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La tuberculose est une maladie infectieuse endémo-épidémique à transmission aérienne, 

provoquée par le Mycobactérium tuberculosis. 

Cette maladie représente depuis longtemps un majeur problème de santé publique dans les pays 

en voie de développement, notamment au Maroc, avec une résurgence notable dans les pays 

industrialisés que l’on explique habituellement par les mouvements migratoires,  la 

contamination par le virus d’immunodéficience humaine (VIH) et l’utilisation de plus en plus 

fréquente des thérapeutiques immunosuppressives. 

L'Organisation mondiale de la santé (OMS) a estimé l'incidence mondiale de la tuberculose à 

10 millions de nouveaux cas avec 1,5 million de décès en 2018. Au Maroc, l'incidence moyenne 

de la tuberculose est de 89 cas/100 000 habitants en 2015[1,2]. 

Cette maladie peut affecter toutes les parties du corps, mais touche le plus fréquemment les 

poumons. 

La localisation neuro-méningée de cette affection constitue la forme la plus sévère de l’infection 

par mycobactérium tuberculosis [3]. Elle représente 5 % des tuberculoses extra-pulmonaires. 

L’atteinte neuroméningée se fait essentiellement par dissémination hématogène à partir de 

foyers habituellement pulmonaires. Cependant, une propagation directe peut rarement se 

produire à partir d'une otomastoïdite, de sinus paranasaux infectés ou d'une inoculation directe 

par traumatisme ou craniotomie [4,5]. Le diagnostic est souvent difficile en raison du 

polymorphisme clinique et de la difficulté à isoler le MT. Le pronostic fonctionnel et vital est 

menacé dans plus de 50% des cas malgré la disponibilité d'un traitement antibiotique efficace 

[6]. C’est une cause importante de morbi-mortalité et des séquelles invalidantes vu la 

localisation et la variabilité de ses lésions. Les manifestations intracrâniennes de la tuberculose 

sont protéiformes, se présentent généralement sous la forme d'une méningite chronique, de 

lésions granulomateuses intra parenchymateuses ou des deux. D'autres formes de présentation 

possible est la formation d'abcès tuberculeux [7] ou l’empyème ,la pachyméningite focale ou 

diffuse,la vascularite [8]… Contrairement à l'implication fréquente des leptoméninges par 

l'inflammation tuberculeuse, la tuberculose pachyméningée isolée est particulièrement rare. 

La pachyméningite hypertrophique est un trouble inflammatoire rare qui a été décrit pour la 

première fois par Charcot et Joffrey en 1869 , puis par Naffziger et Stern [9]. Cette maladie rare 
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qui se caractérise par une inflammation et une fibrose entraînant un épaississement localisé ou 

diffus , linéaire ou nodulaire de la dure-mère qui peut atteindre 8 à 10 mm au niveau crânien 

[10] et 5 à 20 mm au rachis [11] [12] alors que son épaisseur normale est de 1 mm, et qui est à 

l’origine d’une compression des structures anatomiques telles que les nerfs et les vaisseaux au 

niveau des foramina, ce qui entraîne des paralysies des nerfs crâniens .  

Elle est d’étiologie diverse. Les causes infectieuses comprennent la tuberculose ,qui est une 

grande mascarade des temps présents, est une cause importante de pachyméningite, surtout dans 

les pays en développement [13], l'incidence maximale se situe généralement dans la sixième 

décennie ; la syphilis, les champignons, la cysticercose, le pseudomonas, la maladie de Lyme… 

Elle a également été signalée en cas de tumeur maligne, après un traumatisme crânien, une 

hypotension intracrânienne, l'administration de médicaments par voie intrathécale [14], des 

syndromes auto-immuns comme la polyarthrite rhumatoïde, la granulomatose de Wagner, le 

syndrome de Sjogren, la sarcoïdose, la maladie de Takayasu et maladie associée aux IgG4 [15] 

[16]. Bien que la variété idiopathique soit observée dans la plupart des cas.  

La pachyméningite hypertrophique est plus fréquente chez les femmes [17] dans la sixième 

décennie de la vie [18]. 

Les principales manifestations cliniques de la pachyméningite crânienne peuvent inclure une 

fièvre, des céphalées, un syndrome d’hypertension intracrânienne ,des convulsions, une vision 

trouble, une paralysie motrice ou d’un nerf crânien [19,20]. Ceux-ci dépendent  principalement 

de l’étiologie (qu’elle soit idiopathique ou de cause connue), de l’épaisseur de la dure-mère 

anormalement enflammée  entraînant la compression des structures anatomiques et de la 

topographie de la lésion. La pachyméningite spinale se manifeste par des symptômes de 

compression des racines nerveuses. 

L'imagerie par résonance magnétique est la modalité de choix pour le diagnostic de la 

pachyméningite hypertrophique, elle peut être visualisée sous la forme d'un épaississement de 

la dure-mère avec renforcement du contraste [21], mais l’IRM ne révèle pas nécessairement 

l’étiologie sous-jacente. La biopsie méningée est essentielle pour diagnostiquer la cause. 

Le traitement de la pachyméningite consiste généralement à administrer des corticostéroïdes et 

à traiter l'étiologie sous-jacente [22,23]. 
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À notre connaissance seulement 21 cas ont été rapportés dans la littérature jusqu’à ce jour. 

Nous rapportons un cas de pachyméningite intracrânienne d’étiologie tuberculeuse qui a été 

pris en charge en service de la neurochirurgie de l’hôpital militaire Mohammed V de Rabat 

avec une revue de la littérature des cas publiés à propos de ce sujet. 

À travers cette étude, nous détaillerons notre observation clinique, et nous entamerons une 

discussion des particularités physiologiques, cliniques, paracliniques et la conduite à tenir 

thérapeutique devant cette affection. 
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Il s’agit d’un patient âgé de 65 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, notamment il 

n’y a pas de notion de contage tuberculeux ou de cas similaires dans la famille. Admis au service 

de neurochirurgie de l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat en Juin 2016 pour 

une paralysie faciale droite. 

Son histoire clinique remonte à quinze jours environ avant son hospitalisation, par l’installation 

progressive d’un syndrome d’hypertension intracrânienne fait de céphalées rebelles au 

traitement antalgique habituel et des nausées. Cette symptomatologie s’est enrichie trois jours 

après par la survenue d’une somnolence et des difficultés à trouver les mots et à les comprendre, 

qui a motivé le patient à consulter pour une prise en charge. 

L’examen neurologique à l’admission a trouvé un patient obnubilé ayant un score de Glasgow 

à 12, la réponse verbale était cotée à 2, la réponse motrice à 6 et l’ouverture des yeux à 4. Les 

pupilles étaient égales et réactives. Il était stable sur le plan hémodynamique et respiratoire, la 

station debout et la marche étaient possibles sans aide, il tenait le Barré et le Mingazzini. Les 

forces musculaires segmentaires étaient côté à 5/5 aux quatre membres, les réflexes 

ostéotendineux étaient présents et symétriques, cutanéo-plantaires en flexion. La sensibilité 

était conservée à tous les modes. Il existait une  paralysie faciale périphérique droite et une 

légère rigidité nucale. La coordination et les fonctions supérieures étaient sans particularités. 

À l’examen général le patient avait une Tension artérielle : 13/8mmhg,                      Fréquence 

cardiaque : 89batt/min, Fréquence respiratoire : 18cyc/min. 

Le reste de l’examen somatique était sans particularités.  

Le bilan biologique et ECG étaient normaux, il n’y avait pas d’éléments infectieux. 
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Figure 1 : Patient avec une paralysie faciale périphérique gauche 
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Une imagerie par résonance magnétique a été réalisée le lendemain de son admission, et a 

permis de mettre en évidence une lésion iso intense hypertrophiée temporale droite avec un 

rehaussement de contraste remarquable sur l’image pondérée T1 après injection de gadolinium. 

Il existait aussi une autre lésion hypo intense avec des bords hyperintenses sur l’image pondérée 

T2 combinée à un épaississement cortical adjacent indiquant un tissu fibreux dense et des 

infiltrats inflammatoires. Ces lésions permettaient de conclure à une possible pachyméningite 

intracrânienne. Il n’y avait pas de signes d’encéphalite, d’hydrocéphalie ou de maladie 

ischémique majeure. 
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Figure 2 : IRM cérébrale montrant (flèche blanche) respectivement une lésion temporale 

de faible intensité pondérée en T1 
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Figure 3 : IRM cérébral montrant une lésion temporale hétérogène pondérée en T2 

 

Figure 4 : IRM axiale montrant une lésion temporale droite avec prise de contraste 

temporale sur les séquences T1 après injection de gadolinium 
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Figure 5 : IRM cérébral montrant une lésion isointense hypertrophié de l’angle ponto  

cérébelleux gauche avec un rehaussement de contraste sur l’image pondérée en T1 
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Dans le but de confirmer le diagnostic, nous avons opté pour une biopsie chirurgicale.          La 

lésion biopsiable sans risque était la temporale. Nous avons réalisé ce geste sous anesthésie 

locale. Nous avons procédé à une exérèse de la lésion temporale droite avec un échantillon de 

biopsie durale par craniotomie avec un trou de trépan temporal droit. Le trou de trépan a été 

élargi pour exposer le diamètre maximal de la dure-mère infiltrée qui était d'apparence grisâtre, 

sombre et très tendue. Nous procédons à la coagulation de la dure-mère pour éviter qu'elle ne 

saigne pendant l'intervention. Nous utilisons une lame de bistouri n°11 pour ouvrir la dure-mère 

en forme de crucifix avec issu du matériel de couleur laiteuse, de consistance épaisse, et 

adhérente étroitement à la surface interne de la dure-mère.  
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Figure 6 : Vue peropératoire montrant la réalisation de la biopsie à ciel ouvert  
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Le matériel tissulaire a été envoyé au laboratoire pour l’analyse et la recherche bactériologique 

directe d'une cause infectieuse qui s'est révélée négative. L'examen anatomopathologique du 

tissu a révélé une inflammation granulomateuse nécrosante, la PCR pour l'ADN de 

Mycobacterium tuberculosis était positive sur le tissu. 

Ainsi, le résultat de l’examen anatomopathologique a été en faveur d’une pachyméningite 

tuberculeuse. 
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Figure 7 : Photomicrographie de la pièce opératoire montrant des infiltrats 

lymphoplasmacellulaires périvasculaires et diffus et un tissu fibreux vascularisé 

entourant des proliférations gothéliales de ménine (X 100) 

 

Figure 8 : Granulome nécrosant avec cellules géantes dans un tissu fibreux dense infiltré 

par des polynucléaires, des éosinophiles et des plasmocytes (X 100). 
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On a réalisé un bilan biologique préthérapeutique y compris  le bilan hépatique avec  bilirubine, 

ASAT, ALAT, γ-GT et PAL qui était sans anomalies et le bilan rénal s’est avéré normal. 

Un traitement antibacillaire a été instauré dans le service, à la base d’une quadrithérapie, 

(l’association de rifampicine 150 mg, isoniazide 75 mg, pyrazinamide 400 mg, et ethambutol 

275 mg) au nombre de quatre comprimés par jour pendant 2 mois suivie d’une bithérapie 

(l’association de rifampicine 300 mg et isoniazide 150 mg) avec deux comprimés par jour 

pendant 7 mois. L’état du patient s’est amélioré sous traitement antituberculeux. 
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I. RAPPEL ANATOMIQUE : 

1. Anatomie des méninges intracrâniennes : 

Les méninges sont les couches protectrices et nourricières du système nerveux central (SNC), 

se trouvant sous la calotte osseuse du crâne.  

Selon la conception classique de Bichat [24], elles se divisent en trois membranes de l'extérieur 

vers l'intérieur :  

➢ La dure-mère, qui est principalement fibreuse et a un rôle protecteur. 

➢  L'arachnoïde, une membrane séreuse composée de deux feuillets (pariétal et viscéral) 

qui contient le liquide céphalorachidien. 

➢  La pie-mère, une membrane vasculaire qui est en contact avec l'encéphale. 

Toutefois, selon la conception moderne, on reconnaît seulement deux membranes : la 

pachyméninge, qui est formée par la dure-mère, et la leptoméninge, qui est formée par 

l'arachnoïde et la pie-mère. 
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Figure 9 : [25] Présentation schématique d’une coupe coronale des méninges passant par 

le sinus sagittal supérieur  
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1.1. La dure-mère : 

La dure-mère constitue la couche externe des méninges [26] . Elle est une membrane fibreuse 

épaisse, résistante et de couleur blanc nacrée. [27]. Elle agit comme une barrière mécanique 

essentielle pour protéger l'encéphale contre les agressions externes. 

Au niveau de la deuxième vertèbre sacrée (S2), elle forme un cul-de-sac et se prolonge ensuite 

jusqu'au coccyx par le ligament coccygien [28]. 

Elle est composée de deux feuillets, elle renferme les artères méningées, leurs ramifications, les 

lacs sanguins et les sinus crâniens au sein de son épaisseur. 

