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La péricardite tuberculeuse est une complication rare mais potentiellement grave de la 

tuberculose, qui se caractérise par une inflammation du péricarde, la membrane entourant le 

cœur. Cette affection présente des défis diagnostiques et thérapeutiques importants, nécessitant 

une approche clinique approfondie et une prise en charge adaptée. 

La principale manifestation de la péricardite tuberculeuse est l’épanchement péricardique qui 

représente de 40-70 % des épanchements de grande abondance dans les pays en développement 

où la tuberculose reste un problème majeur de santé publique. En revanche, l'infection à 

Mycobacterium tuberculosis représente moins de 4 % des épanchements péricardiques dans les 

pays industrialisés. En Afrique, l'incidence de la péricardite tuberculeuse serait en 

augmentation, conséquence directe de l'épidémie du virus de l'immunodéficience humaine 

(VIH). 

Le diagnostic de la péricardite tuberculeuse peut être complexe en raison de sa présentation 

clinique variable et de la similarité des symptômes avec d'autres affections cardiaques. Des 

investigations approfondies sont nécessaires pour confirmer le diagnostic, notamment des 

analyses de liquide péricardique, des tests sérologiques et l'imagerie médicale. 

Une fois le diagnostic établi, le choix du traitement optimal est essentiel pour garantir de bons 

résultats cliniques. Les options thérapeutiques incluent la combinaison d'antituberculeux et 

d'anti-inflammatoires, ainsi que des procédures interventionnelles telles que la 

pericardiectomie. 

L'objectif de cette thèse est d'examiner en détail le diagnostic et les attitudes thérapeutiques de 

la péricardite tuberculeuse. Nous passerons en revue les critères diagnostiques, les méthodes 

d'évaluation et les modalités de traitement les plus efficaces, en nous appuyant sur les dernières 

recherches scientifiques et les recommandations cliniques. 

Mots-clés : Péricardite tuberculeuse -Constriction péricardique -VIH -Insuffisance cardiaque - 

péricardiectomie. 
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I. RAPPELS  

1. Le Cœur 

Le cœur est l'organe clé du système cardiovasculaire. C’est un muscle qui se contracte de 
manière rythmique et autonome, il fonctionne en conjonction avec un vaste réseau de vaisseaux 
sanguins qui parcourent tout le corps.  

1.1 Généralités : 

Le cœur pèse environ 350 g et a à peu près la taille du poing fermé d'un adulte. Il est enfermé 
dans la cavité médiastinale du thorax entre les poumons et s'étend vers le bas à gauche entre le 
deuxième et le cinquième espace intercostal. Le cœur a une couche musculaire moyenne, le 
myocarde, composé de cellules musculaires cardiaques, et une paroi interne appelée endocarde. 
L'intérieur du cœur (cavité cardiaque) est divisé en quatre chambres – deux oreillettes et deux 
ventricules – séparées par des valves cardiaques qui régulent le passage du sang. Le cœur est 
enfermé dans un sac, le péricarde, qui le protège et l'empêche de trop se dilater, l'ancrant à 
l'intérieur du thorax. Le péricarde est attaché au diaphragme et à la surface interne du sternum 
[13]. 

1.2 Atria et ventricules 

Les oreillettes reçoivent le sang qui retourne au cœur, tandis que les ventricules reçoivent le 
sang des oreillettes - via les valves auriculo-ventriculaires - et le pompent dans les poumons et 
le reste du corps. Le cœur gauche (L'oreillette gauche et le ventricule gauche) est séparé du 
cœur droit (L’oreillette droite et du ventricule droit) par une bande de tissu appelée septum [13]. 

L’Oreillette droite reçoit du sang désoxygéné de la tête et du cou et du reste du corps via les 
veines caves supérieure et inférieure, respectivement. Le Ventricule droit pompe ensuite le sang 
vers les poumons où il est oxygéné (à travers le tronc pulmonaire). Le sang oxygéné est renvoyé 
à l’oreillette gauche via les veines pulmonaires et passe dans le ventricule gauche qui le délivre 
à son tour à tout le corps par l'aorte. Le ventricule gauche a une paroi plus épaisse et sa cavité 
est circulaire, tandis que la cavité du Ventricule droit est en forme de croissant avec une paroi 
plus mince [13]. 
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Figure 1: les valves cardiaques[14] 
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1.3 Valves cardiaques 

Lorsqu'elles fonctionnent correctement, les valves cardiaques assurent un système de 

circulation sanguine à sens unique. Ils ont des projections (cuspides) maintenues en place par 

de puissants tendons (cordae tendinae) attachés aux parois internes du cœur par de petits 

muscles papillaires [15]. 

L’oreillette droite et le Ventricule droit sont séparés par la valve tricuspide, qui a trois cuspides 

et qui permet au sang désoxygéné de passer de l’oreillette droite au ventricule droit. Depuis le 

ventricule droit, le sang passe par la valve pulmonaire (située entre le ventricule droit et l'artère 

pulmonaire), permettant au sang désoxygéné d'entrer dans les poumons [15]. 

Du côté gauche du cœur, le sang oxygéné des poumons pénètre dans l'oreillette gauche par les 

veines pulmonaires. L’oreillette gauche est séparé du ventricule gauche par la valve mitrale 

(également appelée valve bicuspide, car elle possède deux cuspides  et le sang circule à travers 

cette valve dans le Ventricule gauche. Il passe ensuite par la valve aortique dans l'aorte, qui 

transporte le sang oxygéné dans tout le corps [15]. 

1.4 La Circulation coronaire 

Le cœur lui-même a besoin d'un apport sanguin richement oxygéné pour soutenir son activité. 

Celui-ci est délivré par les artères coronaires droite et gauche, qui reposent sur l'épicarde et 

pénètrent dans le myocarde avec des branches plus profondes pour alimenter cette couche 

musculaire très active[15]. 

Les artères coronaires droite et gauche proviennent d'ouvertures vasculaires à la base de l'aorte, 

appelées ostia coronaires. L'artère coronaire gauche se dirige vers le côté gauche du cœur, se 

divisant en l'artère interventriculaire antérieure gauche et l'artère circonflexe gauche. L'artère 

coronaire droite descend du côté droit du cœur et se divise en artère marginale droite (partie 

latérale du côté droit du cœur) et artère interventriculaire postérieure (alimentant la partie 

postérieure du cœur) [15]. Les artères coronaires fournissent un apport sanguin intermittent au 

cœur, principalement lorsque le cœur est détendu (pendant la diastole), car l'entrée des artères 

coronaires est ouverte à ce stade du cycle cardiaque. Le tableau I montre quelles régions du 

cœur sont alimentées par quelles artères coronaires [15]. 
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Tableau I: Artères coronaires et apport sanguin régional au cœur[13]. 

Artère coronaire Région anatomique du cœur vascularisée 

Artère coronaire droite  Aspect inférieur 

Artère descendante antérieure gauche  Aspects antéro-septal et antéro-apical 

Artère circonflexe gauche Aspect antérolatéral 

Artère coronaire droite Face postérieure 
 

Le système de drainage veineux du cœur utilise les veines coronaires, qui suivent un trajet 

similaire à celui des artères coronaires. Le sinus coronaire est un ensemble de veines coronaires 

qui se jettent dans l’oreillette droite à la face postérieure du cœur. Les deux tiers du sang veineux 

cardiaque sont renvoyés au cœur via le sinus coronaire, tandis qu'un tiers est renvoyé 

directement dans le cœur (avec les veines cardiaques antérieures s'ouvrant directement dans 

l’oreillette droite et les plus petites veines coronaires dans les quatre cavités) [15]. 

2. Le Pericarde 

2.1 Anatomie du Pericarde 

Le péricarde est un sac fibroséreux entourant le cœur et les racines des gros vaisseaux. Il se 

compose du péricarde fibreux et du péricarde séreux.  

Le péricarde fibreux est une couche externe de tissu conjonctif résistant qui définit les limites 

du médiastin moyen. Le péricarde séreux est fin et se compose de deux parties : 

 La couche pariétale du péricarde séreux tapisse la surface interne du péricarde fibreux. 

 La couche viscérale (épicarde) du péricarde séreux adhère au cœur et forme son 

enveloppe externe. 

Les couches pariétales et viscérales du péricarde séreux sont continues au niveau de la racine 

des gros vaisseaux. L'espace étroit créé entre ces deux couches, contenant une petite quantité 

de liquide, est la cavité péricardique. Cet espace potentiel permet le mouvement relativement 

libre du cœur [15]. 
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Figure 2: Coupe sagittale du péricarde[15] 

 

2.1.1 Pericarde Fibreux 

Le péricarde fibreux est un sac en forme de cône, sa base est posée sur le diaphragme et son 

sommet continu avec l'adventice des gros vaisseaux (Fig. 3). La base est collée au central 

tendineux du diaphragme et à une petite zone musculaire du diaphragme du côté gauche. En 

avant, il est attaché à la face postérieure du sternum par des ligaments sternopéricardiques. Ces 

attaches aident à maintenir le cœur dans sa position dans la cavité thoracique. Le sac limite 

également la distension cardiaque [15]. 
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Figure 3: Nerfs phréniques et vaisseaux péricardophréniques[14] 

 

 



10 

 

2.1.2 Péricarde séreux 

La couche pariétale du péricarde séreux se continue par la couche viscérale du péricarde séreux 

au niveau de la racine des gros vaisseaux. Ces réflexions du péricarde séreux se produisent à 

deux endroits : 

 Une en haut, entourant les artères : l'aorte et le tronc pulmonaire ; 

 la seconde plus en arrière, entourant les veines : les veines caves supérieures et 

inférieure et les veines pulmonaires.[15] 

 

Figure 4: vue antérieur du sac péricardique -sans le cœur-[14]  

La zone de réflexion entourant les veines est en forme de J, et le cul-de-sac formé dans le J, en 

arrière de l'oreillette gauche, est le sinus oblique du péricarde. 

Le passage entre les deux zones de réflexion du péricarde séreux est nommé le sinus 

péricardique transverse. Ce sinus se situe en arrière de l'aorte ascendante et du tronc pulmonaire, 

en avant de la veine cave supérieure et en haut de l'oreillette gauche. 

Lorsque le péricarde est ouvert antérieurement au cours de la chirurgie, un doigt placé dans le 

sinus transverse sépare les artères des veines. Une main placée sous l'apex du cœur et déplacée 

vers le haut se glisse dans le sinus oblique.[15] 
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2.1.3 Vaisseaux et nerfs 

Le péricarde est alimenté par des branches des artères thoraciques interne, péricardiophrénique, 

musculophrénique et phrénique inférieure et de l'aorte thoracique. Les veines du péricarde 

pénètrent dans le système veineux azygos et dans les veines thoraciques internes et phréniques 

supérieures. 

L'innervation du péricarde provient du nerf vague [X], des troncs sympathiques et des nerfs 

phréniques. 

Les nerfs phréniques, qui innervent le diaphragme provenant des nerfs spinaux C3 à C5, 

traversent le péricarde fibreux et assurent son innervation, en voyageant de leur point d'origine 

à leur destination finale. Leur localisation, au sein du péricarde fibreux, est directement liée à 

l'origine embryologique du diaphragme et aux modifications qui se produisent lors de la 

formation de la cavité péricardique. De même, les vaisseaux péricardiophréniques passent sous 

le péricarde fibreux et alimentent celui-ci lorsqu'ils traversent la cavité thoracique. 

La sensation somatique (douleur) du péricarde pariétal est portée par les fibres afférentes 

somatiques des nerfs phréniques, ce qui explique la projection de la « douleur » vers la région 

supraclaviculaire de l'épaule ou latérale du cou, correspondant au dermatomes C3, C4 et C5 

lors d'une atteinte du péricarde. [15]  

2.2 Physiologie du Pericarde 

Le péricarde n'est pas essentiel à la vie et aucune conséquence indésirable ne suit l'absence 

congénitale ou l'ablation chirurgicale du péricarde. Cependant, le péricarde remplit des 

fonctions importantes quoique subtiles qui peuvent être divisées en fonctions mécaniques, 

réflexives, membraneuses, métaboliques et ligamentaires [16]. 

2.2.1 Fonctions mécaniques 

2.2.1.1 Restriction de la distension cardiaque à court terme : 

Le volume péricardique total comprend le volume cardiaque, les portions intrapéricardiques 

des gros vaisseaux et le liquide péricardique. 
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Le volume de réserve péricardique (due en grande partie aux sinus et aux creux mais aussi à 

l'élasticité du péricarde pariétal), volume qui dépasse celui de son contenu à l'état euvolémique, 

est relativement faible. 

Le volume de réserve péricardique peut être rapidement épuisé lors d’augmentations rapides du 

volume sanguin (hypervolémie) et dans des états pathologiques caractérisés par une 

augmentation rapide de la taille du cœur (p. ex., régurgitation mitrale et tricuspide aiguë, 

embolie pulmonaire, VD infarctus). Lorsque cela se produit, le péricarde limite la distension 

des cavités cardiaques. À l'inverse, l'hypovolémie abroge ou abolit ces effets péricardiques. La 

restriction des volumes de remplissage cardiaque par le péricarde peut également limiter le débit 

cardiaque et l'apport d'oxygène pendant l'exercice.[16] 

2.2.1.2 Maintien de l’interaction et du couplage ventriculaire 

L'interaction ventriculaire est un phénomène qui décrit le changement de volume, de pression 

ou de remplissage d'une chambre cardiaque qui résulte des changements dans une chambre 

adjacente (Fig. 6). Par exemple, une augmentation du volume du VD entraîne une augmentation 

de la rigidité diastolique du ventricule gauche (VG). Bien que les ventricules droit et gauche 

interagissent en raison de leur septum commun, le péricarde « couple » davantage les chambres, 

intensifiant leur interaction. L’interactions entre les chambres cardiaques se produit 

principalement pendant la diastole, bien que des interactions systoliques puissent être 

détectées[16]. 

 

Figure 5: Interdépendance ventriculaire[16] 
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2.2.2 Maintien des relations pression-volume des chambres cardiaques  

L'interaction ventriculaire maintient les relations pression-volume des cavités cardiaques et 

assure une sortie équilibrée des ventricules droit et gauche, permet aux deux ventricules de 

générer une plus grande pression iso volumique à un volume diastolique donné et aide à 

maintenir la géométrie normale du cœur. La relation pression-volume du péricarde est non 

linéaire ; c'est-à-dire que la relation est initialement plate, produisant peu ou pas de changement 

de pression pour les changements de volume, et lorsque le volume de réserve péricardique est 

dépassé, augmente rapidement, produisant de grands changements de pression pour de petits 

changements de volume[16]. 

Ainsi, de manière aiguë, des épanchements péricardiques relativement petits peuvent provoquer 

une tamponnade cardiaque. En revanche, l'adaptation à l'étirement chronique du péricarde 

implique une relaxation du stress, une hypertrophie péricardique et une augmentation de la 

surface péricardique, ce qui entraîne un déplacement vers la droite de la relation pression-

volume ; cela explique pourquoi des épanchements importants mais à développement lent 

peuvent ne pas produire de tamponnade [16]. 

Le péricarde influence également les aspects quantitatifs et qualitatifs du remplissage 

ventriculaire, c'est-à-dire que le ventricule droit à paroi mince et l'oreillette sont plus sujets à 

l'influence du péricarde que le ventricule gauche à paroi épaisse plus résistant. 
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Figure 6: Courbe de relation pression-volume péricardique[16] 

 

2.2.3 Fonctions réflexes 

Les neurorécepteurs, les mécanorécepteurs et les chémorécepteurs du péricarde modifient 

respectivement la fréquence cardiaque, la pression artérielle en réponse à l'ampliation 

pulmonaire, la dilatation ventriculaire et les constituants du liquide péricardique. Ces réflexes 

constituent « un système de régulation » qui module les fonctions mécaniques du péricarde 

[16]. 

2.2.4 Fonctions membranaires 

La fine couche de liquide péricardique égalise les forces gravitationnelles, hydrostatiques et 

inertielles sur la surface du cœur, de sorte que les pressions cardiaques transmurales ne changent 

pas pendant l'accélération ni ne diffèrent régionalement dans les cavités cardiaques. Le liquide 

péricardique et les phospholipides tensioactifs réduisent la friction sur l'épicarde. Le péricarde 

agit également comme une barrière anatomique à la propagation de l'infection à partir de 

structures contiguës [16]. 
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2.2.5 Rôle métabolique 

Le mésothélium du péricarde séreux est métaboliquement actif et produit de l'endothéline, de 

la prostaglandine E2, des eicosanoïdes et de la prostacycline en réponse à l'étirement 

péricardique, augmentation du travail myocardique, de l'angiotensine II et de la bradykinine. 

Ces substances modulent le tonus artériel coronaire épicardique, la fonction cardiaque et, en 

inhibant les effets sympathiques efférents. La prostacycline inhibe également l'agrégation 

plaquettaire et peut influencer la thrombose coronarienne et empêcher la coagulation du sang. 

Le peptide natriurétique auriculaire et le peptide natriurétique cérébral (BNP) sont tous deux 

présents dans le liquide péricardique à des niveaux dépassant ceux trouvés dans le plasma; le 

niveau de BNP est un indicateur sensible et indicateur précis du volume et de la pression 

ventriculaire et peut jouer un rôle autocrine-paracrine dans la modification du remodelage 

ventriculaire induit par l'insuffisance cardiaque. Le complément et d'autres substances liées au 

système immunitaire se trouvent normalement dans le péricarde, et les niveaux augmentent 

dans la péricardite avec une étiopathogénie à médiation immunitaire. La graisse épicardique 

qui tapisse le péricarde, est impliquée dans l'inflammation chronique de bas grade et la 

production de cytokines pro-inflammatoires et anti-inflammatoires [16].  

2.2.6 Fonctions ligamentaires 

torsion excessive et limitent le déplacement du péricarde et de son contenu dans la poitrine et 

neutralisent les effets de la respiration et du changement de position du corps. De plus, ces 

attaches contribuent à la conformité apparente de la relation pression-volume péricardique [16]. 
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II. EPIDEMIOLOGIE 

La tuberculose (TB) est la principale cause de décès par maladie infectieuse dans le Monde[17].  

L'Organisation mondiale de la santé (OMS) estime qu'il y a eu 1,3 million de décès dus à la 
tuberculose chez les Individus non infectés par le virus d’immunodéficience humaine (VIH) et 
214 000 décès chez les individus co-infectés VIH-TB en 2020. La tuberculose extra-pulmonaire 
(EPTB) constitue 15% de l'incidence mondiale de la tuberculose [18] et présente des défis 
diagnostiques et thérapeutiques. 

1. Agent Pathogène 

1.1 Taxonomie 

Le complexe Mycobactérium tuberculosis comprend au moins neuf espèces du genre 
Mycobacterium, de la famille des Mycobacteriaceae et de l'ordre des actinomycétales qui sont 
à l'origine de la tuberculose humaine et des zoonoses (Tab. 4). Les espèces du complexe M. 
tuberculosis partagent une identité génomique de 99,9% et ont probablement évolué à partir 
d'un seul ancêtre clonal [19]. 

L'espèce M. tuberculosis sensu stricto est responsable de la grande majorité de la tuberculose 
humaine dans le monde. Mycobacterium africanum provoque la tuberculose humaine en 
Afrique de l'Ouest, où elle représente jusqu'à 50% des cas [20]. 
Tableau II: Espèces appartenant au complexe Mycobactérium Tuberculosis. 

M. tuberculosis sensu stricto 

M. bovis 

M. africanum  

M. microti 

M. Mungi 

M. caprae 

M. orygis 

M. canettii 

M. pinnipedii 
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Mycobacterium canetti est une cause extrêmement rare de tuberculose humaine dans la corne 

de l'Afrique de l'Est. M. bovis provoque des maladies chez les bovins et se propage aux humains 

par contact avec les animaux et par la consommation de lait non pasteurisé. Une enquête sur 

six cas de tuberculose au Royaume-Uni démontre que M. bovis peut rarement être transmis 

d'homme à homme [21] . Mycobacterium caprae est un autre agent pathogène du bétail, 

Mycobacterium microti, un agent pathogène pour les rongeurs, et Mycobacterium pinnipedii, 

un agent pathogène pour les phoques, ont été signalés comme étant à l'origine de la tuberculose 

zoonotique chez l'homme. Mycobacterium orygis (antilope) et Mycobacterium mungi 

(mangouste) ont été décrits chez l'animal mais n'ont pas été rapportés chez l'homme. 

 

Figure 7: Place des mycobactéries dans la classification[22] 

1.2 Bacteriologie 

1.2.1 Caractères et Identification phénotypiques : 

M. tuberculosis est un bacille aérobie, non sporulé et non mobile, dont la paroi cellulaire est 

riche en lipides de haut poids moléculaire. La croissance est lente, le temps de multiplication 

étant de 15 à 20 heures, comparé à beaucoup moins d'une heure pour les pathogènes bactériens 

les plus courants, et la croissance visible prend de 3 à 8 semaines sur des milieux solides. 

L'organisme a tendance à se développer en groupes parallèles, produisant la colonie 

caractéristique en cordons serpentins. Contrairement aux autres bactéries, une très grande partie 
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des gènes de M. tuberculosis codent pour des enzymes impliquées dans la lipogenèse et la 

lipolyse. 

Un large éventail de techniques de laboratoire ont été développé pour diagnostiquer la 

tuberculose active. Aucun test n'est parfait et, malheureusement, certains diagnostics sur 

lesquels les cliniciens s'appuient encore ont été développés il y a plus de 100 ans. 

A. EXAMEN DIRECT 

Le terme bacilles acido-alcoolo-résistant est pratiquement synonyme des mycobactéries, bien 

que Nocardia et certains autres organismes soient acido-alcoolo-résistants de manière variable.  

Bien que M. tuberculosis soit une bactérie à Gram positif, la technique de coloration de Gram 

ne colore pas facilement l'agent pathogène en raison de la teneur très élevée en lipides (c'est-à-

dire en acide mycolique) dans sa paroi cellulaire. 

 

Figure 8: Architecture globale de l'enveloppe cellulaire de Mycobacterium tuberculosis[23] 
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Dans la coloration de Ziehl-Neelsen, un frottis fixe est recouvert de carbol-fuchsine est chauffé, 

rincé, décoloré à l'acide-alcool et contre-coloré au bleu de méthylène. La teinture Kinyoun est 

modifiée pour rendre le chauffage inutile. Les organismes se présentent sous la forme de 

bâtonnets perlés légèrement courbés de 2 à 4 μm de long et de 0,2 à 0.5 μm de large (Fig. 9). 

Dans les expectorations, ils sont souvent parallèles ou deux organismes adhèrent à une 

extrémité pour former un V[24]. 

On estime que 10 000 organismes / mL d'expectorations sont nécessaires pour la positivité du 

frottis, et la détection d'au moins 10 organismes sur une lame est optimale; un seul organisme 

sur une diapositive est très suggestif. La sensibilité du frottis par rapport à la culture est 

d'environ 60%[25] . La sensibilité est significativement plus faible avec une maladie non 

cavitaire ou une infection par le VIH. La sensibilité augmente d'environ 10% avec le 

prélèvement d'un deuxième échantillon d'expectoration et de 2% à 5% avec un troisième [26]. 

