberculome des autres lésions hypophysaires telles que les 

adénomes hypophysaire. Des céphalées lancinantes et graves sont signalées chez 

la plupart des patients, des troubles visuels sous forme d’hémianopsie, de 

diminution de l'acuité visuelle, de diplopie et de mydriase sont fréquents 

également. [6,46]   

 Les patients peuvent ainsi présenter des manifestations liées à une 

insuffisance antéhypophysaire tels qu’un hypogonadisme secondaire à de faibles 

taux de carences en GH, FSH / LH, une hypothyroïdie par carence en TSH ou une 

insuffisance surrénalienne secondaire à une carence en ACTH, et, quand la 

réaction inflammatoire de la tige pituitaire est très importante, une augmentation 

du taux de prolactine se manifeste surtout chez les femmes. [46, 47, 104, 132]   

 

Figure 43 : irm cerebrale en coupe axiale (a) en sequence t2 et coupes 

sagittales en sequence ponderee t1 avant (b) et apres injection de 

gadolinium (c) montrant un tuberculome de la selle turcique avec une 

compression du chiasma optique.  [46]
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8. Le tuberculome opto-chiasmatique : 

Les tuberculomes de la région optochiasmatique sont très rares et de mauvais 

pronostic en dehors d’une prise en charge précoce. Ils compliquent l’arachnoidite 

basales secondaire à la méningite tuberculeuse. 

Sur le plan topographique, les tuberculomes optochiasmatiques sont, pour 

certains, développés au sein de l’arachnoidite, à siège préchiasmatique, et pour 

d’autres, le tuberculome se rapproche du nerf optique et devient à développement 

intrachiasmatique. [48]    

Les circonstances de découverte sont généralement à l’occasion d’une baisse 

de l’acuité visuelle ou d’une hémianopsie bitemporale survenue chez des sujets 

apparemment sains, ou chez des patients présentant une maladie tuberculeuse 

diagnostiquée sous traitement antibacillaire. En fait, 60% des patients étaient déjà 

sous traitement antituberculeux pour une tuberculose systémique le plus souvent 

pulmonaire ou méningée lors de la survenue des manifestations ophtalmiques, 

témoignant une arachnoidite évolutive ou l’apparition d’une nouvelle lésion. La 

physiopathologie de ce phénomène reste mal expliquée, il pourrait être le résultat  

d’une activation de la réaction immunologique sous traitement qui tend à limiter le 

facteur pathogène en formant des néogranulomes. [6, 48, 53]   
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9. la miliaire tuberculeuse : 

La miliaire tuberculeuse cérébrale est une entité anatomopathologique rare. 

Dans ce cas,  la dissémination est toujours hématogène et par conséquent, les 

lésions militaires se logent souvent à la jonction cortico-sous corticale. Les 

tuberculomes miliaires sont généralement de petites lésions dispersées (2Ŕ3 mm), 

ils ne sont généralement pas visibles sur les images de tomodensitométrie et 

peuvent également être invisibles sur les IRM non contrastées. [120]   

Cette forme particulière peut être inaugurale, souvent associée à une miliaire 

pulmonaire ou apparaitre de façon paradoxale au cours d’un traitement anti 

tuberculeux mal conduit. Elle se manifeste par des signes neurologiques discrets 

contrastant avec le nombre élevé des lésions sur la TDM. [6, 62]  
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V. Les données radiologiques : 

1. La tomodensitométrie cérébrale (TDM): 

La tomodensitométrie a fortement influencé le diagnostic et la prise en 

charge des tuberculomes intracrâniens et nous a permis de formuler des lignes 

directrices pour la prise en charge de ces lésions. 

La sensibilité de la TDM est de 100% et sa spécificité de 85,7%, la valeur 

prédictive négative étant de 35%, ce qui implique plusieurs arguments 

anamnestiques, cliniques, radiologiques et même histologiques pour retenir le 

diagnostic. [52, 105, 110]   

1.1. Aspect des lésions : 

1.1.1. Avant l’injection du produit de contraste : 

Il est important de reconnaître que l’aspect des tuberculomes  peut être 

variable en fonction de leur âge, de la réponse immunitaire de l’hôte et de la 

précocité de la prise en charge. 

Au stade aigu rarement observé, la TDM C- peut être normale et peut ne 

montrer qu'une zone hypodense causée par une inflammation locale. Quand le 

phénomène granulomateux est établi, la lésion est souvent isodense, parfois 

hypodense avec des contours flous. 

Au stade de la caséification centrale, le tuberculome est soit hypodense, soit 

isodense, ou parfois, en raison de la formation de petites calcifications centrales, il 

parait hyperdense avec des contours plus distingués. [51,52]   

1.1.2. Après injection du produit de contraste : 

Aucune image n’est spécifique du tuberculome, bien que l’aspect évocateur le 

plus rencontré soit une lésion hypodense avec prise de contraste périphérique en 

couronne ou en anneau, associé parfois à des calcifications centrales réalisant le 
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signe de la cible ou « target sign », elles représentent une réactivation des lésions 

parenchymateuses chroniques. Cet aspect est considéré par certains auteurs comme 

étant pathognomonique de l’origine tuberculeuse, cependant, il n’est ni constant ni 

spécifique évoquant de nombreuses autres pathologies inflammatoires ou 

néoplasiques. 

Il se peut que la prise de contraste soit nodulaire homogène témoignant un 

diagnostic un peu plus précoce, comme elle peut être multiloculaire en grappe 

résultant de la confluence de plusieurs petits tuberculomes. [51,52]   

Rarement, dans les cas des tuberculomes intracrâniens associés à une 

méningite, un rehaussement anormalement intense des citernes de la base, des 

citernes inter-pedonculaires et quadrijumelles, des vallées sylviennes et des sillons 

corticaux hémisphériques peut être noté. [6]   

Dans notre série, l’aspect annulaire a été noté chez 80% des sujets, 34% des 

cas dans la série de Moufid [27] et 53% des cas dans la série d’Abdelghaffar [25]. 

Une prise de contraste méningée est rapportée chez 33% des sujets de Battikh 

[24], et dans 35% des cas d’Abdelghaffar [25]. 

1.2. Siège des lésions :  

Le siège des tuberculomes est variable. La localisation a plutôt tendance à être 

sous-tentorielle chez l’enfant et sus-tentorielle chez l’adulte. 

Dans les localisations sus-tentorielles, les tuberculomes hémisphériques sont 

les plus souvent constatés, Ils sont généralement lobaires à siège cortical. Les lobes 

frontal et pariétal sont les plus fréquemment touchés. [106, 110] 

Plus rarement, ils peuvent se localiser au niveau des citernes, la selle turcique, 

le plexus choroïde, le système ventriculaire, ou au niveau de l’espace sous-dural.  

Dans les localisations sous-tentorielles, les hémisphères cérébelleux sont plus 

touchés que le vermis et le tronc cérébral qui ne représente que 2,5% à 8% des 
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tuberculomes encéphaliques. [6, 51, 52] 

Enfin, les tuberculomes optochiasmatiques présentent une difficulté 

d’interprétation de la TDM  fréquemment retrouvée, en raison de l’atteinte méningée 

de voisinage qui prend le contraste à son tour et empêche l’individualisation de la 

lésion. [53, 110]  

Dans notre série, La localisation sus-tentorielle était retenue dans 80% des cas 

avec une préférence marquée de la localisation pariétale dans 43,47% des cas. 

Abdelghaffar [25] a rapporté 86% des lésions sus-tentorielles chez les sujets de sa 

série avec une prédominance fronto-pariétale très marquée (78%), et le même 

constat a été retrouvé dans la série de Moufid avec 60% des cas présentant une 

localisation sus-tentorielle. [27] 

1.3. Nombre et taille des lésions :  

Les tuberculomes encéphaliques sont plus souvent uniques, parfois multiples, 

de différentes tailles pouvant aller de quelques millimètres à 6 cm.  

La TDM cérébrale a l’avantage de révéler de très petits tuberculomes, 

particulièrement après l’injection du produit de contraste, qui, parfois réalisent 

l’aspect d’une miliaire tuberculeuse. [6, 52, 54] 

Dans notre série, l’atteinte est multiple chez 40% des patients et unique dans 

60% des cas avec des diamètres variant entre 10 à 60mm. 

Dans la série Moufid [27], la forme isolée prédomine à 90% des cas rapportés, 

66% des lésions ont un diamètre entre 2 et 3cm, seulement 28% des tuberculomes 

dépassent 3cm. Cette prédominance est aussi rapportée par Abdeljabbar [25] avec 

un taux de 65% et des diamètres entre 5mm et 5cm. 

Par contre, la série de battikh [24] rapporte 66% des sujets présentant des 

lésions multiples sus e sous-tentorielles, le seul tuberculome unique noté siège au 

niveau du tronc cérébral. 
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1.4. L’œdème périlésionnel :  

L’œdème périlésionnel accompagne le tuberculome encéphalique, à des 

degrés variables, selon le stade évolutif, en particulier à la période initiale de la 

maladie, plus important quand le tuberculome est de petites dimensions. C’est un 

phénomène qui participe à l’augmentation de la pression intracrânienne pouvant 

générer des symptômes cliniques rapidement évolutifs, paroxystiques et 

indépendants de la localisation encéphalique de la lésion. 

A la TDM, il parait sous forme d’une plage hypodense étendue et mal limitée 

de la substance blanche.  Il exerce souvent un effet de masse sur les structures 

ventriculaires, ainsi qu’un déplacement du septum interventriculaire. [37, 38, 51,54]    

Un œdème périlésionnel est présent dans 93,3% des cas dans notre série, 50% 

des cas de Battikh [24], et chez 90% des patients rapportés par Abdelghaffar [25] 

parmi lesquels 15% présentent une déviation de la ligne médiane. 

1.5. L’hydrocéphalie :  

C’est une distension active des ventricules cérébraux résultant d’une 

accumulation du liquide céphalo-rachidien (LCR) dans le SNC.  

Il existe deux types d’hydrocéphalie : 

 Une hydrocéphalie communicante non obstructive : traduit des troubles de 

la résorption du LCR qui augmente de viscosité à cause des remaniements 

inflammatoires des citernes de base. Elle se voit souvent dans les cas des 

tuberculomes associés à une méningite. 

 Une hydrocéphalie non communicante obstructive : résulte soit d’une 

compression directe des voies d’écoulement du LCR par la lésion ou par 

l’œdème périlésionnel, soit par l’évolution chronique de l’hydrocéphalie 

communicante qui entraine une adhésion leptoméningée fibreuse des 

citernes de base. Elle survient chez la plupart des enfants présentant un 
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tuberculome de la fosse postérieure.  