Il existe deux feuillets distincts dans la dure-mère : 

➢ Un feuillet externe, appelé périosté, qui recouvre le périoste de l'endocrâne. Il adhère 

plus ou moins à l'os et se fixe autour des ouvertures à la base du crâne. 

➢ Un feuillet interne, appelé feuillet encéphalique, qui forme des replis cloisonnant la 

cavité crânienne. Ces replis comprennent la tente du cervelet, la faux du cerveau, la faux 

du cervelet et le diaphragme sellaire. Le feuillet encéphalique se divise également pour 

former les sinus veineux [29]. 

Au niveau de la base du crâne, la dure-mère présente une adhérence solide, tandis qu'elle adhère 

plus faiblement à la voûte crânienne, en particulier dans la région temporo-pariétale. Cette zone 

spécifique est connue sous le nom d'espace décollable de Gérard Marchand [30]. 

1.1.1. Les expansions de la dure-mère : 

1.1.1.1 La faux du cerveau :  

La faux du cerveau constitue une cloison vertico-médiane séparant les deux hémisphères 

cérébraux. Elle est placée dans le sillon longitudinal (scissure interhémisphérique). Elle est 

falciforme et présente à décrire : 

- Deux faces latérales droite et gauche répondant aux hémisphères cérébraux. 

- Une base, oblique en haut et en avant, repose sur la tente du cervelet et englobe le sinus 

droit. 

- Un bord supérieur convexe qui débute au niveau du trou borgne suivant la crête frontale, 
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la gouttière longitudinale pariétale du sinus sagittal supérieur puis se termine sur la 

protubérance occipitale interne. Il contient le sinus sagittal supérieur. 

- Un bord inférieur concave ou bord libre, s’insère en avant sur l’apophyse Crista Galli. 

Il est parcouru par le sinus longitudinal inférieur. Ce bord est en rapport avec le corps 

calleux. 

1.1.1.2 La tente du cervelet : 

La tente du cervelet est une cloison transversale située entre la loge sus-tentorielle et la loge 

sous-tentorielle.  

Elle a une forme en croissant ouvert vers l'avant et forme un toit avec deux pentes inclinées 

vers le bas et l'arrière.  

Elle se connecte à la faux du cerveau et à la faux du cervelet.  

La tente du cervelet contient le sinus droit et présente deux bords distincts : 

-  Le bord postérieur est convexe et s'étend d'un processus clinoïde postérieur à l'autre. 

-  Le bord antérieur est concave et s'attache aux processus clinoïdes antérieurs.  

Elle permet la communication entre la loge cérébrale et la loge cérébelleuse par le biais de 

l'incisure de la tente du cervelet. 

1.1.1.1 La faux du cervelet : 

La faux du cervelet est une cloison verticale médiane qui sépare les deux hémisphères 

cérébelleux. Sa base est reliée à la tente du cervelet, son sommet est attaché au trou occipital, 

son bord postérieur s'insère le long de la crête occipitale interne, et son bord antérieur est 

concave et libre.   

1.1.1.2 La tente de l’hypophyse ou diaphragme sellaire : 

C’est une lame quadrilatère qui s'étend du tubercule de la selle aux clinoides postérieurs. Elle 

se prolonge latéralement pour former le toit du sinus caverneux. Au centre de la tente de 

l'hypophyse, on trouve un petit orifice circulaire par lequel passe la tige pituitaire[31]. 
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Figure 10 : [32] vue oblique postéro-supérieur des cloisons dure-mériennes 

 

  



 

23 

1.1.2. La vascularisation : 

1.1.2.1 Les artères :[26] 

La dure-mère est vascularisée par : 

- L’artère méningée moyenne : L'artère méningée moyenne est une branche de l'artère 

maxillaire interne, qui entre dans le crâne par le foramen spinosum. Elle se divise ensuite 

en une branche antérieure et une branche postérieure. Ces branches fournissent du sang 

à la dure-mère, aux os du crâne et se connectent à d'autres artères. 

- L’artère méningée accessoire : Cette artère provient généralement de l'artère 

maxillaire et pénètre dans le crâne par le foramen ovale. 

- L’artère méningée antérieure : Branche des artères ethmoïdales antérieures et 

postérieures et de l’artère ophtalmique, se distribuent à l’étage antérieur du crâne. 

- L’artère méningée postérieure : Branche des artères vertébrales, occipitales et l'artère 

pharyngienne ascendante qui sont souvent anastomosées, se distribue à l’étage 

postérieur du crâne. 

1.1.2.2 Les veines :[26] 

Les veines méningées sont parallèles au parcours des branches artérielles .Elles sont 

généralement jumelées et, dans certains cas, peuvent encercler l'artère, créant ainsi un "sinus 

méningé"[33]. 

Ces veines communiquent avec les veines émissaires, diploïque et cérébrale et se jettent dans 

les sinus veineux duraux soit directement, soit par l’intermédiaire de lacs sanguins situés de 

part et d’autre du sinus longitudinal supérieur et contenant des granulations de Pacchioni. 

Adjacentes au sinus, elles forment un plexus veineux dense qui est en continuité avec les 

lacunes veineuses. 
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1.1.2.3 Les nerfs : [34] 

L’innervation de la dure-mère se diffère selon la région concernée. 

- Au niveau de l’étage antérieur, la dure-mère est innervée par la division ophtalmique 

(V1) du nerf trijumeau. Plus précisément, les branches antérieures et postérieures du 

nerf ethmoïdal de V1 innervent la dure-mère autour de la plaque cribriforme. Ces nerfs 

suivent les branches de l'artère méningée moyenne. Les branches du nerf ethmoïdal 

antérieur donnent naissance à d'autres branches qui parcourent les deux côtés du sinus 

sagittal supérieur[35]. 

- Au niveau de l’étage moyen , une branche de la division maxillaire (V2) du nerf 

trijumeau, innerve la dure-mère dans la région pariétale de la fosse alvéolaire moyenne 

et la petite aile de l'os sphénoïde et une branche de la division mandibulaire (V3) du 

nerf trijumeau, qui pénètre dans la cavité crânienne par le foramen spinosum, le long de 

l'artère méningée moyenne et innervent la dure-mère dans la fosse crânienne moyenne 

et le long de la convexité latérale [35] [36] [37]. 

- Au niveau de l’étage postérieur, l'innervation de  la dure-mère postérieure est composée 

de branches du tronc sympathique et des trois nerfs rachidiens cervicaux supérieurs. La 

plupart des fibres proviennent de C2 elles pénètrent dans le crâne via le canal hypoglosse 

et le foramen jugulaire [38]. 

- La tente du cervelet est innervée par un nerf récurrent du nerf ophtalmique de Willis. 

Il faut noter que l’arachnoïde et la pie-mère ne sont pas innervées. 
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Figure 11 : [39] les artères méningées de la dure-mère  
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Figure 12 : [40] la vascularisation veineuse de la dure-mère  
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1.2. L’arachnoïde : 

L’arachnoïde est un réseau fibreux conjonctif évoquant fortement une toile d’araignée, d’où 

son nom. Elle constitue une couche délicate et avasculaire, située entre la dure-mère et la pie-

mère. Elle est formée de deux couches cellulaires distinctes. La couche cellulaire de la barrière 

arachnoïdienne est adjacente aux cellules du bord dural de la dure-mère [41]. Cette couche est 

constituée de cellules denses reliées par de nombreux desmosomes et jonctions serrées, qui lui 

confèrent une fonction de barrière empêchant le mouvement des fluides. En profondeur de la 

couche de cellules de la barrière arachnoïdienne se trouve une couche de cellules plus lâche ou 

"trabécules arachnoïdienne". Cette couche a également été appelée couche réticulaire 

arachnoïdienne [8].  

Cette couche envoie de petites travées conjonctives qui s'étendent jusqu'à la pie-mère et 

s'élèvent dans les sinus veineux. Ces structures, connues sous le nom de granulations 

arachnoïdiennes de Pacchioni, permettent la résorption du liquide céphalorachidien (LCR). 

1.3. La pie-mère : 

La pie-mère est la couche méningée la plus interne qui entoure le cerveau et la moelle épinière. 

C'est une fine enveloppe de tissu conjonctif hautement vascularisé. Elle forme une couche 

continue de cellules qui adhèrent étroitement à la surface du cerveau et qui s'insèrent dans les 

sillons et les fissures. Ces cellules sont reliées par des desmosomes et des jonctions gap, créant 

ainsi une barrière protectrice. [42]. 

La pie-mère est en contact avec les membranes épendymaires des ventricules et contribue à la 

formation des toiles choroïdiennes d'où proviennent les plexus choroïdes, responsables de la 

sécrétion du liquide céphalorachidien (LCR).  

De plus, elle accompagne les artères qui pénètrent dans le parenchyme cérébral, assurant ainsi 

une vascularisation adéquate du cerveau 
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II. Bactériologie : 

1. Agent pathogène : 

1.1. La famille des mycobactéries : Mycobacteriaceae 

Les bactéries du genre Mycobacterium appartiennent à la famille des Mycobacteriaceae et à 

l’ordre des Actinomycetales sont responsable de la tuberculose. Parmi les nombreuses espèces 

de mycobactéries, trois sont associées à la tuberculose : 

Mycobacterium tuberculosis homnis, qui est la principale bactérie responsable de l’infection, 

connue aussi sous l’appellation de BK pour « Bacille de Koch ». Cette bactérie fut isolée par 

Robert Koch en 1882. Mycobactérium tuberculosis est un agentpathogène humain. 

- Mycobacterium bovis est responsable de la tuberculose chez les bovins domestiques ou 

sauvages.  

- Mycobacterium africanum est une variété parfois présente en Afrique de l'Ouest. 

Les trois espèces de bacilles mentionnées font partie du groupe des mycobactéries 

tuberculeuses, connu sous le nom de "Complexe Mycobacterium tuberculosis" (MTC).  

Le Mycobacterium tuberculosis (MT) est spécifiquement pathogène pour l'homme, mais il peut 

également infecter certaines espèces animales vivant à proximité, comme les chiens, les chats, 

les vaches, et autres[43]. 

À côté du complexe tuberculosis on note aussi les mycobactéries non tuberculeuses (MNT) ou 

mycobactéries atypiques. Bien qu'elles soient souvent non pathogènes, elles peuvent parfois 

provoquer des manifestations cliniques similaires à celles de la tuberculose, telles que des 

infections pulmonaires, osseuses, ganglionnaires ou cutanées. Ces mycobactéries opportunistes 

sont responsables d’affections surtout dans les pays de faible prévalence tuberculeuse et chez 

les malades immunodéprimés [44]. 
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Tableau 1 : Tableau montrant les différents groupes constituant la famille des 

mycobactéries : 

 

1.2. Caractères bactériologiques : 

Ces bacilles tuberculeux sont des bacilles aérobies strictes qui se caractérisent par une paroi 

particulièrement riche en lipides, recouverte de cires hydrophobes (acide mycolique), et se 

multipliant lentement. Le poumon offre un environnement propice à leur multiplication, avec 

une température de 37°C, l'obscurité et une concentration élevée en oxygène. 

Dans l'environnement extérieur, ces bacilles sont rapidement détruits par les rayonnements 

ultraviolets du soleil. Elles sont également sensibles à l'alcool à 70°C, à la chaleur et aux rayons 

X, mais résiste au froid, aux détergents et désinfectants [45]. 

  

Groupe « Tuberculosis » Les « Atypiques »  Groupe « Leprae » 

*M. tuberculosis 

*M. bovis  

*M. africanum 

*M. microti 

*M. kansasii 

*M. marinum 

*M. gordonae 

*M. xenopi 

*M. avium-intracellulare 

*M. scrofulaceum 

*M. ulcerans 

*M. fortuitum 

*M. malmoense 

*M. leprae 
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1.2.1. Morphologie : 

C’est un fin bacille assez long, légèrement incurvé. Il n'est pas bien coloré par les colorants 

ordinaires et ne se colore pas lors de la technique de Gram. Pour l'observer au microscope, il 

faut avoir recours à la méthode de Ziehl-Nielsen (bacille coloré par la fuschine) et à la coloration 

par l’auramine, révélant sa propriété acido- alcoolo résistante (B.A.A.R.). Celle-ci est commune 

à toutes les mycobactéries. L’aspect microscopique après coloration de Ziehl-Neelsen permet 

d’apprécier la forme, la coloration et le regroupement des bacilles [46]. 

La microscopie est simple ,peu coûteuse et permet la détection rapide des formes contagieuses 

de la tuberculose riches en bacilles [47].Pourtant elle ne permet pas de distinguer le complexe 

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

pharmacorésistantes. 

Dans la technique de Ziehl-Neelsen, la fuchsine phéniquée colore le frottis en rouge sous l’effet 

de la chaleur. Le frottis est ensuite décoloré de façon successive par de l’acide sulfurique et de 

l’alcool. Puis tout le frottis doit être complètement décoloré, puis recoloré avec du bleu de 

méthylène. Les bacilles acido-alcoolo-résistants (B.A.A.R.) apparaissent sous forme de fins 

bâtonnets rouges, immobiles, non capsulés et non sporulés (de 2 à 12 μm de longueur sur 0,5 

μm de diamètre)[47,48]. 