Le traitement des expectorations avec de l'eau de Javel et avec des techniques de  concentration 

avant coloration acido-alcoolo-résistante augmente également la sensibilité[27]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9: Lame microscopique de Mycobacterium tuberculosis Coloration Ziehl Neelsen [2]. 
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La plupart des laboratoires dans les pays développés utilisent maintenant un colorant 

fluorochrome avec de l'auramine phénolique ou de l'auramine-rhodamine, une étape de 

décoloration acide-alcool légèrement modifiée et une contre-coloration au permanganate de 

potassium (Fig. 10). Étant donné que les mycobactéries sont facilement visibles avec un objectif 

à faible grossissement de 20 × ou 40 ×, la microscopie à fluorescence nécessite moins de temps 

pour le technicien et peut augmenter la sensibilité par rapport aux frottis de bacilles acido-

résistants conventionnels [28]. 

 

 

 

  

 

 

 

 

Figure 10: Coloration auramine-rhodamine sur mycobactérie  
visualisée par microscopie à fluorescence[3] 

Dans les pays en voie de développement ou la prévalence de la tuberculose est élevée, 

notamment au Maroc, la coloration ziehl-neelsen avec microscopie optique à immersion 

objectif x 100 est le gold standard, du fait de son cout beaucoup moins cher et sa simplicité. 

Malgré qu’elle soit plus lente et moins sensible chez les sujets immunodéprimés co-infecté par 

le VIH et dans la tuberculose extra-pulmonaire comme la péricardite tuberculeuse[29], des 

études ont montré qu’elle reste égale en terme de spécificité par rapport à la microscopie à 

fluorescence[28]. A noter que l’auramine utilisé dans cette dernière est une substance 

cancérigène. 



22 

 

 Les progrès des microscopes à diodes électroluminescentes (LED) ultra-lumineux rendent la 

technologie plus robuste pour une utilisation dans des contextes pauvres en ressources [30]. 

En 2011, l'OMS a recommandé que la microscopie à LED remplace la microscopie à 

fluorescence conventionnelle et qu'elle soit introduite progressivement comme alternative à la 

microscopie Ziehl-Neelsen conventionnelle [31]. 

B. CULTURE : 

La culture est le gold standard pour la détection des mycobactéries dans les prélèvements 

cliniques. Des échantillons de crachats ou de tissus nécessitent une décontamination initiale 

pour éliminer les organismes non mycobactériens à croissance rapide et la liquéfaction pour 

permettre l'accès des décontaminants aux organismes non mycobactériens et les éléments 

nutritifs des milieux pour les mycobactéries survivantes. La décontamination-liquéfaction est 

le plus souvent effectuée en utilisant la N-acétyl-l-cystéine comme mucolytique dans une 

solution d'hydroxyde de sodium à 1%. Les mycobactéries sont relativement protégées pendant 

cette procédure par leur paroi cellulaire riche en acides gras. Cependant, les tissus ou liquides 

normalement stériles tels que le LCR ou le liquide péricardique ne doivent pas être 

décontaminés, car une certaine perte de viabilité mycobactérienne se produit. L'échantillon est 

ensuite neutralisé et centrifugé, et le sédiment est inoculé sur des milieux. 

Trois types de milieux peuvent être utilisés pour la culture de mycobactéries: solide à base d'œuf 

(par exemple, Lowenstein-Jensen et Ogawa), solide à base d'agar (par exemple, Middlebrook 

7H10 et 7H11) et un bouillon liquide (par exemple, Middlebrook 7H9 et 7H12). Les milieux 

sont rendus sélectifs pour les mycobactéries en ajoutant des antibiotiques.  
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Figure 11: culture sur milieu Lowenstein-Jensen : colonies en chou-fleur[2] 

 

Figure 12: Culture sur milieu Middlebrook 7H11[32]  
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Des supports non sélectifs, sur lesquels la croissance est plus rapide sont disponibles ; La 
croissance est plus rapide dans 5% à 10% de dioxyde de carbone.  

Les cultures en bouillon liquide nécessitent 1 à 3 semaines d'incubation pour la détection des 
organismes, par rapport aux milieux solides, qui nécessitent 3 à 8 semaines. Cependant, les 
milieux solides permettent l'examen de la morphologie des colonies, la détection des cultures 
mixtes et la quantification de la croissance. En outre, des souches occasionnelles de 
mycobactéries ne peuvent se développer que sur des milieux solides. Pour ces raisons, les 
experts suggèrent d'utiliser des milieux liquides en conjonction avec l'inoculation d'au moins 
une culture en milieu solide [33]. 

Les systèmes de bouillon liquide automatisés commerciaux facilitent grandement la culture 
mycobactérienne. Ce sont des milieu middlebrook 7H9 modifié dans lesquels la croissance des 
mycobactéries est surveillée par détection de la production de CO2 ou de la consommation d'O2 
grâce à des indicateurs radiométriques, fluorométriques ou colorimétriques. Le système de tube 
indicateur de croissance mycobactérienne BACTEC (MGIT) (Becton Dickinson Microbiology 
Systems, Sparks, MD), qui détecte la croissance en 1 à 3 semaines par une méthode 
fluorométrique, est largement utilisé [34, 35]. 

Un test de bouillon liquide non commercial appelé MODS (Microscopic observation drug 
susceptibility assay) dans lequel les mycobactéries sont cultivées dans des milieux liquides sur 
une plaque multi-puits, puis examinées au microscope pour détecter les cordons serpentins 
caractéristiques. L'ajout d'agents antimicrobiens au milieu permet d'effectuer simultanément 
des tests de sensibilité aux médicaments. Ce test de sensibilité aux médicaments par observation 
microscopique donne des résultats en 7 à 10 jours avec une sensibilité et une spécificité 
similaires aux systèmes de bouillon liquide disponibles dans le commerce [36]. Cette méthode 
prometteuse, peu coûteuse et rapide de culture et de test de sensibilité aux médicaments devra 
être standardisée avant qu'elle ne soit largement adoptée. Entre-temps l’OMS a recommandée 
en 2010 l’utilisation de MODS comme méthode intérim dans les zones de haute prévalence afin 
de combattre les souches multi-résistantes en attendant que les méthodes commerciales 
BACTEC soient plus accessible pour tout le monde [37]. 

Une version automatique l’Auto-MODS en cours d’évaluation a déjà montré sont mérite en 
terme de sensibilité spécificité cout et facilité d’emploi [38]. 
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Figure 13: test de bouillon liquide multi-puits MODS [39] 

 

 

Figure 14 : Cordons serpentins caractéristiques 
 de M. tuberculosis dans une plaque de culture MODS[5]. 

 

A. Après 7 jours d'incubation (objectif 40×).  
B. Après 15 jours d'incubation (objectif 40x). MODS = observation microscopique de la 
sensibilité aux médicaments.[5] 
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C. CARACTERE BIOCHIMIQUE 

Divers tests biochimiques peuvent être effectués pour l'identification des mycobactéries et des 
mycobactéries non tuberculeuses. Un aperçu de certains de ces tests biochimiques est 
mentionné ci-dessous : 

a. Test de production de pigments : 

Les mycobactéries, selon les espèces, sont capables de produire des pigments caroténoïdes de 
différents types et quantités. Sur cette base, les mycobactéries sont classées en trois groupes : 
photochromogènes [produisant des pigments à la lumière], scotochromogènes [produisant des 
pigments dans l'obscurité] et non chromogènes[40]. 

b. Calcul du taux de croissance : 

Généralement, les mycobactéries sont divisées en deux groupes en fonction de leur taux de 
croissance : croissance lente et croissance rapide. Afin de calculer les taux de croissance des 
mycobactéries, un milieu de culture spécial appelé N-Medium est utilisé et placé dans des 
incubateurs pendant 18 jours. En règle générale, les mycobactéries à croissance lente 
provoquent une turbidité dans le milieu de culture en plus de 7 jours, tandis que les souches à 
croissance rapide font de même en moins de 7 jours [30, 31[40] 

c. Test de réduction de la niacine 

La niacine fait partie des vitamines du groupe B produites par toutes les mycobactéries. Mais 
certaines mycobactéries, y compris M. simiae et M. tuberculosis, manquent de l'enzyme pour 
la conversion de la niacine en ribonucléotides. Sur cette base, l'accumulation de niacine dans le 
milieu de culture est importante pour l'identification de ces espèces. Cependant ce test serait 
négatif pour toutes les autres mycobactéries [41]. 

d. Test de réduction des nitrates 

Certaines mycobactéries, en particulier M. tuberculosis, sont capables de réduire le nitrate en 
nitrite. Le test de réduction des nitrates est réalisé pour le diagnostic de M. tuberculosis, M. 
kansasii, M. szulgai ainsi que certaines colorations photochromiques non pathogènes. M. 
fortuitum est également positif au nitrate. M. avium, M. xenopi, M. simiae et M. marinum sont 
tous nitrates négatifs ou peu positifs [41]. 
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e. Test de la catalase 

La catalase est une enzyme intracellulaire soluble qui décompose le peroxyde d'hydrogène en 

eau et en oxygène. La présence de bulles d'oxygène dans le mélange est le critère pour que ce 

test devienne positif. Les mycobactéries ont diverses catalases mise en évidence par différents 

tests, notamment : 

- Test de catalase semi-quantitatif : 

Le test semi-quantitatif de la catalase est précieux pour la séparation de certaines espèces de 

mycobactéries. M. gastri, M. avium, M. marnium, M. tuberculosis, M. haemophilum et M. 

bovis produisent une colonne de bulles d'une hauteur inférieure à 45 mm alors que les autres 

espèces forment des colonnes plus hautes. 

- Test de catalase à 68 degrés Celsius : 

Le test est positif pour seulement quelques mycobactéries dont l'enzyme catalase peut résister 

à être chauffée à 68 degrés Celsius pendant 20 minutes [41]. 

f. Test d'absorption du fer 

Ce test n'est positif que pour les mycobactéries à croissance rapide comme M. furtitum et M. 

fline qui peuvent absorber les sels de fer de l'environnement de culture [41]. 

g. Essai de réduction de tellurite de potassium 

La réduction du tellurite de potassium incolore en tellurite noir métallique au cours de 3 à 4 

jours est un déterminant de la présence du complexe M. avium. Ce test est également positif 

pour les mycobactéries à croissance rapide [41]. 

h. Test d'hydrolyse Tween 80 

L'hydrolyse enzymatique du tween 80 par les mycobactéries entraîne la dégradation de ce 

composé. En conséquence, le rouge neutre complexé est libéré et la couleur du substrat de test 

changera. Ce changement de couleur est dû à l'hydrolyse de l'interpolation. Ce test est utile dans 

le diagnostic des mycobactéries scotochromogéniques et non chromogéniques [41]. 
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i. Test d'arylsulfatase 

L'arylsulfatase est une enzyme qui hydrolyse la liaison entre le sulfate et le cercle aromatique 

dans les composés de formule R-OSO3H. Si le substrat phénolphtaléine 3-disulfure de 

potassium est disponible dans le milieu de culture, l'arylsulfatase hydrolyse ce composé et libère 

la phénolphtaléine qui deviendra rouge dans les environnements basiques. La détermination de 

l'activité de l'enzyme arylsulfatase est utile pour différencier les mycobactéries à croissance 

rapide des mycobactéries non photochromogènes [41]. 

D. CARACTERE ANTIGENIQUE: 

Le lipoarabinomannane (LAM) est un glycolipide de la paroi cellulaire du genre 

Mycobacterium et un facteur de virulence majeur. On pense qu'il sert de moduline avec des 

effets immunorégulateurs et anti-inflammatoires. Cela permet à la bactérie de maintenir sa 

survie dans le réservoir humain en minant la résistance de l'hôte et les réponses immunitaires 

acquises [42]. Ces mécanismes comprennent l'inhibition de la prolifération des cellules T et de 

l'activité microbicide des macrophages via une réponse IFN-γ diminuée [43]. On pense que les 

fonctions supplémentaires du LAM incluent la neutralisation des radicaux libres d'oxygène 

cytotoxiques produits par les macrophages, l'inhibition de la protéine kinase C . 

Hamasur et al. (2001) ont proposé pour la première fois l'utilisation de LAM comme 

biomarqueur pour le diagnostic de la TB. Ils ont rapporté la détection de LAM urinaire par le 

biais du test immuno-enzymatique (ELISA)[44].  

La stratégie "End TB" pour 2015-2035, de l'Organisation mondiale de la santé (OMS)  pour la 

prévention, la prise en charge et le contrôle de la tuberculose (TB) donne la priorité au 

diagnostic précoce de la TB. Cette priorité inclut les cas de maladie à frottis négatif, qui sont 

souvent associés à une co-infection par le VIH et à un jeune âge. Les tests basés sur la détection 

de l'antigène lipoarabinomannane (LAM) mycobactérien dans l'urine sont des tests potentiels 

de la tuberculose au chevet du patient. Les tests LAM urinaires actuellement disponibles ont 

une sensibilité peu optimale et ne sont par conséquent pas adaptés comme tests de diagnostic 

de la tuberculose dans toutes les populations. Cependant, contrairement aux méthodes de 
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diagnostic traditionnelles, les tests de LAM urinaires présentent une meilleure sensibilité pour 

le diagnostic de la tuberculose chez les personnes co-infectées par le VIH. La sensibilité estimée 

est encore plus grande chez les patients ayant un faible nombre de cellules CD4, ainsi le Test 

de lipoarabinomannane urinaire à flux latéral (LF-LAM) a été recommendé pour le diagnostic 

de la tuberculose active chez les personnes vivant avec le VIH dans la Mise à jour de la politique 

de l’OMS de 2019 [45]. 

À l'heure actuelle, le test urinaire à flux latéral LAM (LF-LAM) sur bandelettes - le test Alere 

Determine™ TB LAM Ag, États-Unis d'Amérique (USA), dénommé AlereLAM – est le seul 

test LAM urinaire disponible dans le commerce [46]. 

 

Figure 15: LAM dans la paroi cellulaire des mycobactéries [12]. 

 

  

Organisation schématique des LAM dans l'enveloppe cellulaire des Mycobactéries. (A) L'enveloppe cellulaire de Mtb 
est caractérisée par quatre régions de base, de l'intérieur vers l'extérieur : membrane plasmique, périplasme, paroi 
cellulaire et capsule. La membrane plasmique possède des MIP ancrées qui constituent la structure de base de LM, 
LAM et manLAM. D'autres protéines d'assemblage, telles que EmbC, PonA1, ou LDT2, sont nécessaires au processus 
d'élongation de la LAM. (B) LAM de Mtb virulent est caractérisé par une structure à quatre domaines : le phosphatidyl-
myoinositol est ancré à la membrane plasmique et constitue la base du squelette du mannane, suivi du squelette de 
l'arabinofuranose et des motifs de coiffage des extra-mannoses, du méthylthio-D-xylose ou des 
arabinofuranosides.[12] 
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1.2.2 Caractères et Identification génétiques : 

Le génome de M. tuberculosis a été élucidé pour la première fois en 1998, et depuis lors, 
plusieurs milliers d'isolats différents de l'espèce ont également été soumis à un séquençage du 
génome. Le génome est un chromosome circulaire unique de 4,4 millions de paires de bases 
codant pour 3959 gènes et est à 66 % GC [47]. Le génome comporte plusieurs éléments 
répétitifs, notamment  des éléments transposables tels que IS6110 , séquence d’insertion propre 
au complexe mycobacterium tuberculosis et marqueur épidémiologique de référence pour la 
tuberculose depuis plus de 25 ans[48] ,ainsi qu'un système CRISPR avec des régions variables 
flanquées d'espaceurs invariants, ces éléments ont été exploités pour le typage des souches. Plus 
récemment, le séquençage du génome entier a été utilisé pour classer les isolats des épidémies. 
Les études génomiques révèlent que M. tuberculosis a un taux lent d'acquisition de mutations, 
environ 0,7 variation de base par an au fil du temps au cours de la propagation dans les 
populations humaines [49]. De plus, la génomique a permis l'identification de sept lignées 
majeures de M. tuberculosis ; ces lignées sont définies par leur proximité génétique avec les 
souches d'ancêtres communs les plus récentes. Les «espèces» M. bovis et M. africanum sont en 
fait des sous-éléments de la phylogénie plus large de M. tuberculosis, M. bovis étant une 
branche de la lignée 6 et M. africanum se trouvant dans les deux lignées 5 et 6 [50].  

Le génome contient 250 gènes impliqués dans le métabolisme des acides gras, dont 39 sont 
impliqués dans le métabolisme des polycétides générant la couche cireuse. Un si grand nombre 
de gènes conservés montre l'importance évolutive de la couche cireuse pour la survie des agents 
pathogènes. De plus, des études expérimentales ont depuis validé l'importance d'un 
métabolisme lipidique pour M. tuberculosis, composé entièrement de lipides dérivés de l'hôte 
tels que les graisses et le cholestérol[51]. M. tuberculosis peut également utiliser le cholestérol 
en tant que seule source de carbone, et les gènes impliqués dans la ou les voies d'utilisation du 
cholestérol ont été validés comme importants au cours des différentes étapes du cycle de vie de 
l'infection de M. tuberculosis, en particulier pendant la phase chronique. d'infection lorsque 
d'autres nutriments ne sont probablement pas disponibles[52]. 

Environ 10 % de la capacité de codage est occupée par les familles de gènes PE/PPE qui codent 
pour des protéines riches en glycine. Ces protéines ont un motif N-terminal conservé, dont la 
suppression altère la croissance dans les macrophages et les granulomes[53]. 



31 

 

1.2 Mode de transmission 

 

Figure 16: Cascade de transmission de la tuberculose. (Source : Institut Aurum)[54] 

M. tuberculosis se transmet d'homme à homme et se propage principalement par voie aérienne. 

La source de l'infection est généralement un patient atteint de tuberculose pulmonaire ou 

laryngée. En toussant, en parlant ou en éternuant, le patient produit de minuscules gouttelettes 

infectieuses [55]. Ces particules, gouttelettes de Pflügge ou noyaux de condensation (Droplet 

nuclei), ont un diamètre d'environ 1 à 5 microns. Selon l'environnement, ils peuvent rester en 

suspension dans l'air pendant plusieurs heures.[56] 

La transmission peut se produire lorsque ces gouttelettes infectieuses sont inhalées. La lumière 

UV (soleil ou sources artificielles) et la ventilation réduisent la probabilité de transmission.[55] 
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Les autres modes de transmission sont beaucoup moins courants. L'inoculation des membranes 

cutanées ou muqueuses se produit rarement, bien que de tels cas aient été observés chez le 

personnel de laboratoire.[56] 

Une infection congénitale (par transmission Trans-placentaire ou par aspiration ou déglutition 

de liquide amniotique infecté à la naissance) a été signalée, mais elle est très rare. La 

transmission par le lait maternel ne se produit pas.[56] 

La contagiosité d'un patient est liée à la quantité de bacilles contenue dans ses crachats. Les 

patients dont les frottis sont positifs à l'examen microscopique sont de loin les plus contagieux. 

Ceux dont les résultats sont négatifs au frottis avec culture positive sont moins contagieux, mais 

contribuent tout de même à la transmission de la tuberculose en raison de retards de diagnostic 

plus fréquents.[55, 56] 

Les patients infectés par M. tuberculosis, mais qui n'ont pas développé de tuberculose active 

(infection tuberculeuse latente), ne sont pas infectieux. Les patients atteints de tuberculose 

extrapulmonaire (EPTB) ne sont contagieux que dans des circonstances exceptionnelles. [55, 

56] 

Les enfants sont généralement beaucoup moins contagieux que les adultes. Cela peut être dû à 

une mécanique de la toux plus faible, à une production moindre d'expectorations et à une charge 

bacillaire plus faible. [55, 56] 

1.3 Réservoir  

Les humains sont le seul réservoir de l'espèce M. tuberculosis, bien que de nombreux animaux 

sont susceptible à l’infection [57]. Certains ont émis l'hypothèse qu'un ancien ancêtre de M. 

tuberculosis a infecté des hominidés en Afrique de l'Est il y a 3 millions d'années et a depuis 

co-évolué avec son hôte [58]. 
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2. Facteurs favorisants 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les facteurs de risque résultent des caractéristiques inhérentes à la biologie de l'hôte humain et 
de l'agent pathogène mycobactérien et des caractéristiques de l'environnement. Alors que 
l'association entre certains facteurs de risque et la maladie tuberculeuse est claire, il est en 
pratique difficile de déterminer quelle partie du cycle de vie de la tuberculose est affectée par 
un facteur de risque particulier (par exemple, s'il s'agit du risque d'infection ou du risque de 
maladie qui est touchée). Le problème de la confusion complique encore l'étude des facteurs de 
risque ; des facteurs tels que les conditions de vie surpeuplées, la malnutrition et l'exposition à 
la pollution de l'air intérieur due aux feux de cuisine sont clairement tous liés à la pauvreté et 
difficiles à étudier de manière indépendante [4]. 

Figure 17: Processus de transmission, infection et maladie de la tuberculose[4]. 
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a. Les conditions de vie 

La probabilité de transmission dépend largement de la proximité et de la durée du contact avec 
un cas de tuberculose contagieuse, et est donc accrue par un logement mal ventilé et surpeuplé. 
Les personnes en contact étroit avec des cas infectieux (membres de la famille, agents de santé, 
détenus) courent un risque élevé d'infection [4, 54]. 

b. Les polluants respiratoires 

La susceptibilité à la tuberculose peut être affectée par des facteurs tels que le tabagisme, la 
silicose, l'exposition à la fumée des feux de cuisine et la consommation excessive d'alcool ainsi 
que par l'infection par le VIH, mais il est difficile en pratique de distinguer l'effet de ces facteurs 
sur la susceptibilité à l'infection et la probabilité de progression vers la maladie [54, 55]. 

c. La malnutrition  

La malnutrition influence l’évolution vers la maladie [59], bien que dans quelle mesure 
nécessite une enquête approfondie afin de distinguer la malnutrition préexistante de 
l'émaciation résultant de la tuberculose. La nutrition est également susceptible d'influencer la 
probabilité de guérison d'une maladie [55]. 

d. Le VIH 

L'infection par le VIH a un effet considérable sur la probabilité de contracter la maladie 
[60],augmentant ainsi la probabilité de risque à vie normalement compris entre 10 % et 20 % à 
un risque annuel de plus de 10 % [61-63]. 

e. Les autres états d’immunodépression  

D'autres groupes à risque accru de progression d'une tuberculose latente à une tuberculose 
active comprennent les personnes atteintes de diabète, d'insuffisance rénale terminale, de 
certains cancers et de silicose. Les thérapies médicales qui augmentent le risque de maladie 
comprennent les corticostéroïdes, les inhibiteurs du facteur de nécrose tumorale α, la 
chimiothérapie anticancéreuse et les immunosuppresseurs utilisés pour la transplantation [23]. 
La connaissance des facteurs de risque épidémiologiques de l'infection tuberculeuse et de la 
progression de la maladie est extrêmement importante dans la prise en charge clinique des 
personnes présentant des signes et des symptômes de tuberculose active. 
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f. L'âge et le sexe 

L'âge et le sexe ont des effets biologiques et sociaux difficiles à distinguer. Le risque de 

développer une maladie primaire est plus faible chez les enfants que chez les adultes, et les 

enfants sont plus susceptibles de développer des formes graves de maladie dans des organes 

autres que les poumons (par exemple, la méningite tuberculeuse)[64]. Les jeunes femmes (15 

à 44 ans) peuvent être plus susceptibles que les hommes de développer une tuberculose active 

après une infection, mais les effets sociaux du sexe sont généralement plus marqués que les 

effets biologiques du sexe [65]. Les hommes et les femmes sont confrontés à des facteurs de 

risque environnementaux différents et présentent des comportements de recherche de soins de 

santé différents et des tendances à adhérer au traitement [66].   