Son évolution peut être aigue avec un tableau clinique brutal d’hypertension 

intracrânienne, ou elle peut se constituer progressivement donnant des symptômes 

paroxystiques. [43, 45, 55, 95] 

L’aspect scannographique se présente souvent par une dilatation des 

ventricules latéraux et du 3ème ventricule associée, dans les formes aigues, à une 

hypodensité périventriculaire témoignant une résorption transépendymaire et, dans 

les formes chroniques, à un effacement des sillons corticaux. [108] 

elle est noté chez 23,5 % des patients de notre série, chez 11% des malades 

avec des lésions sous-tentorielles dans la série de Moufid [27] et 30% des sujets 

d’Abdelghaffar [25]. 

2. L’imagerie par résonance magnétique cérébrale (IRM) :  

L’IRM apporte une meilleure résolution que la TDM dans ce contexte. Elle est 

particulièrement performante pour la détection des tuberculomes de petite taille et 

des tuberculomes de la fosse postérieure qui peuvent ne pas être visualisés au 

scanner. Elle décèle mieux que le scanner les atteintes méningées et les 

arachnoïdites débutantes de la base. Elle est capable de distinguer au sein d’un 

exsudat important de la base des tuberculomes de la citerne opto-chiasmatique et 

elle est plus sensible dans le diagnostic précoce des lésions ischémiques et la 

détection des petites diffusions hémorragiques au sein de l’infarctus. [51, 59, 105, 

122]     

À chaque stade de leur évolution, les tuberculomes présentent des critères 

IRM  très évocateurs de l’origine tuberculeuse du processus :  

 les tuberculomes non caséifiés :  

Ils sont généralement hypo-intenses sur les séquences pondérées T1 et 
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hyper-intenses sur les images pondérées en T2, avec un rehaussement nodulaire 

homogène sur les images post-gadolinium. [59, 105]     

 les tuberculomes à caséification centrale solide :  

Ils apparaissent hypo-intenses, parfois iso-intenses sur les séquences 

pondérées T1 et remarquablement hypo-intenses sur les séquences pondérées T2. 

Lors de l'administration du gadolinium, la prise de contraste est majoritairement 

périphérique en anneau. [59, 105, 108]     

 les tuberculomes caséifiés avec une liquéfaction centrale :  

Caractérisés par un hypo-signal central sur les séquences T1, et un signal 

hétérogène d’une double nature sur les séquences pondérées en T2 : un hypo-

signal annulaire périphérique en rapport avec la paroi du tuberculome riche en 

protéines et pauvre en eau, et un hyper-signal central. Après injection de 

Gadolinium, les acquisitions mettent en évidence une prise de contraste en 

périphérie de la lésion. [59, 105]     

Notons qu’il est possible d’observer des tuberculomes à des stades évolutifs 

différents chez un même patient.  [6, 51, 59]     

L’aspect arrondi à rehaussement annulaire typique des lésions est présent à 

91% dans notre série, 85% dans la série de M.Idris [26], et dans tous les cas 

rapportés par Battikh [24].  

L’IRM apprécie ainsi le degré de la réaction parenchymateuse périlésionnelle.  

Cette réaction est décrite par un œdème sous forme d’un hypo-signal 

infiltrant mal limité sur les séquences pondérées T1 et d’un hyper-signal intense sur 

les séquences pondérées T2 et FLAIR. Il régresse en premier lieu juste après le début 

du traitement. La persistance de ce hyper-signal périlésionnel sur les séquences 

pondérées T2 peut traduire une gliose cérébrale séquellaire. [134] 

La milliaire tuberculeuse cérébrale est mieux décrite sur l’IRM et se présente 
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sous forme des lésions de petite taille, mesurent moins de 5 mm et situées à la 

jonction cortico-sous corticale et sur les trajets des artères perforantes. [6, 48, 51, 

59]     

Actuellement, l’avènement d’autres techniques IRM (la Spectro-IRM, l’IRM de 

diffusion), peuvent donner des renseignements caractéristiques mais non 

pathognomoniques et peuvent aider à la différenciation entre le tuberculome 

intracrânien et les autres lésions à rehaussement annulaire. 

La spectroscopie par résonance magnétique permet de définir la concentration 

de plusieurs composants biochimiques du cerveau. Parmi les principaux métabolites 

observables en spectroscopie,  nous citons : [60, 61, 103]     

 le N-Acétyl Aspartate (NAA) qui est un marqueur du fonctionnement 

neuronal normalement présent dans le cerveau. Son pic est dominant à 

l’état normal 

 la créatine (Cr), représente le métabolisme énergétique cérébral et l’index 

de cellularité. Il est relativement stable à l’état normal. 

 la choline (Cho), reflète le métabolisme membranaire qui augmente en cas 

de prolifération cellulaire. 

 les lipides libres (Lip), témoins de la nécrose cellulaire. 

Chez les sujets présentant un tuberculome, glioblastome ou des métastases, 

les spectres des lésions se ressemblent, caractérisés par un pic très élevé de lipides 

reflètant les processus nécrotiques, la réduction de la NAA et de la créatinine ainsi 

qu’un ratio choline / créatinine > 1.  

Cependant, la spectroscopie par protons de l'abcès cérébral est assez distincte  

caractérisée par la présence d'acides aminés, de lactate et d'alanine, acétate et 

succinate. Cette différence de spectres peut différencier entre les tuberculomes et 

les abcès pyogènes, mais elle ne peut pas distinguer le tuberculome des tumeurs 
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cérébrales. [60, 61, 105]     

Les séquences de diffusion mesurent, à l'échelle microscopique, le 

déplacement des molécules d'eau dans les tissus. Ce phénomène dépend à la fois de 

l'intégrité de la cellule et de la densité cellulaire. L'hyperintensité est une 

caractéristique spécifique de l'abcès cérébral témoignant une mobilité de l'eau 

fortement entravée par le pus pouvant être liée à sa forte viscosité et sa richesse en 

leucocytes, avec des chiffres d’ADC bas, ce coefficient en un point du cerveau 

correspond à la pente de décroissance du signal entre l’image pondérée T2 et en 

diffusion. Contrairement à la partie nécrotique des tumeurs cérébrales qui parait 

hypointense sur les séquences de diffusion, similaire à celle du liquide 

céphalorachidien, avec un ADC élevé. [60, 61, 62]     

La séquence de diffusion en cas de tuberculome dépend de son stade évolutif, 

elle met en évidence un hyposignal d’un tuberculome précoce et mature avec une 

nécrose caséeuse centrale, lors de la liquéfaction centrale, la lésion devient 

hyperintense, avec des chiffres de l’ADC toujours bas dans les deux cas de figures. 

Le tableau suivant résume la différence des aspects de quelques lésions à 

rehaussement annulaire sur les séquences de la diffusion et de la spectroscopie : 

[59, 107]     
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Tableau 11: les differents aspects de la spectroscopie et la diffusion des 

lesions a prise de contraste annulaire. 

 

 Tuberculome Abcès pyogène Tumeur maligne ou 

métastases 

spectroscopie Pic des lipides +/- 

lactate 

Rapport  choline/ 

créatine > 1 

Effondrement de la 

NAA 

Pic d’aminoacides 

alanine, acétate, 

succinate, lactate. 

Pic des lipides +/- 

lactate + pic de la 

choline 

Effondrement de la 

NAA 

diffusion Hyposignal si 

tuberculome 

précoce ou nécrose 

centrale solide 

Hypersignal si 

liquefaction 

central. 

ADC bas. 

Hypersignal 

ADC bas. 

Hyposignal des 

tumeurs à composante 

nécrotique ou 

kystique. 

ADC élevés. 
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3. La radiographie standard du crâne : 

Elle est rarement indiquée en première intention, elle est utile après un 

traitement chirurgical de l’hydrocéphalie par une dérivation ventriculaire pour 

contrôler l’emplacement du cathéter, en association avec une radiographie thoraco-

abdominale.  

Des calcifications peuvent être présentes mais elles sont rares, et certains 

auteurs essayent de leur attribuer des caractères spécifiques du tuberculome : elles 

apparaissent sous la forme d’une ombre centrale de densité hétérogène, entourée 

d’un halo ovale irrégulier et hérissé de fins spicules. [59, 64]  

4. Le fond d’œil : 

Le fond d’œil est un examen accessible et systématique dans le contexte 

endémique, il permet d’identifier les différentes atteintes ophtalmologiques 

associées au tuberculome intracrânien. En effet, Les tissus oculaires sont très 

susceptibles à être touchés par le processus inflammatoire de la tuberculose 

systémique, comme ils peuvent subir des manifestations secondaires à la 

présence de tuberculome encéphalique.  

Parmi ces manifestations nous citons : 

 L’œdème papillaire : il est dû à l’hyperpression intracrânienne induite par 

les phénomènes inflammatoires qui accompagnent le tuberculome 

intracrânien. Il est généralement bilatéral et peut se produire pour une 

durée variable de quelques heures à plusieurs semaines. L'atrophie 

optique peut s’installer progressivement suite à l’ischémie papillaire. [38] 

 Les tubercules de Bouchut : se sont des granulomes secondaires à 

l’inoculation directe du Mycobacterium tuberculosis sur la choroïde. Ce 

sont des tâches jaunâtres au pourtour assez flou, siégeant au pôle 
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postérieur le long des vaisseaux. Leur existence est fugace mais a une 

grande valeur d’orientation diagnostique. [74]   

 L’uvéite tuberculeuse : elle est souvent bilatérale secondaire à une atteinte 

systémique. Elle reflète une hypersensibilité retardée au bacille de Koch et 

se traduit parfois par des granulomes choroïdiens diffus. [74, 75]   

Le tableau suivant montre les résultats du fond d’œil chez les patients 

présentant des tuberculomes intracrâniens de différentes séries : 

Tableau 12 : les resultats du fond d’œil dans certaines series 

 

 Notre série Moufid [27] Idris [26] 

Œdème papillaire 5,8% 12% 56% 

Atrophie papillaire 5,8% 25,2% 0% 

Tubercules de 

bouchut 

0% 0% 6,25% 
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Figure 44: image anerythre de l’œil montrant des nodules blanc-jaunatres 

sous retiniens dissemines: tubercules choroïdiens de bouchut.  [74] 

5. La recherche des autres localisations tuberculeuses: 

La radiographie thoracique est systématiquement demandée chez tout sujet 

tuberculeux du fait de la forte endémie de notre pays, elle permet d’orienter le 

diagnostic positif une fois la primo-infection pulmonaire est détectée. Cette 

dernière, évolutive ou séquellaire, peut s’agir d’une image cavitaire, nodules 

parenchymateux, calcifications, un épanchement pleural ou, plus rarement, une 

milliaire tuberculeuse. 

La tomodensitométrie thoraco-abdominale permet d’étudier les structures 

profondes et les adénopathies médiastinales et abdominales associées. Elle permet 

ainsi d’identifier l’atteinte pulmonaire non détectée à la radiographie standard et 

visualiser les condensations alvéolaires, les cavités et les épanchements pleuraux. 