Ces dernières années dans les pays développés, la microscopie à fluorescence (la coloration à 

l’auramine) a connu une large application. Elle s’est révélée plus sensible que la microscopie à 

lumière blanche pour les prélèvements paucibacillaires. 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[49]. 
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Figure 13 : bacilles acido-alcoolo-résistants dans les lames colorées au Ziehl-Neelsen 

 

 

Figure 14 : bacilles acido-alcoolo-résistants dans les lames colorées à l'auramine 
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1.2.2. Culture :  

Le diagnostic de la tuberculose repose principalement sur la culture, qui est considérée comme 

la méthode de référence. Sa spécificité est absolue et sa sensibilité supérieure à celle de la 

microscopie. 

Elle permet le diagnostic des tuberculoses à microscopie négative notamment la tuberculose 

extra-pulmonaire, où le diagnostic est difficile par l’examen direct. Elle permet également de 

déterminer un antibiogramme[50]. 

Le Mycobacterium tuberculosis (MT) a une croissance très lente en aérobiose à 36°C, avec un 

temps de division d'environ vingt heures, et il nécessite des milieux spéciaux[51]. 

Le milieu de Löwenstein-Jensen est le plus couramment utilisé, contenant des sels minéraux, 

de la glycérine, de l'asparagine, de la fécule de pomme de terre et du vert malachite. Les colonies 

qui apparaissent après 2 à 4 semaines sont élevées, épaisses, irrégulières, rugueuses, de couleur 

blanc ivoire avec un aspect « en chou-fleur » (aspect eugonique)[52]. Elles sont adhérentes au 

milieu et grossissent progressivement pour atteindre 3-4mm après 2-3 mois. 

L’étude de la résistance du MT aux antibacillaires retarde la culture de 2 semaines 

supplémentaires et se fait par la méthode des proportions. Elle consiste à quantifier la croissance 

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

MT est sensible. 

Ces dernières années, les cultures en milieu liquide se sont développées et ont permis de réduire 

les délais diagnostiques qui sont : 

- En moyenne à 10 jours lorsque la microscopie est positive. 

- En moyenne à 14 jours lorsque la microscopie est négative. 
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Figure 15 : Colonies de Mycobacterium tuberculosis après culture dans le milieu de 

Löwenstein-Jensen (aspect en chou-fleur) [53] 
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1.2.3 Caractères biochimiques: 

Les caractères biochimiques et enzymatiques caractérisent l'espèce MT et permettent son 

identification au sein du genre. On note : 

➢ Aérobic stricte 

➢ La présence de nitrate réductase, de catalase thermolabile et d’uréase 

➢ La production d'acide nicotinique (Test de Niacine positif) 

➢ La résistance à l’hydrazide du l’acide thiophène carboxylique (TCH) 

➢ La sensibilité au pyrazinamide (PZA)[54]. 

 

1.2.3. Caractères génétiques[55] et techniques d’amplification génique 

(TAG) : 

La séquence complète du génome de MT a été réalisée par des équipes française et britannique. 

Ce résultat est d'une importance capitale, car il va fournir les informations nécessaires à la 

conception de nouveaux moyens de lutte contre la tuberculose. 

Le séquençage du génome de MT a débuté en 1992 dans le but d'améliorer la compréhension 

de la biologie de la bactérie, et de favoriser la mise au point de nouveaux traitements et vaccins 

contre la tuberculose. 

L'analyse de la séquence a révélé des particularités de M. tuberculosis. Leur génome a un 

contenu très important (65%) de régions riches en 2 bases (G et C) et une très grande partie de 

ces capacités codantes est dédiée à la production d'enzymes impliquées dans la synthèse et la 

dégradation de divers lipides. En effet, le bacille tuberculeux pourrait donc utiliser les lipides 

composant les membranes des cellules hôtes comme source d'énergie et de carbone. 

Une découverte inattendue lors du séquençage a été l'identification de deux nouvelles familles 

de protéines.Elles sont des sources potentielles de variations antigéniques, au sein d'une 

bactérie, et sont génétiquement homogène. Ces protéines semblent capables d'interférer avec la 

réponse immunitaire. 
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Le MT est naturellement résistant à de nombreux antibiotiques en raison de la barrière formée 

par son enveloppe cellulaire.  

Ces données seront essentielles pour la compréhension des mécanismes immunitaires 

protecteurs et peuvent pourraient expliquer les réponses variées observées dans différents 

programmes de vaccination par le BCG ;  en mettant en évidence la susceptibilité antigénique 

de la tuberculose[56]. 

Les techniques d’amplification génique (TAG) ont une potentialité de détecter le complexe M. 

tuberculosis sur des échantillons à faible densité bactérienne. Elles sont plus en plus utilisées 

vu leur rapidité et spécificité. 

La PCR (réaction de polymérisation en chaîne), mise au point en 1983, est la première méthode 

d'amplification génique à être mise au point et développée pour le diagnostic précoce de la 

tuberculose. Elle permet de détecter et d’identifier en 24 à 48 heures la présence de MT dans 

un produit pathologique[57]. 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. Sa spécificité est de 97% à 98%. C’est une technique délicate. 

Cependant , elle nécessite un équipement sophistiqué et très coûteux, justifient sa sous-

utilisation dans les pays en voie de développement[47,58]. 

2. Réservoir : 

L’homme constitue actuellement le principal réservoir naturel de M. tuberculosis. Sa croissance 

est lente ce qui explique la nature chronique de l’affection, la complexité du diagnostic 

microbiologique et l’intérêt d’un traitement prolongé[59]. 

  



 

36 

3. La pathogénie de la tuberculose : 

3.1.  La transmission et pouvoir pathogène : 

Le bacille tuberculeux se transmet principalement par voie aérienne directe d'un individu atteint 

de tuberculose pulmonaire, bronchique ou orolaryngée. . Suite à une toux reflexe ou 

éternuement, le patient malade émet des particules infectantes ( gouttelettes de FLUGGE ) qui 

peuvent rester en suspension dans l’air et susceptible d’être inhalées par tout sujet dans cet 

environnement[60,61]. Ces gouttelettes contiennent des Bacilles infectant qui persistent jusqu'à 

9h après leur émission[62]. 

L’inhalation par un sujet de bacille tuberculeux, l’expose à la survenue de l’infection 

tuberculeuse, et de la maladie tuberculeuse[63]. 

Le risque de transmission de l'infection est favorisé par le partage d'une même chambre par 

plusieurs personnes et une circulation d'air limitée. Ce risque augmente progressivement avec 

la durée de l'exposition[64],  et une infection peut survenir après environ dix heures de contact 

continu.Toutefois, il n’existe pas de seuil minimal de durée mettant à l’abri du risque de 

transmission. Même une exposition unique peut être à risque en cas de procédures 

médicales[65,66]. En revanche, une ventilation adéquate des locaux réduit le risque de 

transmission 

Les objets personnels des personnes atteintes de tuberculose, tels que leurs vêtements et leur 

literie, jouent un rôle négligeable dans la transmission du bacille. Il est important de savoir que 

ce sont seulement les tuberculeux pulmonaires bacillifères qui sont responsables de la 

transmission de la maladie. Les malades dont les examens bactériologiques demeurent négatifs 

ne sont pratiquement pas contagieux, même si le contact avec l’entourage est étroit [46,67]. 

Alors que  les patients présentant des résultats positifs à l'examen microscopique des crachats 

sont les plus contagieux. 

 Les autres modes de contamination telle la voie digestive ou cutanéomuqueuse sont 

exceptionnelles[68]. 
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Figure 16 : [69] Inhalation des Gouttelettes de FLUGGE provenant de la toux ou des 

éternuements d’une personne infectée 
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III. Classification : 

La pachyméningite est un processus fibrosant et inflammatoire, qui implique la dure-mère au 

niveau du crâne ou du rachis. Cette dernière se situe au contact de l’enveloppe osseuse du 

névraxe est très adhérente à la boîte crânienne. Elle émet deux expansions : la faux du cerveau 

est la tente du cervelet. 

Les pachyméningites crâniennes sont classées en deux groupes suivant leur localisation : 

- Le premier groupe se situe  au niveau des régions parasellaires et des sinus caverneux 

pouvant atteindre l’artère carotide interne dans ses segments supraclinoïdiens et 

caverneux, ainsi que les nerfs optiques. 

- Le deuxième groupe qui est le plus fréquent, affecte le tiers postérieur de la faux du 

cerveau , la tente du cervelet et la dure-mère au niveau du clivus [70]. 
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IV. Epidémiologie : 

1. Fréquence : 

La tuberculose du système nerveux central (SNC) constitue environ 1 % de l'ensemble des 

tuberculoses. La tuberculose méningée représente 70 à 80 % des cas [71]. L'atteinte 

tuberculeuse de la dure-mère cranio cervicale est rare [72].  Selon notre étude nous rapportons 

21 cas de pachyméningite intracrânienne d’origine tuberculeuse qui ont été publié entre 1977 

et 2022 avec un pic en 1997 [73]. 

2. Age : 

La pachyméningite tuberculeuse peut survenir à tout âge. L’âge moyen dans notre étude était 

39,42 ans (IC95 %= 32,41-46,43) avec des extrêmes allant de 15 à 55 ans. 

Dans notre série, la population la plus touchée était celle de 30 à 46 ans avec 11 cas ( 52.4 %), 

suivie de la tranche d’âge de 50 à 62 avec 8 cas (38.1 %). Notre patient avait 65 ans. 

3. Sexe : 

Les deux sexes peuvent être atteints. Dans notre échantillon les femmes étaient plus touchées 

que les hommes réalisant un rapport de 9 hommes pour 12 femmes, soit un sex-ratio de 1,3. 

Cette prédominance féminime a été notée par la plupart des auteurs [74–81]. À l’opposé notre 

patient était de sexe masculin. 

4. Localisation : 

La tuberculose peut entraîner une atteinte localisée ou diffuse des méninges. La plupart des 

lésions focales sont des masses en plaques, homogènes, uniformément rehaussées et basées sur 

la dure-mère [78]. 

Selon notre étude, la localisation de la lésion touchait la région occipital dans 33,4 % des cas. 

La base du crâne, les régions fronto-pariètal, fronto-temporal, frontal et temporal peuvent être 

atteintes suivant un ordre de fréquence décroissant [73]. 

Pour notre patient la localisation était temporale. 
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5. Antécédent personnel de tuberculose et contage tuberculeux : 

Sur les 21 patients de notre étude, nous avons constaté que deux cas (9,5 %) de nos patients 

avaient des antécédents médicaux de tuberculose pulmonaire. 

Dans la série de Parneylan et al, la notion de contage tuberculeux était présente dans 4,8 %. 

Notre patient ne présentait pas d’antécédent ni de notion de contage tuberculeux. 
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Tableau 2 : Tableau récapitulatif du profil épidémiologique et clinique des cas rapportés dans notre série 

Auteur (Année) Age Sexe Localisation 
Présentation 

clinique 
Imagerie 

Fréquence           

(%) 

Manage 

Ment 
Outcome 

Yamashita ( 1994 ) 

[79] 
44 ans Femme La base du crâne 

HTIC-

Hémiparésie 

Hypointense 

T1 - 

Hyperintense 

T2 – 

Enhancement 

1 (4,8 %) 
Surgical & 

Medical 
Favorable 

Voider ( 1996 ) [82] 
58ans, 

30ans 
Homme La base du crane 

1 Céphalée – 

Vision floue 

1 Fièvre-crise 

d’épilepsie 

Isointense T1 - 

Hyporintense 

T2 - 

Enhancement 

2 (9 ,5 %) 
Surgical & 

Medical 
Favorable 

Goyal  ( 1997 ) [78] 

15ans, 

28ans, 

35ans, 

40ans, 

42ans, 

51ans, 

56ans 

5 Femme 

2 

Homme 

3 Occipital 

2 Fronto-temporal 

1 La base du crane 

1 Frontal 

6 HTIC- 

hémiparésie 

1 céphalée-

vision floue 

Hypointense 

T1 - 

Hyperintense 

T2 - 

Enhancement 

7 (33,4 %) 
Surgical & 

Medical 
Favorable 

ParneyIan  ( 1997 ) 

[77] 
55ans Femme Occipital 

Céphalée - 

vision floue 

Hypointense 

T1 – 

Hyperintense 

T2 – 

Enhancement 

1 (4,8 %) Medical Favorable 
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Jacques  ( 2000 ) [75] 33ans Femme Fronto-temporal Paralysie facial 