 

Figure 18: Répartition de la Tuberculose maladie par âge et sexe[18]. 
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Tableau III: Facteurs de risque de la tuberculose[4]. 

FACTEURS DE RISQUE EFFETS 

conditions de vie surpeuplées Exposition à des cas infectieux 

Fumeur Sensibilité à l'infection 

Malnutrition Susceptibilité à l'infection, probabilité de développer une maladie primaire, 

probabilité de rupture d'une infection latente, probabilité de guérison d'une 

maladie 

Pollution de l'air intérieure Sensibilité à l'infection 

De l'alcool Exposition à des cas infectieux, probabilité de développer une maladie 

primaire, probabilité de rupture d'une infection latente, probabilité de 

guérison d'une maladie 

VIH Susceptibilité à l'infection, probabilité de panne, probabilité de récidive 

Diabète Gravité et contagiosité de la maladie, probabilité d'échec du traitement ou de 

rechute 

Âge Exposition, susceptibilité à l'infection, probabilité de développer une 

maladie primaire ou de se transformer en maladie à partir d'une infection 

latente, type de maladie 

Sexe Exposition, susceptibilité à l'infection, probabilité d'évolution vers la 

maladie, type de maladie, comportements de recherche de soins, tendance à 

abandonner le traitement 

Facteurs génétiques Sensibilité aux infections ou à certains types de maladies 
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3. Répartition géographiques : 

3.1 A l’échelle mondiale : 

A l'échelle mondiale, cette maladie curable et évitable touche près de 30 000 personnes chaque 

jour et en emporte plus de 4000. Ces chiffres ont été fortement impactés par la pandémie de la 

COVID-19. 

Au total, 1,5 million de personnes sont décédées de la tuberculose en 2020 (dont 214 000 

personnes vivant avec le VIH). Dans le monde, la tuberculose est la 13ème cause de décès et la 

deuxième cause de mortalité infectieuse après le COVID-19 (devant le VIH/sida).[18] 

En 2020, on estime que 10 millions de personnes ont contracté la tuberculose (TB) dans le 

monde. 5,6 millions d'hommes, 3,3 millions de femmes et 1,1 million d'enfants. La tuberculose 

est présente dans tous les pays et toutes les tranches d'âge. La tuberculose de l'enfant et de 

l'adolescent est souvent négligée par les prestataires de santé et peut être difficile à 

diagnostiquer et à traiter.[18] 

Une trentaine de pays à forte charge de tuberculose ont raporté 86 % des nouveaux cas de 

tuberculose en 2020. Huit pays représentent les deux tiers du total, l'Inde en tête, suivie de la 

Chine, de l'Indonésie, des Philippines, du Pakistan, du Nigeria, du Bangladesh et de l'Afrique 

du Sud.[18] 
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Figure 19 Incidence estimée de la tuberculose en 2020,  
pour les pays comptant au moins 100 000 cas incidents[18] 

 

La tuberculose multirésistante (MDR-TB) demeure une crise de santé publique et une menace 

pour la sécurité sanitaire. Seulement environ une personne sur trois atteinte de tuberculose 

résistante aux médicaments a eu accès à un traitement en 2020.[18] 

À l’échelle mondiale, l’incidence de la tuberculose diminue d’environ 2 % par an et entre 2015 

et 2020, la réduction cumulée était de 11 %. C’était à mi-chemin du jalon de la stratégie de 

l’OMS de lutte contre la tuberculose de 20 % entre 2015 et 2020.[18] 

On estime que 66 millions de vies ont été sauvées grâce au diagnostic et au traitement de la 

tuberculose entre 2000 et 2020.[18] 

À l’échelle mondiale, près d’un ménage sur deux touché par la tuberculose fait face à des coûts 

supérieurs à 20 % de son revenu familial. Le monde n’a pas atteint le cap des 0 % de patients 

tuberculeux et leurs ménages confrontés à des coûts catastrophiques en raison de la tuberculose 

d’ici 2020. Mettre fin à l’épidémie de tuberculose d’ici 2030 fait partie des cibles sanitaires des 

Objectifs de développement durable (ODD) des Nations Unies.[18]  
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3.2 A l’échelle nationale : 

Au Maroc, un total de 29.327 cas, ont été notifié et mis sous traitement en 2021, dans le cadre 

du Programme National de Lutte Antituberculeuse (PNLAT), la jeune population, âgée entre 

15 et 45 ans reste encore la plus exposée [67, 68]. 

La tuberculose (TB) demeure un problème majeur de santé publique au Maroc, comme le 

montre les graphiques suivantes, formulées à partir de chiffres obtenu auprès du service des 

maladies Respiratoires, Division des maladies transmissibles, au niveau d la Direction de 

l'Epidémiologie et de la lutte contre les maladies[67]. 

 

 

Figure 20: Nombre de cas de tuberculose au Maroc de 2016 à 2021 [67]. 

 

 

 

 

2016 2017 2018 2019 2020 2021
Nombre de cas de tuberculose 31542 30897 30989 30762 29018 29327
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Figure 21 : Incidence de la tuberculose (pour 100 000 personnes) de 2016 à 2021 – Maroc [67]. 

 

• En 2021 le nombre de cas enregistrés est 29327 cas, toutes formes confondues, 

correspondant à une incidence de 80/100.000 habitants, dont 48% de cas notifiés  

tuberculose extra-pulmonaire. 

• Plus de 3700 décès, correspondant à une mortalité spécifique de plus de 10/100.000  

• 295 cas de TB pharmaco-résistante. 
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2016 2017 2018 2019 2020 2021
Associé à une TP 556 1053 738 521 708 737
NN Associé à une TP 14055 11152 13215 13259 12548 12550
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Figure 22: Nombre de cas de Tuberculose extrapulmonaire au Maroc de 2016 à 2021 [67]. 

Figure 23: Nombres de cas de Périardite tuberculeuse associé et non associé à une Tuberculose 
pulmonaire au Maroc de 2016 à 2021 [67]. 
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Figure 24: Profils d'évolution des nombres de péricardite tuberculeuse 
 par région de 2016 à 2021 [67]. 
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III. PHYSIOPATHOLOGIE 

1. Histopathologie De La Péricardite Tuberculeuse : 

1.1 Modèle histopathologique de la péricardite tuberculeuse : 

Quatre stades de péricardite tuberculeuse ont été proposés, sur la base de séries de cas présentés 

dans les années 1940-50 [69]. Un premier "stade sec" au cours duquel les patients présentent 

un syndrome de péricardite aiguë qui évolue vers un "stade exsudatif" (le plus fréquent à la 

consultation) caractérisé par un épanchement péricardique séro-hématique. L'épanchement 

s'organise ensuite c'est le "stade résorptif", au cours duquel l'organisation de granulation 

caséeuse et le dépôt de fibrine produisent un péricarde épaissi. C'est le précurseur du " stade 

constrictif ", au cours duquel les péricardes viscéral et pariétal deviennent fibrosés et calcifiés, 

conduisant au syndrome clinique de péricardite constrictive [70].  

 

Tableau IV: Les stades histopathologiques de la Péricardite Tuberculeuse[70] 

Manifestation pathologique Manifestation clinique 
Stade sec  Péricardite aiguë (douleur thoracique, frottement péricardique et 

sus-décalage étendu du segment ST sans épanchement) 

Stade expansif  (1) Épanchement péricardique modéré à important avec 
symptômes et signes d'insuffisance cardiaque et/ou de 
tamponnade cardiaque 

  (2) Péricardite effusive constrictive  avec signes de liquide 
péricardique compressif simultané et de péricardite constrictive 
viscérale 

Stade d'adsorption Symptômes et signes compatibles avec une péricardite 
constrictive mais signes radiologiques et écho cardiographiques 
de liquide fibrineux épais autour du cœur 

Stade constrictif Symptômes, signes écho cardiographiques compatibles avec une 
péricardite constrictive sans liquide résiduel dans le péricarde  
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Depuis sa proposition initiale, ce modèle a été largement cité [11,30,31]. Cependant, peu de 

choses ont été faites pour faire évoluer le modèle, et surtout pour prendre en compte l'effet du 

VIH. Même au moment où il a été proposé, des limites ont été identifiées ; les patients peuvent 

se présenter à n'importe quel stade, progresser à des rythmes différents, sauter des étapes ou ne 

pas progresser du tout [29]. 

1.2 Modes de propagations du M.tuberculosis au Péricarde : 

Il a été proposé que la propagation de Mtb au péricarde se fasse principalement par la 

dégradation des ganglions lymphatiques adjacents [32]. La tomodensitométrie (CT) du thorax 

a détecté une lymphadénopathie médiastinale (définée comme >10 mm) chez tous les patients 

d'une série de 22 patients non infectés par le VIH commençant un traitement pour une 

péricardite tuberculeuse. Les plus fréquemment impliqués étaient les ganglions 

aortopulmonaires (16 patients), paratrachéaux (12 patients), pré-trachéaux (7 patients) puis 

hilaires (4 patients) [33].  

Parmi les autres voies de l'atteinte péricardique, on peut citer la propagation hématogène, qui 

semblerait se produire plus fréquemment dans les cas de VIH avancé [31] et, plus rarement, la 

propagation directe à partir de la plèvre infectée [11]. Bien qu'il n'existe pas de preuve directe 

de la propagation hématogène, cette hypothèse semble plausible puisque la bactériémie 

tuberculeuse chez les adultes infectés par le VIH présentant des caractéristiques de septicémie 

varie entre 9 % [34] et 43 % [35] et est plus fréquente lorsque le nombre de CD4 est faible 

[36,37]. 

1.3 Anatomopathologie : 

L'une des principales caractéristiques de la réponse immunitaire à M. Tuberculosis est la 

formation d'une structure organisée appelée granulome. Il s'agit principalement du recrutement, 

au stade infectieux, de macrophages, de cellules hautement différenciées telles que les cellules 

géantes multinucléées, les cellules épithélioïdes et les cellules de Foamy, toutes ces cellules 

étant entourées d'une bordure de lymphocytes, formant  
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La formation d'un granulome est un processus dynamique qui commence peu après l'infection 

et évolue continuellement dans le temps. Dans le temps, le granulome peut être divisé en trois 

phases distinctes : (1) le "granulome inné", un agrégat lâche composé principalement de 

macrophages et de neutrophiles recrutés ; (2) le "granulome immunitaire" formé à la suite de 

l'émergence de cellules T spécifiques de l'antigène ; et (3) le "granulome chronique", résultant 

de changements morphologiques distincts dans la structure du granulome. 

 

 

Figure 25: coupe histologique du péricarde montrant granulome  
épithélioïde avec nécrose caséeuse [10]. 

(A) Photo prise au moment d’une péricardiectomie pour péricardite constrictive tuberculeuse montrant un 

péricarde très vascularisé avec des pointes de flèche montrant le granulome caséeux  à découvert. (B) 

Coloration à l'hématoxyline et à l'éosine (HE) (100×) Granulome avec nécrose sale (en bas à gauche) et 

histiocytes en palissade. (C) HE (200×) Granulome épithéloïde bien formé [10].  
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Figure 26: Evolution du granulome tuberculeux[71]. 

 

Des études post-mortem sur des humains infectés de manière latente ont révélé que l'évolution 

de la structure du granulome est très divergente, non seulement entre les individus, mais aussi 

au sein d'un même individu. En général, chez un individu infecté, on observe un spectre de 

structures de granulomes. Par exemple, on peut observer dans le poumon d'un même individu 

aussi bien des lésions entièrement calcifiées ne contenant aucun bacille que des granulomes 

nécrotiques encapsulés par une couche fibreuse et contenant un grand nombre de bactéries 

vivantes, ce qui indique que l'évolution du granulome est un processus hautement dynamique 

[71]. 
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2. Immunologie de la péricardite tuberculeuse : 

2.1 Réponse immunitaire innée : 

Les neutrophiles jouent un rôle essentiel dans la réponse immunitaire à Mycobacterium 

tuberculosis. Ils ont un profil d'expression génétique distinct dans la tuberculose pulmonaire 

active. Dans un premier temps, ils peuvent offrir une protection, mais un nombre élevé de 

neutrophiles au cours de la maladie est associé à des évolutions plus défavorables et à une 

augmentation de la charge bactérienne. Les gènes associés aux neutrophiles sont présents en 

quantités importantes dans le liquide péricardique des personnes atteintes de péricardite 

tuberculeuse. La production de peptides antimicrobiens par les neutrophiles, tels que la 

cathélicidine, peut contribuer à la réponse immunitaire précoce contre M. tuberculosis. Un 

nombre élevé de neutrophiles dans le sang est un facteur prédictif indépendant de la mortalité 

chez les patients atteints de tuberculose [72]. Des recherches supplémentaires sont nécessaires 

pour comprendre la corrélation entre les neutrophiles, la gravité de la maladie et la clairance à 

médiation immunitaire de M. tuberculosis dans le péricarde [73, 74]. 

2.2 Réponse immunitaire adaptative : 

 Rôle de l'interféron gamma et des autres médiateurs pro-

inflammatoires :[74] 

Les cellules T CD4+ Th1 jouent un rôle crucial dans le contrôle de l'infection à M. tuberculosis. 

Le liquide péricardique des patients atteints de péricardite tuberculeuse présente des niveaux 

élevés d’IFN-γ, ce qui suggère son utilisation potentielle comme outil de diagnostic. La 

stimulation avec des antigènes M. tuberculosis entraîne une augmentation d’IFN-γ dans le 

liquide péricardique, provenant probablement des cellules NK, CD4+ et CD8+. Des cellules T 

spécifiques de M. tuberculosis produisant de l'IFN-γ peuvent entraîner la pyroptose et la 

libération d'IL-1b dans le péricarde. 

Une étude sur le traitement à la prednisolone chez les patients atteints de tuberculose 

péricardique montre une diminution des niveaux de médiateurs inflammatoires tels que l'IL-1b, 

l'IL-8 et l'IL-6, suggérant une modulation potentielle de l'inflammation. Cependant, en raison 
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de la petite taille des échantillons, il est difficile de comparer les effets du traitement chez les 

personnes infectées par le VIH et les personnes non infectées, bien que cela puisse être 

important en raison de l'impact du VIH sur la formation de granulomes et la régulation de la 

fibrogénèse. 

L'InterleukineL-22, produite par les cellules immunitaires innées et adaptatives, peut protéger 

contre la tuberculose en favorisant l'expression de peptides antimicrobiens. Des études 

humaines ont montré des taux élevés d'IL-22 chez les personnes atteintes d'une infection 

tuberculeuse latente. Dans les échantillons de liquide pleural et péricardique des patients atteints 

de tuberculose, on observe une concentration élevée d'IL-22, qui est associée à la MMP-9 

(Matrix metallopeptidase 9). Cela suggère que l'IL-22 favorise la guérison et la régénération 

plutôt que d'avoir une action antimicrobienne directe. Les MMP, notamment les MMP-8 et -9, 

sont principalement présentes dans les neutrophiles et ne sont pas inhibées, ce qui leur permet 

d'avoir un effet délétère sur les tissus. 

En résumé, les cellules T CD4+ et l’IFN-γ jouent un rôle crucial dans le contrôle de l'infection 

par M. tuberculosis, mais un excès d’IFN-γ peut être préjudiciable. La concentration d'IFN-γ 

dans le liquide péricardique pourrait être un outil de diagnostic de la TBP. L'IL-22 pourrait 

avoir des effets protecteurs dans la tuberculose, et ses niveaux sont en corrélation avec la MMP-

9, ce qui indique un rôle dans la guérison et la régénération des tissus. 

 N-acetyl-seryl-aspartyl-lysyl-proline (Ac-SDKP) :[74] 

Ac-SDKP est un peptide immunomodulateur et angiogénique qui a des effets bénéfiques sur la 

fibrose cardiaque et l'inflammation dans des modèles animaux. Il inhibe l'activation des MMP-

2 et -9 médiée par l'IL-1b tout en augmentant l'activité des TIMP-1 et TIMP-2. Des niveaux 

réduits d'Ac-SDKP sont observés dans le liquide péricardique des patients atteints de 

tuberculose par rapport aux témoins sains. Le traitement par inhibiteurs de l'ECA chez l'homme 

est lié à une augmentation des concentrations d'Ac-SDKP et a des effets protecteurs anti-

inflammatoires et anti-fibrotiques. Les inhibiteurs de l'ECA peuvent constituer une thérapie 

potentielle pour prévenir la fibrose et la constriction chez les patients atteints de tuberculose 

péricardique, après la résolution des effets compressifs cardiaques aigus. 
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 Réponse des cellules T et infection par le VIH :[74] 

La réponse compartimentée du VIH dans l'infection du péricarde par M. tuberculosis entraîne 

une altération de la réponse des cellules T. L'antigène M. tuberculosis favorise l'afflux de 

cellules T CD4 spécifiques de M. tuberculosis dans le péricarde. 

Ces cellules expriment le CCR5 qui permet aux cellules spécifiques de l'antigène de se diriger 

vers les sites de la maladie.  

Le VIH accède à ces cellules par l'intermédiaire du récepteur CCR5 et induit l'apoptose, ce qui 

entraîne une réduction de la fréquence des cellules T CD4.  

Il en résulte une réponse moins différenciée et plus polyfonctionnelle des cellules T CD4 sur le 

site de la maladie. L'apoptose entraîne une libération supplémentaire du VIH, ce qui augmente 

la charge virale dans l'espace péricardique. 

 Mécanisme proposé de constriction péricardique et cibles 

thérapeutiques :[74] 

- L'augmentation de l'IL-8 favorise le chimiotactisme des neutrophiles.  

- L'IFN-γ favorise le recrutement des neutrophiles. L'augmentation de l'IFN-γ est liée à 

l'augmentation de l'IL-1b par le biais d'un processus de mort cellulaire et de libération 

d'IL1b. L'IL-10 est liée à la constriction, mais la voie n'est pas claire.  

- L'augmentation du nombre de neutrophiles contribue à la production d'IFN-γ.  

- L'IL-1b a été associée à une activation accrue des MMP, L'IL-1b a également été 

associée à une augmentation du recrutement des neutrophiles et de l'activation des 

fibroblastes dans la tuberculose en dehors du péricarde.  

- La tuberculose est partiellement dépendante de la destruction de la matrice 

extracellulaire associée aux MMP ; la MMP-9 est associée au remodelage 

extracellulaire.  
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- Une réduction de l'Ac-SDKP est liée à une augmentation de l'IL-1b. L'enzyme de 

conversion de l'angiotensine décompose l'Ac-SDKP. Une augmentation des taux 

d'ECA est signalée dans la tuberculose militaire.  

- L'activation des fibroblastes par l'IL-1b et le remodelage extracellulaire par la MMP-

9 contribuent tous deux à l'augmentation de la fibrose péricardique.  

- L'administration de stéroïdes est liée à une réduction de l'IL-8 dans le liquide 

péricardique et de l'IL-1b dans la salive.  

- Les inhibiteurs de l'ECA réduisent l'enzyme de conversion de l'angiotensine, réduisant 

ainsi la dégradation de l'Ac-SDKP.  
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IV. ETUDE CLINIQUE : 

1. Présentations cliniques typiques : 

La Tuberculose péricardique se manifeste cliniquement par deux modes de présentation à 
l’examen clinique : 

o Dans le premier mode de présentation, l'atteinte péricardique est asymptomatique et 
constitue une découverte fortuite chez les patients qui présentent des signes de 
tuberculose active ailleurs dans le corps. La preuve en est fournie par les résultats des 
autopsies[75], qui suggèrent que le péricarde est touché chez 1 à 2 % des patients non 
infectés par le VIH connus pour avoir une tuberculose pulmonaire [75].  Chez les 
patients infectés par le VIH, la proportion d'atteinte asymptomatique du péricarde peut 
être beaucoup plus importante. Les études d'autopsie et d'observation montrent que le 
VIH est associé à une prévalence plus élevée de tuberculose extra-pulmonaire étendue 
et multifocale. Chez ces patients, les symptômes dominants sont souvent ceux de la 
septicémie et de la tuberculose, alors que l'atteinte du péricarde et d'autres sites 
spécifiques est vraisemblablement cliniquement silencieuse [70].  

La tuberculose, quel que soit le site, peut produire des symptômes qui ne sont pas 
spécifiquement liés à l'organe ou au tissu concerné, mais qui sont plutôt de nature 
systémique. Parmi les effets systémiques, la fièvre est le plus facilement quantifiable. 
La fréquence à laquelle la fièvre a été observée chez les patients atteints de tuberculose 
varie d'environ 37 à 80 % [76]. 

La perte d'appétit, la perte de poids, l’asthénie, les sueurs nocturnes et les malaises sont 
également fréquents. 

o Dans le deuxième mode de présentation, l'inflammation du péricarde, la compression 
par le liquide péricardique inflammatoire, ou les deux, provoquent une constellation 
typique de symptômes associée à l'épanchement péricardique et à la péricardite 
constrictive [77]. Les patients peuvent se présenter pour la première fois avec l'un ou 
l'autre de ces syndromes [70]. Le VIH peut modifier à la fois la manifestation clinique 
de ces syndromes reconnus et la progression des différents stades physiopathologiques 
[78]. 
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1.1 La péricardite aigue sèche : 

 Définitions (ESC 2015) : [79] 

La Péricardite aiguë est une inflammation assez soudaine du sac péricardique qui enveloppe le 

cœur, cet affection représente 5% des consultations pour douleurs thoraciques non ischémiques 

au service d'urgence annuellement [80, 81]. La péricardite aiguë est dans la plus part des cas 

spontanément résolutive et ne met pas la vie en danger ; cependant, elle peut entraîner une 

morbidité importante à court terme, se compliquer d'un épanchement péricardique important ou 

d'une tamponnade, et comporte un risque important de récidive [80]. 

TABLEAU V: Définitions et critères diagnostiques des péricardites[79]. 

Péricardite Définition et critères diagnostiques 

Aiguë syndrome péricardique inflammatoire devant être diagnostiqué avec au moins 2 des 4 critères suivants : 

(1) douleur thoracique péricardique : (85-90% des cas)-typiquement aiguë et pleurétique, améliorée 

par la position assise et en se penchant en avant, aggravé 

(2) frottements péricardiques : (≤33% des cas) bruit superficiel de grattage ou de couinement mieux 

perçu au bord gauche du sternum à l’auscultation. 

(3) nouveau sus-décalage généralisé du segment ST ou dépression PR sur l'ECG. 

(4) épanchement péricardique (nouveau ou s'aggravant) 
 

Résultats supplémentaires : 

- Élévation des marqueurs de l'inflammation (protéine C-réactive, vitesse de sédimentation des érythrocytes 

et numération des globules blancs) ; 

- Mise en évidence d'une inflammation péricardique par une technique d'imagerie (TDM, IRM cardiaque). 

Incessante Péricardite durant >4-6 semaines mais <3 mois 

sans rémission. 

Récurrente récidive de péricardite après un premier épisode documenté de péricardite aiguë et un intervalle sans 

symptômes de 4 à 6 semaines ou plus. 