[64] 
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Une échographie cervicale peut être utile en cas de suspicion d’une 

tuberculose ganglionnaire et la réalisation de la ponction de l’adénopathie.  

La radiographie thoracique est revenue pathologique chez 29% des patients 

dans notre série, 50% dans la série d’abdul-ghaffar [25] et 31% chez les sujets 

rapportés par M.Idris [26], 

VI. Données biologiques : 

1. La ponction lombaire : 

La PL est une étape fondamentale lors de la suspicion d’une méningite 

tuberculeuse associée au tuberculome. Cette association est fréquemment 

rencontrée chez les enfants et les sujets ayant des symptômes de l’atteinte de la 

base du crâne avec des signes de focalisation.  

Elle doit être toujours précédée par une TDM cérébrale afin d’éliminer la 

présence de l’hypertension intracrânienne. [65, 66]   

L’étude du LCR est revenue en faveur d’une méningite tuberculeuse chez 

23,5% des cas dans notre série, 33% dans la série de Battikh [24] et 35% dans la série 

d’Abdul-ghaffar [25]. 

1.1. Aspect macroscopique :  

L'examen à l'œil nu du LCR se réalise en éclairant le tube par une lumière 

vive. Il est habituellement clair, eau de roche. Une réaction cellulaire 

importante à prédominance de polynucléaires neutrophiles des méningites à germes 

pyogènes ou une albuminorrachie élevée peuvent donner un aspect trouble du LCR. 

Cependant, la méningite tuberculeuse entraine une réaction lymphocytaire qui ne 

modifie pas l’aspect clair du LCR. [66, 67, 68]   
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1.2. Etude cytologique: 

L’examen initial du LCR retrouve classiquement un liquide hypercellulaire (200 

à 300 éléments/mm3) à prédominance lymphocytaire. 

La présence exclusive de polynucléaires est possible dans les tous premiers 

jours, avant que ne se constitue la lymphocytose. 

La co-infection de la VIH ne semble pas avoir un effet majeur sur les résultats 

de l’étude du liquide céphalo-rachidien dans les cas rapportés dans la littérature, la 

réaction cellulaire peut-être diminuée mais cela n’est pas significatif. [67, 68]   

1.3. Etude biochimique: [6, 69]   

 La proteinorachie:   

 Sa valeur normale est inférieure à 0,14g/l, elle témoigne un processus 

inflammatoire réactionnel des méninges. dans la méningite tuberculeuse, elle est 

compromise entre 100 mg à 1g/l, ce qui, parmi les méningites à liquide clair, est un 

premier élément de différenciation des méningites virales. 

Une élévation de son taux peut s’observer au début du traitement anti-

bacillaire du fait de l’activation de la réaction immunitaire, mais n’élimine pas une 

constitution ou une aggravation de l’arachnoïdite. [6, 69]   

 La glycorachie : 

Une hypoglycorachie (moins de 60% de la glycémie) n’est pas caractéristique 

de la neurotuberculose et se voit dans toutes les pathologies infectieuses du SNC. 

Elle reste abaissée pendant plusieurs semaines après l’initiation du traitement 

antituberculeux. [6, 69]   

 La chlorurorachie : 

Une hypochlorurorachie est définie par un taux de chlore < 110 mmol/L dans 

le LCR. Cette baisse est inconstante mais, dans le contexte de la tuberculose du 

SNC, elle s’accompagne avec une hyponatrémie. [6, 69]   
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1.4. Etude bactériologique : 

 L'examen direct : 

Le plus accessible en raison de son coût et sa disponibilité, il consiste en la 

recherche des BAAR à l'examen microscopique d’un frottis sur lame après coloration 

de Ziehl Neelsen. La sensibilité des techniques de coloration du LCR est 

généralement inférieure à 20%. Le volume d'échantillons de LCR, la durée de 

l'examen des lames et l'expertise technique du personnel de laboratoire sont des 

facteurs importants qui peuvent modifier le résultat de l’examen. 

En effet, la méningite tuberculeuse étant pauci bacillaire, l'examen direct du 

LCR est positif dans 7 % à 40% des cas. [6, 21, 69]   

 Culture et antibiogramme : 

La culture est une technique délicate, de coût relativement élevé, mais elle est 

systématique après l'examen direct quoique ce soit son résultat.  

Les cultures aux milieux  liquides nécessitent un temps d'incubation plus 

court (1 à 3 semaines) par rapport aux milieux solides (3 à 8 semaines). Néanmoins, 

les milieux solides, particulièrement le milieu de Lowenstein-Jensen (LJ), permettent 

l'examen de la morphologie des colonies, la quantification de la croissance, 

l’identification de l'espèce et la réalisation de l'antibiogramme. 

Les taux de positivité des cultures ont été rapportés entre 25% et 75% après 2 

à 6 semaines d'incubation, les résultats négatifs ne peuvent pas être utilisés pour 

exclure un diagnostic de tuberculose et pourraient s’expliquer par l’inoculum 

bactérien peu important au niveau du LCR [6, 70]. 

 PCR dans LCR : 

Les techniques moléculaires telles que les tests d'amplification de l'acide 

nucléique  sont devenues importantes en raison de la latence des méthodes 

traditionnelles. 
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Cette nouvelle méthode a permis le diagnostic chez des patients où les 

recherches microbiologiques dans le LCR sont restées négatives. Elle amplifie la 

séquence génomique cible pour arriver au seuil de sa détection. 

Elle à une faible sensibilité par rapport à la culture estimée à 80%, 

contrairement à sa spécificité qui peut aller jusqu’à 97% à 98%. Ainsi, un résultat 

négatif n'exclut pas le diagnostic de tuberculose du SNC. [6, 30] 

2. L’intradermoréaction à la tuberculine (IDRT) : 

Un dérivé protéique purifié de M. tuberculosis a longtemps été utilisé comme 

test cutané.  La technique consiste à injecter dans le derme une solution liquide 

contenant cette protéine et surveiller l’induration cutanée réactionnelle.  

La positivité des tests tuberculiniques ne revêt une réelle valeur que si le sujet 

est un enfant ou un adulte jeune non vacciné, ou en cas d’un virage tuberculinique. 

Elle a une valeur d’orientation vers le contexte tuberculeux mais elle n’est pas 

spécifique de la maladie, elle peut entrainer des faux-positifs chez les personnes 

non infectés déjà vaccinées contre le BCG, ou qui ont été infectées par des 

mycobactéries non tuberculeuses. 

C’est une technique de faible sensibilité qui ne permet ni de dépister une 

contamination récente, ni de décider un traitement antibiotique susceptible de 

prévenir une évolution vers une maladie tuberculeuse. [6, 71]   

Dans notre série, 4 sujets avaient une IDRT positive soit 23% des cas. 

M.Idris [26]  a noté 75% de positivité contre 72% de négativité dans la série de 

Moufid [27]. 

3. L’hémogramme : 

Les anomalies hématologiques ne sont pas spécifiques et peuvent se voir dans 

tout syndrome inflammatoire. La NFS peut être normale, elle peut également 
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montrer une hyperleucocytose avec lymphocytose ou au contraire une leucopénie. 

Une anémie inflammatoire peut témoigner l’ancienneté du phénomène 

inflammatoire.  

Dans notre série, l’anémie est retrouvée dans 23% des cas, une 

hyperleucocytose dans 29% des cas et une leucopénie dans 11% des cas.  

L’hémogramme a été réalisé pour tous les patients de la série de Battikh [24] 

objectivant une hyperleucocytose dans 33% des cas et une lymphopénie chez 66% 

des sujets. Cette dernière est rapportée chez 8% des cas dans la série de Moufid 

[27]. 

4. La natrémie:  

L’hyponatrémie est fréquente au cours de la méningite tuberculeuse et définie 

par une baisse de sodium au dessous de 130 mmol/L.  

Ce phénomène a été expliqué premièrement par le syndrome  de perte de sel 

cérébrale par Peters et Welt en 1950 [73], Il s’agit d’une excrétion rénale accrue de 

sodium par le rein liée à une augmentation des taux de quelques facteurs 

natriurétiques notamment l’ANP (atrial natriuretic peptide), BNP (brain natriuretic 

peptide) et CNP (C-type natriuretic peptide). La relation entre l’agression cérébrale 

et la sécrétion de ces facteurs a été clairement démontrée dans la littérature. 

Sept ans plus tard, le syndrome de la sécrétion inappropriée de l’ADH 

secondaire a été décrit, entrainant une rétention inappropriée de l’eau libre avec une 

hyponatrémie de dilution.  

Ces syndromes sont rencontrés dans des situations neurochirurgicales telles 

que les adénomes hypophysaires, les abcès, les tumeurs cérébrales et les 

méningites notamment la méningite tuberculeuse, et il est extrêmement difficile 

d'établir une distinction précise entre ces deux situations. [73] 
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L’hyponatrémie peut avoir des conséquences néfastes chez les patients avec 

une hypertension intracrânienne préexistante en raison de la majoration de l’œdème 

cérébral, et pour les patients ayant une méningite tuberculeuse avec l’ischémie 

cérébrale, le pronostic dépendrait de la profondeur de l’hypovolémie. 

Dans notre série, une hyponatrémie à 126 mmol/l a été objectivée chez un 

patient ayant une méningite associée. 

5. La Vs et CRP : 

Ces examens biologiques témoignent un syndrome inflammatoire non 

spécifique. Leur normalité n’exclut pas le diagnostic de tuberculome. 

La vitesse de sédimentation était accélérée dans 33% des cas dans notre série, 

80% des malades de Moufid [27] et chez tous les malades de Battikh [24]. 

La CRP était élevée chez 41% de nos malades. 
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6. La recherche des BK dans d’autres prélèvements: 

Il est important de faire une étude bactériologique à la recherche des bacilles 

de Koch dans les différents prélèvements :  

  la recherche de BK dans les crachats : pouvant orienter vers une infection 

tuberculeuse pulmonaire concomitante. Elle s’est révélée positive dans 2 

cas de notre série, 12 % dans la série de Moufid [27] et chez 50% des cas 

d’Abdul-Ghaffar [25]. 