Hypointense 

T1 - 

Hyperintense 

T2 - 

Enhancement 

1 (4,8 %) 
Surgical & 

Medical 
Favorable 

Shobha  ( 2008 ) [76] 34ans Femme La base du crane 
Céphalée-

vision floue 

Hypointense 

T1 - 

Hyperintense 

T2 - 

Enhancement 

1 (4,8 %) 
Surgical & 

Medical 
Favorable 

Kettani ( 2012 ) [74] 55ans Femme Fronto-temporal 
HTIC- 

hémiparésie 

Hypointense 

T1 - 

Hyperintense 

T2 – 

Enhancement 

1 (4,8 %) 
Surgical & 

Medical 

Non-

favorable 

Tariq  ( 2012 ) [80] 46ans Femme Temporal 
Céphalée-

vision floue 

Isointense T1 - 

Hyporintense 

T2 – 

Enhancement 

1 (4,8 %) 
Surgical & 

Medical 

Non-

favorable 

Sharma ( 2013 ) [83] 35ans Homme Occipital 

Paralysie 

facial-crise 

d’épilepsie 

Isointense T1 - 

Hyporintense 

T2 – 

Enhancement 

1 (4,8 %) 
Medical 

 

Non-

favorable 

Aggarwal  ( 2015 ) 

[84] 
20ans Homme Fronto-pariètal 

HTIC-

hémiparésie 

Isointense T1 - 

Hyporintense 

T2 - 

Enhancement 

1 (4,8 %) Medical Favorable 
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Fonseka ( 2018 ) [81] 40ans Femme Occipital 
HTIC-

hémiparésie 

Isointense T1 - 

Hyporintense 

T2 - 

Enhancement 

1 (4,8 %) 
Surgical & 

Medical 
Favorable 

 Akhaddar ( 2020 ) 

[85] 
35ans Homme Fronto-pariètal 

HTIC-

hémiparésie 

Isointense T1 - 

Hyporintense 

T2 - 

Enhancement 

1 (4,8 %) 
Surgical & 

Medical 
Favorable 

 Cordeiro ( 2021 ) 

[86] 
62ans Homme Fronto-temporal 

Céphalée-

Vision floue 

Isointense T1 - 

Hyporintense 

T2 - 

Enhancement 

1 (4,8 %) 
Surgical & 

Medical 

Non-

favorable 

 Yoshida ( 2022 ) [87] 59ans Homme Occipital 
Céphalée- 

vision floue 

Isointense T1 - 

Hyporintense 

T2 - 

Enhancement 

1 (4,8 %) Medical Favorable 
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Figure 17 : Correlation fortement positive du management et pronostic 
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Figure 18 : [73]  : pachylméningite intracrânienne d'une stratégie de recherche 

d'étiologie de la tuberculose à l'aide de l'organigramme PRISMA 
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V. Physiopathologie :  

1. La primo-infection tuberculeuse et dissémination : 

Une fois inhalés les bacilles tuberculeux échappent au système muco-épithélial cilié de l’arbre 

bronchique. Ils se déposent au niveau des espaces alvéolaires pulmonaires distaux, le plus 

souvent au niveau des zones pulmonaires supérieures où ils forment un chancre d’inoculation. 

Les BK s’entourent alors d’un bouclier cellulaire fait de macrophages : c’est la phagocytose qui 

entraîne un recrutement de monocytes. Il se résulte une réponse inflammatoire locale cellulaire, 

lymphocytaire à prédominance Th1, où les CD4 jouent un rôle effecteur central. Cette réaction 

inflammatoire aboutit à la formation d’un granulome puis une caséification (une nécrose solide 

des tissus), où les bactéries se développent. 

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) 

Cela favorise ainsi le recrutement de cellules mononuclées circulantes. Les BK sont par la suite 

lysés avec une libération des antigènes dans la circulation. 

Les cellules dendritiques sont ensuite chargées par ces peptides antigéniques et transportés aux 

relais ganglionnaires voisins pour les présenter aux lymphocytes T CD4. Ces derniers 

retournent au poumon pour établir la réponse inflammatoire principalement la lyse des 

macrophages infectés et la production de l’INF par les lymphocytes TCD8. Cette réponse 

immunitaire se manifeste par la formation d’un granulome avec une réaction ganglionnaire 

satellite constituant le complexe gangliopulmonaire de la primo-infection[88,89]. 2 à 3 

semaines après l’infection, une réaction d’hypersensibilité retardée au BK  se développe et se 

traduit par le virage des réactions tuberculiniques[90]. 
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Dans 90% des cas, la réponse immunitaire de l'organisme parvient à prévenir la prolifération 

des mycobactéries et à contenir l'infection en 3 à 9 semaines, ce qui conduit à une infection 

tuberculeuse latente[88,91].  Cependant, certaines bactéries tuberculeuses (BK) peuvent rester 

inactives dans les macrophages, se reproduisant lentement ou non. 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[92].  

Le risque de dissémination hématogène est augmenté aux âges extrêmes notamment chez les 

enfants moins de 5 ans et les personnes âgés plus de 75 ans[93,94]. D'autres situations favorisent 

également le développement de la tuberculose active, telles que[95,96] :  

     - La malnutrition l’infection par le VIH   

     - l’insuffisance rénale   

     - le diabète 

     - La transplantation d’un organe solide   - les traitements immunosuppresseurs  

     - La chimiothérapie. 
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Figure 19 : [97] La physiopathologie de l’infection tuberculeuse 
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2. Mécanisme d’infestation des méninges : 

Le mécanisme par lequel les méninges sont infectées par Mycobacterium tuberculosis (BK) 

n'est pas entièrement élucidé et a suscité plusieurs hypothèses. Dès les années 1920 et 1930 la 

physiopathologie de la tuberculose du SNC a bénéficié d’un éclairage particulier grâce aux 

travaux d’Arnold Rich et d’Howard Mc Cordock. 

L’atteinte du SNC est toujours secondaire, même si le foyer primitif reste latent, et survient 

chez approximativement 1% des patients porteurs de tuberculose active[98]. 

L'hypothèse la plus largement acceptée est celle de la pénétration de Mycobacterium 

tuberculosis à partir d'un granulome tuberculeux des méninges du cerveau, suite à une 

dissémination hématogène avec ensemencement cérébral et constitution des tubercules 

corticaux appelés foyer de Rich. Ces tubercules se trouvent généralement à la base du crâne, 

sur les côtés des lobes temporaux ou pariétaux, le long des sillons de la scissure de Sylvius ou 

le long des petits vaisseaux. Sur le plan histologique, ces tubercules sont composés de cellules 

géantes épithélioïdes regroupées en amas compacts ou en cercles, entourant une zone centrale 

de nécrose caséeuse dans les formes avancées. 

Cette dissémination hématogène se produit à partir d'un foyer initial, soit dans les semaines 

qui suivent l'infection initiale avant que l'organisme infecté n'ait eu le temps de développer une 

immunité spécifique, soit plus tardivement lors d'une diminution spontanée ou provoquée de 

l'immunité, notamment en cas d'infection par le VIH. 

 La pénétration de ces foyers de Rich dans les méninges est la cause de la méningite 

tuberculeuse, tandis que leur développement dans le tissu cérébral entraîne la formation de 

tuberculomes[99]. 

La rupture d’un follicule à la surface de la pie-mère permet la libération dans l’espace sous-

arachnoïdien de bacilles et de substances antigéniques à l’origine d’une réaction 

d’hypersensibilité amenant très rapidement à la constitution d’une arachnoïdite proliférative et 

d’un exsudat méningé qui reste prédominant dans la région interpédonculaire et la partie 

antérieure de la région ponto-mésencéphalique[98] produisant une méningite tuberculeuse. 

Toutes les structures nerveuses situées au contact des espaces sous arachnoïdiens peuvent être 

atteintes, ce qui explique la variété et la diffusion des signes neurologiques[100]. 
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VI. Diagnostique positif : 

1. Diagnostic clinique : 

L’histoire clinique du pachyméningite intracrânienne hypertrophique d’origine tuberculeuse  

est le plus souvent longue. Le délai de la consultation varie entre 5 mois et 48 mois avec une 

moyenne de 18 mois, la majorité de nos patients soit 57,14% ont consulté entre 5 mois et 12 

mois après le début de la symptomatologie.  

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. 

Quelle qu'en soit l'étiologie les manifestations cliniques varient en fonction de la localisation 

de la lésion [74]. 

Parmi les 21 cas rapportés dans la littérature, 11 cas soit 52,38 % ont développé un syndrome 

d’hypertension intracranienne avec un déficit moteur, 7 cas soit 33,34 % ont présenté des 

céphalées avec une vision floue, alors que 3 cas soit 14,28 % ont présenté des symptômes 

différents tel qu’une paralysie faciale, une convulsion fébrile ou une crise d’épilepsie associée 

à une paralysie faciale.  

Notre patient a été admis dans un tableau de paralysie faciale précédé par un syndrome 

d’hypertension intracranienne non amélioré après un traitement antalgique habituel. 

1.1. Syndrome d'augmentation de la pression intracrânienne TIC 

 Le syndrome d’hypertension intracrânienne est le plus fréquemment retrouvé à 52,38 % des 

cas, il s’est manifesté par des maux de tête chroniques résistants au traitement antalgique 

habituel , caractérisé par la survenue matinale ou nocturne (en seconde partie de nuit), 

bilatérales, intense, lancinantes, durable, avec des renforcements paroxystiques apparaissant 

lors des changements de position, de la toux, de la défécation et de l’éternuement. Ces céphalées 

ressemblaient à la migraine, avec ou sans autres symptômes neurologiques [101] [102,103] .  

Chez 8 patients soit 72,73 %, les maux de tête ont été accompagné des nausées et vomissements, 

2 patients soit 18,18 %  ont présenté des troubles visuels, alors que un cas soit 9,1 % a présenté 

des acouphènes. 
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Les maux de tête sont attribués en général à une irritation focale de la méninge ou sont 

secondaires à une arachnoïdite localisée [80]. 

1.2. Hémiparésie  

En plus de l’HTIC ces 11 patients soit 52,38 % ont présenté aussi une hémiparésie d’apparition 

progressive, caractérisée par une diminution des capacités des mouvements. 

1.3. Céphalée   

Les céphalées ont été révélées chez 18 patients de notre étude soit 85,71%. Ils étaient soit isolées 

: 7 malades 33.33%, soit elles entraient dans le cadre d’un syndrome d’hypertension 

intracrânienne : 11 malades 52,38 %. 

1.4. Les troubles visuels 

Les troubles visuels apparaissaient chez 9 cas de  notre étude soit 42,85%, dont 7 patients 

présentaient une vision floue, les 2 autres ont présenté une diplopie ou une vision floue dans le 

cadre de syndrome d’hypertension intracranienne précédemment décrit. 

1.5. Paralysie faciale  

La paralysie faciale a été retrouvée chez 2 patients soit 9,52 %. Le premier cas souffrait d'un 

ptosis du côté gauche et d'une paralysie faciale du côté gauche du motoneurone inférieur avec 

une crise d’épilepsie. Le deuxième cas avait une paralysie faciale isolée suite à une atteinte du 

nerf facial VII. 

1.6. Crise d’épilepsie  

La crise d’épilepsie a été survenue chez 2 patients soit 9,52 %. L’un a développé une crise 

d'épilepsie focale associée à une fièvre, alors que chez l’autre elle était associée à une paralysie 

faciale. 
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De ce fait, la pachyméningite hypertrophique est une forme inhabituelle de tuberculose 

extrapulmonaire qui doit être fortement suspectée chez les patients souffrant de céphalées 

chroniques et de déficits neurologiques focaux, surtout s'ils sont originaires de régions où la 

tuberculose est endémique [86]. 

2. Diagnostic paraclinique :  

2.1. Imagerie : 

La neuro-imagerie représente une étape essentielle dans le diagnostic de pachyméningite 

crânienne hypertrophique (PCH), puisqu’elle permet d’établir le diagnostic positif, de 

déterminer des lésions et des complications qui sont parfois asymptomatiques, d’évaluer les 

possibilités thérapeutiques et le suivi évolutif. 

Des études d'imagerie préopératoires approfondies sont généralement indispensables par 

tomodensitométrie cérébrale (TDM) ou surtout par imagerie par résonance magnétique (IRM) 

qui est actuellement reconnue comme l’examen de choix au diagnostic. 

Les résultats radiologiques peuvent être caractéristiques d'une pachyméningite crânienne 

hypertrophique, mais ne révèlent pas nécessairement l'étiologie sous-jacente. La biopsie 

méningée est essentielle pour diagnostiquer la cause. 

2.1.1. Tomodensitométrie (TDM) cérébrale:  

La tomodensitométrie cérébrale constitue l’examen le plus accessible actuellement du fait de 

son moindre coût et de sa plus grande disponibilité. Il est utilisé en premier intention en 

particulier en cas d’urgence. 

La TDM a été réalisée dans  quelques études rapportées de la littérature mais n'a pas réussi à 

diagnostiquer la pachyméningite crânienne dans la majorité des cas. D’où l’intérêt de compléter 

par l’imagerie par résonance magnétique (IRM) qui  est souvent nécessaire pour la description 

complète de la lésion.  