Chronique Péricardite durant >3 mois 
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Le stade sec de la péricardite tuberculeuse se manifestant cliniquement par le syndrome de la 

péricardite aiguë sans épanchement est de loin le moins fréquent [82] ne représentant que 3,8 

% des patients qui présentent une péricardite tuberculeuse [78, 83].  

 Signes Généraux : 

Symptômes non spécifiques qui peuvent inclure des malaises, de la toux et de la fièvre qui doit 

alerter si > 38°C  [84]. 

 Signes fonctionnels : 

 Douleur thoracique pericarditique : 

La plupart des patients présentent une douleur thoracique (>98 %)  vive, soudaine, rétrosternale 

et pleurétique, c’est à dire exacerbée par la toux ou l'inspiration et qui peut être assez grave et 

invalidante [85]. La douleur thoracique de la péricardite peut irradier vers les bras, le cou ou 

l'épaule gauche, comme chez les patients souffrant d'un syndrome coronarien aigu. Cependant, 

si la douleur sourde et envahissante irradie vers l'une ou les deux crêtes du muscle trapèze, il 

s'agit probablement d'une irritation du nerf phrénique, qui traverse le péricarde et innerve 

également ce groupe de muscles [79, 85]. Les patients peuvent également signaler un 

soulagement de la gêne thoracique lorsqu'ils s'assoient et se penchent en avant, car cela diminue 

la pression sur le péricarde pariétal et s'aggrave en position couchée sur le dos [79]. 

 Dyspnée : 

Comme dans les cas de pleurésie, la respiration peuvent être superficielles et rapides en raison 

de la douleur, provoquant une sensation d'essoufflement [85]. 

Signes physiques : 

 Frottement péricardique : 

À l'auscultation, le symptôme pathognomonique de la péricardite aiguë est un frottement 

péricardique qui est entendu à un moment donné au cours de l'évolution de 85 % des cas . On 

pense que les frottements sont générés par le contact entre le péricarde pariétal et le péricarde 
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viscéral enflammés. Cependant, il est important de noter qu'ils peuvent toujours être entendus 

en présence d'un épanchement péricardique. Les frottements peuvent être localisés ou étendus, 

mais ils sont généralement plus audibles lorsque le patient se penche en avant et que le 

diaphragme du stéthoscope exerce une pression ferme sur le bord ou l'apex du sternum gauche. 

Bien que les frottements soient audibles tout au long du cycle respiratoire, ils sont mieux 

entendus lorsque la respiration est suspendue. Ceci est fait pour éviter toute confusion avec un 

frottement pleural ou pleuropéricardique concomitant, qui est absent lorsque la respiration est 

suspendue. Le frottement classique ressemble souvent à un grincement ou à un grattement aigu. 

Il comporte fréquemment trois composantes (environ 50 % du temps), ce qui correspond au 

mouvement du cœur [86].  

il y a un frottement pré systolique ou auriculaire qui précède B1 (qui n'est pas entendu chez les 

patients souffrant de fibrillation auriculaire), un frottement systolique ventriculaire qui se 

produit entre B1 et B2, et le frottement diastolique précoce, le plus faible et le plus difficile à 

entendre, qui provient de l'accélération ventriculaire après B2.  Les frottements sont 

dynamiques et peuvent disparaître et réapparaître dans la même journée, il est donc prudent 

d'effectuer plusieurs examens pour confirmer leur présence s'ils sont initialement absents [79, 

86]. 

 Les signes accompagnateurs :[86] 

- Assourdissement des bruits du cœur  

- Tachycardie modérée. 
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Tableau VI: Caractéristiques cliniques de la péricardite tuberculeuse aiguë [87]. 

Signe clinique Prévalence (%) 

Douleur thoracique 41% 

Toux 46% 

Dyspnée 44% 

Fièvre 73% 

Frottement pericardique 39% 

Pouls Paradoxal 39% 

Hépatomegalie 44% 

Radiographie du thorax 

Cardiomegalie 98% 

Epanchement pleural 41% 

Lésion du  parenchyme pulmonaire 15% 

Lymphadenopathie hilaire 10% 

 

1.2 Présentations à composante exsudative : 

Les présentations cliniques à composante exsudative représente 79.5% des formes cliniques de  

tuberculose péricardique chez les patients quel que soit leur profil sérologique VIH [78]. Ces 

formes cliniques regroupent l’épanchement péricardique isolé, la tamponnade et la 

péricardite effusive constrictive, la symptomatologie clinique de ce groupe de patients est 

déterminée par la vitesse d'accumulation du liquide, l'ampleur de la compression cardiaque 

induite par le liquide péricardique et la gravité de l'inflammation, de l'œdème et de la perte de 

compliance viscérale du péricarde [88]. 

1.2.1 Epanchement péricardique : 

L'épanchement péricardique est une accumulation de liquide dans l'espace péricardique entre 

le feuillet viscéral et le feuillet pariétal qui dépasse ce qui est normalement présent (10-

50ml)[79]. 
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Dans les pays en développement, 40 à 70 % des grands épanchements péricardiques sont 

d'origine tuberculeuse. Cela contraste avec les pays développés, où moins de 4 % des cas sont 

tuberculeux [88]. 

Signes généraux : 

Les signes avant-coureurs sont souvent une fièvre, altération de l’état général, signe 

d’imprégnation tuberculeuse, qui peuvent prendre le devant du tableau clinique [76]. 

On peut observer des signes généraux d’hypoperfusion d’organes à cause de la compression 

lente du cœur dans les épanchements abondants tels que : confusion, cyanose, froideur des 

extrémités et oligurie, œdèmes périphériques, parfois hypotension [88]. 

Signes fonctionnels : 

Signes de compression médiastinales :[86] 

Les grands épanchements péricardiques peuvent donner lieu à des présentations atypiques par 

le biais d'une compression médiastinale localisée. Il peut y avoir une compression :  

- du nerf phrénique lorsqu'il traverse le péricarde, ce qui entraîne un hoquet,  

- du diaphragme provoquant des nausées,  

- de l'œsophage produisant une dysphagie,  

- du nerf laryngé récurrent gauche déclenchant une dysphonie 

- de l’estomac ce qui donne une sensation de pesanteur épigastrique, [86] 

Signes fonctionnels de compression cardiaque donnant lieu à un tableau d’Insuffisance 

cardiaque droite : Hépatalgie d’effort puis de repos, dyspepsie et ballonnement, dyspnée 

progressive et  éventuellement orthopnée [86]. 

Signes physiques : 

Lorsque la compression cardiaque est importante, le remplissage cardiaque et le volume 

systolique peuvent être compromis de manière significative. Si les mécanismes compensatoires 

hémodynamiques sont adéquats, les symptômes sont généralement ceux d'une insuffisance 
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cardiaque droite sans hypotension, associé à des signes cliniques d’épanchement péricardique 

important [86]. 

Donc l'examen est souvent sans particularité dans le cas d'un petit épanchement. Cependant, en 

cas d’épanchement important on peut noter [79, 86]: 

A l’examen du cœur[86], 

- Une tachycardie, un signe d’Harzer à la palpation de la pointe du cœur,  

- on retrouve également une matité au-delà de la projection de la pointe du cœur à la 

percussion en l'absence de maladie pulmonaire au niveau du lobe inférieur gauche. 

- des bruits cardiaques distants ou étouffés, un bruit de galop et un B4 à l’auscultation 

A l’examen du poumon[86], 

On peut retrouver, des signes de pleurésie associée, un foyer de condensation au niveau de la 

base pulmonaire gauche. 

A noter que l'association d'une matité à la percussion de l’aire cardiaque, de bruits respiratoires 

bronchiques ou tubulaires et d'une augmentation des vibrations vocales sou scapulaires est 

connue sous le nom de signe d'Ewart ou de Bamberger-Pins-Ewart décrit en 1896 [86]. 

A l’examen abdominal[86], 

Une hépatomégalie parfois expansive, un reflux hépato-jugulaire et plus tardivement une ascite. 
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Tableau VII: Signes cliniques observés chez 88 patients 
 atteints d'un épanchement tuberculeux tuberculeuse[89]. 

Physical Sign  Prevalence, n (%) 

Tachycardie sinusale 68 (77) 

Pouls paradoxal (>12 mm Hg)  32 (36) 
Augmentation de la pression veineuse centrale  74 (88) 
apex du Coeur palpable 53 (60) 
Bruits cardiaques atténués 69 (78) 

  Frottement péricardique 16 (18) 
Hépatomegalie 84 (95) 
Ascite 64 (73) 
Oedème périphérique 22 (25) 

Tamponnade 3 (3) 
 

1.2.2 Tamponnade : 

Lorsque l'accumulation de liquide péricardique est relativement rapide et que les mécanismes 

compensatoires sont inadéquats, ou lorsque la compliance du péricarde est dépassée, on assiste 

à un syndrome de choc cardiogénique tamponnade [79]. 

La tamponnade cardiaque est présente chez 10 % des patients présentant un épanchement 

péricardique tuberculeux dans une étude menée en Afrique du Sud [82]. 

 Signes généraux : 

Les patients atteints de tamponnade cardiaque présentent des symptômes similaires à ceux des 

autres formes de choc cardiogénique ou obstructif. Ils peuvent éprouver des symptômes vagues 

de douleurs thoraciques, de palpitations, d'essoufflement ou, dans des cas plus graves, des 

vertiges, syncope et d'altération de l'état mental voire une dysphorie. Ils peuvent également 

présenter un arrêt cardiaque avec activité électrique sans pouls (AEP) [86]. 
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 Signes physiques : 

 la triade de Beck, combinaison classique retrouvée dans 10 à 40 % des cas de 

tamponnade cardiaque aiguë, elle associe [79, 86]: 

1. une chute de la pression artérielle,   

2. une élévation de la pression veineuse centrale (PVC) 

3. des bruits cardiaques distants avec tachycardie et douleur thoracique,  

A noter que l'hypotension n'est pas toujours observée chez les patients souffrant de tamponnade 

cardiaque subaiguë ou à faible pression, les patients atteints de tamponnade cardiaque peuvent 

être hypotendus, normotendus ou même hypertendus [86] . En fait, l'hypertension (même 

supérieure à 200 mmHg) avec des traits caractéristiques de la tamponnade, bien que peu 

fréquente, n'est pas rare et a été décrite comme une variante de la tamponnade due à une 

activation sympathique excessive dans le cadre d'une tamponnade cardiaque subaiguë et est 

typique chez les patients présentant une hypertension préexistante [86].  

 Turgescence de la veine jugulaire (TVJ) : c’est l’une des principales constatations 

physiques retrouvées dans la tamponnade, avec des poumons clairs pour la distinguer 

de l'insuffisance cardiaque gauche [90].  

  Tachycardie sinusale : fréquence cardiaque supérieure à 90 battements par minute,  est 

traditionnellement  présente chez 77 % des patients ayant une tamponnade pour 

maintenir partiellement le débit cardiaque et une tachypnée (80 %)[85, 90], mais peut 

ne pas être observée chez les patients présentant une tamponnade cardiaque précoce 

malgré la présence d'un épanchement à retentissement hémodynamique significatif. 

 Frottement péricardique : contrairement à la croyance commune, un frottement 

audible peut être entendu, surtout chez les patients atteints de péricardite inflammatoire 

[79]. 

 Le Pouls Paradoxal de Kussmaull : [79, 91, 92] 
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Définition : 

Le pouls paradoxal est le signe le plus typique de la tamponnade cardiaque à l'examen physique, 
il est défini comme une baisse inspiratoire de la pression artérielle systolique de plus de 10 
mmHg. Il est présent dans plus de trois quarts des cas de tamponnade cardiaque modérée à 
grave . 

Physiopathologie : 

Le pouls paradoxal est dû à l'interdépendance ventriculaire exagérée qui se produit lors d'une 
tamponnade cardiaque, lorsque le volume global des cavités cardiaques devient fixe et que toute 
modification du volume d'un côté du cœur entraîne des modifications inverses de l'autre côté, 
ainsi une augmentation inspiratoire du retour veineux vers les cavités droites entraine une 
diminution du volume des cavités gauches et une réduction de la pression artérielle systémique.  

Mise en évidence : 

A l'examen physique, le pouls paradoxal peut être apprécié comme une diminution de la force 
du pouls synchrone avec l'inspiration. Dans les cas extrêmement graves, le pouls se dissipe 
complètement pendant l'inspiration. Un rythme cardiaque régulier mais un pouls périphérique 
irrégulier constitue le paradoxe.  

En utilisant un tensiomètre et un stéthoscope ou une sonde d’échographie, on note le premier 
son audible de la pression artérielle pendant l'expiration qui disparaît dans un premier temps 
avec l'inspiration. Lorsqu’on dégonfle la pression du brassard, les bruits de pression artérielle 
sont audibles dans un deuxième temps tout au long du cycle respiratoire. La différence de 
pression entre les deux temps permet d'estimer la gravité du pouls paradoxal.  

Variabilités cliniques : 

Cette constatation peut être difficile à reconnaître au niveau du pouls radial en cas de choc 
grave, mais elle sera toujours apparente dans le pouls fémoral ou carotidien. Le pouls paradoxal 
peut être absent en cas de tamponnade cardiaque chez les patients souffrant d'hypertension 
chronique entraînant des pressions diastoliques ventriculaires élevées, ainsi que dans le cas de 
tamponnade à basse pression, de communication inter auriculaire ou d'insuffisance aortique 
[90, 93].  
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A noter que ce phénomène peut également être observé dans des maladies extracardiaques telles 

que l'embolie pulmonaire et d’autres affections pulmonaires telles que la bronchopneumopathie 

chronique obstructive et l'asthme sévère [93]. 

Bien qu'il soit plus souvent associé à une fonction ventriculaire gauche gravement altérée, on 

peut observer un pouls alternant, c'est-à-dire une fluctuation entre un pouls faible et un pouls 

fort en présence d'un rythme régulier [86]. 

1.2.3 La péricardite effusive constrictive : 

La péricardite effusive-constrictive est un syndrome clinique rare caractérisé par la présence 

simultanée d'un épanchement péricardique et d'une constriction péricardique [79, 94], elle est 

due par une constriction épicardique ou une inflammation péricardique persistante en présence 

de liquide péricardique sous pression[95].  

L'hémodynamique constrictive reste persistante après l'élimination de l'épanchement 

péricardique ; ainsi on retrouve une persistance d'une pression auriculaire droite élevée après la 

péricardiocentèse  [79, 95, 96]. 

Des études hémodynamiques invasives suggèrent que la péricardite effusive constrictive  est 

fréquente chez les patients atteints de péricardite tuberculeuse, dans jusqu'à 50 % des cas [95, 

97]. 

 Signes généraux : 

Sont ceux des manifestations systémiques de la tuberculose, associées à des symptômes peu 

spécifiques tels que l’asthénie, confusion, froideur des extrémités et des œdèmes périphériques 

[86]. 

 Signes fonctionnels : 

Les symptômes de la péricardite effusive constrictive peuvent être difficiles à interpréter mais 

peuvent inclure une douleur thoracique à type de lourdeur ou pression thoracique, et dyspnée 

d'effort [98]. 

  



64 

 

De nombreux patients sont asymptomatiques jusqu'aux stades avancés de la maladie. Dans les 

cas les plus graves, une altération de l'état mental peut être évidente en raison de la diminution 

du débit cardiaque. 

 Signes physiques : 

Les patients atteints de péricardite effusive constrictive peuvent présenter des symptômes qui 

se situent sur un spectre continu allant de l'insuffisance cardiaque et la surcharge volumique à 

la tamponnade cardiaque [95, 99].  

Ces symptômes peuvent comprendre une hypotension, une distension de la veine jugulaire et 

une diminution des bruits du cœur (triade classique de Beck)[86].  

D'autres symptômes courants peuvent inclure les éléments suivants : Tachycardie, Tachypnée, 

un Pouls paradoxal, Turgescence d la veine jugulaire, Hépatomégalie, Ascite, Œdème 

périphérique, Épanchement pleural (en l'absence de signes congestifs du cardiaque gauche), 

Oligurie, auscultation d'un frottement péricardique [86, 99]. 

La présence de Vibrance péricardique (pericardial knock) un B3 aigu et précoce, doit alerter 

sur la présence de rigidité péricardique [86]. 

1.3 La péricardite constrictive : 

L'histoire naturelle des patients atteints de péricardite tuberculeuse est variable et l'évolution 

clinique de chaque patient est imprévisible. la principale complication à plus long terme est la 

fusion cicatricielle des 2 couches du péricarde et le développement d'une péricardite 

constrictive[88] . Avant la généralisation de l'utilisation du TAT et de l'évacuation systématique 

du péricarde, on trouvait une péricardite constrictive chez 30 à 60 % des patients[100], alors 

que des études prospectives plus modernes rapportent des taux de 5 à 25 % [83]. 

Le tableau clinique de péricardite constrictive est similaire à celui d’une insuffisance cardiaque 

congestive droite, et donc l’examen clinique doit être conduit soigneusement pour relever les 

signes subtils de constriction péricardique[98]. 
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 Signes généraux : 

Au début de l’évolution, les signes physiques peuvent être subtils, ce qui nécessite un examen 

attentif pour s'assurer que le diagnostic n'est pas manqué. Aux stades plus avancés, le patient 

peut présenter une altération de l’état général, une fonte musculaire marquée, une cachexie ou 

un ictère [86, 101].  

 Signes fonctionnels : 

Les symptômes comprennent la dyspnée d'effort, asthénie, les palpitations ainsi que des signes 

de surcharge volumique se manifestant par une prise de poids, une augmentation du périmètre 

abdominal, des œdèmes périphériques [86]. 

 Signes physiques : [86] 

 Turgescence spontanée des veines jugulaires. 

 tachycardie sinusale : fréquente avec une la pression artérielle normale ou basse, selon le 

stade du processus pathologique. 

 Le choc de pointe est souvent impalpable, et le patient peut avoir des bruits cardiaques 

distants ou étouffés.  

 Bruits surajoutés : 

Vibrance péricardique ou claquement péricardique, correspond à l'arrêt soudain du 

remplissage ventriculaire au début de la diastole, se produit dans environ la moitié des 

cas. Il est généralement entendu le long du bord sternal gauche et peut être confondu avec 

un galop B3. Cependant, ce bruit est d'une fréquence plus élevée que le galop B3 et se 

produit légèrement plus tôt en diastole. Le frottement péricardique n'est généralement pas 

trouvé [86, 101]. 

 Le pouls paradoxal est inconstant. S'il est présent, il dépasse rarement 10 mm Hg, sauf en 

cas d'épanchement péricardique concomitant avec une pression anormalement élevée 

[86]. 
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 Le signe de Kussmaul (c'est-à-dire l'élévation de la pression veineuse systémique à 

l'inspiration) est un résultat non spécifique courant, mais qui est également observé chez 

les patients souffrant d'insuffisance ventriculaire droite, de cardiomyopathie restrictive, 

d'infarctus du ventricule droit et de sténose tricuspide, mais pas chez les patients souffrant 

de tamponnade cardiaque [86]. 

Une hépatomégalie avec des pulsations hépatiques proéminentes peut être détectée chez 70 % 

des patients. D'autres signes résultant d'une congestion hépatique chronique sont l'ascite, les 

angiomes stellaires et l'érythème palmaire, qui peuvent contribuer au diagnostic à tort de 

maladie hépatique primaire [86, 102]. 

On peut aussi observer une diarrhée chronique avec œdème périphérique suggérant une 

entéropathie exsudative qui peut dominer la présentation clinique chez quelques patients et 

indique une constriction péricardique évolué [102]. L'œdème périphérique est une découverte 

courante, bien qu'il puisse être moins important chez les jeunes patients ayant des valves 

veineuses compétentes [86]. 

Tableau VIII: Signes cliniques observés chez 67 patients atteints  
de péricardite constrictive tuberculeuse [89]. 

Physical Sign Prévalence (%) 

Tachycardie sinusale 70% 

Pouls paradoxal 48% 

Augmentation de la pression veineuse centrale 100% 

apex du Coeur palpable 58% 

Pericardial knock 21% 

Bruits cardiaques atténués 76% 

Dédoublement soudain de B2 à l'inspiration 36% 

B3 45% 

Hépatomegalie 100% 

Ascite 89% 

Oedème périphérique 94% 
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2. Formes cliniques atypiques : 

2.1 Myopéricardite tuberculeuse : 

Le terme myopéricardite indique un syndrome principalement péricardique avec une atteinte 

mineure du myocarde, ce qui décrit la majorité des cas de péricardite et de myocardite 

combinées rencontrés en pratique clinique [79]. 

La présentation clinique de la myopéricardite reflète le degré d'atteinte myocardique, qui peut 

être focale ou diffuse, affectant une ou plusieurs cavités cardiaques [2,3,5].  

Ce syndrome peut être asymtomatique et les signes cardiaques sont éclipsés par les 

manifestations systémiques de l'infection ou de l'inflammation, telles que la fièvre, les myalgies 

et les symptômes gastro-intestinaux. [7,25,27]. 

Chez les patients symptomatiques, les manifestations comprennent celles associées à la 

péricardite et/ou à la myocardite. Les patients peuvent se plaindre de douleurs thoraciques 

positionnelles ou pleurales, accompagnées ou non de fatigue, d'une diminution d’une dyspnée 

à l’effort ou de palpitations. La douleur thoracique est le symptôme le plus fréquemment 

rapporté et peut parfois être difficile à distinguer d'une douleur ischémique, d'autant plus que 

les signes d'atteinte myocardique peuvent simuler un syndrome coronarien aigu sur l'ECG, 

comme cela a été rapporté dans la myocardite aiguë [30,59]. 

On doit distinguer ce tableau clinique de celui la myocardite tuberculeuse qui est une maladie 

extrêmement rare associée à une mortalité élevée qui peut entraîner des arythmies, notamment 

une fibrillation auriculaire et une tachycardie ventriculaire, un bloc auriculo-ventriculaire 

complet, une insuffisance cardiaque congestive, des anévrismes du ventricule gauche et une 

mort subite [88, 98]. Le diagnostic est généralement établi post mortem et l'incidence peut donc 

être plus élevée que ce qui est actuellement rapporté.[98] 
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2.2 Péricardite tuberculeuse et VIH: 

Chez les patients infectés par le VIH, la proportion d'atteintes asymptomatiques du péricarde 

peut être beaucoup plus élevée. Des études d'autopsie et d'observation montrent que le VIH est 

associé à une prévalence plus élevée de tuberculose extra-pulmonaire étendue et multifocale. 

Chez ces patients, les symptômes dominants sont souvent ceux de la septicémie et de la 

tuberculose, alors que l'atteinte du péricarde et d'autres sites spécifiques est probablement 

cliniquement silencieuse [70] . 

L'infection par le VIH est associée à une forme plus sévère de tuberculose péricardique, qui se 

traduit par un épanchement péricardique plus important, une plus grande atteinte du myocarde 

(sous la forme d'une myopéricardite et d'un dysfonctionnement du ventricule gauche) et une 

mortalité plus élevée en l'absence de médicaments antirétroviraux [70, 88]. 