 La recherche de BK au niveau ganglionnaire : Le BK peut être isolé dans le 

pus ganglionnaire après la réalisation d’une biopsie ou d’une résection du 

ganglion suspect. L’examen microscopique d’une biopsie ganglionnaire 

chez un sujet de notre série a objectivé la présence des bacilles acido-

alcoolo-résistants à la coloration de ziehl et nielssen. Une tuberculose 

ganglionnaire était présente à 35% dans la série d’Abdul-Ghaffar [25], 12% 

dans la série d-Idris [26], et seulement 1,6% dans la série de Moufid [27] 
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VII. Les diagnostics différentiels : 

L’orientation diagnostique des tuberculomes intracrâniens repose sur des 

arguments cliniques, biologiques, radiologique des lésions ainsi que leur évolution 

sous traitement de preuve. En dehors d’une confirmation histologique, plusieurs 

pathologies infectieuses et tumorales peuvent être évoquées, en particulier les 

lésions à rehaussement annulaire et les calcifications encéphaliques. [110, 114, 133] 

1. Lésions tumorales :  

1.1. tumeurs primitives ou secondaire : 

La plupart des tuberculomes localement inhabituels rapportés dans la 

littérature ont été mal diagnostiqués en préopératoire, tels que les tuberculomes 

caverneux, hypothalamiques, intrasellaires, ponto-cérébelleux ou 

intraventriculaires. Le diagnostic erroné de méningiome, neurinome, tumeur gliale 

ou métastases est habituel. [115] 

La confirmation histologique est primordiale à l’aide d’une biopsie chirurgicale 

ou stéréotaxique, cependant, ces dernières années, il a été rapporté que la 

spectroscopie à résonance magnétique du proton pourrait être utile pour 

différencier les tuberculomes d'autres lésions de masse intracrânienne présentant 

des difficultés de diagnostic en IRM. Un pic de choline élevé est spécifique des 

tumeurs primitives et secondaires, du fait du renouvellement cellulaire. [103] 

Contrairement aux tumeurs malignes du SNC, les tuberculomes s’accroissent 

souvent sans destruction permanente du tissu nerveux environnant, permettant 

ainsi une bonne guérison clinique. Cependant ils peuvent se rompre dans l’espace 

sous arachnoïdien causant des méningites, vascularite, œdème cérébral et 

hydrocéphalie [58, 60, 61, 77]. 

Dans la littérature,  Tinsae [58] a rapporté un cas d’un enfant présentant une 
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masse fronto-pariétale droite avec des calcifications et un effet de masse 

significatif. Les diagnostics évoqués étaient l'astrocytome ou une tumeur germinale,  

mais l’étude histologique postopératoire du processus était en faveur d’un 

tuberculome intracrânien.  

 

Figure 45: coupe axiale d’une tdm cerebrale c+ objectivant une masse 

fronto-parietale droite heterogene avec des calcifications, un œdeme 

perilesionnel et un effet de masse important.  

 

Dans notre série, la TDM cérébrale s’un sujet a objectivé une lésion frontale 

faisant évoquer une tumeur gliale. Seule l’amélioration clinique et radiologique sous 

traitement antibacillaire qui a permis de retenir de diagnostic de tuberculome 

intracrânien. 
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Figure 46: coupe axiale d’une tdm cerebrale c+ montrant un tuberculome 

parietal gauche avec une necrose centrale prenant le contraste d’une 

maniere heterogene simulant une tumeur gliale. (cas n°5) 
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1.2. Lymphome cérébral : 

C’est surtout au cours de l’infection par le VIH que le lymphome primitif 

cérébral puisse être un diagnostic différentiel avec la tuberculose parenchymateuse 

cérébrale. L’IRM peut mettre en évidence des lésions uniques ou multiples, 

profondes, souvent périventriculaires, hypointenses en T1, hyperintenses en T2 avec 

un rehaussement homogène, parfois annulaire après injection de produit de 

contraste. C’est souvent la preuve histologique à l’aide de la biopsie stéréotaxique 

qui permet de confirmer le diagnostic. [62, 78, 82, 150]   

 

Figure 47: coupe axiale d’une irm cerebrale  en t1 ponderee avec contraste 

objectivant de multiples tuberculomes hemispheriques a rehaussement 

nodulaire et annulaire simulant un lymphome cerebral.  [76] 



Les tuberculomes intracrâniens                                                                                 Thèse N° :205/18 

Mlle. ASSENHAJI LOUIZI BOUTHAINA  145 

2. Lésions infectieuses : 

2.1. Abcès à pyogène : 

Le tuberculome à centre caséeux liquéfié peut simuler un abcès à pyogène à 

l’imagerie. Il s’agit d’une formation à paroi fine en raison de son évolution aigue, 

contrairement aux abcès tuberculeux qui ont une évolution chronique et une paroi 

plus épaisse. 

A la TDM, l’abcès à pyogène prend l’aspect d’une lésion parenchymateuse 

hypodense, souvent unique. 

A l’IRM, il parait en hyposignal T1 et en hypersignal T2, se rehaussant 

fortement en périphérie après injection de produit de contraste. L’oedème péri 

lésionnel est moins important que celui observé en cas de tuberculome. 

L’imagerie de diffusion de l’abcès à pyogène montre une lésion en hypersignal 

en raison de l’importance de la réaction inflammatoire centrale et la formation du 

pus avec des chiffres d’ADC bas, contrairement au tuberculome à centre nécrotique 

qui parait hypointense. 

 La spectroscopie permet aussi de différencier les abcès à pyogène et les 

abcès tuberculeux. Les abcès à pyogène sont riches en acides aminés, lactate, 

acétate et succinate suite à l’hydrolyse des protéines par les neutrophiles. Par 

ailleurs, la présence d’un pic de lipide et l’absence d’autres métabolites doit 

suggérer une origine tuberculeuse de l’abcès [60, 61,77, 79]  
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2.2. Cysticercose : 

La cysticercose est due à la présence de la forme larvaire du Taenia solium 

dans le SNC. C’est une parasitose cérébrale fréquente dans les pays en voie de 

développement, elle doit être suspectée devant la présence de lésions multiples à 

rehaussement annulaire. Son aspect radiologique est souvent identique aux aspects 

des tuberculomes cérébraux. 

Elle peut hémisphérique, intraventriculaire, sous-arachnoïdienne ou spinale. 

A la TDM cérébrale, elle se présente sous forme de multiples lésions de petite 

taille (<20 mm) se rehaussant en anneau après injection du produit de contraste et 

entourées d’un discret œdème périlésionnel sans effet de masse. 

A l’IRM cérébrale, le granulome de la cysticercose devient épais et isointense.Il 

est entouré d’un œdème péri lésionnel léger à modéré sur la séquence T2. Après 

injection du produit de contraste, il se rehausse en anneau. 

A la séquence de diffusion, l’aspect est  sans restriction, similaire à celui de 

tuberculome. 

A la spectroscopie, la présence des lipides oriente vers le tuberculome, alors 

que dans la neurocysticercose il existe une élévation des lactates et des protéines 

comme l'alanine, le succinate, le glutamate, du taux de glycine avec une certaine 

réduction de la NAA et de la créatinine. [56, 63, 80, 82] 
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Figure 48: (a) coupe sagittale d’une irm cerebrale en sequence t1 ponderee 

avec injection du gadolinium montrant des tuberculomes hemispheriques 

et cerebelleux a rehaussement annulaire faisant evoquer une 

neurocysticercose. (b) la spectroscopie au site de la lesion montrant un pic 

accru de choline, un rapport choline / creatinine accru et un pic normal de 

naa. [56] 
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2.3. Toxoplasmose : 

La toxoplasmose est considérée le processus expansif intracrânien le plus 

rencontré chez les patients porteurs de VIH. Elle présente un mode de révélation très 

fréquent de l’infection à VIH et elle survient généralement chez les sujets ayant des 

taux des lymphocytes T CD4 inférieurs à 100/mm2 avec une sérologie 

toxoplasmique positive. Cette réactivation endogène peut se traduire par la 

formation d’un abcès cérébral similaire cliniquement et radiologiquement au 

tuberculome intracrânien. [81, 149]   

Les lésions sont souvent de caractère multiple, bilatéral, de localisation sus-

tentorielle, au niveau des noyaux gris centraux et au niveau de la jonction cortico-

sous-corticale. [149] 

A la TDM, la toxoplasmose cérébrale se traduit par la présence de granulome 

d’aspect spontanément hypodense donnant, après injection du produit de contraste, 

un rehaussement en cocarde. 

A l’IRM, la nécrose centrale donne un hyposignal T2 avec prise de contraste 

périphérique et un œdème discret. [149] 

La mise en évidence du germe dans le LCR et/ou la positivité les IgG 

antitoxoplasmiques permettent de faire le diagnostic. Si le doute persiste, un 

traitement antitoxoplasmique d’épreuve ou une biopsie peuvent être utile. [78, 81, 

150]   
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2.4. Cryptococcose cérébrale : 

C’est une infection mycosique grave touchant essentiellement le sujet 

immunodéprimé et en particulier les patients infectés par le VIH, elle est due à une 

levure encapsulée du genre cryptococcus. Sur le plan clinique, elle se manifeste 

souvent par un syndrome méningé avec une paralysie des nerfs crâniens.  

L’imagerie, particulièrement l’IRM, permet de détecter l’aspect non spécifique 

des lésions qui sont le plus souvent de petites tailles, multiples et dispersées dans 

l’encéphale, avec un rehaussement annulaire après l’injection de gadolinium. 

Le diagnostic repose sur la recherche de l’antigène circulant dans le LCR. 

[82,83] 
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VIII. La Prise en charge : 

1. But : 

Plusieurs études ont été menées sur les différentes possibilités diagnostiques 

et thérapeutiques des tuberculomes intracrâniens pour améliorer le délai diagnostic, 

traiter les symptômes liés à la localisation intracrânienne, éradiquer le foyer 

encéphalique tuberculeux et prévenir les complications liées à l’infection 

tuberculeuse. 

2. Moyens thérapeutiques : 

2.1. Traitement médical : 

2.1.1. Les antibacillaires : 

 Principe : 

La chimiothérapie antibacillaire est devenue primordiale dans le traitement des 

tuberculomes intracrâniens, seule ou adjuvante au traitement chirurgical. Elle peut 

être directement initiée devant des critères de présomption ou après une preuve 

histologique. Certains auteurs rapportent ainsi son utilité pour confirmer le 

diagnostic de tuberculome intracrânien devant l’amélioration clinique et 

radiologique des lésions après un traitement de preuve sans besoin d’exploration 

chirurgicale. [121, 124] 

Les nouveaux médicaments antituberculeux sont faciles à administrer, 

efficaces et bien tolérés, et prenant en compte les contraintes de la sensibilité du 

M.tuberculosis. 

Le M. tuberculosis est plus accessible quand il est extracellulaire à 

métabolisme actif. Une fois en intracellulaire, les antibiotiques devront posséder une 

bonne diffusion intracellulaire et une bonne activité en milieu acide pour pouvoir 

l’atteindre. La localisation intracaséeuse est considérée la plus délicate à traiter, il 
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s’agit es bacilles quiescents ou en dormance. 