La tomodensitométrie (TDM) est beaucoup moins performante que l’imagerie par résonance 

magnétique (IRM) pour le diagnostic de pachyméningite hypertrophique, particulièrement dans 

les lésions minimes à modérées [74].  
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Pourtant dans notre étude 2 patients 9,52 % ont bénéficié de la TDM : 

- Yamashita et al ont rapporté que la TDM de leur patient a montré la dure-mère affectée  

apparait comme une lésion de haute densité, rehaussée  nettement après injection de 

produit de contraste iodé [104] [105] [106] [107] [108]. 

- Kettani et al ont rapporté que la TDM de leur patiente a montré un épaississement 

méningé  basi-temporal et  fronto-insulaire bilatéral, des loges caverneuses et de la faux 

du cerveau, avec foyer d’encéphalite frontale droite. 
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Figure 20 : [74] TDM cérébrale chez une femme de 55 ans 

     a : TDM encéphalique sans injection de produit de contraste, en coupe axiale, 

     b : TDM encéphalique après injection de produit de contraste, en coupe axiale  
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2.1.2. Imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

Imagerie par résonance magnétique permet une meilleure résolution  de cette affection que la 

TDM, elle permet la détection des lésions précoces de petites tailles. Elle constitue l’examen 

radiologique de référence pour l’exploration de pachyméningite crânienne hypertrophique, 

apprécier son intensité, la diffusion des lésions et détecter une éventuelle complication [109]. 

  Elle est caractérisée par la possibilité de réalisation des coupes dans tous les plans 

anatomiques, ce qui permet une exploration de la totalité du névraxe avec une meilleure 

visualisation des détails anatomiques. Il faut au moins réaliser un plan en séquence T1 et T2 

sans injection de produit de contraste, puis trois plans de l’espace après injection. 

L’injection de produit iodé, le gadolinium, doit être réalisé dans des conditions très rigoureuses : 

l’adaptation de la dose du produit de contraste  utilisé avec le poids du patient en respectant le 

délai entre le moment de l’injection et l’acquisition des séquences  minimal de 10 minutes. 

Dans notre étude, tous les patients ont bénéficié de l’IRM cérébral dont  les résultats étaient très 

différents d’un cas à l’autre. Certains auteurs ont trouvé une lésion isointense en pondération 

T1 et hypointense en pondération T2 chez 11 patients soit 52,38 % , alors que les autres auteurs 

ont trouvé une lésion hypointense en pondération T1 et hyperintense en pondération T2 chez 

10 patients soit 47,61%. 

Notre observation était en faveur d’une lésion isointense hypertrophiée temporale droite avec 

un rehaussement de contraste remarquable sur l’image pondérée T1 après injection de 

gadolinium, et une lésion hypo intense avec des bords hyperintenses sur l’image pondérée T2 

combinée à un épaississement cortical adjacent indiquant un tissu fibreux dense et des infiltrats 

inflammatoires. Alors que l’aspect hétérogène peut s’expliquer par la présence de calcification 

à l’intérieur de la lésion significative pour comprendre la chronicité de la lésion. 

La plupart des auteurs s’accordaient sur le rehaussement de la lésion en T1 après injection de 

gadolinium. Il y avait souvent un œdème sous-jacent de la substance blanche et un effacement 

sulculaire [78,110–112] .Cependant, le diagnostic basé sur les résultats radiologiques est 

entièrement présomptif, car il n'y a pas de caractéristiques uniques à la pachyméningite 

tuberculeuse. En effet, les résultats radiologiques peuvent être trompeurs, suggérant un autre 
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diagnostic tel que le méningiome principalement lorsqu’ il y a un attachement dural évident 

[76,77,85,113]. Néanmoins, l’épaississement de la dure-mère est généralement retrouvé dans 

les pachyméningites focales et rarement diffuses. La pachyméningite focale apparaît en iso-

signal en T1 , iso à hyposignal en T2 [74].  

Notre cas est d’une catégorie de pachyméningite focale mais nous avons un T2 hétérogène.  

C’est vrai que l’IRM est l’examen de référence mais il ne permet pas de poser le diagnostic de 

certitude de la pachyméningite crânienne d’origine tuberculeuse c’est pour cela qu’on fait 

recours à la ponction lombaire pour analyser le liquide céphalorachidien et à la biopsie pour 

étude histologique. 

 

Figure 21 : [81] IRM cérébral après injection de produit de contraste chez une femme 

âgée de 40 ans ; Des coupes sagittales, coronale et transversale montrant un 

épaississement diffus de la dure-mère avec un renforcement du contraste. 
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Figure 22 : [74] Chez une femme âgée de 55 ans   

c) IRM encéphalique en coupe axiale T2 : plage en hyper signal T2 de la substance blanche fronto-

temporale droite et frontale gauche., d) IRM encéphalique T1 injectée en coupes axiale, coronales et 

sagittale : cette plage se rehausse de façon hétérogène (encéphalite). 

 
Figure 23 : [78]: IRM cérébral chez un homme âgé de 51 ans  

A) l'image en coupe axiale pondérée au T1 montre un épaississement diffus, en forme de feuille, des 

pachyméninges autour de l'hémisphère cérébral droit avec une légère compression du parenchyme 

cérébral (flèches).    

 B) l’'image en coupe coronale renforcée par contraste et pondérée en T1 montre un rehaussement 

homogène de la lésion et révèle l'étendue de la lésion. C) l'image en coupe axiale pondérée en T2  montre 

que la lésion est hyperintense, l'intensité du signal de la lésion se confondant avec celle du LCR 

environnant. 
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2.2. Audiométrie :  

L'audiométrie est un examen permettant d’évaluer le niveau d’audition du patient. 

Dans notre étude un seul patient qui a été bénéficié de cet examen, ce dernier a révélé une légère 

surdité bilatérale dans les hautes fréquences. 

2.3. Analyse du liquide céphalorachidien (LCR) : 

Bien que les éléments radiologiques soient caractéristiques de la pachyméningite, ils peuvent 

ne pas révéler la cause sous-jacente. Un bilan progressif comprenant une analyse du LCR peut 

être utile pour identifier l'étiologie précise. 

L’étude du LCR doit être toujours précédée par une TDM cérébrale afin d’éliminer la présence 

de l’hypertension intracrânienne [114]. 

Dans notre étude 9 cas soit 42,85% ont bénéficié d’une ponction lombaire suivie par une étude 

de liquide céphalorachidien. L’analyse du LCR chez la majorité de ces patients a révélé lors 

d'une étude cytologique une pléiocytose lymphocytaire, avec des taux de protéines  normaux 

ou légèrement élevés et de glucose normal. L’étude bactériologique n'a pas été réalisée chez 

ces patients. 
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2.4. Étude histologique des méninges : 

La tuberculose pachyméningée est particulièrement rare et difficile à diagnostiquer, nécessitant 

souvent une biopsie méningée [81] avec un examen histopathologique [78,115,116] et une PCR 

tissulaire. 

La biopsie peut mettre en évidence des cellules tumorales ou encore des lésions  

granulomateuses au cours de la tuberculose, de la syphilis, de la sarcoïdose, de la granulomatose 

de Wegener, et de la forme idiopathique, associées ou non  à une nécrose caséeuse ou fibrinoïde 

ou à une vascularite nécrosante. Pour identifier  une mycobactérie,  un pyogène, un tréponème, 

voire des filaments mycéliens la mise en culture du fragment biopsique est important. 

Dans notre série, la plupart des cas 19 soit 90,47 %  ont bénéficié d’une biopsie suivie d’une 

étude histologique pour confirmer le diagnostic, il montre de manière caractéristique des zones 

centrales de nécrose caséeuse bordées de granulomes avec des cellules géantes de Langerhans 

et des lymphocytes et par conséquent il permet de poser le diagnostic définitif de la tuberculose 

durale chez ces patients. 

Notre patient a bénéficié d’une biopsie durale par craniotomie, la recherche bactériologique 

directe d’une cause infectieuse s’est avérée négative alors que l’examen histopathologique des 

tissus a révélé une inflammation granulomateuse nécrosante, et  la PCR pour l’ADN de 

mycobactérium tuberculosis était positive sur le tissu. 

Bien que la PCR de la tuberculose dans le LCR puisse donner des résultats négatifs, il y a eu 

de nombreux cas où la PCR tissulaire de l'échantillon de biopsie durale s'est révélée positive 

même si les bacilles acido-alcooliques n'ont pas été détectés microscopiquement [117]. 
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Figure 24 : [81]: a) Grandes zones de nécrose caséeuse  b) Flèche à gauche : zones de 

nécrose caséeuse  flèche à droite : histiocytes épithélioïdes tapissant les zones de nécrose 

caséeuse 
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VII. Les diagnostics différentiels : 

L’orientation diagnostique des pachyméningites hypertrophique intracrâniennes repose sur des 

preuves cliniques, biologiques et radiologiques des lésions aussi bien que leur développement 

sous traitement. 

En absence d’une confirmation histologique, plusieurs pathologies infectieuses, 

inflammatoires, tumorales et idiopathiques peuvent être évoquées. 

1. Les pachyméningites d’origine infectieuses : 

1.1. Syphilis : 

La syphilis représente la première cause décrite de la pachyméningite dans la littérature [118]. 

La pachyméningite survient généralement à la phase tertiaire des formes méningo-vasculaires. 

L’atteinte de la base de la boîte crânienne entraîne une atteinte des nerfs crâniens en particulier 

le nerf facial, le nerf optique et les nerfs oculomoteurs. 

Il constitue une pachyméningite granulomateuse. La mise en évidence du spirochète, 

Treponema pallidum peut être faite à partir des prélèvements biopsiques.  

Moore et al. ont rapporté une observation [119] où la biopsie méningée montre un infiltrat 

granulomateux et des lésions d’endartérite.  

L’évolution de la pachyméningite due à la syphilis est marquée par une amélioration clinique 

sous pénicilline et une guérison suite au traitement par les corticoïdes. 

1.2.  Les infections ORL de voisinage : oreille, sinus  

Nemzek et al. ont rapporté deux cas de pachyméningites localisées de la dure-mère et situé près 

de clivus [120], responsable d’une sinusite sphénoïdale et d’une atteinte de la VIe paire 

crânienne. Dans un de ces cas, on note la présence  un streptocoque coagulase négatif .Une 

guérison est obtenue suite au drainage chirurgical et antibiothérapie. 

Adachi et al. ont rapporté le cas d’un patient atteint d’une otite moyenne et qui présente une 

pachyméningite de la fosse postérieure associée à une atteinte rachidienne, il est traité avec 

succès par les antibiotiques. 

Il est conseillé de débuter en premier l’antibiothérapie avant d’instaurer les corticoïdes. 
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2. Les pachyméningites d’origine inflammatoires : 

2.1. Sarcoïdose : 

La sarcoïdose constitue l’étiologie inflammatoire la plus retenue [121,122]. La pachyméningite 

peut rester isolée [123,124] , révélatrice de la maladie ou être associée à d’autres signes 

neurologiques ou systémiques [125,126]. Ces symptômes cliniques sont représentés par une 

atteinte des paires crâniennes en particulier le nerf facial , des crises comitiales ,des céphalées, 

et  des troubles psychiatriques [127]. 

Ainsi une occlusion carotidienne, une thrombose veineuse cérébrale peuvent survenir [128]. 

Les valeurs du LCR sont inconstantes, une modification de l’hyperprotéinorachie  de 0,56 g/L 

à 2,4 g/L, les éléments cellulaires sont inférieurs à 100/mm3. Le taux normal du LCR [129] et 

de l’enzyme de conversion de l’angiotensine dans le sang [127] n’exclut pas le diagnostic. 

Dans les formes isolées, il est important de réaliser une biopsie méningée qui met en évidence  

des granulomes tuberculoïdes sans nécrose caséeuse [127,129]. 

Le traitement par les corticoïdes, prednisone 1 mg/kg/j est normalement efficace, d’autant plus 

qu’il est rapidement débuté avant le stade de fibrose. Dans les formes idiopathiques [130], la 

corticosensibilité apparaît plus importante . La possibilité des  rechutes  après un an [124] et le 

risque d’hydrocéphalie secondaire [122] nécessite une corticothérapie prolongée. 

2.2. Les vascularites à ANCA : 

Les pachyméningites représentent une des manifestations neurologiques centrales de la 

granulomatose avec polyangéite (GPA). Gonzalo de Luna et al. ont rapporté que dans une série 

d’étude de 35 cas de granulomatose avec polyangéite avec une atteinte neurologique centrale 

[131] , que 20 patients avaient une pachyméningite duquel  16 cas cérébraux et 4 cas 

rachidiennes  . Le dosage des ANCA était positif dans 95 % des cas, avec une spécificité des  

anti-PR3 de 74 % et anti-MPO de 26 %. 