3. Manifestations électriques de la péricardite tuberculeuse : 

La plupart des cas de tuberculose péricardique présente des anomalies sur le tracé d’ECG.[103] 

3.1 Péricardite aigue : 

Les modifications électriques sont celles retrouvés typiquement lors d’une péricardite aigue et 

sont observés dans 9-11% des cas de tuberculose péricardique, mais ne sont pas spécifique de 

l’origine tuberculeuse.[103] 

Les modifications à l’ECG sont dynamiques dans le temps et peuvent même être absentes. 

quatre stades ont été décrit selon Spodick [104] : 

Stade 1 : 

 Un sus-décalage de ST pendant plusieurs jours, diffus à prédominance inféro-

latérale,  maximal en DII et V5-V4 et minimum en V1(V2), Il est peu ample (≤ 5 mm), 

rapidement ascendant (mais n’englobe pas l’onde T au début), concave, 

sans miroir (sauf en VR où l’aspect constant est ST-).[104, 105] 
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 Un sous-décalage de l’intervalle P-R, inconstant, lorsqu’il est franc (ex. ≥ 0,8 mm), 

descendant et diffus est un signe précoce et spécifique (cf. signe de Spodick). Il 

n’apparaît pas en aVR (ni en aVL) où l’on observe au contraire un sus-décalage de PQ 

≥0,5 mm. Il correspond à un courant de lésion atrial au contact de la péricardite.[106] 

 Des ondes T amples et diffuses sont fréquentes, mais peu amples en latérales gauches 

avec un ratio d’amplitude ST/T ≥ 0,25 en V6 ce qui peut aider à éliminer le diagnostic 

différentiel de repolarisation précoce.[106] 

 Une tachycardie sinusale est fréquente, comparée à un infarctus. L’ECG est 

évolutif/dynamique, mais moins rapidement que lors d’un infarctus ST+.[106] 

  

Figure 27: Electrocardiogramme montrant des signes de péricardite aiguë [107]. 

Stade 2 : Retour précoce du segment ST à la ligne de base, puis tardivement aplatissement de 

l'onde T. 

Stade 3 : Retour progressif du segment PR à la ligne de base, inversion de l'onde T. 

Stade 4 : Résolution graduelle de l'inversion de l'onde T. 

Surélévation diffuse du segment ST démontrée par des flèches noires. Élévation 

réciproque du segment PR (flèche rouge) et dépression ST (flèche bleue) en aVR.  
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3.2 Epanchement péricardique et tamponnade : 

L'ECG est anormal dans pratiquement tous les cas d'épanchement péricardique 

tuberculeux,[103] généralement sous la forme de modifications non spécifiques du segment 

ST-T.[103, 108] Le sous-décalage du segment PR et l'élévation du segment ST caractéristiques 

de la péricardite aiguë ne sont observées que dans 9 à 11 % des cas. La présence de microvoltage 

(c'est-à-dire de complexes <5 mm dans les dérivations des membres et <10 mm dans les 

dérivations précordiales) suggère un épanchement péricardique important, et une tamponnade 

cardiaque est peu probable en l'absence de microvoltage ECG.[103] La fibrillation auriculaire, 

qui est habituellement transitoire, se produit dans 4 % des cas ; l'alternance électrique, un 

marqueur de tamponnade cardiaque, est rare.[89]  

 

 

  

Figure 28: Electrocardiogramme montrant des signes d'un épanchement péricardique[9] .

L'électrocardiogramme montre des microvoltages dans les dérivations des membres chez un patient 

présentant un épanchement péricardique tuberculeux (d’après une étude de cas publié dans le journal : 

Frontiers in Cardiovascular Medicine ).[9] 
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A noter : Les trois signes d’abondance d’un épanchement péricardique (à haut risque 

de tamponnade) sont : [9, 79] 

 La tachycardie 

 Le microvoltage 

 Une alternance électrique des QRS (changement bigéminé de taille et d’axe des QRS).  

 

Figure 29: Électrocardiogramme illustrant les signes électrocardiographiques classiques de la 

tamponnade cardiaque[7] . 

 

 

ECG d'une femme de 35 ans ayant des ATCD de carcinome œsophagien et un épanchement 

péricardique de grand volume. Les signes électrocardiographiques classiques de tamponnade 

cardiaque sont bien visibles : tachycardie sinusale, complexes QRS de bas voltage et alternance 

électrique.[7] 
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3.3 Péricardite constrictive : 

Des modifications non spécifiques mais généralisées de l'onde T sont observées sur l'ECG dans 

la plupart des cas, tandis que des complexes de bas voltage apparaissent dans environ 30 % des 

cas. La fibrillation auriculaire survient dans moins de 5 % des cas, elle est persistante et se 

produit généralement avec un péricarde calcifié. Comme pour l'épanchement péricardique 

tuberculeux, l'ECG n'est utile que pour attirer l'attention sur la présence d'une anomalie 

cardiaque.[89] 

 

Figure 30: Électrocardiogramme à 12 dérivations montrant  

des signes non spécifiques de péricardite constrictive[6]. 

 

 

 

Notez les bas voltages des dérivations périphériques, qui sont l'un des signes non spécifiques de 

la péricardite constrictive sur l'électrocardiogramme.[6] 
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V. ETUDE PARACLINIQUE : 

1. Diagnostic biologique non spécifique : 

1.1 Hémogramme : 

Les manifestations hématologiques les plus courantes de la tuberculose sont la diminution de 

l’Hémoglobine et de l’Hématocrite[29], l'augmentation du nombre de leucocytes dans le sang 

périphérique et l'anémie, chacune d'entre elles se produisant chez environ 10 % des patients 

atteints de tuberculose apparemment localisée [109, 110]. L'hyperleucocytose est généralement 

légère, mais des réactions leucémoïdes peuvent se produire[76]. Une leucopénie a également 

été signalée. Une augmentation du nombre de monocytes des neutrophiles et d'éosinophiles 

dans le sang périphérique peut également se produire avec la tuberculose[29].   

Le nombre global de neutrophiles dans le sang périphérique est plus faible dans les 

épanchements tuberculeux que dans les épanchements non tuberculeux. Dans les épanchements 

tuberculeux, le nombre absolu de neutrophiles dans le sang périphérique est plus faible chez les 

personnes infectées par le VIH par rapport aux personnes non infectées, bien que la fréquence 

(%) soit similaire [29, 111] 

un nombre élevé de neutrophiles dans le sang périphérique s'est avéré être un prédicteur 

indépendant de la mortalité dans une étude portant sur des patients atteints de tuberculose 

pulmonaire (49 %) et extrapulmonaire (51 %) [72]. 

1.2 Ionogramme : 

l'hyponatrémie s'est manifestée chez 11 % des patients dans une étude, [76] était causée par la 

production d'une substance semblable à l'hormone antidiurétique par dans le tissu pulmonaire 

dans une tuberculose pulmonaire associée [76]. 

1.3 Bilan inflammatoire : 

La tuberculose active quel que soit le site est associé à une augmentation significative de la 

vitesse de sédimentation érythrocytaire (VS) [112, 113].  
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Les patients atteints de péricardite tuberculeuse présentaient des taux de protéines totales 

sériques, de globulines sériques, de LDH sérique et de protéine c-réactive qui sont  

significativement plus élevés que les patients atteints de péricardite non tuberculeuse[29]. 

1.4 Enzymes cardiaques : 

Le dosage de la troponines et CK-MB pourrait identifier une atteinte myocardique associée 

signalant une myopéricardite [79]. 

1.5  Sérologie VIH : 

La tuberculose est la cause d'un épanchement péricardique cliniquement significatif chez 90 % 

des personnes infectées par le VIH qui vivent dans des pays en développement où la tuberculose 

est endémique[114].et donc une sérologie VIH est nécessaire devant une suspicion de 

péricardite tuberculeuse, vu son association avec des tableau clinique plus grave et disséminé, 

et des épanchement plus abondants [70]. 

2. Diagnostic biologique spécifique : 

2.1 Hémoculture : 

Dans les formes disséminées, fréquentes chez les immunodéprimés, notamment les patients 

séropositifs pour le VIH, M. tuberculosis peut être cherché par hémoculture, mais ceci n’ai pas 

d’usage courant et n’ajoute pas de valeur diagnostique[115]. 

Le prélèvement est réalisé sur tube spécial pour centrifugation-lyse, soit sur flacon spécial 

contenant un milieu de culture lytique radioactif ou froid. Le prélèvement de sang sur tube 

conventionnel n’est pas recommandé. 

2.2 La péricardiocentèse : 

Une péricardiocentèse diagnostique doit être envisagée chez tous les patients présentant une 

suspicion de péricardite tuberculeuse [79]. 

 Historique : 

La péricardiocentèse percutanée a été introduite au cours du XIXe siècle. Frank Schuh a décrit 
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cette procédure pour la première fois en 1840. Au 20e siècle, la péricardiocentèse percutanée 

est devenue une technique privilégiée pour le traitement des patients présentant un épanchement 

péricardique ou à des fins diagnostiques. 

Avant l'avènement de l'échocardiographie bidimensionnelle, la procédure utilisait une approche 

aveugle subxiphoïdale. Des complications graves n'étaient pas rares (par exemple, lésions du 

foie, du myocarde, des artères coronaires, des poumons). L'échocardiographie bidimensionnelle 

permet une visualisation directe des structures cardiaques et des organes vitaux adjacents, est 

désormais réalisée avec un risque minimal. 

Depuis 1979, la péricardiocentèse écho-guidée est la procédure initiale privilégiée pour le 

diagnostic et le traitement de la plupart des épanchements péricardiques. La technique a été 

modifiée et affinée au cours des 22 dernières années. La péricardiocentèse percutanée est 

maintenant la procédure de choix pour l'élimination sûre du liquide péricardique. Dans la 

mesure du possible, cette procédure doit être réalisée par un chirurgien, un cardiologue 

interventionnel ou un cardiologue formé aux techniques invasives. 

Il n'y a pas de différence significative en termes de mortalité globale entre le drainage 

chirurgical ouvert et la péricardiocentèse percutanée pour les épanchements péricardiques 

symptomatiques. Les complications procédurales peuvent être plus nombreuses après le 

drainage chirurgical d'un épanchement péricardique, par contre, la nécessité de répéter 

l'intervention peut être plus importante si l'épanchement est drainé par péricardiocentèse [116]. 

 Indications : 

- Péricardiocentèse d'urgence : 

L'indication d'une péricardiocentèse urgente est la présence de changements hémodynamiques 

mettant en danger la vie du patient chez qui l'on soupçonne une tamponnade cardiaque [8]. 

- Péricardiocentèse non urgente : 

L'aspiration de liquide péricardique chez des patients stables sur le plan hémodynamique pour 

des raisons diagnostiques, palliatives ou prophylactiques, effectuée sous échographie, 

tomographie informatisée ou visualisation fluoroscopique[9, 10].  
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 Contre-indications : 

- Contre-indications absolues : 

Chez le patient instable sur le plan hémodynamique, il n'existe aucune contre-indication absolue 

à la réalisation d'une péricardiocentèse. Le retrait d'une quantité même minime de liquide 

péricardique peut améliorer considérablement l'état hémodynamique du patient [117, 118]. 

- Contre-indications relatives : 

les troubles hémorragiques non corrigés, Une anticoagulation en cours n'est donc pas une 

contre-indication au drainage percutané [119]. 

La tamponnade cardiaque traumatique. Certains auteurs soutiennent que la tamponnade 

cardiaque traumatique doit être traitée par thoracotomie d’urgence [120]. 

 Technique de ponction :[92] 

La technique standard de péricardiocentèse est guidée par échocardiographie ou fluoroscopie 

sous anesthésie locale. Les procédures à l'aveugle ne doivent pas être utilisées pour éviter le 

risque de lacération du cœur ou d'autres organes, sauf dans des situations très rares qui mettent 

immédiatement la vie en danger.  

Un opérateur et un personnel expérimentés doivent effectuer la péricardiocentèse dans un 

établissement équipé pour permettre un monitorage radiographique, échocardiographique, 

hémodynamique et ECG. 

Si l'état clinique du patient le permet, il faut relever la tête du lit de 30 à 45 degrés, ce qui 

permettra un accès plus direct à la collection de liquide péricardique. 

Pour la péricardiocentèse échoguidée, le site d'entrée est défini par l'échocardiographie qui 

permet d'identifier le point de la surface corporelle où la collecte de liquide péricardique est 

maximale et la plus proche du thorax. L'utilisation de dispositifs spécifiques peut permettre de 

surveiller la procédure pendant tout le temps (péricardiocentèse sous surveillance 

échographique) [117]. 
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Pour la péricardiocentèse guidée par fluoroscopie, le site d'entrée est sous-xyphoïdien et la vue 

angiographique latérale fournit la meilleure visualisation de l'aiguille de ponction, de sa relation 

avec le diaphragme et le péricarde [121]. 

Pour vérifier la position de l'aiguille ou si du liquide hémorragique est aspiré, il est possible 

d'injecter du sérum physiologique agité pendant la procédure échoguidée, ou quelques 

millilitres de produit de contraste sous contrôle fluoroscopique pour vérifier la position correcte 

de l'aiguille. 

Quelle que soit la technique de guidage,  l'aiguille est insérée au niveau du site d'entrée et 

avancée avec aspiration douce dans l'espace péricardique jusqu'à l'obtention de liquide. Ensuite, 

un fil-guide souple à pointe en J est introduit et, après dilatation, échangé contre un cathéter à 

queue de cochon à trous multiples (Cathéter de drainage ponction Seldinger), par lequel 

l'évacuation du liquide est effectuée. Il est généralement recommandé de ne pas évacuer une 

grande quantité de liquide afin d'éviter une complication rare, mais potentiellement fatale, de 

la péricardiocentèse rapide, appelée syndrome de décompression cardiaque et se manifestant 

par une détérioration hémodynamique paradoxale, une dysfonction ventriculaire et un œdème 

pulmonaire après la péricardiocentèse [121]. 

Dans le contexte de Tamponnade cardiaque : 

 il convient de drainer le liquide péricardique jusqu'à la résolution de la tamponnade (qui peut 

être évaluée par échocardiographie ou enregistrement des pressions hémodynamiques) et, dans 

tous les cas, pas plus de 500 ml, afin de prévenir la décompression rapide, puis de maintenir le 

drainage péricardique jusqu'à un retour quotidien < 25-30 ml [117]. 

Dans le contexte de Péricardiocentèse diagnostique : 

Le volume doit être d'au moins 2 ml pour chaque test de laboratoire. 

 Complication de la ponction péricardique : 

La péricardiocentèse doit être réalisée par des opérateurs expérimentés et comporte un risque 

variable de complications de 4 à 10 % selon le type de surveillance, les compétences de 
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l'opérateur et le contexte (urgence vs électif). Les complications les plus courantes sont les 

suivantes : arythmies, ponction d'une artère coronaire ou d'une chambre cardiaque, hémothorax, 

pneumothorax, pneumopéricarde, lésions hépatiques, syndrome de décompression cardiaque si 

aspiration rapide et perforation digestive [122]. 

La péricardiocentèse est une procédure plus dangereuse lorsque le liquide péricardique n'est pas 

libre et situé latéralement ou postérieurement ou < 10 mm. Dans ces cas, une approche 

chirurgicale peut être plus sûre en fonction de l'expertise locale et de la disponibilité [122]. 

 Conservation et acheminement : [117] 

Le liquide péricardique est recueilli par péricardiocentèse ou par drainage chirurgical ouvert. 

La stabilité de l'échantillon est la suivante : 

Température ambiante - 7 jours 

Réfrigération - 7 jours 

congélation - 28 jours 

Les cellules peuvent dégénérer pendant le stockage. Par conséquent, l'échantillon de liquide 

péricardique destiné à l'étude cytopathologique doit être envoyé au laboratoire dès que possible 

à l'état frais ou réfrigéré à 2-8º C. 

Le volume doit être d'au moins 2 ml pour chaque test de laboratoire. 

Il est important de se référer à chaque laboratoire pour obtenir des instructions plus spécifiques 

sur le prélèvement et le transport des échantillons. 

2.3 Analyse du liquide péricardique : 

La péricardiocentèse, a pour but de déterminer la nature de l’épanchement péricardique. 

L’analyse du liquide péricardique permet notamment de différencier un exsudat d’un transsudat 

et de pratiquer une analyse microbiologique et cytologique. 
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2.3.1 Biochimie et cellularité du liquide péricardique : 

L'interprétation de la composition du liquide péricardique est généralement réalisée en étendant 

les critères de Light validés pour l'analyse du liquide pleural au liquide péricardique. À ce jour, 

il n'existe pas de méthodologie établie pour évaluer la composition du liquide péricardique ni 

de valeurs de référence reconnues pour les constituants normaux du liquide péricardique [29]. 
 

Figure 31: Critères de light [123] 
 

Des études réalisée sur des patients subissant une chirurgie cardiaque sans maladie péricardique 

ont révélé des taux moyens de lactate déshydrogénase (LDH) dans le liquide péricardique de 

1,1 à 2,4 fois plus élevé et des taux moyens de protéines totales de 0,5 à 0,6 fois plus faible que 

les taux sériques. Les valeurs du rapport liquide-sérum de la LDH et des protéines de ces 

spécimens normaux seraient classées comme exsudatives selon les critères de Light[124]. 

Dans l'étude Heart, Sabrina Buoro et ses collègues ont cherché à définir des valeurs de référence 

spécifiques pour l'analyse du liquide péricardique.  Cette étude a examiné un échantillon final 

de 120 sujets adultes subissant une chirurgie élective à cœur ouvert. Les auteurs ont constaté 

que le liquide péricardique physiologique est riche en protéines, en albumine, en LDH et en 

cellules nucléées, avec de faibles taux de glucose et de cholestérol [124]. 

Bien que la taille modeste de l'échantillon de l'étude contribue probablement à de larges 
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intervalles de référence, les résultats impliquent que le liquide péricardique physiologique 

normal répondrait aux critères traditionnels d'un exsudat. Les résultats de cet étude soulignent 

le risque d'erreurs de diagnostic que posent des outils d'interprétation utilisés en dehors de leur 

objectif validé [124] . 

Les auteurs ont émis l'hypothèse que la composition unique du liquide péricardique peut être 

due à une perméabilité accrue de la vascularisation péricardique, à une contrainte mécanique 

péricardique due à la contractilité cardiaque, ou liée aux types cellulaires abondants présents 

dans l'espace péricardique. 

Tableau IX: Comparaison des intervalles de référence normaux du liquide péricardique et du 
liquide pleural transsudatif [124] 

  Liquide Péricardique liquide pleural transsudatif 

Composants biochimiques 
  

Protéines totales (g/dL) 2.8 (1.7–4.6) <3.0 

Rapport des protéines totales 0.5 (0.29–0.83) ≤0.5 

Gradient d'albumine (g/dL) 1.4 (0.18–2.37) ≥1.2 

LDH (U/L) 357 (141–2613) ≤147* 

Rapport LDH 1.1 (0.40–2.99) ≤0.6 

Glucose (mg/dL) 95 (80–134) 65-139† 

Cholestérol total (mg/dL) 27 (12–69) ≤45 

Numération cellulaire 
  

Leucocytes (106 cellules/L) 503 (35–2210) 125 (83–214) 

Cellules mésothéliales (106 cellules/L) 1283 (40–3790) 1 (0–2) 

Lymphocytes (106 cellules/L) 304 (19–1634) 23 (16–31) 

Cellules polymorphonucléaires, (106 
cellules/L) 

2 (0–116) 1 (0–2) 

Macrophages, (106 cellules/L) 1 (0–207) 75 (64–81) 

*La valeur est égale aux deux tiers de la limite supérieure de la normale pour les personnes âgées de 18 ans ou 
plus (222 UI/L). 
†Similaire à la concentration de glucose dans le sang. 
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 Dans la Péricardite Tuberculeuse : 

Dans les épanchements tuberculeux, le liquide péricardique est à prédominance lymphocytaire 

alors que les épanchements à prédominance neutrophile sont plus susceptibles d'orienter vers 

une étiologie autre que la tuberculose [29].  

Chez les personnes infectées par le VIH, la fréquence des neutrophiles dans le liquide 

péricardique semble légèrement plus élevée que chez les personnes non infectées par le VIH, 

cependant, malgré une diminution marquée du nombre de lymphocytes TCD4+ chez ces 

personnes, leurs épanchements restent dominés par les lymphocytes [29].  

Le nombre de monocytes du liquide péricardique semble similaire entre les épanchements 

tuberculeux et non tuberculeux, et les individus infectés par le VIH et non infectés par le VIH 

[29]. 

Bien que les fibroblastes aient été impliqués dans la physiopathologie à l'origine de la fibrose 

péricardique radio-induite et des manifestations péricardiques de la sclérose systémique, aucun 

lien direct n'a été établi dans la péricardite tuberculeuse, bien que des transcrits ARNm de 

collagène élevés aient été rapportés [124]. 

2.3.2 Marqueurs biochimiques de la tuberculose : 

L'adénosine désaminase (ADA) est une enzyme dont l'activité est étroitement corrélée à 

l'activation de sous-ensembles de lymphocytes T impliqués dans les réponses immunitaires à la 

TB [125]. Depuis 1995, près de trois douzaines d'études ont testé l'utilité de l'ADA dans le 

diagnostic de la TBP. Une méta-analyse récente de 11 études avec près de 800 participants a 

été publiée [126], les auteurs ont rapporté une sensibilité groupée de 0,90, une spécificité de 

0,85 et une probabilité négative de 15%. Ils ont conclu que si le test était suffisamment précis, 

étant donné l'hétérogénéité et la conception de nombreuses études, les résultats de l'ADA chez 

les patients individuels devaient être interprétés dans le contexte des antécédents du patient et 

d'autres examens, et non comme un test autonome. Il est important de noter que la performance 

et la précision du test ne sont pas diminuées dans le contexte du VIH et du SIDA. 
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L'interféron gamma (IFN-γ) est une cytokine produite par les cellules T en réponse aux 

antigènes de la tuberculose et joue un rôle central dans la réponse immunitaire protectrice contre 

la tuberculose active. Des niveaux élevés d'IFN-γ mesurés sont donc indicatifs de la présence 

d'une tuberculose active. Parmi les multiples études visant à déterminer la précision et le rôle 

potentiel de l'IFN-γ dans le diagnostic de la TBP, quatre d'entre elles, portant sur près de 500 

patients, ont été menées dans des zones à forte prévalence de TB avec un plan prospectif et ont 

été incluses dans une méta-analyse. Les auteurs ont conclu que la précision diagnostique des 

tests était extrêmement élevée avec des sensibilités et des spécificités avoisinant 98 et 99 

respectivement [127]. À ce jour, le test a été limité dans la pratique clinique par le manque de 

disponibilité d'un test commercial facilement accessible et peu coûteux. 

Tableau X : Sensibilité et spécificité de divers tests diagnostiques couramment utilisés dans le 
liquide péricardique pour le diagnostic de la tuberculose[128]. 