De ce fait, les grands principes du traitement antituberculeux consistent à 

l’association de plusieurs antituberculeux, au moins 3 au début de traitement, 

pour éviter de sélectionner des souches résistantes, obtenir une stérilisation 

complète des lésions et être actifs sur les différentes populations bacillaires dans 

les différentes localisations. [84]   

Le choix des antibacillaires dépend de la qualité de leur diffusion dans le 

LCR et de leur activité sur les populations  du bacille tuberculeux. [6, 84, 130]   

 Les médicaments antituberculeux essentiels : [6, 84]   

 L’isoniazide : 

L'INH (acide isonicotinique hydrazide) est l'agent antituberculeux le plus 

utilisé. C'est la principale composante du traitement antituberculeux, il s’agit d’un 

bactéricide très puissant et actif sur toutes les populations bacillaires, et peut 

pénétrer dans les méninges inflammées ou pas avec de bonnes concentrations 

inhibitrices dans le LCR. 

Sa posologie quotidienne recommandée est de 5mg/Kg chez l’adulte, pouvant 

aller à 10mg/kg chez l’enfant. 

 Rifampicine : 

RIF est un antibiotique bactéricide efficace contre les bacilles intracellulaires à 

activité métabolique réduite et à reproduction lente. Elle traverse facilement la 

barrière hémato-encéphalique et atteint une concentration thérapeutique dans le 

liquide céphalorachidien après 3h de l’ingestion orale. 

Il est administré quotidiennement avec une dose de 10 à 20 mg/kg. 

 Pyrazinamide : 

Bien que son mécanisme d'action exact ne soit pas entièrement compris, le 

PZA stérilise le foyer tuberculeux en raison de son efficacité sur les bacilles 
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quiescents  dans les lésions caséeuses nécrotiques à environnement acide. Il pénètre 

dans les méninges quoique ce soit son état inflammatoire et atteint rapidement une 

concentration thérapeutique dans le LCR. 

Sa dose journalière recommandée est de 25mg/Kg chez l’adulte avec une dose 

maximale de 40mg/kg chez l’enfant. 

 Ethambutol : 

C’est un antituberculeux bactériostatique qui inhibe la biosynthèse d’une 

molécule nécessaire dans la formation de la paroi bacillaire. Il est utilisé en 

association avec les antituberculeux puissants pour éviter l’émergence des souches 

résistantes. 

Il pénètre dans tous les tissus mais ne peut pénétrer dans le SNC. Une 

concentration de l'agent entre 10% et 50% de la concentration plasmatique peut être 

observée dans le LCR en cas d’une méningite tuberculeuse. 

Son administration quotidienne est dosée à 15mg/kg quelque soit l’âge. 

 Streptomycine : 

C’est un antibiotique bactéricide qui inhibe la synthèse des protéines 

bactériennes.  

Son action thérapeutique est démontrée sur les bacilles à multiplication 

rapide, et limitée par la pénétration intracellulaire qui est quasi impossible,  et une 

faible pénétration de la barrière hémato-encéphalique même en présence de la 

méningite. 

Il peut être utilisé par voie intramusculaire à dose de 15mg/kg/jr. 

 Protocole et durée du traitement : [6, 84, 85, 86]   

Comme toute autre forme de la tuberculose du SNC, Il est conseillé, en cas de 

tuberculome intracrânien, d'utiliser une quadrithérapie faite de l'association INH, RIF, 

PZA et EMB ou moins fréquemment la streptomycine, pendant 2 mois et de 
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poursuivre le traitement par une bithérapie de consolidation associant INH et RIF 

pendant 7 à 10 mois. La durée du traitement devrait être de 9 à 12 mois de façon à 

totaliser 12 mois, voire 18 mois de traitement. Cette durée dépend de l’état 

immunitaire du patient, sa tolérance aux médicaments et la gravité des lésions 

initiales. [124] 

Il est important de vérifier l’efficacité du traitement antituberculeux  chez les 

patients VIH+ en raison de leur faible absorption digestive, ce qui nécessite parfois 

une vérification des taux sanguins des molécules et l’augmentation des doses au 

besoin. 

Tous les médicaments doivent être pris en monodose quotidienne par voie 

orale, à l’exception du STR qui peut être administré par voie intramusculaire. 

Néanmoins, les dernières recommandations de l’OMS encouragent l’utilisation des 

associations à doses fixes en comprimés pour éviter les erreurs de prescriptions et 

améliorer l’observance thérapeutique. 

Dans notre série, le traitement antituberculeux a été prescrit chez tous les 

sujets, exclusif ou associé à un traitement chirurgical; chez 70,5%, un traitement 

probabiliste a été démarré devant la suspicion clinique et radiologique de 

tuberculome intracrânien sans confirmation histologique, ce pourcentage est passé 

de 30% à 20% chez Moufid [27] après l’introduction de la biopsie stéréotaxique dans 

la démarche diagnostique. L’association RHZE est devenue plus utilisée que 

l’association SRIP pendant 2 mois, suivie d’une bithérapie RH pendant 7 à 10 mois. 

Dans la série de Battikh [24] et d’Idris [26], le traitement antituberculeux 

semble être primordial chez tous les patients avec une phase d’attaque de 2 mois et 

une association RH pendant 9 à 11 mois. Cependant, le protocole adopté par Hao Li 

[31a été marqué par un traitement d’attaque prolongé de 6 mois fait de l’association 

ERIP, avec une poursuite de la rifampicine et l’isoniazide pendant 12 mois. 
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Seule la série d’Abdulghaffar [25]  qui rapporte un traitement antituberculeux 

exclusif sans confirmation histologique ni abord chirurgical des lésions suivant le 

protocole fait de 2 mois de l’association SRIP, suivie de 10 mois de RH. 

 Effets indésirables : [84, 87]   

Les médicaments antituberculeux sont responsables d’effets indésirables 

fréquents et potentiellement graves, ce qui nécessite des précautions lors de 

l’initiation et une surveillance lors de la poursuite du traitement pour un éventuel 

arrêt du traitement en cause. 
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Tableau 13: les effets indesirables des antituberculeux. 

Médicament  Effets secondaires 

Isoniazide son hépatotoxicité se caractérise par l’augmentation des 

transaminases, l’hépatite cytolytique est rare mais peut être mortelle. 

Les facteurs de vulnérabilité sont : l’âge, l’alcoolisme et  l’association 

à la RMP. 

 Sa neurotoxicité induit des neuropathies périphériques plus 

fréquentes chez l’alcoolique, le dénutri, le diabétique, le sujet VIH+; 

des névrites optiques, convulsions, troubles psychiatriques sont plus 

rares.  

Les réactions allergiques cutanées sont possibles. 

Rifampicine c’est un puissant inducteur enzymatique à l’origine de nombreuses 

interférences médicamenteuses.  

Des troubles gastro-intestinaux et sévères accidents 

immunoallergiques peuvent être rencontrés.  

Sa toxicité hépatique est faible mais elle accroît celle de l’INH. 

Pyrazinamide il peut occasionner une toxicité hépatique et des accidents 

immunoallergiques sévères.  

L’hyperuricémie induite est rarement symptomatique. Il est non 

recommandé pendant la grossesse. 

Éthambutol il peut être à l’origine de névrites optiques sévères (surdosage, sujet 

vulnérable : diabétique, alcoolo-tabagique, association à l’INH, 

insuffisant rénal). 

Streptomycine elle est la cause de toxicités auditive et rénale liées à l’accumulation 

des doses. Elle est contre-indiquée pendant la grossesse. 
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2.1.2. La corticothérapie : [6, 38, 62, 88] 

Les données récentes de la littérature semblent confirmer l’intérêt de la 

corticothérapie dans les tuberculomes intracrâniens vu leur mécanisme 

physiopathologique, Elle permet d’atténuer les phénomènes inflammatoires 

présents, avant le début du traitement ou liés à une réaction paradoxale survenant à 

l’initiation du traitement antituberculeux, souvent associés à une aggravation de 

l’état clinique. Elle diminue ainsi l’incidence et la gravité des accidents ischémiques 

et de certaines complications de la méningite. 

 Cependant, certains auteurs lui reprochent d’entraver la diffusion des 

antituberculeux à travers la barrière hémato-méningée par diminution du 

phénomène inflammatoire.  

Pour avoir un éventuel effet bénéfique, la corticothérapie doit être administrée 

le plus tôt possible, dans le 1er mois du traitement. La dose et la voie 

d'administration sont également controversées, en cas d’un syndrome d’HTIC 

important, la dexaméthasone intraveineuse est préférable à raison de 0,3 à 0,4 mg / 

kg / jour, puis un relais par la méthylprednisolone orale peut être effectué à dose de 

1 mg / kg / jour à des doses décroissantes sur 6 à 8 semaines.  

 L’amélioration clinique est observée au bout du 24 à 48h, signifiant une 

réduction de l’œdème cérébrale. A la fin de la première semaine, une disparition 

quasi complète de l’œdème périlésionnel peut être rapportée. 

La corticothérapie a été indiquée chez la majorité des cas des différentes 

séries rapportées. Dans notre série, 52% des sujets ont commencé une  

corticothérapie concomitante au traitement antituberculeux. 

2.1.3. Les antiépileptiques : [6, 23, 58, 86] 

La comitialité est assez fréquente chez les sujets présentant des tuberculomes 

intracrâniens. Les crises, qu'elles soient cliniques ou subcliniques, peuvent aggraver 
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les lésions cérébrales en augmentant la consommation métabolique déjà limitée par 

les phénomènes inflammatoires ce qui aggrave l’œdème cérébral et peut engager le 

pronostic vital. 

Le  traitement antiépileptique est nécessaire à titre prophylactique en pré et 

en péri-opératoire, cependant il n’est pas systématiques et n’est recommandé que 

chez les patients ayant présenté une crise inaugurale ou présentant des crises 

itératives et récidivantes.  

Les molécules les plus utilisées sont le Diazépam à raison de  0,1mg/kg en IM 

ou en IV, le phénobarbital (Gardénal) peut être utilisé en perfusion de 

10mg/kg/30min à renouveler après une heure en cas de persistance de crises. 

2.1.4. le traitement de l’hyponatrémie : 

Quand il s’agit de la SIADH, une hyponatrémie de dilution nécessite une 

restriction hydrique absolue et arrêt de toute perfusion avec un apport maximal de 

500 ml d’eau par 24 heures par sonde gastrique tant que la natrémie est inférieure à 

125 mmol/l.  

Elle peut également être la conséquence de syndrome de perte de sel 

cérébrale faisant appel à une supplémentation sodique et hydrique rapide sous 

contrôle de l’hémodynamique et des pressions intracrâniennes. 
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2.2. Traitement chirurgical : 

2.2.1. A visée diagnostique : 

2.2.1.1. La biopsie stéréotaxique : 

La biopsie stéréotaxique est une technique efficace guidée par l’imagerie qui 

permet l'échantillonnage du processus cérébral. 