Néanmoins, dans une autre série  Yokoseki et al. ont étudié des cas de pachyméningites 

d’origine dysimmunitaire [132] et ils ont noté que dans la majorité des cas ils ont trouvé la 

présence d’ANCA de type MPO dans  82 % des cas qui correspondaient à des GPA et localisées 

au niveau de la sphère ORL chez les femmes âgées. 
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La biopsie méningée est  indiquée rarement et permet de mettre en évidence un infiltrat 

granulomateux, et encore plus rarement une angéite avec une nécrose fibrinoïde [133]. 

Un traitement par corticoïdes et  rituximab est indiqué. Ainsi qu’un traitement d’entretien 

prolongé doit être primordial pour éviter les rechutes , en association au méthotrexate en 

particulier dans les pachyméningites rachidiennes qui sont de mauvais pronostic. 

2.3. Le syndrome de Gougerot-Sjogren primitif (SGSP) : 

Le syndrome de Gougerot-Sjögren primitif (SGSP) peut rarement se manifester par des 

pachyméningites, qui sont des atteintes neurologiques centrales exceptionnelles et rarement 

révélatrices de la maladie. 

La survenue d’une pachyméningite, dans le cadre du SGSP, a été décrite pour la première une 

dans la littérature par LI JY et al [134].  

Abouzaid et al. ont rapporté le cas d’une patiente qui se présente avec un syndrome  

hypertension intracrânienne associé à une paralysie du III et du VII chez qui le bilan étiologique 

était négatif mais le dosage d’anti-SSA et d’anti-SSB était positif. La biopsie des glandes 

salivaires accessoires a révélé une sialadénite stade III de Chisholm. Chez cette patiente, la 

biopsie durale n’était pas nécessaire alors que dans le cas décrit par LI JY et al. La biopsie 

durale avait montré une infiltration lymphoplasmocytaire et éosinophilique de la dure-mère. 

En général  l’évolution sous corticothérapie et cyclophosphamide a permis la diminution de 

l’atteinte neurologique [135]. 
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3. La pachyméningite hypertrophique liée aux IgG4 : 

La pachyméningite hypertrophique liée aux IgG4 (IgG4-RHP) est une manifestation de plus en 

plus reconnue de la maladie liée aux IgG4, une affection fibro-inflammatoire qui peut toucher 

pratiquement tous les organes. On estime que l'IgG4-RHP pourrait être à l'origine d'une forte 

proportion de cas de pachyméningite hypertrophique autrefois considérés comme 

idiopathiques. 

La présentation clinique de l'IgG4-RHP ne se distingue pas des autres formes de 

pachyméningite hypertrophique et reflète une compression mécanique des structures 

vasculaires ou nerveuses, entraînant des déficits fonctionnels. Des signes de maladie 

systémique liée aux IgG4 peuvent être présents en même temps. 

Le processus diagnostic repose sur les résultats de l’IRM qui ne différent pas de celles des autres 

pachyméningites, de LCR et de la biopsie méningée. 

Dans une revue de la littérature, Lu et al. ont  [136]rapporté 33 cas avec confirmation 

histologique et des signes cliniques pareils de celle d’autre pachyméningites. L’atteinte extra-

neurologique est présente dans  70 % de cas.  Lorsqu’il existe une atteinte extraméningée le 

diagnostic est orienté par l’élévation des IgG4 dans le sérum alors que dans les atteintes 

méningées isolées, le taux d’IgG4 peut être normal dans le sérum et augmenté dans le LCR. La 

biopsie méningée est indiquée en cas d’absence d’autres localisations, en particulier, les 

caractères histopathologiques  de l'IgG4-RHP sont une infiltration lymphoplasmocytaire de 

plasmocytes IgG4-positifs, une fibrose storiforme et une phlébite oblitérante. 

Les glucocorticoïdes à forte dose restent le traitement de choix pour le RHP à IgG4 car les 

agents immunosuppresseurs ont montré une efficacité variable dans la réduction de 

l'hypertrophie méningée. Le rituximab est une approche thérapeutique prometteuse, mais 

l'expérience des stratégies de déplétion des lymphocytes B reste limitée [137]. 
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4. La pachyméningite idiopathique :  

Avant la description de la maladie associée aux IgG4, La pachyméningite hypertrophique 

idiopathique (PHI) a été diagnostiquée et rapportée chez de nombreux patients dans la littérature 

lorsqu'un facteur étiologique n'est pas trouvé et on trouve une pachyméningite isolée [138–141]. 

Cette description était, la présence des lésions  unie ou bilatérale fréquemment localisées à la 

tente du cervelet, la partie postérieure de la faux du cerveau et la base du crâne, on note aussi 

un syndrome inflammatoire qui était souvent présent.  

Dans cette affection, une perte visuelle bilatérale accompagnée de maux de tête et d'une preuve 

par IRM d'un épaississement dural frontal avec encastrement du nerf optique a été rapportée 

[77]. Certains rapports sur l'IHP ont montré une implication étendue des nerfs crâniens dans les 

CN II, VI, VII, X et XII dans différentes combinaisons et une déficience visuelle [142]. 

 L’étude du LCR objective  un liquide à prédominance lymphocytaire avec une protéinorachie 

élevée. La biopsie de la dure-mère montrait  des infiltrats inflammatoires composés de 

lymphocytes surtout T, parfois organisés en follicules des plasmocytes polyclonaux , 

quelquefois des histiocytes à cytoplasme spumeux ou des foyers de nécrose éosinophile 

disposés à sa face interne [143], pourtant l’identification d’IgG4 n’était pas réalisé. 

L’évolution sous traitement par les corticoïdes ,prednisone ou déxaméthasone était d’une 

efficacité inconstante [130].L’utilisation des immunosuppresseurs était indiquée pour obtenir 

une épargne cortisonique. 

5. Le méningiome : 

C’est une maladie néoplasique essentiellement bénigne d’évolution lente et variable. Il est 

caractérisé par une tumeur primitive des méninges principalement intracrânienne. Les 

manifestations cliniques sont très variées selon la localisation de la tumeur et peuvent inclure 

des céphalées, des convulsions, un syndrome d’hypertension intracrânienne, des troubles 

visuels… Comme les pachyméningites. 

Ces tumeurs peuvent se développer partout où se trouve la dure-mère le plus fréquemment à 

proximité des sinus veineux, à la base du crâne et au niveau de la fosse postérieure. 
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Le diagnostic des méningiomes est similaire à celui des pachymméningites, repose 

généralement sur l’IRM. En raison de la similitude des résultats d'imagerie entre le méningiome 

et la tuberculose pachyméningée, un certain nombre de cas rapportés dans la littérature avaient 

été diagnostiqués comme méningiome avant l'opération. 

Le diagnostic différentiel avec un méningiome semble difficile , pourtant celui-ci est 

généralement  plus localisé , il correspond à la présence d’une hyperostose de la voûte crânienne 

en regard, et en  séquence T2 il n’y a pas d’hyposignal au contraire de  la pachyméningite [144]. 

La lésion pachyméningée est facilement confondue avec les méningiomes. Le diagnostic 

préopératoire est impératif pour la différencier au moins des lésions néoplasiques qui sont 

généralement guérissables par une intervention chirurgicale, contrairement à la tuberculose qui 

ne nécessite qu'une chimiothérapie optimale dans la plupart des cas. 

La connaissance des différentes caractéristiques d'imagerie, corroborée par l'histoire clinique et 

un indice de suspicion élevé, permet de poser un diagnostic préopératoire correct et d'optimiser 

le traitement du patient. 

6. La pachyméningite liée à l’hypotension du LCR : 

La pachyméningite intracrânienne peut apparaître dans le syndrome d’hypotension du LCR 

[145], soit après une ponction lombaire ou après les épidurales et autres injections lombaires. 

La biopsie de la dure-mère est normale [146]. Les lésions peuvent disparaître de façon 

spontanée dans deux semaines. La pachyméningite est donc la conséquence mes micro-

hémorragies résultant de l’hypotension de LCR. Une IRM cérébrale avec injection de produit 

de contraste qui donne le diagnostic. 
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VIII. La Prise en charge thérapeutique : 

Plusieurs recherches ont été menées sur les diverses possibilités diagnostiques et thérapeutiques 

des pachyméningites hypertrophiques intracrâniennes d’origine tuberculeuse pour améliorer le 

délai du diagnostic, traiter les manifestations cliniques liées à la localisation intracrânienne, 

faire disparaître le foyer tuberculeux, et prévenir les complications liées à l’atteinte 

tuberculeuse. 

1. Moyens thérapeutiques : 

1.1. Traitement médical : 

1.1.1. Les antibacilaires : 

• Principe thérapeutique : 

La thérapie antituberculeuse est primordiale  dans le traitement des pachyméningites crâniennes 

d’étiologie tuberculeuse, seule ou en association au traitement chirurgical. Elle peut être 

directement commencée devant des éléments de présomption ou après une confirmation 

histologique. Certains auteurs rapportent aussi son emploi pour confirmer le diagnostic de 

tuberculose pachyméningée devant une bonne évolution clinique et radiologique suite à un 

traitement de preuve en évitant toute intervention chirurgicale. Goyal et al. ont rapporté une 

bonne réponse clinique et radiologique de cinq de ces patients qui ont été traités uniquement 

avec des médicaments antituberculeux  en absence d’exploration chirurgicale ce qui confirme 

également cette croyance. 

Les nouveaux médicaments antibacilaires sont faciles à utiliser, bien tolérés et très efficaces. 

Il est essentiel de prendre en considération leur capacité à se propager dans les espaces 

neuroméningés, ainsi que leur activité contre les différentes souches de bacilles tuberculeux et 

leur résistance.Quand le mycobactérium tuberculosis prend une localisation extracellulaire, il 

sera très accessible. Cependant une fois il est intracellulaire, pour pouvoir l’atteindre, les 

antibiotiques doivent avoir une bonne diffusion en milieu intracellulaire et également une bonne 

activité en milieu acide. La localisation caséeuse est très difficile à traiter, il s’agit de bacilles 

quiescents et qui et peut-être responsables de rechutes [147]. 
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Les principes de chimiothérapie antituberculeux reposent sur l’association de plusieurs 

antibiotiques , débuter au moins par 3 molécules afin d’obtenir une stérilisation complète des 

lésions ,éviter les souches résistantes et être actif au niveau des divers bacilles tuberculeux dans 

les différentes localisations [148]. 

Les antituberculeux peuvent être divisés en médicament de choix de première ligne et les 

médicaments de deuxième ligne qui sont destinés à traiter les tuberculoses résistantes aux 

molécules du première ligne. 

•  Les médicaments antituberculeux essentiels (première ligne) : 

➢ L’isoniazide  (INH ou H) : 

L'INH (acide isonicotinique hydrazide) est l'un des médicaments les plus importants dans le 

traitement de la tuberculose. Il est utilisé depuis 1952. La CMI de l'isoniazide pour 

Mycobacterium tuberculosis se situe entre 0,02-0,20 µg/mL. Bien que l'isoniazide ait un effet 

bactéricide sur les bacilles à croissance rapide, il a un effet limité sur les bacilles à croissance 

lente (généralement intracellulaire) et intermittente (généralement extracellulaire) [149,150]. Il  

pénètre facilement le LCR et a une activité bactéricide précoce [151,152]. 

Il évite l’apparition de résistance, sa résorption est très bonne, métabolisée par le foie avec une 

bonne diffusion tissulaire. 

En règle générale, sa posologie quotidienne recommandée chez l’adulte  est de 5mg/Kg sans 

dépasser 300 mg par jour. 

➢ Rifampicine (RMP ou R) : 

La rifampicine est un antituberculeux semi-synthétique.  Ce médicament est utilisé depuis 1966 

et la CMI de la rifampicine pour M. tuberculosis est de 0,05-0,50 µg/ml [150] . C’est un 

médicament bactéricide qui tue les bacilles en croissance, métaboliquement actifs, ainsi que les 

bacilles en phase stationnaire, pendant laquelle le métabolisme est réduit. Elle traverse la 

barrière hématoencéphalique  facilement et atteint une concentration thérapeutique dans le LCR 

après 3h de l’ingestion orale. Il a également une bonne diffusion tissulaire. 

Il est administré avec une dose quotidienne de 10 mg/kg sans dépasser 600 mg par jour. 
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➢ Pyrazinamide (PZA ou Z) : 

La pyrazinamide est un dérivé de l'acide nicotinique, dont la structure moléculaire est similaire 

à celle de l'isoniazide. Cependant, il n'existe pas de résistance croisée de M. tuberculosis à la 

pyrazinamide et à l'isoniazide. La pyrazinamide a été synthétisée en 1936 et est utilisée comme 

médicament antituberculeux depuis 1952. La CMI de la pyrazinamide pour M. tuberculosis est 

de 6,25-50,0 µg/ml à un pH de 5,5. Après administration orale, le pyrazinamide est bien absorbé 

et largement distribué dans l'organisme. La concentration plasmatique du médicament atteint 

son maximum dans les 2 heures suivant son administration. Le pyrazinamide est bactéricide et 

a un effet stérilisant puissant, principalement dans le milieu acide des macrophages et aux sites 

d'inflammation aiguë. Il pénètre dans les méninges quel que soit son état inflammatoire et atteint 

une concentration thérapeutique dans le LCR rapidement. 