Test diagnostique Sensibilité Spécificité 

Pericardial ADA 87–93 89–97 

Pericardial IFN-γ 87–95 91–97 

PCR 15 100 

T-SPOT-TB 92.3 87.9 

Xpert MTB/RIF 60 88 

Xpert Ultra NA NA 

 

2.3.3 Microscopie optique : 

les bacilles tuberculeux peuvent être trouvés dans le liquide péricardique. Cependant, la 

microscopie à frottis est peu sensible pour le diagnostic de la péricardite tuberculeuse, avec des 

résultats positifs dans seulement 20 à 40 % des cas. D'autres tests diagnostiques, tels que la 

PCR et la culture, peuvent être nécessaires pour confirmer le diagnostic [29]. 
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2.3.4 Culture du liquide péricardique : [29, 79] 

L'étiologie tuberculeuse de la péricardite doit être établie autant que possible par la recherche 

de preuves d'une infection par M tuberculosis (recherche de B.A.A.R et culture du liquide 

péricardique) ou par l'examen histologique du tissu péricardique. La variabilité de la détection 

des bacilles tuberculeux lors de l'examen direct du liquide péricardique par frottis est bien 

documentée ; le rendement varie de zéro à 42 % [75, 100]. La culture des bacilles tuberculeux 

à partir du liquide péricardique peut être considérablement améliorée par l'inoculation du 

liquide dans un milieu de culture de Kirchner liquide à double concentration au chevet du 

patient, ce qui donne un rendement de 75 % par rapport à un rendement de 53 % avec la culture 

conventionnelle [129]. S'il est impossible d'obtenir des informations diagnostiques à partir du 

liquide péricardique, on peut recourir à l'examen des expectorations, aux lavages gastriques, à 

la culture d'urine et à la biopsie des ganglions lymphatiques scalènes. Le rendement des 

expectorations (examen direct ou culture positive) est positif chez 10 à 55 % des patients atteints 

de péricardite tuberculeuse [100, 130]. 

2.4 Xpert MTB/RIF : 

Le test Xpert MTB/RIF est un test de diagnostic in vitro automatisé utilisant la PCR en temps 

réel intégrée pour la détection qualitative du complexe MTB et de la résistance au RIF. Les 

amorces de ce test amplifient une partie du gène rpoB contenant la région centrale de 81 paires 

de bases. Les sondes sont conçues pour distinguer la séquence de type sauvage conservée des 

mutations dans la région centrale qui sont associées à la résistance au RIF[131]. Depuis 2010, 

l'Organisation mondiale de la santé recommande le test moléculaire Xpert MTB/RIF pour le 

diagnostic précoce de la tuberculose [132].  

Dans une étude comparant la précision diagnostique de l’Xpert MTB/RIF à celle de l’ADA et 

IFN-γ pour la péricardite tuberculeuse, la sensibilité de l'Xpert MTB/RIF s'est avérée être de 

53-70%, ce qui est inacceptable, les tests IFN-γ se sont avérés être l'outil optimal de diagnostic 

de première ligne pour la TBP [133, 134]. Les auteurs ont suggéré qu'une approche combinée 

de deux tests, commençant par Xpert MTB/Rif et suivie par ADA ou IFN-γ, offrait une 

sensibilité et une spécificité maximales de >97% [133]. Cependant, l'aspect pratique et le 
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rapport coût-efficacité d'une telle stratégie dans des contextes où les ressources sont limitées et 

où la péricardite tuberculeuse est la plus répandue seraient une limitation majeure. 

En 2017, l'OMS a recommandé Xpert Ultra (Cepheid), la prochaine génération de Xpert 

MTB/RIF, comme test initial de diagnostic de la tuberculose pour les adultes et les enfants, quel 

que soit le statut VIH, en première intention, par rapport aux générations précédentes, les 

cartouches de test Ultra possèdent une chambre d'amplification de l'ADN plus grande que celle 

du Xpert MTB/RIF et deux cibles d'amplification multicopies pour la tuberculose, à savoir 

IS6110 et IS1081, pour une limite inférieure de détection de 16 UFC/ml [131, 135]. On ne sait 

pas si ce nouveau test, développé pour améliorer la précision dans les maladies 

extrapulmonaires et paucibacillaires, sera plus performant dans la périardite tuberculeuse, mais 

les caractéristiques de conception et les aspects opérationnels du nouveau test amélioré sont 

prometteurs [136]. 

2.5 Biopsie Péricardique : 
L'étude endoscopique du péricarde est possible par une approche percutanée sous-xiphoïde. 

Cette technique est connue sous le nom de péricardioscopie, et elle est généralement réalisée à 

l'aide d'un tube endoscopique flexible de bronchoscopie. Elle permet de visualiser directement 

le sac péricardique avec ses couches épicardique et péricardique et de réaliser des biopsies 

ciblées des couches épicardique et péricardique, en évitant les vaisseaux épicardiques et en 

augmentant la probabilité d'obtenir des résultats spécifiques à la maladie. 

La biopsie péricardique est une approche alternative pour établir un diagnostic définitif de 

péricardite tuberculeuse. Les granulomes caséeux sont confirmés dans 10 à 70 % des cas de 

péricardite tuberculeuse ; toutefois, les tests moléculaires effectués sur des échantillons de 

biopsie péricardique se caractérisent par une sensibilité et une spécificité supérieures (80 et 100 

%, respectivement) [82]. 

Une comparaison prospective entre la culture du liquide péricardique et l'histologie dans une 

région où la tuberculose est endémique a démontré que la culture du liquide péricardique 

confirmait plus souvent l'étiologie tuberculeuse que l'histologie du péricarde [108]. La 
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sensibilité diagnostique de la biopsie péricardique pour la tuberculose varie de 10 % à 64 % 

[137]. L'histologie tissulaire est plus appropriée comme test initial dans les cas où le liquide 

péricardique ne peut pas être obtenu en toute sécurité par voie percutanée [138] De plus, la 

probabilité d'obtenir un résultat bactériologique définitif est plus grande lorsque les échantillons 

de liquide péricardique et de biopsie sont examinés au début du stade exudatif de la maladie 

[129] et que plusieurs échantillons ciblés sont prélevés [70], par exemple sous péricardioscopie 

[79]. Certains ont préconisé la biopsie et le drainage péricardique comme mode initial 

d'investigation d'un épanchement péricardique inexpliqué de grande taille [139] , en particulier 

dans les zones non endémiques de tuberculose, en raison de la plus grande probabilité de 

malignité [79]. 

3.  Imagerie cardiovasculaire : 

3.1 Radiographie thoracique : 

La radiographie du thorax est une examen peu couteux de premier recours, recommandé devant 

toute suspicion de péricardite ou d'épanchement péricardique[79] . 

 La Péricardite : 

En cas de péricardite aiguë, à part la mise en évidence d'un épanchement péricardique 

important, la radiographie thoracique peut être assez banale. Dans le cas d'une péricardite 

chronique, la radiographie peut montrer une calcification péricardique sous-jacente, si elle est 

présente. 
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Figure 32: Radiographie thoracique d'un épanchement péricardique abondant[140] 

 L’épanchement péricardique: [141] 

Sur la radiographie du thorax, un minimum d'environ 250 ml de liquide est nécessaire, et par 
conséquent des épanchements plus petits peuvent être inapparents [142]. Sur la radiographie du 
thorax, on peut observer une configuration en forme de bouteille d'eau ou en « carafe » avec un 
élargissement cardiaque symétrique généralisé et une augmentation du rapport cardiothoracique 
>0.5. Cependant, sur le RX, il peut être difficile de distinguer cela d'une cardiomyopathie. 
Occasionnellement, chez les patients avec un épanchement péricardique, le signe du "coussinet 
graisseux" ou "Fat pad sign", une bande de tonalité tissulaire de >2 mm entre la graisse 
épicardique et la graisse médiastinale antérieure peut être vue en avant du cœur sur la vue 
latérale [141]. 

(A) Radiographie du 

thorax en vue PA 

montrant une 

cardiomégalie massive 

avec des champs 

pulmonaires normaux et 

une configuration 

typique de "carafe 

d'eau".  

(B) Radiographie du 

thorax après 

péricardiocentèse 

montrant la résolution 

de l'épanchement 

péricardique. 



88 

 

 La tamponnade :[141] 

Le diagnostic de tamponnade cardiaque aiguë menaçant le pronostic vital est un diagnostic 

clinique, qui est généralement confirmé par une échocardiographie transthoracique d'urgence. 

Les radiographies du thorax ont un rôle très limité dans l'évaluation de la tamponnade 

cardiaque.  

 La Constriction Péricardique :[141] 

Le diagnostic de la constriction péricardique peut être difficile. La péricardite constrictive est 

difficile à diagnostiquer sur une radiographie thoracique. Cependant, certains résultats de la 

radiographie pulmonaire suggèrent l'existence d'une péricardite constrictive. Dans la forme 

classique de la maladie, la silhouette cardiaque n'est ni élargie ni réduite, alors que dans d'autres 

formes, un épanchement péricardique peut contribuer à l'augmentation de la taille du cœur. Les 

signes de calcification péricardique sont évocateurs d'une péricardite constrictive alors que la 

calcification péricardique en elle-même n'est pas un diagnostic de constriction. Une 

radiographie thoracique latérale peut révéler une calcification péricardique sur l'oreillette et le 

ventricule droits, ainsi que sur les sillons auriculo ventriculaires.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33: calcifications péricardiques dans une péricardite constrictive[101] . 

(A) La radiographie du thorax, vue PA et (B) vue latérale, montre une calcification 
péricardique le long des bords antérieur et intérieur [101]. 
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3.2 Echocardiographie : 

L'échocardiographie transthoracique (ETT) est l'examen d'imagerie de première intention chez 

les patients suspects de maladie péricardique [79, 142]. 

 L’épanchement péricardique : [79, 142] 

L'une des premières applications de l'échocardiographie est la détection d'un épanchement 

péricardique. Aujourd'hui encore, l'échocardiographie représente l'option diagnostique la plus 

simple et la plus économique pour détecter la présence d'un épanchement péricardique, en 

fournissant une évaluation semi-quantitative de la taille qui peut être facilement réalisée même 

au chevet du patient et dans les situations d'urgence. 

Dans la pratique clinique, la taille de l'épanchement péricardique sur l'échocardiographie 

bidimensionnelle (2D)  et en mode M est évaluée qualitativement par la distance télédiastolique 

de l'espace anéchogène entre l'épicarde et le péricarde pariétal , il est classé comme : Peu 

abondant si < 10 mm ; de moyenne abondance si il est entre 10-20 mm ; de grande abondance 

si >20 mm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 34:Echographie 2D, Epanchement péricardique [143]. 

 

Échocardiographie 2D : 

vue sous-costale 

montrant un 

épanchement 

péricardique massif et un 

collapsus diastolique du 

ventricule droit. 
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Le liquide péricardique s'accumule en fonction des espaces disponibles et des forces de gravité. 

En décubitus latéral gauche, le liquide commence à s'accumuler postérieurement 

(épanchements légers) ; puis, après le remplissage complet de l'espace antéro-postérieur, les 

épanchements péricardiques deviennent circonférentiels. 

Sur cette base, un espace péricardique antérieur isolé anéchogène doit être considéré comme la 

preuve d'une augmentation de la graisse épicardique plutôt que du liquide péricardique, surtout 

en l'absence de chirurgie cardiaque antérieure, de traumatisme ou de péricardite avec ou sans 

procédures interventionnelles. Le scanner et l'IRM cardiaque peuvent fournir une meilleure 

caractérisation tissulaire du contenu péricardique. 

L'échocardiographie est l'outil diagnostique le plus utile pour évaluer le degré d'impact 

hémodynamique., elle peut montrer : des mouvement pendulaires systolo-diastoliques du cœur 

dans l’épanchement ,un collapsus diastolique précoce du ventricule droit, collapsus diastolique 

tardif de l'oreillette droite, un déplacement diastolique du septum ventriculaire vers le côté 

gauche , variabilité respiratoire exagérée (>25%) de la vitesse du flux mitral, diminution 

inspiratoire et augmentation expiratoire du flux diastolique de la veine pulmonaire, variation 

respiratoire de la taille des chambres ventriculaires, de la vitesse du flux sortant aortique (pouls 

paradoxal échographique) et distension de la veine cave inférieure.[92, 142, 144] 

 Éléments de suspicion de tuberculose péricardique devant un épanchement : 

Les anomalies de l'écho intrapéricardique, telles qu'un degré plus élevé d'épaississement 

péricardique, la fréquence et l'épaisseur de l'enduit ou des dépôts exsudatifs, et les filaments 

fibrineux traversant l'espace péricardique, sont utiles pour le diagnostic de l'épanchement 

péricardique tuberculeux et pour différencier cette entité de l'épanchement péricardique 

idiopathique chronique[145]. 
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 Péricardite constrictive : 

Éléments échocardiographiques de la physiologie constrictive [79], 

- Rebond septal 

- Épaississement et calcifications péricardiques 

- Variation respiratoire du pic de vitesse E mitrale > 25 % et variation du pic de 

vitesse D du flux veineux pulmonaire > 20% 

- Vitesse de propagation du flux couleur (Vp) > 45 cm/s 

- Doppler tissulaire : pic e’ > 8,0 cm/s 
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Figure 35: L'examen Doppler par échocardiographie transthoracique montrant la 
physiologie de la constriction avant et après le traitement [8] 

Au départ, la variation respiratoire du flux mitral et tricuspide était exagérée et l'inversion 

du flux diastolique pendant l'expiration était proéminente. Après 3 mois de traitement par 

corticoïdes, il n'y avait aucun signe de physiologie constrictive [8] 
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3.3 Tomodensitométrie thoracique :  

Le péricarde normal est visible comme une fine strcture curviligne entourée par la graisse 

médiastinale et épicardique hypodense, et a une épaisseur variant entre 0,7 et 2 mm. Les sinus 

péricardiques et leurs cavités respectives sont bien visualisés au scanner. [141] 

La tomodensitométrie (TDM) est une modalité d'imagerie complémentaire de deuxième 

intention qui est particulièrement utile pour l'étude des calcifications péricardiques ainsi que 

des maladies pleuropulmonaires concomitantes. En outre, la TDM peut être utile pour fournir 

une certaine caractérisation tissulaire du liquide péricardique. Les valeurs d'atténuation du 

liquide péricardique mesurées en unités Hounsfield (UH) fournissent des informations sur la 

nature du liquide : de faibles valeurs d'atténuation (par exemple, 0-20 UH) indiquent un simple  

épanchement et un transsudat ; des valeurs intermédiaires (par exemple, 20-60 UH) suggèrent 

un épanchement protéique et exsudatif ; des valeurs d'atténuation élevées (>60 UH) suggèrent 

une hémorragie. [141] 

Figure 36: épanchement péricardique sur TDM[146] 

 

A) - Image échocardiographique (axe parasternal long) montrant des signes d'épanchement péricardique (rouge *). (B) - TDM 

thoracique montrant un épanchement péricardique circonférentiel (rouge *) et un léger épanchement pleural gauche (pointe de 

flèche jaune).  : oreillette droite ; VR : ventricule droit ; VG : ventricule gauche. 
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La TDM est la technique la plus précise pour visualiser les tissus calcifiés, elle est 

particulièrement utile pour visualiser l'extension des calcifications, ce qui permet d'établir 

unmeilleur plan chirurgical pour la péricardiectomie (Fig. 3.6). De nos jours, les 

tomodensitomètres multidétecteurs modernes combinent à la fois vitesse d'acquisition, 

contraste élevé et résolution spatiale, ce qui permet d'obtenir d'excellents détails anatomiques. 

La tomodensitométrie cardiaque à faible rayonnement est réalisable en utilisant un 

déclenchement électrocardiographique prospectif [147]. L'administration intraveineuse d'un 

produit de contraste iodé permet de détecter une inflammation du péricarde qui apparait 

rehaussé dans ce cas-là. 

L'apport supplémentaire des études tomodensitométriques comprend l'évaluation et le 

diagnostic des masses et des kystes péricardiques et de l'absence partielle ou complète 

congénitale du péricarde. La valeur ajoutée de la TDM est également l'évaluation des maladies 

pleuropulmonaires concomitantes, ce qui est précieux pour le dépistage étiologique des 

maladies péricardiques[141]. 

Bien que la tomodensitométrie en temps réel soit réalisable, dans la pratique clinique, elle 

apporte une contribution limitée à l'étude fonctionnelle du cœur et du péricarde car les images 

sont acquises en une seule inspiration. 

3.4 Imagerie par résonnance magnétique cardiaque : 

L'IRM cardiaque est une technique d'imagerie de deuxième intention utile pour l'étude des 

maladies du péricarde et du myocarde. Comme pour la TDM, le péricarde normal apparaît sur 

l'imagerie pondérée en T1 comme une fine structure curviligne hypointense (sombre) entourée 

de graisse médiastinale et épicardique hyperintense (brillante). L'épaisseur normale du 

péricarde est inférieure à 3 mm [141].   

Devant une maladie péricardique, on peut observer une augmentation de l'épaisseur du 

péricarde. Des zones irrégulières d'épaisseur accrue causées par des calcifications sont apparues 

sur l'IRM cardiaque comme des pertes de signal. Des preuves possibles d'une inflammation 

péricardique peuvent être observées sur des images pondérées en T2 de type STIR (short-tau 
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inversion-recovery) fournissant des preuves d'un œdème péricardique, un rehaussement tardif 

du gadolinium péricardique fournit des preuves d'une péricardite inflammatoire. La présence et 

l'étendue de l'inflammation péricardique sur l'IRM cardiaque peut être utile pour le diagnostic 

et pour guider la durée et les modalités du traitement médical [141]. 

Les contributions supplémentaires de l'IRM cardiaque peuvent inclure :[141] 

a. La caractérisation du liquide péricardique 

b. Évaluation de la physiologie constrictive concomitante (épaississement péricardique, 

adhérences sur le marquage, rebondissement septal sur les images ciné en temps réel) 

c. Évaluation d’une myocardite concomitante 

d. Étude des masses et des kystes péricardiques 

e. Étude des anomalies congénitales du péricarde 

f. Évaluation des maladies cardiaques et pleuropulmonaires concomitantes. 

La principale limite de l'IRM cardiaque est sa disponibilité limitée dans de nombreux contextes 

cliniques, son coût, la nécessité de retenir sa respiration et d'avoir un rythme cardiaque régulier 

pour obtenir une meilleure qualité d'image. 
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Figure 37: Utilisation de l'imagerie par résonance magnétique cardiaque pour 
diagnostiquer une péricardite constrictive transitoire [8]. 

Une péricardite tuberculeuse diagnostiquée chez un homme de 32 ans. Avant le traitement, le péricarde 

était épaissi (panneau supérieur gauche) et présentait des signes de rehaussement tardif (panneau 

inférieur gauche). Après une corticothérapie et un traitement antituberculeux, l'épaisseur du péricarde 

s'est normalisée et le rehaussement tardif du péricarde a disparu [8] 
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3.5 Médecine nucléaire : 

Les techniques d'imagerie de médecine nucléaire ont une indication spécifique dans certains 

cas pour évaluer l'activité métabolique du péricarde, notamment en cas de suspicion de maladie 

péricardique néoplasique ou de péricardite infectieuse, comme la péricardite tuberculeuse. La 

tomographie par émission de positons (TEP) seule, ou de préférence en association avec la 

tomodensitométrie (TEP/TDM), est couramment utilisée pour cette application diagnostique. 

La captation péricardique du traceur 18F-fluorodéoxyglucose (18-FDG) chez les patients 

atteints de cancers solides et de lymphomes indique une atteinte péricardique (maligne). 

L'application clinique de cette technique va du diagnostic à la stadification, en passant par 

l'évaluation de la réponse thérapeutique [148]. 

 

  

Figure 38:Tomodensitométrie axiale et images TEP 18F-FDG axiales et coronales 
chez une femme de 48 ans atteinte de péricardite tuberculeuse [1]. 

Tomodensitométrie 

axiale et images TEP 

18F-FDG axiales et 

coronales chez une 

femme de 48 ans 

atteinte de péricardite 

tuberculeuse. On note 

également une légère 

captation de FDG dans 

les ganglions 

lymphatiques 

médiastinaux.  

FDG, 

fluorodéoxyglucose 

[1]. 
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3.6 Cathétérisme cardiaque  : 

Historiquement, le cathétérisme cardiaque a été un pilier pour le diagnostic de la péricardite 

constrictive et de la tamponnade cardiaque. De nos jours, l'utilisation généralisée d'autres 

techniques de diagnostic non invasives a sérieusement limité le rôle du cathétérisme cardiaque 

aux cas complexes, où les données de l'évaluation clinique et de l'imagerie non invasive pour 

la péricardite constrictive ou la cardiomyopathie restrictive sont contradictoires, ou aux 

situations d'urgence où la tamponnade cardiaque se développe pendant des procédures invasives 

(par exemple angioplastie coronaire, implantation d'un stimulateur cardiaque ou ablation 

d'arythmies) et nécessite un diagnostic et un traitement immédiats [149]. 

 Tamponnade cardiaque : 

Elle n'est que rarement diagnostiquée par l'hémodynamique cardiaque. La tamponnade 

cardiaque se développe lorsque le remplissage cardiaque est altéré par une pression intra-

péricardique dépassant les pressions intracardiaques, ce qui entraîne une altération du 

remplissage ventriculaire pendant toute la durée de la diastole. 

Le tableau hémodynamique classique comprend une hypotension artérielle, un pouls paradoxal 

et une pression auriculaire typiquement élevée, avec des descentes en x proéminentes et des 

descentes en y émoussées ou absentes. L'absence ou l'atténuation de la descente en Y est 

secondaire à l'égalisation diastolique des pressions dans l'oreillette droite et le ventricule droit 

et à l'absence de flux efficace à travers la valve tricuspide au début de la diastole ventriculaire 

[149]. 

 Péricardite constrictive : 

Dans la péricardite constrictive, un péricarde rigide, épaissi ou non, fixe le volume total des 

cavités cardiaques, dissocie les pressions intrathoraciques des pressions intracardiaques et altère 

la circulation diastolique au milieu et à la fin de la diastole. 

Le principal diagnostic différentiel est celui de la cardiomyopathie restrictive. Dans cette 

condition pathologique, le débit diastolique est altéré en raison d'une maladie du myocarde et 

non de l'enveloppe externe ; ainsi, la dysfonction diastolique est présente et affecte 



99 

 

principalement le ventricule gauche, et des pressions de débit élevées sont enregistrées dans 

toutes les cavités cardiaques ; de plus, il n'y a pas de dissociation entre les pressions 

intrathoraciques et les pressions intracardiaques. 

Les critères hémodynamiques classiques de la péricardite constrictive : 

a. Des courbes de pression ventriculaire en forme de Dip-plateau ou Racine-carrée au 

début de la diastole des ventricules droit et gauche. 

b. Dissociation des pressions intracavitaire et intrathoracique avec diminution inspiratoire 

de la pression du ventricule gauche et augmentation de la pression du ventricule droit 

avec renforcement de l'interdépendance ventriculaire et changements discordants des 

pressions du ventricule gauche et du ventricule droit pendant la respiration (uniquement 

en cas de péricardite constrictive). 
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3.7 Imagerie multimodale : 

L'imagerie multimodale fait partie intégrante de la prise en charge moderne de la plupart, sinon 

de la totalité, des affections cardiovasculaires, y compris les maladies du péricarde. Bien que 

l'imagerie soit souvent réalisée pour confirmer une suspicion clinique initiale, elle permet 

parfois de poser un diagnostic cliniquement insoupçonné et de compléter l'évaluation clinique. 

La radiographie du thorax, l'électrocardiogramme et l'échocardiographie sont les outils 

d'imagerie essentiels de première ligne pour le diagnostic et l'évaluation de la péricardite 

tuberculeuse[88]. L'échocardiographie reste le principal outil utilisé pour confirmer la présence 

d'un épanchement péricardique et déterminer sa taille et la possibilité d'une péricardiocentèse 

Figure 39: Tracé de cathétérisme cardiaque des pressions cardiaques gauche et droite 
simultanément [11]. 