 Elle est très utile pour retenir le diagnostic définitif de tuberculome lors de la 

prise en charge des patients à haut risque de développer d’autres lésions 

infectieuses, des tumeurs malignes ou ceux infectés par VIH. Chez les patients qui 

vivent ou ont émigré provenant de régions endémiques, la biopsie peut être inutile 

et la thérapie empirique semble être plus raisonnable. [123]   

Cette technique  est également indiquée quand il s’agit d’un sujet âgé 

incapable de tolérer la craniotomie, une lésion profonde, diffuse, à prédominance 

kystique ou dans les pathologies traitables médicalement sans recours à l’exérèse 

chirurgicale, comme c’est le cas dans les tuberculomes intracrâniens. [27, 90]   

La réalisation de la biopsie se fait en plusieurs étapes : [89, 90, 91]   

 La mise en place du cadre de stéréotaxie sur le crâne. Il permet d’avoir des 

repères fixes dans les 3 plans de l’espace.  

 Une imagerie est réalisée par scanner ou IRM avec le cadre de stéréotaxie 

en place qui possède des repères visibles sur l’examen.  

 Une cible au sein de tuberculome est repérée et un point d’entrée. Il est 

préférable que le site biopsique intéresse la zone de prise de contraste 

important afin de bien identifier la nature histologique et de ne pas sous-

estimer un éventuel grading. 

 Une trajectoire est calculée à l’aide d’un ordinateur. Elle est souvent assez 

simple à réaliser, dite en double obliquité, permet de choisir librement le 

point d’entrée cortical en évitant les zones fonctionnelles et vaisseaux de la 
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face corticale.  

 La trépanation percutanée sous anesthésie locale (orifice de 2 à 3 mm) est 

le plus souvent envisagée par un abord frontal, du fait de la relative rareté 

du réseau veineux. Lorsqu’il s’agit d’aborder d’autres régions, telle que la 

région pinéale ou une trépanation transtemporale, le risque d’une 

hémorragie sous-jacente devient plus important. 

 Un trocart est ensuite introduit et poussé selon la bonne trajectoire jusqu’à 

la cible calculée. Le trocart de biopsie le plus utilisé actuellement est le 

trocart aspiratif de Sedan-Valicionni, permettant de réaliser des 

prélèvements cylindriques de 1,5 mm de diamètre et de 5 à 10 mm de 

long. Le volume de la lésion et ses rapports avoisinants conditionneront le 

nombre de prélèvements. La quantité de tissu ainsi prélevé est 

habituellement suffisante pour établir un diagnostic histologique surtout 

après réalisation de biopsie étagée. 

 Le trocart est ensuite retiré avec fermeture de la peau et retrait du cadre de 

stéréotaxie. 

La BST a permis une réduction significative de la mortalité péri-opératoire, de 

la morbidité postopératoire et de la durée moyenne d’hospitalisation. Cependant, 

c’est une technique invasive avec un taux de complications rapporté dans la 

littérature à 6%  [123]. La complication la plus fréquente est la majoration de 

l’œdème cérébral, l’aggravation de l’HTIC et la survenue des complications 

hémorragiques sous-jacentes. De ce fait, la réalisation d’un scanner postopératoire  

est recommandée quelques heures après la biopsie. [89] 

Le recours à la biopsie stéréotaxique était chez seulement 11,7% des patients 

dans notre série, 66% dans celle de Hao Li [31].  
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Moufid [27] met en évidence dans sa série l’amélioration de la morbidité et la 

diminution de 2% de la mortalité péri-opératoire après l’introduction de la BST dans 

la prise en charge des tuberculomes intracrâniens. Elle a contribué également à 

l’augmentation du taux global de la confirmation histologique de 13%. 

Même si la positivité de la biopsie stéréotaxique peut aller jusqu’à 94% dans 

les tuberculomes encéphaliques, parfois elle ne permet pas de retenir un diagnostic 

définitif, cependant elle peut écarter au moins la possibilité de la nature néoplasique 

de la lésion et de mettre en évidence sa nature inflammatoire. [90] 

2.2.1.2. La biopsie à ciel ouvert : 

Certains auteurs affirment que cette technique de diagnostic invasive présente 

des risques importants, pouvant contribuer à l’augmentation de la morbidité 

postopératoire, et il est préférable, quand le tuberculome est fortement suspect, de 

confirmer le diagnostic en réalisant une biopsie stéréotaxique scannoguidée [114]. 

 Cependant, d’autres auteurs dans la littérature ne signalent pas d'effets 

indésirables à long terme potentiellement liés à la biopsie cérébrale [112]. Ces 

derniers recommandent la biopsie par craniotomie dès le début pour le diagnostic 

définitif de tuberculome intracrânien en raison de sa capsule ferme et dure qui peut 

empêcher la pénétration de la pince de la biopsie stéréotaxique, et par conséquent 

donner des faux négatifs. [128] 

L’indication la plus retrouvée de la biopsie par craniotomie concerne les 

lésions stationnaires après 6 à 8 semaines de traitement antibacillaire.  Elle doit être 

complétée par un examen extemporané et suivie le plus souvent d’une exérèse 

complète ou partielle de tuberculome. [92] 
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 2.2.1.3. Resultats histologiques [58, 63, 91, 92]: 

L’étude histologique du tuberculome encéphalique montre qu’il est constitué 

par un centre occupé par une ou plusieurs plages caséeuses, d’aspect généralement 

homogène dépourvu d’éléments cellulaires.  Autour de ce centre caséeux, on trouve 

une zone de prolifération granulomateuse contenant des cellules épithéloïdes, des 

cellules géantes de Langhans classiquement organisées en follicules et une 

hyperplasie microgliale. Tout autour, on note une réaction lymphocytaire surtout à 

un stade précoce.  

Des fibres de collagène dessinent plus ou moins nettement selon l’ancienneté 

du processus la limite externe de la lésion.  

En périphérie, le tuberculome encéphalique est entouré d’une réaction 

microgliale et d’un œdème périlésionnel le plus souvent important.  

Cet aspect décrit constitue la forme folliculo-caséeuse.  

L’évolution se fait vers l’accentuation des phénomènes de fibrose alors que la 

couche épithélio-giganto-cellulaire tend à se raréfier aboutissant ainsi à la forme 

caséo-fibreuse. Cette forme ne constitue pas un mode de guérison, une reprise 

évolutive est toujours possible.  

L’abcès tuberculeux se différencie nettement du tuberculome encéphalique 

sur le plan anatomopathologique. En effet, il est constitué d’une collection purulente 

qui histologiquement est une masse de polynucléaires détruits mais qui contient de 

très nombreux bacilles tuberculeux. La paroi est le siège d’une réaction 

inflammatoire granulomateuse qui ne comporte aucune organisation folliculaire, et 

le plus souvent ni cellules épithéloïdes, ni cellules géantes ne sont retrouvées. Cette 

paroi a une tendance à la fibrose.  
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Figure 49 : vue microscopique de la biopsie d’un processus frontal droit 

objectivant des zones de necrose caseeuse entourees d’une reaction 

fibreuse peripherique, infiltrations de cellules geantes de langhans et des 

histiocytes epitheloïdes, en faveur d’un tuberculome frontal. [58]  

 

2.2.2. Exérèse chirurgicale :  

En cas des tuberculomes géants, la chimiothérapie antituberculeuse seule ne 

semble pas être bénéfique et doit être de longue durée, ce qui peut entraîner de 

graves effets secondaires et il est possible que le patient subisse une détérioration 

soudaine au cours du traitement en raison de l’aggravation de l’effet de masse et de 

l’hydrocéphalie. L'exérèse chirurgicale reste donc la meilleure option de traitement 

pour les larges tuberculomes responsables d’effet de masse important avec une 

hypertension intracrânienne menaçante ou pour les lésions augmentant de taille 

malgré l'administration des antibacillaires.  

L'excision chirurgicale  non seulement contribue à la résolution des 

symptômes compressifs, mais également à l'établissement du diagnostic 
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histologique. [53, 93, 113, 118] 

L’indication chirurgicale est aussi retenue en cas des tuberculomes anciens 

caséo-fibreux, les lésions résiduelles symptomatiques après un traitement 

antibacillaire bien conduit, ainsi que les tuberculomes calcifiés nécessitent un 

traitement chirurgical d’emblée car le traitement antituberculeux ne pourrait pas y 

pénétrer. [53, 121] 

Pour les tuberculomes à localisation opto-chiasmatique ou sellaire 

responsables de troubles visuels, il est préférable d’exciser la masse 

chirurgicalement parce qu’ils risquent de compromettre définitivement le pronostic 

fonctionnel. La technique d’abord de ces lésions peut être par voie trans-

sphénoïdale ou, pour les tuberculomes de grande taille, une craniotomie fronto-

temporale est nécessaire. [6, 48, 53, 132] 

Cette craniotomie, appelée aussi la voie ptérionale, est l’une des voies les plus 

utilisées en neurochirurgie, elle permet également d’aborder tuberculomes frontaux, 

mésencéphaliques et de la partie antérieure de  la fosse temporale. Les 

tuberculomes ventriculaires sont accessibles par voie transcorticale. D’autres voies 

d’abord chirurgical supra-tentorielles peuvent être utilisées en fonction  de la 

localisation de la lésion, qui doit généralement être superficielle et accessible. [132] 

Pour les tuberculomes siégeant dans des zones sensibles, notamment au 

niveau de la fosse cérébrale postérieure, la chirurgie présente un geste lourd à haut 

risque fonctionnel, voire vital, il est donc préférable de commencer par le traitement 

conservateur avec une dérivation précoce du LCR pour éviter la décompensation et 

prévenir l’hydrocéphalie. Si échec, un abord direct et une résection complète ou 

partielle de la lésion est souhaitable est  par voie sous-occipitale. [125, 130] 
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Macroscopiquement, l’aspect de tuberculome est typique habituellement rond 

ou lobulé, avasculaire, blanchâtre ou jaunâtre et constitué d’un tissu friable. [94]   

Les complications postopératoires de cette alternative thérapeutique peuvent 

compromettre le pronostic vital ou fonctionnel. La méningite postopératoire 

constitue la complication la plus redoutable et la plus fréquente, elle peut être 

responsable d’une détérioration neurologique rapide voire le décès si non prise en 

charge précocement, ce qui impose une surveillance clinique postopératoire 

rigoureuse. Il peut s’agir aussi d’une hémorragie intracrânienne, un œdème cérébral, 

un infarctus cérébral, la survenue de nouveaux déficits neurologiques focaux ou la 

formation d'un foyer épileptogène. D’autres complications peuvent survenir après 

une chirurgie trans-sphénoidale telle que la sinusite ou des rhinorrhées 

cérébrospinales résultant de la persistance d’une brèche ostéo-méningée. [128, 

132] 

Quelques études menées sur des patients opérés pour des tuberculomes 

intracrâniens ont limité l’indication chirurgicale seulement aux tuberculomes 

responsables d’un effet de masse très important engageant le pronostic vital. La 

mortalité opératoire rapportée était de 10% et une mortalité supplémentaire de 40% 

due à la méningite postopératoire. Par conséquent, selon ces auteurs, l’exérèse 

chirurgicale des tuberculomes n’est plus justifiée avec le développement de la 

stéréotaxie et de la chimiothérapie antituberculeuse. [27, 113, 122, 123]  

Le recours à l’abord direct des lésions était indiqué dans 17% des cas dans 

notre série pour des lésions volumineuses produisant un effet de masse important. 