L'activité stérilisante de la pyrazinamide permet de réduire à six mois la durée du traitement 

avec le schéma RHZ [153,154] . M tuberculosis est le seul micro-organisme sensible à la 

pyrazinamide [155]. 

Sa dose quotidienne recommandée chez l’adulte est de 25mg/Kg sans dépasser 2000 mg par 

jour. 

➢ Ethambutol (ETB ou E) : 

L'éthambutol  est utilisé dans le traitement de la tuberculose depuis 1966. Il agit sur les bacilles 

intracellulaires et extracellulaires, principalement sur les bacilles à croissance rapide. La CMI 

de l'éthambutol pour M tuberculosis est de 1-5 µg/ml. Aux doses habituelles, l'éthambutol a un 

effet bactériostatique [149,153]. 

 Il est utilisé en association avec les antibacilaires puissants pour éviter  l’apparition des souches 

résistantes.il pénètre pourtant mal le LCR en l’absence de phénomènes inflammatoires [156]. 

Son administration journalière recommandée est de 15mg/kg sans dépasser 1200 mg par jour. 
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➢ Streptomycine (SM ou S) : 

La streptomycine est un antibiotique de la famille des aminosides. Elle a une action bactéricide. 

Il est actif contre la population des  bacilles qui se multiplient rapidement dans le milieu 

extracellulaire. Sa mauvaise pénétration dans le LCR en absence d’inflammation et sa contre-

indication  chez la femme enceinte et en cas d’insuffisance rénale n’en font pas une molécule 

couramment utilisée [157]. 

Il peut être utilisé à une dose de 15mg/kg/jr par voie intramusculaire. 

• Les médicaments antituberculeux de deuxième ligne : 

Les antituberculeux de 2ème ligne sont recommandés dans le traitement de tuberculose à baciIIes 

multirésistants [158]. 

La classification a été mise à jour parce que la Bédaquiline et le Délamanide ont reçu 

l'autorisation pour le traitement des patients atteints de tuberculose multirésistante (TB-MR) 

[159]. En effet l’OMS a fait un tableau de médicaments de 2ème intention [160]. 
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Tableau 3 : Les médicaments de deuxième ligne utilisés dans le traitement de la 

tuberculose multirésistante d’après l’OMS en 2016 
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• Protocole et durée du traitement : 

Selon les recommandations du GUIDE NATIONAL DE LA LUTTE ANTI-TUBERCULEUSE 

CHEZ  L’ENFANT , L’ADOLESCENT  ET L’ADULTE publié en 2020 [161] , le schéma 

thérapeutique à recommander  pour traiter la tuberculose neuroméningée comporte une phase 

d’attaque avec une quadrithérapie ( RHZE ) associant Isoniazide (H), Rifampicine (R), 

Pyrazinamide (Z) et Éthambutol (E) pour une durée de 2 mois se poursuivre par une phase 

d’entretien avec une bithérapie ( RH ) en associant  l’Isoniazide et la Rifampicine pour une 

durée variable de 7 à 10 mois. 

Le traitement antituberculeux est débuté après avoir confirmé le diagnostic de tuberculose, 

demander un bilan pré-thérapeutique à la recherche d’une défaillance organique au niveau du 

foie, le rein et des organes cibles (œil, oreille) y compris : hémogramme et plaquettes, bilan 

hépatique complet (transaminases, phosphatases alcalines, gamma GT), créatininémie, 

uricémie, examen ophtalmo : champ visuel, examen des couleurs.  

Tous les médicaments doivent être pris de manière quotidienne au cours des deux phases du 

traitement, à jeun en monodose par voie orale, de préférence 1 heure avant le repas ou bien 3 

heures après le dernier repas. Seuleument la streptomycine qui peut être administré par voie 

intramusculaire.  

La surveillance de l'efficacité du traitement est effectuée de manière systématique en utilisant 

des approches cliniques, radiologiques et bactériologiques conformément à un calendrier 

préétabli par le PNLAT. 

Une recherche systématique et active des effets indésirables est constamment réalisée durant 

toute la durée du traitement. 

Le patient atteint de tuberculose et sa famille sont informés de manière détaillée sur la nature 

de la maladie, la durée du traitement, ainsi que sur les examens de suivi nécessaires. Ils sont 

également informés sur l'organisation de l'enquête de l'entourage et les risques potentiels pour 

les autres membres de la famille et les proches. 

Dans notre étude, le traitement antibacilaire a été prescrit chez tous les cas, de façon exclusif 

ou associé à un traitement chirurgical. L’association RHZE a été utilisée pendant la phase 
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d’attaque de 2 mois suivie par une bithérapie RH pendant 7 à 10 mois. La durée de la médication 

antituberculeuse était variable d’un patient à l’autre en fonction de la localisation de lésion, sa 

gravité [162] , l’état immunitaire du patient et sa tolérance aux médicaments. 

Tous les patients se sont nettement améliorés avec le traitement antituberculeux qui a été 

poursuivi pendant 9 à 12 mois [81,83] et certains auteurs ont ajouté des stéroïdes pendant au 

moins six semaines. 

Tableau 4 : Nombre de comprimés nécessaires par tranche de poids et par jour pour les 

formulations combinées utilisées chez l’adulte. 

 

Tranche de poids en 

Kg 

Nombres de comprimés 

Phase intensive Phase de continuation 

RHZE 150/75/400/275 mg ou 

RHZ 150/75/400 mg selon le 

régime 

RH 300/150 mg et RH 150/75 mg 

(25-37) 2 1 0 

(38-54) 3 1 1 

≥ 55 4 2 0 

 

• Les effets indésirables  des antituberculeux essentiels [148,163] : 

Les médicaments antibacilaires  sont responsables d’effets secondaires  fréquents et 

potentiellement graves, ce qui nécessite leur initiation avec prudence et une surveillance 

adéquate lors de la continuation du traitement pour une possibilité d’arrêter le traitement en 

cause. 
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Tableau 5 : Les effets indésirables des antibacillaires essentiels 

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’age, 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. 

Ethambutol 

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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1.1.2. La corticothérapie : 

Les données actuelles de la littérature montrent l’intérêt de l’utilisation des corticoïdes dans le 

traitement de pachyméningite d’origine tuberculeuse en raison de leur mécanisme 

physiopathologique. La corticothérapie permet de réduire les phénomènes inflammatoires 

présents  avant l’initiation du traitement et ceux qui résultent d’une réaction paradoxale, 

fréquemment associée à une dégradation clinique. En outre, elle diminue l’incidence des effets 

indésirables  hépatiques des antibacilaires et permet ainsi d’éviter les modifications 

thérapeutiques qui en résultent. 

L’administration des corticoïdes au moment de la phase aiguë de cette affection permet 

d’améliorer le taux de survie et réduit le risque des séquelles [164]. 

La corticothérapie doit être utilisée dès que possible, dans le premier mois du traitement afin 

d’avoir un effet favorable. La dose et la voie d'administration sont ainsi discutées. 

Dans notre série, une fois le diagnostic de pachyméningite tuberculeuse est suspecté, tous les 

auteurs ont commencé à administrer un traitement antituberculeux classique à 3 ou 4 

médicaments [165–167]. Les antibiotiques ont été bien tolérés, mais en raison de la 

détérioration clinique et biochimique, des corticostéroïdes ont été commencés simultanément 

avec le traitement anti tuberculeux chez la majorité des cas de différentes séries rapportées 

pendant quelques semaines puis dégradation progressive. Cela a produit une amélioration 

spectaculaire. 

Fonseka et al. ont ajouté de façon concomitante le prednisone à dose de 1mg/kg/j pendant 6 

semaines se poursuivie d’une dégradation progressive, alors que Aggarwal et al. ont rapporté 

qu’ils ont ajouté dès le début le déxaméthasone à dose de 0.4mg/kg/j pendant 2 semaines puis 

dégression progressive.  

L’amélioration clinique peut être observée dans les 24h à 48h, ce qui signifie une diminution 

de l’œdème périlésionel. Une disparition presque complète de l’œdème cérébrale peut être 

rapportée à la fin de la première semaine. 
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1.2. Traitement chirurgical : 

Vu la difficulté diagnostic, le traitement chirurgical est indiqué. Ce dernier repose sur l’excision 

de la dure-mère épaissie, et permet de confirmer le diagnostic après un examen 

anatomopathologique de la pièce opératoire. 

La pachyméningite hypertrophique est actuellement traitée par une décompression chirurgicale 

du tissu nerveux affecté au stade précoce de la maladie [168,169] avec une excision la plus 

large possible de la dure-mère épaissie .Une amélioration clinique rapide est généralement 

obtenue et peut durer des années [170]. 

Dans notre série, l'indication chirurgicale n'était pas seulement une biopsie pour obtenir un 

échantillon pour des analyses de laboratoire, mais la résection de la dure-mère épaissie est un 

moyen de décompression et de réduction de l'irritation corticale, participant ainsi au 

soulagement rapide des signes et des symptômes des patients.  

La pièce opératoire est envoyée au laboratoire pour une analyse anatomopathologique qui 

permet de confirmer le diagnostic de tuberculose. Dès que le diagnostic est confirmé un 

traitement antituberculeux est démarré. 

Cela devrait expliquer la corrélation étroite entre la prise en charge (chirurgicale et médicale) 

et le bon résultat. Ainsi, La modalité de traitement préférée était un couple chirurgical avec un 

traitement médical par des médicaments antituberculeux avec un résultat favorable et les 

patients ont été libérés après quelques jours de soins à l'hôpital, pour poursuivre la thérapie 

médicamenteuse par voie orale.       
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IX. Évolution et pronostic : 

En absence du traitement, la tuberculose pachyméningée peut évoluer vers des complications 

qui représentent dans ce cas  le motif de découverte de cette maladie. 

Habituellement les complications de pachyméningite intracrânienne d’origine tuberculeuse 

sont rares et se manifestent par : 

- L’hydrocéphalie obstructive [171] qui se fait par blocage du LCR au niveau de l’espace 

sous arachnoïdien à cause de la dure mère épaissie, voire par abaissement de la 

résorption du liquide céphalorachidien dans le système veineux [172] [173,174]. 

- Thrombophlébite cérébrale [171] qui résulte d’une extension de la fibrose méningée au 

niveau du sinus veineux [172,175,176]. 

- Occlusion de la carotide interne par prolifération fibreuse des méninges dans les sinus 

caverneux et la tente de l’hypophyse [177]. 

- Par conséquent d’un envahissement des espaces sous-arachnoïdiens et de la pie-mère 

on retrouve une atteinte du parenchyme cérébral en regard de la pachyméningite [178]. 

- Pan-hypopituitarisme suite à une infiltration de la selle turcique [179]. 

Cependant, la réponse au traitement médical antituberculeux n’est pas toujours immédiate. On 

peut quelquefois même observer une détérioration clinique et/ou radiologique au début du 

traitement chez certains patients. C’est ce qu’on appelle une réaction paradoxale qui repose sur 

l’apparition ou l’aggravation de lésions cérébrales suite à un traitement anti bacillaire bien 

conduit. D’un point de vue physiopathologique ce phénomène correspond à une réaction 

d’hypersensibilité aux protéines sécrétées lors de la dégradation des mycobactéries par les 

antibiotiques spécifiques [180].  

Les données de la littérature montrent l’efficacité d’administration des  glucocorticoïdes par 

voie orale sur cette réaction paradoxale. Pourtant, il n’y a pas de consentement en ce qui 

concerne la dose et la durée d’administration du traitement corticoïdes. 

La pachyméningite tuberculeuse a répondu bien  au régime antituberculeux en association à la 

corticothérapie, la régression voire l’absence des symptômes cliniques s’est vue en moyenne 

entre la  4ème et 8ème semaine d’un traitement bien conduit, à noter que l’amélioration clinique 
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était beaucoup plus importante que l’amélioration radiologique. Cette dernière est observée sur 

des contrôles radiologiques successifs par IRM cérébral après quelque mois de début du 

traitement. La régression de la taille des lésions était très lente ainsi que la disparition complète 

des lésions s’est faite habituellement au bout de 1 à 2 ans.  

La modalité de traitement associant le traitement chirurgical et le traitement médical ciblé avec 

des médicaments antituberculeux a connu un résultat favorable pour la majorité des cas avec 

un meilleur pronostic. Un seul décès a été signalé par Yamashita et al.[79] en raison d’un retard 

dans la recherche de soins. 

Dans notre étude  le pronostic dépend de l’état général du patient, la durée d’évolution de la 

maladie, la sévérité des lésions et aussi le délai entre la consultation et le début de la prise en 

charge thérapeutique peut également modifier le pronostic. 