Notez le "signe de la racine carrée" classique, caractéristique de la péricardite constrictive. Le tracé 

révèle une égalisation des pressions diastoliques des ventricules droits et gauche et des signes 

d'interdépendance ventriculaire pendant l'inspiration et l'expiration [11]. 
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[79]. L'utilisation de l'imagerie multimodale dans la maladie péricardique, comme la 

tomodensitométrie (CT), l'imagerie par résonance magnétique (IRM) cardiaque et la 

tomographie par émission de positons au flurodésoxyglucose (FDG-PET), est maintenant 

soutenue par des directives récentes en deuxième intention [79, 142]. Cette approche par étapes 

est importante pour éviter les examens inutiles avec leur risque potentiel d'effets secondaires, 

de diagnostics faussement positifs et d'affectation inappropriée des ressources, et ainsi éviter 

des coûts excessifs. 

L'IRM cardiaque est capable de mieux délimiter la distribution et la quantité de liquide 

péricardique que l'échocardiographie [150, 151], ce qui permet une évaluation plus précise de 

la péricardiocentèse. L'IRM cardiaque peut également aider à établir l'épaississement 

péricardique, un épaississement supérieur à 6 mm étant considéré comme hautement spécifique 

de la péricardite constrictive. L'utilisation de l'imagerie FDG-PET dans la maladie péricardique 

est établie et sa capacité à différencier la péricardite tuberculeuse de la péricardite idiopathique 

a été démontrée dans une petite étude. Les patients atteints de péricardite tuberculeuse active 

présentaient une captation de FDG plus multifocale par rapport à la captation régionale chez 

ceux atteints de péricardite idiopathique aiguë. Cependant, dans les contextes à ressources 

limitées où la TBP reste la plus répandue, l'imagerie spécialisée telle que l'IRM cardiaque et la 

TEP-FDG est souvent indisponible ou nécessite de longues périodes d'attente, ce qui rend leur 

utilité fonctionnelle difficile [79, 142]. 
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VI. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

1. Critères diagnostique : 

L'aspect le plus difficile du diagnostic de la TBP reste d'établir une étiologie tuberculeuse. 

Malgré tous les efforts déployés, 15 à 20 % des maladies péricardiques ne sont jamais 

diagnostiquées [152], ce qui reflète la pénurie générale de nouveaux tests diagnostiques fiables 

et rentables pouvant aider rapidement à la prise de décision clinique, Par conséquent, dans de 

nombreuses régions où la tuberculose est endémique, la pratique consiste à traiter la tuberculose 

de manière empirique[78], malgré des données observationnelles indiquant que le traitement 

empirique est associé à une morbidité et une mortalité plus élevées[153]. Pour faciliter le 

diagnostic dans les pays où la tuberculose est endémique, certains auteurs ont élaboré des 

critères de diagnostic de la TBP définitive et probable[82] sur la base des résultats cliniques et 

de laboratoire (voir tableau 6). 

Tableau XI : Critères diagnostiques de la Péricardite  
tuberculeuse dans les pays endémique pour la Tuberculose [82]. 

Péricardite tuberculeuse certaine  Péricardite tuberculeuse probable 

 Des bacilles tuberculeux sont trouvés 

à l’examen direct ou sur culture du 

liquide péricardique ; et/ou 

 L'examen histologique du péricarde 

révèle la présence de bacilles 

tuberculeux ou de granulomes 

épithélio-gigantocellulaires avec ou 

sans nécrose. 

 Mise en évidence d'une péricardite chez un 

patient ayant une tuberculose démontrée 

ailleurs dans le corps ; et/ou 

 Exsudat péricardique lymphocytaire avec 

une activité ADA élevée ; et/ou 

 bonne réponse à une chimiothérapie 

antituberculeuse. 
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2. Orientation clinique: 

2.1 Score de prédiction clinique ou Score de Tygerberg : 

Reuter et al. du CHU de Tygerberg en Afrique du sud ont identifié plusieurs variables associées 

à la tuberculose pour déterminer le score de prédiction clinique le plus largement utilisé. Il 

attribue des points pondérés aux symptômes de la tuberculose[29]: 

Tableau XII: Score de prédiction clinique de la tuberculose [29]. 

variable Score 

Sueurs nocturne 1 

Perte de poids 1 

Fièvre >38°C 2 

Nombre de globules blancs <10×109  3 

Globuline sérique >40 g/L 3 

 

Dans l'étude de dérivation réalisée pour établir ce score de prédiction clinique, il a été constaté 

qu'un score global supérieur à 6 avait une sensibilité de 86 % et une spécificité de 85 % pour la 

péricardite tuberculeuse[29].  

Bien que cet indice diagnostique de la péricardite tuberculeuse n'ait jamais été validé 

formellement dans une étude prospective, il a été utilisé avec succès comme critère d'inclusion 

pour les patients inscrits dans le grand essai contrôlé randomisé panafricain multicentrique 

(IMPI) de l'immunothérapie pour la TBP [83]. L'une des principales limites de ce score est que, 

comme il ne nécessite aucune analyse du liquide péricardique, il est particulièrement 

susceptible de poser un diagnostic erroné chez les patients atteints de co-infection bactérienne, 

de tumeurs malignes et d'autres maladies caractérisées par des symptômes constitutionnels [77]. 
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2.2 L’IDR à la tuberculine : 

Le test cutané à la tuberculine (IDR) a une valeur limitée dans les zones de forte endémicité de 

la tuberculose, car sa la positivité reflète simplement l'exposition aux antigènes de Mtb et ne 

permet pas de discerner avec précision une tuberculose active [42]. En outre, le dérivé protéique 

purifié (PPD) utilisé par l'IDR peut donner des résultats faussement positifs chez les personnes 

vaccinées au bacille de Calmette-Guérin (BCG) et chez celles qui ont été sensibilisées aux 

mycobactéries non tuberculeuses (MNT) 

3. Démarche diagnostique : 

3.1 Protocole par étape proposée par la société européenne de cardiologie : 

La commission d'étude pour le diagnostic et la gestion des maladies du péricarde de la Société 

européenne de cardiologie (ESC) a proposée en 2015 un protocole pour l’évaluation des 

péricardites et épanchements péricardique probablement tuberculeux[79], ce protocole 

comprend 4 étapes : 

Étape 1 : Évaluation initiale non invasive : 

 La radiographie thoracique peut montrer des signes suggérant une tuberculose pulmonaire 

dans 30 % des cas. 

 À l’échocardiographie, la présence d’un épanchement péricardique abondant avec des 

projections en fronde et un liquide épais “ressemblant à du porridge” suggèrent un exsudat 

mais ne sont pas spécifiques d’une cause tuberculeuse. 

 Le scanner et/ou l’IRM sont des modalités d’imagerie alternatives : recherche d’un 

épanchement péricardique et d’un épaississement (> 3 mm), lymphadénopathie 

médiastinale et trachéobronchique typique (> 10 mm, centres hypodenses, sparterie) qui 

épargne les ganglions hilaires. 
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 Des cultures de crachat, d’aspiration gastrique et/ou d’urines à la recherche de 

Mycobacterium tuberculosis doivent être envisagées chez tous les patients ; une biopsie 

de ganglion scalène peut être faite si le liquide péricardique n’est pas accessible et si des 

adénopathies sont présentes. 

 L’IDR à la tuberculine n’est pas utile chez les adultes, quelle que soit la prévalence de 

base de la tuberculose. 

 Si le liquide péricardique n’est pas accessible, un score diagnostique ≥ 6 selon les critères 

suivants est hautement suggestif d’une péricardite tuberculeuse chez les patients qui 

vivent en zone endémique : fièvre (1), sueurs nocturnes (1), perte de poids (2), taux de 

globulines > 40 g/L (3), globules blancs < 10 � 109/L (3).[29] 

Étape 2 : Péricardiocentèse  

 Une péricardiocentèse à visée thérapeutique est absolument nécessaire en cas de 

tamponnade cardiaque. 

 Une péricardiocentèse à titre diagnostique doit être envisagée chez tous les patients ayant 

une suspicion de péricardite tuberculeuse et les tests suivants doivent être réalisés sur le 

liquide péricardique : 

- inoculation directe du liquide péricardique dans un milieu de culture de Kirchner (ou 

équivalent) et cultures pour M. Tuberculosis ; 

- PCR quantitative (Xpert MTB/RIF) pour les acides nucléiques de Mycobacterium 

tuberculosis  

- tests biochimiques pour différencier un exsudat d’un transsudat (protéines du liquide 

et du sérum ; LDH du liquide et du sérum) ; 

- globules blancs et cytologie : un exsudat lymphocytaire est en faveur d’une péricardite 

tuberculeuse ; 

- tests indirects d’infection tuberculeuse : interféron-gamma, adénosine déaminase, 

lysozyme. 
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Etape 3 : Biopsie péricardique  

 Une biopsie “thérapeutique” est faite lors du drainage chirurgical d’une tamponnade 

cardiaque. 

 Une biopsie “diagnostique” n’est pas nécessaire dans les zones de tuberculose endémique 

avant de commencer le traitement antituberculeux ; dans les zones où la tuberculose n’est 

pas endémique, une biopsie diagnostique est recommandée chez les patients dont la 

maladie dure depuis plus de 3 semaines et pour lesquels il n’y a pas de diagnostic 

étiologique. 

Etape 4 : Chimiothérapie antituberculeuse empirique : 

 Tuberculose endémique : un traitement antituberculeux empirique est recommandé, après 

que les autres causes de péricardite ont été exclues : cancer, urémie, trauma, péricardite 

purulente et maladie auto-immune. 

 Tuberculose non endémique : si le diagnostic de péricardite tuberculeuse n’a pas été fait, 

il n’y a pas de justification d’un traitement antituberculeux empirique. 
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3.2 Algorithme diagnostique proposé par l'American Heart Association 

(AHA)[154] : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 40: Algorithme pour guider le diagnostic de Tuberculose cardiovasculaire[154]. 

ADA : adénosine désaminase ; IRMc : résonance magnétique cardiaque ; TDM : tomodensitométrie ; 

Rx : radiographie pulmonaire ; ECG : électrocardiogramme ; INF-γ : interféron gamma ; PCR, 

amplification en chaîne par polymérase ; PET-scan : tomographie par émission de 

positons/tomodensitométrie ; et TB : tuberculose.  
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4. Diagnostique chez les patients VIH séropositifs : 

Étant donné que la tuberculose est la cause de la péricardite chez la vaste majorité des patients 

séropositifs, la question se pose souvent de savoir s'il est nécessaire d'effectuer un quelconque 

test diagnostique. Une raison majeure de poursuivre un bilan diagnostique approfondi est que 

les causes alternatives traitables de péricardite telles que la péricardite purulente, la malignité 

et l'urémie sont bien décrites chez les patients séropositifs[29, 155] et doivent être activement 

exclues car ces diagnostics alternatifs ont une mortalité beaucoup plus élevée que la péricardite 

tuberculeuse. Le traitement empirique de la tuberculose dans le cas de ces patients a des 

implications morbides et est associé à des résultats plus défavorables [153]. 
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Diagnostic Différentiel 
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VII. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

1. Péricardite aigue : 

La péricardite aigue est une pathologie généralement bénigne d’origine virale ou idiopathique 

dont la prise en charge ne nécessite pas d’hospitalisation, la recherche étiologique s’avère 

rarement nécessaire sauf devant la suspicion d’étiologie comme la tuberculose. Les 

recommandations 2015 de l’ESC proposent un algorithme de triage pour détecter les cas qui 

nécessite de pousser les investigations étiologique : 

 

Nombreux diagnostiques différentiels peuvent découler de la recherche étiologique : 
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Tableau XIII: Etiologies des maladies péricardiques[79] 

Causes infectieuses 
Virales (fréquentes) entérovirus (coxsackie, écho), herpès (cytomégalovirus, virus Epstein-Barr, human 

herpes virus-6), adénovirus, parvovirus B19. 
Bactériennes Mycobacterium tuberculosis (fréquente ; autres bactéries : rares), Coxiella burnetii, Borrelia 

burgdorferi ;  
rarement : Pneumococcus spp., Meningococcus spp., Gonococcus spp., Streptococcus spp., 
Staphylococcus spp., Haemophilus spp., Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Legionella spp., 
Leptospira spp., Listeria spp., Providencia stuartii. 

Fongiques (très rares) : Histoplasma spp. (plus probable chez les patients immunocompétents), Aspergillus 
spp., Blastomyces spp., Candida spp. (plus probable chez les patients immunodéprimés) 

Parasitaires  (très rares) : Echinococcus spp., Toxoplasma spp 

 Causes non infectieuses  
Auto-immunes (fréquentes) : maladies systémiques auto-immunes et auto-inflammatoires (lupus érythémateux 

disséminé, syndrome de Sjögren, polyarthrite rhumatoïde, sclérodermie), vascularites 
systémiques (granulomatose éosinophilique avec polyangéite ou granulomatose allergique, 
autrefois appelée syndrome de Churg-Strauss, maladie de Horton, maladie de Takayasu, 
syndrome de Behçet), sarcoïdose, fièvre méditerranéenne familiale, maladies intestinales 
inflammatoires, maladie de Still. 

Néoplasiques tumeurs primitives (rares ; surtout mésothéliome péricardique) ; tumeurs métastatiques 
secondaires (habituelles ; surtout cancers du poumon et du sein, lymphome). 

Métaboliques urémie, myxoedème, anorexie mentale ; autres : rares 
Traumatiques et 
iatrogéniques 
 

– début précoce (rares) : blessures directes (blessures thoraciques pénétrantes, perforation 
oesophagienne) et indirectes (blessures thoraciques non pénétrantes, radiations) ; 
– début retardé : syndromes d’atteinte péricardique (fréquents) tels que le syndrome post-
infarctus du myocarde, le syndrome postpéricardotomie, les syndromes post-traumatiques, 
incluant les formes après trauma iatrogène (par exemple, intervention coronaire percutanée, 
insertion de sonde de stimulateur cardiaque, ablation par radiofréquence). 

Médicamenteuses (rares)  lupus-like syndrome (procaïnamide, hydralazine, méthyldopa, isoniazide, phénytoïne) 
; médicaments anticancéreux (souvent associés à une cardiomyopathie, ils peuvent causer une 
péricardiopathie) : doxorubicine, daunorubicine, cytosine arabinoside, 5-fluorouracile, 
cyclophosphamide ; pénicillines : péricardite d’hypersensibilité avec éosinophilie ; amiodarone, 
méthysergide, mésalazine, clozapine, minoxidil, dantrolène, practolol, phénylbutazone, 
thiazides, streptomycine, thiouraciles, streptokinase, acide para-amino-salicylique, sulfa-
drogues, ciclosporine, bromocriptine, plusieurs vaccins, granulocyte-macrophage colony-
stimulating factor (GM-CSF), anti-tumor necrosis factor agents (agents anti-TNF). 

Autres fréquentes : amylose, dissection aortique, hypertension artérielle pulmonaire, insuffisance 
cardiaque chronique. 
peu fréquentes : absence congénitale partielle ou totale de péricarde. 
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2. Epanchement péricardique : 

Dans beaucoup de cas l'épanchement péricardique constitue une découverte fortuite sur une 

radiographie ou un échocardiographie réalisé pour d'autres raisons. De nombreux cas restent 

idiopathiques dans les pays développés (jusqu'à 50 %), tandis que les autres causes fréquentes 

sont le cancer (10-25 %), les infections (15-30 %), les causes iatrogènes (15-20 %) et les 

maladies du tissu conjonctif (5-15 %), tandis que la tuberculose est la cause la plus 

prédominante dans les pays en développement (> 60 %), où elle est endémique [82, 156]. Dans 

le cadre d'une péricardite avec épanchement péricardique, la prévalence des étiologies malignes 

ou infectieuses varie de 15 à 50% selon les séries publiées. [157, 158] 

L'épanchement péricardique tuberculeux se développe généralement de manière insidieuse et 

s'accompagne de symptômes systémiques non spécifiques tels que fièvre, sueurs nocturnes, 

fatigue et perte de poids. Les douleurs thoraciques, la toux et l'essoufflement sont fréquents, 

bien qu'une douleur péricardique sévère d'apparition aiguë caractéristique d'une péricardite 

idiopathique soit inhabituelle.  

Chez les patients africains présentant des épanchements péricardiques tuberculeux, des signes 

de compression cardiaque chronique imitant une insuffisance cardiaque sont la présentation la 

plus courante, la tamponnade cardiaque aiguë étant une évolution rare, une Rx thoracique aide 

à orienter le diagnostic [89]. 

La péricardite tuberculeuse est une cause fréquente d'insuffisance cardiaque en Afrique 

subsaharienne, moins fréquente que la cardiopathie rhumatismale et plus fréquente que la 

cardiopathie hypertensive et la cardiomyopathie dans la région du Cap oriental en Afrique du 

Sud et au Zimbabwe [89, 159]. Bien qu'il existe un chevauchement marqué entre les signes 

physiques de l'épanchement péricardique et de la péricardite constrictive  , la présence d'un 

frottement péricardique et d'un abattement cardiaque accru s'étendant à droite du sternum 

favorise le diagnostic clinique d'épanchement péricardique [89]. 
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3. Tamponnade : 

Toutes étiologie d’épanchement péricardique peut être pourvoyeuse d’une tamponnade 

cardiaque, mais dans le cas particulier de la tuberculose le diagnostic différentiel de péricardite 

effusive-constrictive se pose, cette forme mixte de péricardite tuberculeuse est une présentation 

courante en Afrique du Sud [152].25 En plus des signes physiques d'épanchement péricardique, 

on peut détecter un cognement diastolique à la palpation et un troisième bruit cardiaque précoce 

à l'auscultation.  

La péricardite effusive-constrictive est due à une augmentation de la pression péricardique en 

raison d'un épanchement en présence d'une constriction viscérale ; le diagnostic est confirmé 

lorsque la pression veineuse reste élevée après une péricardiocentèse. 

4. Péricardite constrictive : 

La présentation clinique est très variable, allant d'une constriction asymptomatique à une 

constriction sévère, et le diagnostic est souvent manqué lors d'un examen clinique superficiel  

[160].  L'investigation doit être guidée par l'examen clinique car l'échocardiographie peut 

potentiellement manquer des signes suggérant une constriction, le principal diagnostic 

différentiel est la cardiomyopathie restrictive  [84]. 
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Tableau XIV: :Element du diagnostic différentiel entre Péricardite constrictive et 
cardiomyopathie restrictive. 

 

D’autres diagnostics différentiels de la péricardite constrictive incluent : 

L’insuffisance cardiaque gauche, l’hypertension pulmonaire, L’épanchement péricardique 

Compression tumorale de la veine cave inférieure, Sténose et insuffisance tricuspidiennes, 

Myxome de l'oreillette droite, Cirrhose, Syndrome néphrotique [161].  
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VIII. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE  

Le traitement de la TBP vise à atteindre trois objectifs :  

1. l'élimination et le contrôle des Mycobactéries actives.  

2. le soulagement de la compression cardiaque et des séquelles hémodynamiques 
indésirables (tamponnade et insuffisance cardiaque). 

3. et la prévention des complications du remodelage et de la cicatrisation péricardique 
inadaptés, y compris la péricardite constrictive. 

Le traitement de la péricardite tuberculeuse repose sur une chimiothérapie conjuguée à 4 
médicaments, plus ou moins associée à des corticostéroïdes et, dans certaines situations, à un 
drainage, ouvert ou percutané. 

1. Traitement médical  

1.1 Chimiothérapie anti-tuberculeuse : 

La chimiothérapie antituberculeuse a permis une diminution significative de la mortalité, en 
particulier chez les patients séropositifs et généralement immunodéprimés.49 Ce régime 
quadrivalent comprend :  

 l'isoniazide INH (3-5 mg/kg par jour)  

 la rifampicine RMP (10 mg/kg par jour) 

 l'Ethambutol EMB (20 mg/kg par jour)  

 le Pyrazinamide PZA (30 mg/kg par jour) 

Ce régime ne diffère pas du traitement de la tuberculose pulmonaire et doit être administré 
initialement pendant 2 mois (Phase d’induction). Ensuite, il doit être poursuivi avec la 
rifampicine et la pyrazinamide pendant 4 mois supplémentaires (Phase de consolidation), quel 
que soit le statut immunitaire du patient [79]. Un traitement de ≥9 mois ne donne pas de 
meilleurs résultats et présente les inconvénients d'un coût plus élevé et d'un risque accru de 
mauvaise observance et d’apparition d’effets secondaire [162]. 
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Pour les patients vivant dans des régions où la tuberculose est endémique et/ou pour lesquels la 

suspicion clinique de péricardite tuberculeuse est élevée, l'instauration d'un traitement 

antituberculeux empirique est appropriée avant l'établissement d'un diagnostic définitif. Chez 

les patients pour lesquels le diagnostic ne peut être établi sur la base de la bactériologie, de 

l'histologie ou de l'analyse du liquide péricardique, la réponse clinique au traitement 

antituberculeux permet d'étayer le diagnostic de péricardite tuberculeuse [82].  

Dans les régions où la tuberculose n'est pas endémique, un traitement antituberculeux ne doit 

généralement pas être instauré de manière empirique en l'absence de diagnostic définitif, sauf 

si la suspicion clinique est élevée [79]. 

1.2 Corticosteroides : 

Au cours des dernières décennies, le rôle des corticostéroïdes a été sujet à controverse. En 2017, 

une revue systématique et une méta-analyse des interventions visant à traiter la péricardite 

tuberculeuse ont été menées pour répondre à cette question, en incluant les résultats de l'essai 

IMPI (Investigation of the Management of Pericarditis in Africa).[83, 163] Les corticostéroïdes 

se sont avérés avoir un effet positif, réduisant l'incidence des décès dus à la péricardite, le 

développement d'une péricardite constrictive et les hospitalisations subséquentes.  

La dose de prednisone suggérée est de : [154] 

- 1 mg/kg par jour pendant 4 semaines 

- puis de 0,5 mg/kg par jour pendant 4 semaines 

- de 0,25 mg/kg par jour pendant 2 semaines  

- et enfin de 0,125 mg/kg par jour pendant 2 semaines.  

Chez les personnes porteuses du VIH. Les corticostéroïdes peuvent réduire la constriction mais 

au prix d’une élévation de l’incidence des tumeurs malignes liées au VIH selon l’essai IMPI de 

2014, d’autres études trouvent qu’il n'est pas certain que les corticostéroïdes aient un effet sur 

la mortalité toutes causes confondues ou sur le cancer; et ils peuvent avoir peu ou pas d'effet 

sur les péricardiocentèses répétées [163]. 
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2. Traitement chirurgical :  

Environ 60 % des patients atteints de péricardite constrictive tuberculeuse répondent au 

traitement médical, ce qui suggère l’état parfois transitoire de cette affection[89]. En l'absence 

de calcification suggérant que la maladie est bien établie, une chimiothérapie antituberculeuse 

initiale et une corticothérapie sont recommandées, avec une péricardiectomie pour ceux qui ne 

répondent pas au traitement médical dans les 6 à 8 semaines [163]. 

La chirurgie se fait généralement par sternotomie médiane ou thoracotomie latérale gauche. 