Dans la série de Hao Li [31], un abord direct avec exérèse des lésions a été 

indiqué en urgence devant une détérioration neurologique aigue, en cas d’une HTIC 

majeure avec une présomption diagnostique et devant l’aggravation radiologique de 

l’effet de masse. 
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Un abord direct des lésions est passé de 70% des cas rapportés par Moufid 

[27] avant l’introduction de la stéréotaxie à 53% après 1993. 

2.2.3. Traitement de l’hydrocéphalie :      

Indiqué lors des hydrocéphalies menaçantes compliquant une HTIC. C’est 

souvent le cas des tuberculomes de la fosse cérébrale postérieure chez les enfants, 

ou les tuberculomes associés à une méningite tuberculeuse entravant l’écoulement 

du LCR.  [6, 129]     

Les options thérapeutiques de l’hydrocéphalie sont conditionnées par sa 

nature communicante ou pas.  

En fait, la plupart des patients présentant une hydrocéphalie communicante 

peuvent bénéficier d’un traitement médical adéquat qui envisage le contrôle de la 

pression intracrânienne à l’aide d’une bonne réanimation, les antibacillaires, la 

corticothérapie et la correction de l’hyponatrémie, avec un contrôle clinique 

radiologique régulier. [95, 96]     

Le drainage ventriculaire externe est indiqué en cas d’hydrocéphalie 

obstructive aigue et permet de dériver de façon transitoire le LCR chez les patients 

pouvant être des candidats à un drainage permanent du LCR par la suite. Cela 

dépendra de l’évolution clinique et radiologique post-DVE, les patients qui 

s'améliorent avec un drainage externe sont sélectionnés  pour une éventuelle 

dérivation ventriculo-péritonéale ultérieure. 

L’absence de l’amélioration clinique après 24h à 48h du drainage ventriculaire 

externe ne signifie pas forcement un échec de la technique et pourrait ne pas 

sélectionner les patients adéquats à la dérivation permanente, du fait que 

l’hydrocéphalie ne soit que l'une des raisons de la détérioration neurologique chez 

les patients avec des tuberculomes intracrâniens, et qu’il existe d’autres facteurs 

réversibles pouvant modifier la pression intracrânienne. [129]     
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La technique de drainage ventriculaire externe repose sur une craniostomie 

par l’implantation chirurgicale d’un drain dans les ventricules. Le repérage du site de 

ponction, habituellement frontal est estimé à 1 cm en avant de la suture coronale et 

2 à 3 cm de la ligne médiane. Ensuite le LCR est drainé dans un système de drainage 

fermé en le maintenant à 10 à 15 cm au-dessus du niveau du foramen de monro 

repéré par le niveau du conduit auditif externe. [6, 96]     

La dérivation ventriculo-péritonéale du LCR consiste à une tunnellisation sous 

cutanée du système de drainage faisant départ du cathéter ventriculaire arrivant à la 

cavité péritonéale capable d’absorber le cumule du LCR, avec un contrôle du débit 

de dérivation à l’aide d’une valve raccordée au cathéter. La complication la plus 

redoutable est l’infection du matériel entrainant une méningite à germes banales et 

la dissémination de l’infection vers la cavité péritonéale, d’où une surveillance 

clinique rigoureuse s’impose. [96]  

Dernièrement, une technique de drainage non sélective commence à 

remplacer les techniques habituelles de drainage.  Il s’agit de la 

ventriculocisternostomie en technique endoscopique qui permet de contourner 

l’obstacle et de rétablir une circulation normale du LCS du système ventriculaire vers 

la surface du cerveau. Son intérêt reste discuté chez les patients présentant une 

hydrocéphalie communicante, avec une préférence marquée de la DVE en cas 

d’hydrocéphalie non communicante. [6, 96] 

Ces techniques soulagent les symptômes de l’hydrocéphalie et améliorent 

considérablement l’état de conscience et les déficits neurologiques. Cependant, les 

systèmes de drainage peuvent nécessiter un remplacement fréquent en raison du 

blocage provoqué par la forte teneur en protéines du liquide céphalorachidien. Une 

dérivation précoce du LCR associée à un traitement médicamenteux offre le meilleur 

résultat thérapeutique. [129]     
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Nous rapportons un recours à la dérivation du LCR chez 3 patients de notre 

série devant la détérioration neurologique aigue avec une hydrocéphalie manifeste 

radiologiquement, cette indication est retenue chez 11% des sujets dans la série 

Moufid [27] et chez un seul patient de la série d’Abdul-Ghaffar [25]. 

 

IX. Les indications des différents moyens thérapeutiques des 

tuberculomes intracrâniens : 

A terme de notre étude sur 17 cas de tuberculome intracrânien pris en charge 

au sein du service de la neurochirurgie CHU Hassan 2, et en se basant sur les 

différentes approches thérapeutiques rapportées dans la revue de la littérature, nous 

proposons un arbre décisionnel comportant les indications et les possibilités 

thérapeutiques des tuberculomes encéphaliques. 
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Algorithme montrant notre protocole actuel de prise en charge des tuberculomes 

intracrâniens. 

Abréviations : HTIC = hypertension intracrânienne, BST= biopsie stéréotaxique, BK = Bacille de Koch, FCP= fosse 

cérébrale postérieure.

Suspicion de tuberculome intracrânien à l'imagerie

*HTIC 
menaçante.

*Altération de 
l'acuité visuelle.

*Hydrocéphalie 
secondaire à un 
tuberculome de 

la FCP

*abord chirurgical et 
excision.

*drainage de 
l'hydrocéphalie

*démarrer les 
antibacillaires.

*corticothérapie IV puis 
relais oral.

* suspicion 
cliniques, biologi

ques et 
radiologiques.

* lésion 
profonde, inacces

sible ou non 
résequable sans 
effet de masse.

* lésions 
multiples de 
petite taille.

BST

confirmatio
n 

histologique 
de 

tuberculome 

*antibacillaires

*corticothérapie 
orale

non 
concluante

traitement de 
preuve pendant 8 

semaines :

*antibacillaires

*corticothérapie

TDM de 
contrôle

*amélioration 
clinique

*diminution 
de la taille des 

lésions

*régression de 
l'oedème

continuer le 
traitement 

médical

absence 
d'amélioration  

abord  
chirurgical 

*contage 
tuberculeux ou ATCD 

de tuberculose

* recherche des BK 
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X. Evolution et pronostic : 

Le pronostic dans notre pathologie dépend de l’état général du patient, de la 

sévérité et la durée d’évolution de l'hypertension intracrânienne, de la présence 

d'autres lésions tuberculeuses extra-cérébrales, du site de tuberculome et ses 

rapports avec la dure-mère et le système ventriculaire ; un tuberculome du tronc 

cérébral peut engager le pronostic vital, et les tuberculomes qui adhèrent à la dure-

mère ou aux parois ventriculaires sont plus susceptibles de provoquer une 

méningite ou une hydrocéphalie menaçante. [113] 

Le délai entre la consultation et l’initiation de la prise en charge thérapeutique 

peut également modifier le pronostic. Cependant, l’initiation du traitement médical 

ne donne pas une amélioration immédiate. On peut parfois même constater une 

détérioration clinique et/ou radiologique chez certains patients au début du 

traitement. Il s’agit de la réaction paradoxale qui consiste à l’apparition ou de 

l’exacerbation de lésions cérébrales sous un traitement antituberculeux bien 

conduit. 

La physiopathologie de ce phénomène est encore  mal connue et peut être 

expliquée par une réaction d’hypersensibilité aux protéines libérées lors de la 

destruction des mycobactéries par les antituberculeux, cette réaction peut entrainer 

une vascularite granumomateuse secondaire aggravant ainsi la pénétration des 

antibacillaires dans les lésions [100]. Certains auteurs [101] justifient cette réaction 

par la faible pénétration des médicaments dans les lésions qui entraine 

l'élargissement après une période de latente. Il est également possible que la 

diffusion des médicaments dans le LCR diminue à mesure que l'inflammation 

méningée s'atténue, permettant ainsi à des foyers d'infection cérébrale latents de se 

réactiver et de s'agrandir, cependant, la bonne pénétration de l'INH et le PZA même 
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avec une barrière hémato-encéphalique normale n’est pas en faveur de cette 

hypothèse. [110] 

L’adjonction d’une corticothérapie orale, bien que controversée, diminue la 

mortalité sans bénéfice réel sur le handicap parmi les survivants. Elle diminuerait le 

risque d’expansion paradoxale des lésions cérébrales pendant les premières 

semaines de traitement. Le délai de survenue de cette réaction est de quelques 

semaines à quelques mois. [98, 99, 100]   

La surveillance de l’efficacité thérapeutique est essentiellement clinique et 

radiologique. Cette dernière permet de suivre le développement des lésions, de 

l’hydrocéphalie et identifier une éventuelle réaction paradoxale. [130] 

La régression voire la disparition des signes cliniques est obtenue en moyenne 

entre la 4ème et la 8ème semaine de traitement bien conduit, elle est plus rapide 

que l’amélioration radiologique. Cette dernière est objectivée sur des contrôles 

radiologiques successifs par la TDM ou l’IRM cérébrale au 6ème, 12ème et 18ème mois 

après l’initiation du traitement [98]. La diminution de la taille des lésions est très 

lente pendant le premier mois, puis elle régresse de 15 à 20% par mois. La 

disparition complète des lésions est habituellement au bout de 5 mois du 

traitement. Cependant, 8% des tuberculomes persistent après traitement. [127] 

À distance, des calcifications séquellaires, voire une atrophie de la zone 

parenchymateuse adjacente est rarement retrouvée. Dans la majorité des cas, un 

nettoyage complet des lésions est rapporté après un traitement médical bien 

conduit. [98, 100]   

Chez les sujets traités chirurgicalement, le pronostic est meilleur si un 

traitement antituberculeux à précéder même de quelques jours l’exérèse 

chirurgicale. Le traitement médical doit évidemment être poursuivi par la suite.  
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L’évolution défavorable des tuberculomes, voire l’engagement du pronostic 

vital se voit généralement en cas des lésions profondes, multiples et bilatérales, les 

lésions de la FCP, l’association à terrain particulier, la gravité du tableau 

neurologique initial et le retard de mise en route du traitement. [98]   

Dans notre série, le traitement médical seul a montré son efficacité clinique 

chez 64,7% des patients. Par ailleurs, l’amélioration des 2 patients opérés mis sous 

traitement antibacillaire en postopératoire a été spectaculaire sans complications ni 

séquelles cliniques. 