Tous les patients de notre revue ont connu une bonne évolution avec une disparition totale des 

signes cliniques qu’ils avaient présentés avant la prise en charge. 
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X. La prévention : 

La prévention de pachyméningite tuberculeuse est basée principalement sur la prévention de la 

tuberculose maladie. Elle commence à chacune des étapes de cycle de vie de l’agent pathogène 

responsable, c’est-à-dire le réservoir, la transmission et le vecteur. Alors, la prévention de la 

tuberculose, une maladie infectieuse interhumaine à transmission quasi exclusive aérienne, 

repose sur la diminution du réservoir humain du M. tuberculosis  et l’évitement de sa 

transmission [181]. 

On a :  

- La prévention primaire comprend des mesures telles que la vaccination par le BCG, la 

chimiothérapie préventive et d'autres actions préventives. 

- La prévention secondaire implique un traitement adéquat des cas de tuberculose confirmés 

afin de prévenir l'apparition de complications. 

- La prévention tertiaire se concentre sur la gestion des séquelles de la tuberculose. 

 

2. La vaccination par le BCG : 

Le risque de développement d'une tuberculose active après l'infection peut être réduit si la 

personne a été vaccinée par le BCG avant l'exposition. 

Le vaccin BCG est un vaccin vivant atténué développé pour la première fois à partir de 

Mycobacterium bovis par deux microbiologistes français, Calmette et Guérin en 1921 [182]. 

Le vaccin est généralement administré le plus tôt possible après la naissance par voie 

intradermique sur la face externe du bras gauche, à une dose de 0,05 ml pour les nouveau-nés 

et les nourrissons moins de trois mois et de 0,1 ml pour les enfants plus âgés et les adultes. Il 

permet de stimuler une réaction immunitaire à médiation cellulaire et humorale de l’organisme 

sans pour autant provoquer la maladie [183]. Le vaccin provoque généralement une réaction 

locale caractérisée par une induration (gonflement) qui peut évoluer vers une nécrose et une 

ulcération locale avec drainage pendant 2 à 6 semaines après la vaccination. Ces effets 

secondaires sont généralement spontanément résolutifs [184]. 
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Le vaccin BCG montre une meilleure protection contre les formes graves de tuberculose 

notamment la milliaire tuberculose, la tuberculose méningée et extra-pulmonaire par rapport 

aux formes pulmonaires. 

La vaccination systématique à la naissance des enfants dans les pays endémiques de la TB est 

recommandée par l’organisation mondiale de la santé (OMS)  du fait de leur effet protecteur 

avéré contre la TB disséminée et  la méningite tuberculeuse chez l’enfant. 

Le vaccin BCG est le plus souvent utilisé dans le monde essentiellement dans les pays 

endémiques, particulièrement le Maroc dans le cadre du Programme National d’Immunisation 

(PNI) [185]. 

La seule contre-indication importante à la vaccination par le BCG est une immunodéficience 

grave, héritée ou acquise. 

3. La chimio prophylaxie : 

La chimiothérapie spécifique est utilisée pour protéger les individus récemment contaminés par 

la tuberculose. Cette approche permet de réduire la population de mycobactéries tuberculeuses 

présentes dans le corps humain et de favoriser une interaction optimale avec les cellules 

immunitaires compétentes. 

Actuellement, le seul traitement préventif recommandé repose sur l'administration quotidienne 

d'Isoniazide (INH) seul, à une dose de 5 mg/kg/jour, sans dépasser 300 mg/jour, pendant une 

période de 6 à 9 mois. 

La chimio prophylaxie de la tuberculose est essentielle chez : 

- Les personnes atteintes d’une infection latente de tuberculose ; 

- Les nouveau-nés et les enfants âgés < d’un an non vaccinés par le BCG avec 

l’intradermoréaction à la tuberculine (IDRT) est négatif au début  puis devenue positive  

- Les nouveau-nés d’une mère présentant une tuberculose. 

- Les enfants âgés < 5ans non vaccinés par le BCG dont IDRT > 6 mm ou vaccinés par 

le BCG avec IDRT ≥ 15 mm. 

- Les sujets infectés  par VIH (virus de l’immunodéficience humaine). 

L'administration de médicaments antituberculeux à visée préventive diminue la probabilité de 
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tuberculose de 5 à 7 fois. 

4. Autres mesures : 

Afin de prévenir la contagiosité :  

- Les personnes infectées doivent rester dans une chambre individuelle bien aérée et porter un 

masque chirurgical lorsqu'elles se trouvent en public. 

- Les personnes ayant été en contact avec des cas confirmés doivent respecter les mesures 

d'hygiène, notamment se laver les mains fréquemment et porter un masque si nécessaire. 

- Il est important de maintenir une bonne santé en adoptant une alimentation équilibrée, en 

prenant soin de son corps et en ayant un sommeil de qualité. 
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La tuberculose, par son caractère endémique continu toujours à présenter un problème de santé 

publique dans les pays du tiers-monde notamment au Maroc vu l’augmentation des chiffres 

annuels enregistrés. 

La pachyméningite hypertrophique est une forme inhabituelle de tuberculose dont les causes 

sont multiples.  

 A nos jours son diagnostic, plutôt bien codifié avec l’avancement de l’imagerie et les études 

anatomopathologiques et bactériologiques, est habituellement difficile dans les pays pauvres 

par absence d’accessibilité aux soins de qualité. Il s'agit d'une affection potentiellement mortelle 

qui doit être diagnostiquée et traitée rapidement. 

La PH doit être fortement suspectée chez les patients présentant des céphalées chroniques et 

des déficits neurologiques focaux, en particulier s'ils sont originaires de régions où la 

tuberculose est endémique. La présence d'un épaississement dural à l'IRM oriente vers le 

diagnostic, et une biopsie durale guidée par l'image avec histologie serait utile pour confirmer 

le diagnostic. 

L’atteinte durale peut être localisée ou diffuse. La tuberculose pachyméningée peut se présenter 

sous la forme d'une atteinte durale isolée ou de lésions piales ou parenchymateuses associées. 

Le terme de tuberculome en plaque a été utilisé pour décrire la lésion pachyméningée focale. 

Cependant, cette terminologie est utilisée pour décrire tous les types de tuberculomes présentant 

une morphologie en plaque, y compris les lésions primaires intra parenchymateuse.  

Toutefois, compte tenu de la prévalence croissante de la tuberculose, la pachyméningite 

tuberculeuse doit être prise en compte dans le diagnostic différentiel des anomalies durales.  

Le diagnostic repose finalement sur des résultats histopathologiques et/ou bactériologiques 

obtenus par biopsie de la dure-mère. L'excision chirurgicale de la lésion, associée à un 

traitement antituberculeux de 9 à 12 mois et des stéroïdes, permet d'établir le diagnostic de 

tuberculose pachyméningée hypertrophique intracrânienne.. L’évolution est habituellement 

spectaculaire sous traitement, et caractérisé généralement par un bon le pronostic. 
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RESUME 

 

Titre : la pachyméningite tuberculeuse : une observation avec revue de la littérature 

Auteur : ZENTARI Nissrine 

Directeur : Pr GAZZAZ Miloudi 

Mots-clés : Tuberculose cérébrale, Pachyméningite, Paralysie faciale 

Introduction : La pachyméningite hypertrophique a été décrite pour la première fois par 

Charcot et Jeffrey en 1869. Cette maladie rare est caractérisée par une inflammation et un 

épaississement de la dure-mère d'étiologie diverse. Seulement 21 cas ont été rapportés dans la 

littérature. Nous rapportons dans ce sens une nouvelle observation. 

Observation : Il s’agit d’un patient âgé de 65 ans sans antécédents pathologiques qui a été 

admis dans notre service pour une paralysie faciale. L'examen neurologique trouve une 

paralysie faciale droite et une légère rigidité nucale. L’IRM cérébrale a montré une lésion 

isointense hypertrophiée de l’angle ponto cérébelleux avec un rehaussement de contraste 

remarquable sur l'image pondérée en T1.Une autre lésion hypointense avec des bords 

hyperintenses sur l'image pondérée en T2 combinée à un épaississement cortical adjacent 

indiquant un tissu fibreux dense. Il existe aussi des infiltrats inflammatoires permettant de 

conclure à une possible pachyméningite intracrânienne. Le diagnostic de tuberculose 

pachyméningée a été confirmé par la mise en évidence d'une inflammation granulomateuse 

nécrosante sur la biopsie chirurgicale de la dure-mère. L’évolution clinique et radiologique sous 

traitement antituberculeux a été favorable. 

Conclusion : En absence de présentation clinique spécifique de cette maladie, l'isosignal en T1 

et hyposignal en T2 hétérogène sur l'IRM combinée à une dure-mère épaissie est une note clé 

pour réorienter le diagnostic vers la tuberculose pachyméningée intracrânienne. Les 

constatations histopathologiques permettent de confirmer le diagnostic. L'exérèse chirurgicale 

de la lésion couplée à une cure de 9 à 12 mois d'antituberculeux est nécessaire pour un meilleur 

résultat. 
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Abstract 

 

TITLE: Tuberculous pachymeningitis: an observation with review of the literature 

AUTHOR : ZENTARI Nissrine 

DIRECTOR : Pr Miloudi GAZZAZ 

Key words: Cerebral tuberculosis, Pachymeningitis, Facial paralysis 

Introduction: Hypertrophic pachymeningitis was first described by Charcot and Jeffrey in 

1869. This disease is characterized by inflammation and thickening of the dura mater of various 

dura mater etiologies. Only 21 cases have been reported in the literature. We report in this sense 

a new observation. 

Observation: This is a 65 year old patient with no pathological history who was admitted to 

our department with facial paralysis. The neurological examination found a right facial 

paralysis and a slight nuchal rigidity. The brain MRI showed a hypertrophied isointense lesion 

of the cerebellopontine angle with remarkable contrast enhancement on the T1-weighted image 

and a hypointense lesion with hyperintense margins on the T2-weighted image combined with 

adjacent cortical thickening indicating dense fibrous tissue. There are also inflammatory 

infiltrates leading to the conclusion of possible intracranial pachymeningitis. The diagnosis of 

pachymeningeal tuberculosis was confirmed by the demonstration of necrotizing 

granulomatous inflammation on surgical biopsy of the dura mater. The clinical and radiological 

evolution under antituberculosis treatment was favorable. 

Conclusion: In the absence of a specific clinical presentation presentation of this disease, the 

heterogeneous T1 isosignal and T2 hyposignal on MRI combined with thickened dura is a key 

note to redirect our diagnosis to intracranial pachymeningeal tuberculosis. Histopathological 

findings confirm the diagnosis. Surgical removal of the lesion coupled with a 9 to 12 month 

course of antituberculosis drugs is necessary for a better result. 
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    ص 

   سل:    س  حا    ع  ر جع   لأ بيات  بد ء   عنو  :   تهاب   جافي 

 نسر ن   زنطا ي  :   م  ف

  لأستاذ   كز ز  ي و   :   م رف 

 ش ل في   وجه ,إ تهاب   جافي  ,  سل   د اغي :   ك مات   مفتاحي 

   نا     مرض هذ   تميز  Charcot   Joffrey طرف  ن  1869عام   في  رة  لأ ل  صف   جافي  إ تهاب : ق   

 ن خلال    ستنا هاته   نب غ . لأ بيات في فقط حا   21 عن   بلاغ تم . خت ف   سببات  ن   جافي   سماك  با تهاب

 .جد دة  عن حا  

 في ب  ل   صاب  أجل  ن قسمنا في  عا نته تمت قد طبي ،  سو بق بد   عا ا 65  عمر   ن  ب غ :  ر ض لاحظ 

أظهر   ت و ر با رنين   مغناطيسي  .   قف  في طفيف  ت  ب   لأ من   وجه في ش لا   ع بي   ف ص  جد   وجه.

 آف   ع حو ف    T1  د اغ آف  صدغي   تناهي     غر  تضخم   ع ت سين   تبا ن   م  وظ ع ى    و ة   موز ن   

 قترن  بق رة   اغي   جا  ة كثيف  ت ير إ ى نسيج  يفي كثيف  تس ل   تهابي    T2 فرط     دة ع ى صو ة  رج    

إ ى  حتمال حد ث تأكيد ت خيص  رض جافي    تهاب في   ما   ير  تم  سل   جافي   ن خلال إظها     جمجم . 

كا    تطو    سر ري    شعاعي في ظل   علاج   لا تهاب    بيبي   ناخر ع ى   خزع    جر حي   لأم   جافي . 

   مضا    سل  لائما. 

               جنب ا إ ى جنب   فإ  إشا ة   رنين   مغناطيسي  ،  مرض  هذ    د  سر ري عرض  جو  عدم  حا   : في لاستنت ج

.   نتائج    مرضي . .  جمجم    خل   سل ن و   ت خيص توجيه  عا ة  أساسي   لاحظ  تمثل   سميك    جافي   لأم   ع

ت كد   ت خيص.   ن       شهر   12 إ ى  9 ن  علاج  ب          قر ن ا  لآف    جر حي  لاستئ ال  عتبر     نسيجي    مرضي  

 . أفضل نتيج  ع ى     ول ضر       سل  ضا  ت
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