[164] Dans une péricardiectomie antérieure, le péricarde est enlevé du nerf phrénique au nerf 

phrénique, alors que dans une péricardiectomie radicale, cette ablation est étendue au péricarde 

diaphragmatique et au péricarde postérieur au nerf phrénique gauche [164].  La 

péricardiectomie antérieure est techniquement plus facile à réaliser que la péricardiectomie 

radicale ; cependant, la base du cœur et la face postéro-latérale du ventricule gauche restent 

enveloppés par le péricarde, et les changements hémodynamiques causés par la constriction 

peuvent ne pas se résoudre tant que ces zones de péricarde n'ont pas été enlevées [165, 166] 

Dans une étude d'observation portant sur 395 patients ayant subi une péricardiectomie entre 

1985 et 2004, une résection péricardique incomplète a été associée à une augmentation 

significative de la mortalité (survie de 74 % contre 84 % avec une péricardiectomie complète 

sur un suivi moyen de 18 ans ; P = 0,004) [167]. 

Dans une étude de la Mayo Clinic, presque tous les patients nécessitant une péricardiectomie à 

nouveau pour une constriction récurrente ont un péricarde résiduel postérolatéral ou 

diaphragmatique au moment de la péricardiectomie initiale, avec une mortalité élevée après une 

péricardiectomie à nouveau (20 % au suivi à 30 jours) [168]. 
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Figure 41: étendue de la péricardiectomie antérieure et de la péricardiectomie radicale[165]. 

  

Vue latérale gauche (a) et axiale (b) du cœur.  

L'étendue de la péricardectomie conventionnelle était A et celle de la péricardectomie radicale était A et P. (A, péricarde antérieur au nerf 

phrénique ; IVC, veine cave inférieure ; LV, ventricule gauche ; P, péricarde postérieur au nerf phrénique ; RA, oreillette droite ; RV, 

ventricule droit). 
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La Circulation extrapulmonaire est généralement utilisée, en particulier en cas de calcification 

importante ou de constriction épicardique. La CEC permet une manipulation cardiaque plus 

importante et facilite une péricardiectomie plus étendue, ainsi que la dissection de l'épicarde 

constrictif, bien que la cardioplégie et l'occlusion aortique ne soient pas nécessaires. L'épicarde 

constrictif résiduel doit être enlevé pour obtenir un soulagement adéquat des symptômes. Il faut 

veiller à ne pas endommager les nerfs phréniques ou les vaisseaux coronariens. Une 

régurgitation tricuspide significative associée (présente chez ~20% des patients) est 

généralement traitée par réparation et annuloplastie [165, 168]. 
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IX. PREVENTION 

1. Prévention au niveau des populations : 

La prévention de la péricardite tuberculeuse passe par la prévention de la tuberculose maladie. 

1.1 Vaccin Bacille Calmette-Guérin (BCG) : 

Le vaccin Bacille Calmette-Guérin (BCG) existe depuis 80 ans et est l'un des plus utilisés de 

tous les vaccins actuels, utilisé chez plus de 80 % des nouveau-nés et des nourrissons dans les 

pays où il fait partie du programme national d'immunisation. Le vaccin BCG a un effet 

protecteur documenté contre la méningite et la tuberculose disséminée chez les enfants. Il ne 

prévient pas la primo-infection et, surtout, la réactivation de l'infection pulmonaire latente, 

principale source de propagation du bacille dans la communauté. L'impact de la vaccination par 

le BCG sur la transmission de la tuberculose est donc limité. 

1.2 Vaccin candidat M72/AS01E : 

Récemment, un vaccin candidat investigué contre la tuberculose (M72/AS01E) s'est avéré avoir 

un effet protecteur significatif contre la tuberculose dans un essai de phase IIb mené au Kenya, 

en Afrique du Sud et en Zambie, chez des individus présentant des signes d'infection 

tuberculeuse latente. L'estimation ponctuelle de l'efficacité du vaccin était de 50 % (IC à 90 %, 

12-71), sur une période de suivi d'environ trois ans (voir ci-dessous pour plus d'informations). 

2. Chimioprophylaxie des sujets-contacts 

En plus des mesures initiales d'isolement, la chimiothérapie est le moyen essentiel et efficace 

pour réduire la propagation de la tuberculose chez les patients contagieux. La 

chimioprophylaxie des sujets-contacts joue également un rôle important, avec l'utilisation de 

l'isoniazide à des doses spécifiques (e 5 mg/kg/j chez l’adulte et 10 mg/kg/j chez l’enfant avec 

une dose maximale de 300 mg/j), Voici les groupes prioritaires : 

1. Contacts familiaux de patients atteints de tuberculose active : La priorité est accordée 

aux membres de la famille qui ont été exposés à une personne atteinte de tuberculose 
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active. Le risque de développer la maladie est d'environ 0,5% par an. Pour les enfants 

contacts, une prophylaxie est administrée immédiatement et pendant 3 mois. Si le test 

cutané à la tuberculine est positif à la fin du troisième mois, la prophylaxie est poursuivie 

pendant 9 mois supplémentaires. 

2. Personnes de moins de 35 ans avec une réaction tuberculinique positive : Les personnes 

de moins de 35 ans présentant une réaction positive au test cutané à la tuberculine sont 

également prioritaires. Le risque de développer la tuberculose dans l'année suivant 

l'infection est d'environ 3%. Une prophylaxie par l'isoniazide est recommandée pendant 

1 an. 

3. Sujets âgés avec une tuberculose ancienne non active : Ce groupe comprend les 

personnes âgées qui ont une tuberculose ancienne mais inactive et qui n'ont jamais reçu 

de traitement approprié. Si leur espérance de vie dépasse 10 ans, une prophylaxie par 

l'isoniazide est recommandée pendant 1 an. 

4. Patients immunodéprimés : Les patients immunodéprimés ayant un test tuberculinique 

positif doivent recevoir une prophylaxie par l'isoniazide pendant 1 an. 

5. Personnes vaccinées par le BCG avec des réactions tuberculiniques importantes 

persistantes : Les personnes ayant été vaccinées par le BCG et présentant des réactions 

tuberculiniques importantes persistantes, même si la réaction cutanée est normalement 

moins marquée qu'avec une infection naturelle, doivent être considérées comme 

infectées et recevoir une prophylaxie par l'isoniazide. 

3. Prévention des séquelles : 

Au cours de la dernière décennie, beaucoup d'efforts ont été consacrés à l'exploration et à la 

compréhension des voies et des mécanismes expliquant les taux élevés de péricardite 

constrictive post-tuberculeuse. Les travaux dans ce domaine sont importants pour la découverte 

potentielle de cibles pour des interventions précoces afin de prévenir la fibrose et le remodelage 

inadapté ainsi que la guérison du péricarde après la péricardite tuberculeuse. 
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Les corticoïdes adjuvants ont permis de réduire l'incidence de la péricardite constrictive et la 

réhospitalisation qui s'ensuit de près de 45 %, mais leur usage est limitée en cas 

d’immunodépression[88]. 

À l'avenir, des espoirs sont associés à la fibrinolyse intrapéricardique à l'Alteplase, qui fait 

actuellement l'objet d'une enquête dans le cadre de la deuxième étude sur la gestion de la 

péricardite (IMPI-2). La justification de son utilisation est basée sur sa capacité théorique à 

briser les brins de fibrine loculés, permettant l'évacuation complète du péricarde et une 

réduction des médiateurs de la fibrose [169, 170]. 

Grâce à utilisation d’une approche transcriptomique, un profil génétique fortement 

profibrotique a été identifié dans le liquide péricardique des participants atteints de péricardite 

tuberculeuse, 17 gènes qui ont été associés soit à des régulateurs de la fibrose, soit à une fibrose 

réelle chez des hôtes infectés ou non par le VIH.[88, 171] 

Parmi les cibles thérapeutiques décelées par ces études, la plus importante est la découverte au 

niveau du liquide péricardique des participants atteints de péricardite tuberculeuse de niveaux 

inférieurs de tétrapeptide anti-fibrotique N-Acetyl-Seryl-Aspartyl-Lysyl-Proline (Ac-SDKP) 

par rapport aux témoins non atteints de TB (41). Ces résultats sont particulièrement intéressants 

car l'AcSDKP est métabolisé et dégradé par l'enzyme de conversion de l'angiotensine "IEC", ce 

qui suggère un rôle potentiel des IEC dans la péricardite tuberculeuse en tant qu'intervention 

pour maintenir les niveaux de peptides et l'activité antifibrotique élevés afin de réduire la 

probabilité de fibrose péricardique [172, 173]. 
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X. EVOLUTION ET PRONOSTIC : 

Introduction : 

Avant l'introduction d'une chimiothérapie efficace contre la péricardite tuberculeuse, la 

confirmation du diagnostic était une véritable condamnation à mort, avec des taux de mortalité 

atteignant 90 %[174]. Les traitements antituberculeux ont considérablement réduit la mortalité. 

Chez les patients non infectés par le VIH, les taux de mortalité sont tombés à 8-17 % [82], alors 

que chez les patients infectés par le VIH, ce taux est plus élevé (17-40 %) [82, 153]. 

1. Evolution clinique et pronostic général : 

La présentation aigue de la tuberculose péricardique étant rare (3,8%) [78], la plupart des 

patients se présente cliniquement avec un épanchement péricardique fébrile de moyenne à 

grande abondance, au-delà, L'histoire naturelle des patients atteints de péricardite tuberculeuse 

exsudative est variable et l'évolution clinique de chaque patient est imprévisible, La 

complication la plus redoutée à court terme est la tamponnade ; tandis que la principale 

complication à long terme est la fusion fibreuse du péricarde et le développement d'une 

péricardite constrictive[160].  

Des études pointent vers deux facteurs majeurs qui semblent influencer l’évolution clinique et 

le pronostic de la péricardite tuberculeuse ; l’accès à la prise en charge médicale et l’état 

immunitaire du patient. 

Le registre IMPI (Investigation of the Management of Pericarditis in Africa) établit en 2004 

était une cohorte d'observation prospective de patients consécutifs présentant une péricardite 

tuberculeuse présumée dans plusieurs sites d'Afrique subsaharienne où l’accès aux centre 

hospitaliers et l’épidémie VIH posent problème. Des questions importantes liées à 

l'immunopathogénie, aux manifestations cliniques, au diagnostic et aux pronostics de la 

péricardite tuberculeuse dans l'ère du VIH ont été étudiées dans le cadre de ce registre [78]. 

L'essai d'immunothérapie IMPI était un essai contrôlé randomisé en double aveugle portant sur 

1400 patients recruté par le registre IMPI, atteints de péricardite tuberculeuse certaine ou 
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probable dont deux tiers étaient VIH positifs, les patients ont été randomisés pour recevoir des 

corticostéroïdes d'appoint ou Mycobacterium indicus pranii par rapport à un placebo dans un 

schéma en double factoriel [83]. Dans le bras de l’étude qui recevait uniquement un TAT où 

près de 60 % des participants ont subi une péricardiocentèse, environ 18 % des patients sont 

décédés à 12 mois, 8 % ont évolué vers une péricardite constrictive, 4 % ont connu une ré-

accumulation de l'épanchement péricardique avec développement d'une tamponnade, et 40 à 60 

% se sont complètement rétablis sans aucune séquelle clinique à long terme [83], les résultats 

de l’éssai ont démontré en outre que les corticoïdes d'appoint réduisent l'incidence de la 

péricardite constrictive et la réhospitalisation qui s'ensuit de près de 45 %, mais ne réduisent 

pas les taux de mortalité par rapport au placebo [83]. 

Les données du registre suggèrent que la maladie peut se présenter de manière plus agressive 

chez les patients infectés par le VIH, ce groupe de patients a tendance à présenter une dyspnée 

plus importante (classes fonctionnelles III et IV de la New York Heart Association), une 

instabilité hémodynamique et davantage de signes d'atteinte myocardique par rapport à leurs 

témoins non infectés par le VIH, appariés selon l'âge et le sexe [153]. Enfin, les données du 

registre IMPI suggèrent que l'incidence de la péricardite constrictive pourrait être 

significativement plus faible chez les participants infectés par le VIH. 

Kim et al. De la Corée du Sud , un pays développé mais où la tuberculose et toujours endémique, 

ont analysé rétrospectivement les dossiers médicaux de patients atteints de péricardite 

tuberculeuse entre janvier 2010 et janvier 2017 au Samsung Medical Center. 

Au total, 50 cas de péricardite tuberculeuse chez des patients immunocompétents ont été 

inclus.[175] 

Le traitement consistait en un schéma standard de 4 médicaments antituberculeux pendant 6 

mois avec ou sans corticostéroïdes. Une échocardiographie a été réalisé au moment du 

diagnostic initial, 1, 3 et 6 mois plus tard. [175] 
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L’étude sud-coréenne a conclu que la péricardite tuberculeuse avec épanchement péricardique 

sans physiologie constrictive au début a peu de chances de se transformer en péricardite 

constrictive chez les hôtes immunocompétents, si elle est traitée avec des médicaments 

antituberculeux et une corticothérapie optimaux. Malgré les caractéristiques hémodynamiques 

de la péricardite constrictive au moment du diagnostic, plus de 80 % des patients ont vu leur 

état s'améliorer [175]. 

 

 

Figure 42: Evolution clinique de la péricardite tuberculeuse chez un groupe de patients 
immunocompétent.[175] 

 

  

Les chiffres dans les cases bleues indiquent le nombre de patients présentant une constriction à ce moment-là. 

Les chiffres dans les cases blanches indiquent le nombre de patients sans constriction. Les données 

manquantes sont indiquées par M (le nombre de patients). Après 6 mois de traitement, une péricardite 

constrictive résiduelle s'est développée chez 4 patients (18,2 %) parmi les 22 patients qui présentaient 

initialement une péricardite constrictive. En revanche, un seul patient a développé une péricardite constrictive 

résiduelle (3,6 %) parmi les 28 patients qui présentaient initialement un épanchement sans constriction. 
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2. Pronostic post-opératoire de la Péricardite constrictive : 

Si le traitement antituberculeux et/ou les corticoïdes adjuvants (le cas échéant) ne parviennent 
pas à prévenir ou à inverser la constriction péricardique après 4 à 8 semaines de traitement, 
l'excision chirurgicale du péricarde (péricardectomie) est indiquée pour soulager les symptômes 
de la constriction péricardique. [82] 

Bien que facilement accessible dans les pays développés, la péricardectomie reste une 
procédure coûteuse, à haut risque et difficilement accessible dans de nombreuses régions des 
pays en développement. [176] 

Mutyaba et al ont récemment montré que, bien qu'efficace pour soulager les symptômes de 
constriction, la péricardectomie dans la région du Cap occidental (Afrique du Sud) où la 
tuberculose est endémique, présente un taux de mortalité péri-opératoire élevé de 14% qui n'est 
pas influencé par le statut VIH [160]. Le syndrome de bas débit cardiaque étant à l'origine de 
la plupart des décès précoces (64,7 %). Une dyspnée classe IV de la (NYHA) et l'hyponatrémie 
se sont révélés être des facteurs prédictifs de la mortalité péri-opératoire dans cette étude. [160] 

Dans une étude indienne où 351 des 395 (88,9%) patients ayant subi une péricardectomie 
présentaient une péricardite constrictive tuberculeuse, la mortalité péri-opératoire était de 7,6%, 
la plupart des décès précoces étant imputables au syndrome de bas débit péri-opératoire (47%). 
Une pression auriculaire droite élevée avant l'opération, une hyperbilirubinémie, un 
dysfonctionnement rénal, une fibrillation auriculaire, une calcification péricardique, une 
approche par thoracotomie et une péricardectomie partielle étaient des facteurs de risque 
significatifs de décès, la péricardectomie partielle conférant un risque de décès 4,5 plus élevé 
que la péricardectomie totale dans cette série. Seuls 7 (1,7 %) patients ont subi une 
péricardectomie sur un pontage cardiopulmonaire dans cette série. [167] 

Dans ces deux études, l'étiologie tuberculeuse n'a pas conféré un risque plus élevé de mortalité 
péri-opératoire. Le tableau suivant présente la mortalité et les facteurs prédictifs de mortalité 
après péricardectomie pour péricardite constrictive dans une sélection d'études réalisées dans 
des pays en développement où l'étiologie tuberculeuse de la péricardite constrictive prédomine 
encore. 
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Tableau XV: Péricardiectomie pour péricardite constrictive dans les pays en développement : 
étiologie, mortalité et facteurs prédictifs de mortalité. 

*Prédicteurs de mortalité péri-opératoire et tardive. (AF, fibrillation auriculaire ; VS, vitesse de sédimentation des 

érythrocytes)  
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La péricardite tuberculeuse reste une cause majeure de décès et d’invalidité cardiovasculaire 

dans les régions du monde où la tuberculose est endémique, cette morbidité et cette mortalité 

élevées s'expliquent notamment par les facteurs suivants :  

• Peu de progrès dans notre compréhension de l'immunopathogénie de la maladie afin 

d'identifier des cibles potentielles pour la thérapie ;  

• L’incapacité à mettre au point un test relativement peu coûteux, rapide, précis et 

largement disponible, qui puisse être utilisé sur le terrain au point de contact avec les 

patients suspectés d'être atteints de la maladie ;  

• Une meilleure compréhension des déterminants et des facteurs de la fibrose post-

tuberculeuse et de la péricardite constrictive ;  

• Une compréhension plus détaillée de la pharmacocinétique et de la pharmacodynamique 

des médicaments antituberculeux dans le plasma et le péricarde et de leur impact sur les 

résultats à court et à long terme.  

Dans ce travail , nous avons souligné les domaines dans lesquels des progrès significatifs ont 

été réalisés, tels que l'étude plus détaillée des mécanismes immunitaires, des cellules et des 

cytokines médiatrices de la réponse à la tuberculose ; les domaines dans lesquels les progrès 

ont été insaisissables, tels que le diagnostic de l'étiologie tuberculeuse et les interventions visant 

à réduire la mortalité et la morbidité ; et nous avons décrit les domaines dans lesquels il pourrait 

y avoir des possibilités de renverser le cours de cette maladie accablante. 

 

 

 

 

 

 



134 

 

 

 

 

 

 

 

 

Résumés 

 

 

 
 
 

 

 

 



135 

 

RESUME 
 

Titre : Diagnostic et attitudes thérapeutiques dans la péricardite tuberculeuse. 

Auteur : SECK MARIAMA 

Mots-clés : Péricardite tuberculeuse -Constriction péricardique -VIH -Insuffisance cardiaque - 

péricardiectomie. 

La péricardite tuberculeuse (TBP) est la manifestation la plus importante de la tuberculose 

cardiovasculaire et reste associée à une morbidité et une mortalité significatives dans les régions 

où la tuberculose est endémique. Dans les pays industrialisés, la péricardite tuberculeuse a pris 

un regain d’intérêt avec l’infection VIH.  

L'objectif de ce travail est de présenter une mise à jour des développements dans le diagnostic 

et le traitement de cette affection, la prévention de ses complications, ainsi que les nouvelles 

thérapies à venir.  

Le diagnostic définitif d'une étiologie tuberculeuse chez les patients suspects de TBP reste un 

défi pour les cliniciens, malgré les progrès des méthodes de diagnostic moléculaire. 

La péricardiocentèse reste la méthode de référence pour la prise en charge du liquide 

péricardique compressif et ses conséquences hémodynamiques préjudiciables.  

La quadritherapie antituberculeuse à des doses et des durées standard reste le traitement de 

référence. Cependant, la mortalité générale reste importante, en particulier chez les patients 

dont la culture est positive avec charge bacillaire élevée.  

La péricardite constrictive est la principale complication à long terme de la TBP et reste une 

cause importante d'insuffisance cardiaque en Afrique subsaharienne. L'accès à une prise en 

charge chirurgicale définitive dans les régions où la TBP est répandue reste faible, ce qui 

souligne la nécessité de développer des stratégies pour prévenir la fibrose et la constriction 

péricardique. 
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ABSTRACT 
 

Title: Diagnosis and therapeutic approaches in tuberculous pericarditis. 

Author: SECK MARIAMA 

Keywords: Tuberculous pericarditis - Pericardial constriction - HIV - Heart failure - 

Pericardiectomy. 

Tuberculous pericarditis (TBP) is the most important manifestation of cardiovascular 

tuberculosis and remains associated with significant morbidity and mortality in areas where 

tuberculosis is endemic. In industrialized countries, tuberculous pericarditis has gained renewed 

interest with HIV infection.  

The objective of this work is to provide an update on developments in the diagnosis and 

treatment of this condition, the prevention of its complications, as well as new therapies in the 

future.  

Definitive diagnosis of a tuberculous etiology in patients with suspected TBP remains a 

challenge for clinicians, despite advances in molecular diagnostic methods. 

Pericardiocentesis remains the gold standard for the management of compressive pericardial 

fluid and its detrimental hemodynamic consequences.  

Antitubercular quadritherapy at standard doses and durations remains the reference treatment. 

However, overall mortality remains high, especially in culture-positive patients with high 

bacillary load.  

Constrictive pericarditis is the major long-term complication of TBP and remains an important 

cause of heart failure in sub-Saharan Africa. Access to definitive surgical management in areas 

where TBP is prevalent remains low, underscoring the need to develop strategies to prevent 

fibrosis and pericardial constriction. 
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 ملخص 
 .السلي التامور التھاب في وأسالیب العلاج التشخیص :العنوان

  مریمة سیك.: المؤلف

 استئصال -  القلب  قصور-  المناعة  نقص  فیروس-  التامور   انقباض-  السلي  التامور  التھاب:  المفتاحیة  الكلمات

 . التامور

  المناطق   في  كبیرة  ووفیات  بمرضیة  مرتبطًا  ویظل  الوعائي  القلبي  السل  مظاھر  أھم  ھو  السلي  التامور  التھاب

  بسبب  متجدداً  اھتمامًا  السلي  التامور  التھاب  اكتسب  الصناعیة،   البلدان   في.  السل  مرض  فیھا  یتوطن  التي

 .البشري المناعة نقص فیروس وباء

  مضاعفاتھا،  من  والوقایة  الحالة،   ھذه  وعلاج  تشخیص  في  للتطوراتض  رع  تقدیم  ھو  العمل  ھذا  من  الھدف

 .المستقبل في الجدیدة العلاجات وكذلك

 السلي   التامور  بالتھاب  إصابتھم  في   یشتبھ  الذین   المرضى   في  السلیة  للمسببات  النھائي  التشخیص  یزال  لا

 . الحیوي الجزیئي التشخیص طرق في  التقدم من الرغم على للأطباء،  تحدیاً یمثل

 . الضارة الدمویة الدینامیكیة وعواقبھ الضاغط التامور سائل لعلاج المعیار ھو التامور بزل یظل

 یزال  لا ذلك،  ومع. المرجعي العلاج ھو المعروفة والمدد بالجرعات للسل المضاد الرباعي العلاج یزال لا

ًا،  الإجمالي الوفیات معدل ً  مرتفع  . عالیة عصویة حمولة عم الزرع إیجابیي المرضى في خاصة

 مھمًا   سبباً  ویظل  السلي  التامور  لالتھاب  الأمد   طویلة  المضاعفات  أھم  أحد  التضیقي  التامور  التھاب  یعد

  التي المناطق في النھائي الجراحي العلاج إلى الوصول یزال لا. الصحراء جنوب إفریقیا في القلب قصورل

 وانقباض  التلیف لمنع استراتیجیات تطویر إلى الحاجة یؤكد مما منخفضًا،  السلي التامور التھاب فیھا ینتشر

 . التامور
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