Le contrôle radiologique à 6 mois voire un an du traitement a objectivé un 

nettoyage complet des lésions dans 17% des cas dans notre série, 81% des cas 

d’Idris, 86% des cas de Battikh [24]  et 90% des cas d’Abdul-Ghaffar [25]. Une 

diminution significative de la taille de la lésion avec la persistance d’un résidu est 

rapportée chez un seul sujet dans notre série, chez 16% des sujets de Battikh [24]   

et dans12%  des cas d’Idris [26]. Seule la série d’Abdul-Ghaffar [25]  qui a témoigné 

une stabilité des lésions chez 2 patients sous traitement médical. 

La réaction paradoxale était responsable du décès de 2 patients suite à une 

aggravation rapide clinique et radiologique. Le décès était lié à une défaillance 

multiviscérale sur des terrains particuliers dans les autres séries, un cas est rapporté 

par Battikh [24], un cas chez Idris [26]  et ainsi Abdul-Ghaffar [25]. 

Les séquelles neurologiques particulièrement motrices ont marqué l’évolution 

de 11,7% de nos patients et 16% des cas de Moufid [27]. 
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XI. La prévention : 

La prévention des tuberculomes cérébraux est basée essentiellement sur la 

prévention de la maladie tuberculeuse.  

Elle repose principalement sur :  

 La généralisation de la vaccination par le BCG et la sensibilisation de son 

importance préventive des formes graves de la tuberculose.  

 Le dépistage et le traitement de la primo-infection de l’enfant.  

 Le dépistage dans la famille du malade tuberculeux ainsi que son 

entourage (sujets dits « contacts »).  

 L’amélioration de l’hygiène de vie. 
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CONCLUSION 
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Parmi les diagnostics à évoquer devant une ou plusieurs lésions tumorales 

encéphaliques, celui de tuberculome intracrânien a conservé une place non 

négligeable dans les pays en voie de développement.  

Le tuberculome intracrânien est une lésion grave dont le diagnostic positif est 

basé sur un faisceau d’arguments de présomption clinico-biologiques et 

radiologiques, mais la confirmation histologique reste l’élément clé de celui-ci. 

Aucune image radiologique n’est spécifique du tuberculome.  

Actuellement avec le développement de la stéréotaxie, l’abord chirurgical 

direct des tuberculomes ne se justifie qu’en cas de lésions avec hypertension 

intracrânienne menaçante.  

La biopsie stéréotaxique constitue la procédure de choix en cas de suspicion 

de tuberculome avec une forte rentabilité diagnostique et une faible mortalité et 

morbidité.  

Le traitement anti-bacillaire entrepris précocement permet la guérison dans la 

très grande majorité des cas et cela avec peu de séquelles.  

Cependant, malgré l’apport de moyens modernes de neuro-imagerie ainsi que 

la développement de la stéréotaxie et des drogues antibacillaires, le pronostic de 

cette affection reste grave avec un taux de mortalité de 1.4%.  

Finalement, comme pour toute autre localisation tuberculeuse, l’essentiel du 

traitement du tuberculome encéphalique doit être basé sur la prévention, reposant 

sur la généralisation de la vaccination par le BCG et son contrôle régulier, le 

dépistage, le traitement de toute primo-infection tuberculeuse de l’enfant, le 

traitement bien conduit de tous les cas de tuberculose déclarés et bien sûr 

l’éducation sanitaire. 
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RESUME 

La tuberculose constitue encore un problème majeur de santé publique dans 

les pays en voie de développement et notamment au Maroc.  La localisation 

neuroméningée de la maladie représente 5 à 15 % des tuberculoses 

extrapulmonaires, et les tuberculomes intracrâniens constituent l'une des formes les 

plus graves de la tuberculose du système nerveux central. 

Le tuberculome intracrânien représente une masse de tissu granulomateux 

tuberculeux ayant été contenue et limitée par les défenses immunitaires de l'hôte. Il 

se présente comme une lésion expansive intracrânienne. Ces lésions  cérébrales  

demeurent  une affection très sévère pouvant engager le pronostic vital et/ou 

fonctionnel, ce qui incite à y penser systématiquement devant tout contexte 

évocateur, en particulier dans notre contexte endémique.  

Le diagnostic positif des tuberculomes intracrâniens constitue un véritable 

challenge vu la non spécificité des signes cliniques et radiologiques, pouvant faire 

discuter d’autres pathologies tumorales ou inflammatoires. Ce diagnostic est 

généralement retenu sur un faisceau d'arguments anamnestiques, clinico-

biologiques et radiologiques. Parfois, il est confirmé par l’examen histologique.  

L’approche thérapeutique a bénéficié des progrès en matière des protocoles 

actuels de chimiothérapie antibacillaire, avec un apport non négligeable de la 

chirurgie soit dans un but diagnostique (biopsie stéréotaxique le plus souvent) ou 

thérapeutique (exérèse chirurgicale d’une masse expansive ou traitement d’une 

hydrocéphalie). 

Notre travail est une série rétrospective de 17 cas de tuberculomes 

intracrâniens pris en charge au service de Neurochirurgie CHU Hassan II de Fès 

durant les17dernières années. Ce travail vise comme objectif de  



Les tuberculomes intracrâniens                                                                                 Thèse N° :205/18 

Mlle. ASSENHAJI LOUIZI BOUTHAINA  177 

- Mettre le point sur la fréquence encore élevée de cette affection dans notre 

contexte. 

- Rappeler les caractéristiques épidémiologiques, étiopathogéniques, 

clinico-radiologiques, thérapeutiques et évolutives de ces lésions. 

- Comparer nos résultats avec les données de la littérature. 
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ABSTRACT  

Tuberculosis is still a major public health problem in developing countries, 

particularly Morocco. The neuromeningeal localization of the disease accounts for 5 

to 15% of extrapulmonary tuberculosis, and intracranial tuberculoma is one of the 

most serious forms of central nervous system tuberculosis. 

Intracranial tuberculoma represents a mass of granulomatous tuberculous 

tissue that has been contained and limited by the immune defenses of the host. It 

presents itself as an expansive intracranial lesion. These brain lesions remain a very 

severe condition that can be life-threatening and / or induce major functional 

aftermath, which encourages us to think about it systematically in any evocative 

context, especially in our endemic context. 

The positive diagnosis of intracranial tuberculoma constitutes a real challenge 

given the non-specificity of the clinical and radiological signs, which can make 

discuss other tumoral or inflammatory pathologies. This diagnosis is generally 

retained on a bundle of anamnestic, clinico-biological and radiological arguments. 

Sometimes it is confirmed by histological examination. 

The therapeutic approach has benefited from advances in current antibacillary 

chemotherapy regimens, with a significant contribution of surgery either for 

diagnostic purposes (stereotactic biopsy most often) or therapeutic (surgical 

excision of an expansive mass or therapeutic treatment). hydrocephalus). 

Our work is a retrospective series of 17 cases of intracranial tuberculoma 

treated at the Department of Neurosurgery CHU Hassan II of Fez during the last 17 

years. The purpose of this work is to  

- Update the still high frequency of this condition in our context. 

- Recall the epidemiological, aetiopathogenic, clinico-radiological, 
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therapeutic and evolutionary characteristics of these lesions. 

- Compare our results with data from the literature. 
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 الملخص

إٌ . ح ، ولا سًُب انًغشةٌلا َضال يشض انسم ًَثم يشكهخ صحُخ ػبيخ سئُسُخ فٍ انجهذاٌ انُبو

أحذ انزىسو انسهٍ ٪ يٍ انسم خبسج انشئخ ، وَؼزجش 15 إنً 5 َصُت فٍ اندهبص انؼصجٍرىغٍُ انًشض 

 .أخطش أشكبل يشض انسم انًشكضٌ انؼصجٍ

 ثبنذفبع انًُبػٍ رحذَذِكزهخ يٍ انُسُح انسهٍ انحجُجٍ انزٌ رى احزىاؤِ وًَثم انزىسو انسهٍ انذيبغٍ 

رجمً هزِ اِفبد انذيبغُخ حبنخ شذَذح انخطىسح ًَكٍ أٌ . ح داخم اندًدىو َشكم وسيب رىسؼُب . نهًعُف

 ، يًب َشدؼُب ػهً انزفكُش فُهب ثشكم يُهدٍ فٍ أٌ سُبق يثُش نهمهك ، نهىظُفخأو / ركىٌ يهذدح نهحُبح و 

 .وخبصخ فٍ سُبلُب انًزىغٍ

رحذَب حمُمُب َظشا نؼذو خصىصُخ انؼلايبد انسشَشَخ لاوساو انسهُخ وَشكم انزشخُص الإَدبثٍ ل

َزى الإثمبء ػهً هزا انزشخُص . والإشؼبػُخ ، وانزٍ ًَكٍ أٌ ردؼم يُبلشخ أيشاض أخشي وسيُخ أو انزهبثُخ

فٍ ثؼط الأحُبٌ َزى رأكُذ رنك . ثشكم ػبو ػهً يدًىػخ يٍ انحدح انسشَشَخ وانجُىنُىنىخُخ والإشؼبػُخ

 .ػٍ غشَك انفحص انُسُدٍ

، يغ يسبهًخ انًعبدح نهسمولذ اسزفبد انُهح انؼلاخٍ يٍ انزمذو فٍ َظى انؼلاج انكًُُبئٍ انحبنُخ 

الاسزئصبل )أو انؼلاخُخ  (خضػخ انًدسى فٍ يؼظى الأحُبٌ)كجُشح يٍ اندشاحخ إيب لأغشاض انزشخُص 

 ,واسزسمبء انشأط (اندشاحٍ نهكزهخ يىسؼخ أو انؼلاج انؼلاخٍ

 داخم اندًدًخ ػىندذ فٍ حبيهخ نلاوساو انسهُخ حبنخ 17ػًهُب ػجبسح ػٍ سهسهخ اسزشخبػُخ يٍ 

  . فٍ  انسجؼخ انًسزشفً اندبيؼٍ انحسٍ انثبٍَ ثفبط خلال انسجؼخ ػشش سُخ انًبظُخلسى خشاحخ الأػصبة

  َهذف هزا انؼًم إنً

 . ػهً انزشدد انؼبنٍ نهزِ انحبنخ فٍ سُبلُبانزشكُض

رزكش انخصبئص انىثبئُخ، انًسججخ نهًشض، وانخصبئص الإكهُُُكُخ والإشؼبػُخ وانزطىسَخ نهزِ 

 .اِفبد

 . يٍ الأدة انًُشىسح َزبئدُب يغ انجُبَبديمبسَخ
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