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La tuberculose ganglionnaire représente la localisation la plus

fréquente de la tuberculose extrapulmonaire. Notée dans 30 %

à 50% des cas, elle est souvent la seule manifestation de la
maladie [1,2]. 
La tuberculose ganglionnaire cervicale a frappé l’humanité
depuis des milliers d’années et était connue sous le nom de
« scofulose, scrofula, scrapulo,écrouelle », un terme dérivé du
latin pour «augmentation glandulaire.» La maladie était
dénommée le «mal du roi» ou « King’s Evil» au moyen âge à
cause de la croyance répandue que la personne affectée pouvait
être guérie lorsqu’elle était touchée par la royauté [3,4].
L’origine infectieuse de la scrofula a été avancée par Bollinger,
May et Demme [5] vers la fin du 19ème siècle quand ils ont
noté que Mycobacterium bovis affectant les vaches était la
cause de cette maladie.
Depuis, la pasteurisation du lait et les programmes de lutte
antituberculeuse bovine ont pratiquement éliminé cette source
d’infection humaine. Actuellement M. tuberculosis est la cause
la plus fréquente de la tuberculose ganglionnaire [1,6]. 

Epidémiologie

L’augmentation du nombre des cas de tuberculose
extrapulmonaire a été notée à la fois dans les pays en voie de
développement que dans les pays développés depuis le milieu
des années 1980. Près d’un cinquième des cas de tuberculose
enregistrés aux États-Unis sont des formes extrapulmonaires, la
tuberculose ganglionnaire représentant 30 à 50% de ces cas
[6,7]. Avec le développement de l’infection VIH, les formes
extra-pulmonaires sont encore plus fréquentes, observées chez
plus de 50 pour cent des patients atteints de SIDA et de
tuberculose pulmonaire ou de miliaire concomitante [8,9]. 
En Tunisie, la fréquence de la tuberculose extrapulmonaire n’a

cessé d’augmenter durant ces dernières années, avec en 2012

un taux d’incidence de 17,20/100 000 habitants soit 57% de

l’ensemble des localisations de la tuberculose. Le taux

d’incidence de la tuberculose ganglionnaire, qui

représente51,5% des localisations extrapulmonaires, a doublé

durant ces vingt dernières années passant de 2.3/100 000 en
1993 à 5/100 000 en 2012 [10].  
La tuberculose ganglionnaire est plus fréquente chez les
femmes d’âge moyen de 30 à 40 ans, chez les patients infectés
par le VIH et chez les migrants en provenance des pays à forte
prévalence de tuberculose (Asie, Inde et Afrique Noire) [6,11]. 
La localisation cervicale est la plus fréquente (70 à 90%). Les
autres localisations possibles sont la région endothoracique,
intra-abdominale, axillaire, inguinale, et intramammaire.
Les facteurs de risque, sont la provenance des pays endémiques,
l’infection VIH, les mauvaises conditions socioéconomiques, la
vie en collectivité, la toxicomanie, la réactivation tuberculeuse
après une primo-infection chez la personne âgée (50-70 ans) ou
chez la personne immunodéprimée [1,6]. D’autres facteurs de

risque liés à l’hôte sont possibles tels que les professions ou les
pratiques culturelles favorisant l’exposition oro-pharyngée au
complexe
M. tuberculosis (traite des vaches, consommation de lait cru), le
facteur hormonal, et le tropisme d’organe déterminé
génétiquement [12,13].

Présentation clinique

Généralement, Le patient se présente avec une tuméfaction
cervicale d’apparition lente, souvent non douloureuse évoluant
en moyenne entre trois semaines à huit mois. Les patients
infectés par le VIH présentent habituellement de la fièvre, des
sueurs nocturnes et une perte de poids [14]. 
A l’examen, il existe une ou plusieurs adénopathies isolées, de
consistance molle avec une taille moyenne de 3 cm dans 63 à
77% des cas. L’atteinte est souvent cervicale, au niveau du cou
ou de la région sus-claviculaire, bilatérale dans 11% des cas. 
Une tuberculose pulmonaire associée est rapportée chez 20 à
40% des patients. L’interrogatoire peut retrouver la notion de
contage tuberculeux et ou une infection tuberculeuse dans 22%
et 16% des cas respectivement [1,2]. 
Non traités, les ganglions deviennent fluctuants et vont se
drainer spontanément avec formation de fistule observée dans
10% des cas [1,2].

Diagnostic

Le diagnostic clinique de la tuberculose ganglionnaire est

souvent difficile. Il repose sur  l’anamnèse rigoureuse et
l’examen physique complet.
-La radiographie thoracique peut révéler des lésions évocatrices
de tuberculose active dans 14 à 20% des cas. L’échographie
cervicale peut montrer un aspect hypoéchogène hypodense du
centre du ganglion avec prise de contraste à sa périphérie. La
tomodensitométrie (TDM) et l’imagerie par résonance
magnétique (IRM) peuvent révéler des petites masses
confluentes avec des foyers nécrotiques périphériques et
œdème des tissus mous. Ces aspects sont plutôt évocateurs de
tuberculose ganglionnaire que de métastase ganglionnaire.
L’échographie cervicale, tout comme l’IRM et la TDM, peut
aussi aider à délimiter la lésion avant une cytoponction ou une
adénectomie [15,16]. 
Dans tous les cas, Il faudra demander une sérologie VIH et les
autres sérologies afin d’éliminer les différentes causes
infectieuses non (tularémie, toxoplasmose, CMV,..). 
Le test cutané intradermique (IDR) à la tuberculine est utilisé à
la recherche d’une infection tuberculeuse. Les réactions
positives (> 10mm d’induration) peuvent se produire au cours
de l’infection par M. tuberculosis. Mais les réactions peuvent
être faussement positives chez les personnes vaccinées par le
BCG. Plus récemment, les tests de libération de l’interféron-
gamma (IGRA) ont été utilisés dans le diagnostic de l’infection
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tuberculeuse. Ils ne sont affectés ni par le BCG ni par les autres
mycobactéries non tuberculeuses. Dans une étude menée en
Corée du Sud sur la tuberculose ganglionnaire, la sensibilité et
la spécificité étaient respectivement de 86% et 67% pour l’IDR,
et de 86% et 87% pour l’IGRA [17,18]. Cependant, lorsqu’ils
sont négatifs, aussi bien l’IDR à la tuberculine que l’IGRA ne
permettent pas d’éliminer une tuberculose ganglionnaire
évolutive.
La cytoponction à l’aiguille fine (FNA) représente la technique
diagnostique de première ligne, en particulier dans les pays où
la tuberculose est endémique. C’est une technique simple, peu
coûteuse, pratiquée en ambulatoire, avec une excellente
sensibilité (88%) et spécificité (96%). Le diagnostic de
tuberculose est basé sur la combinaison de granulomes
épithélioïdes et de nécrose caséeuse avec ou sans cellules
géantes multinuclées. Lorsqu’elle est couplée à l’examen
bactériologique (coloration de Ziehl-Neelsen (ZN) et culture
sur milieu solide de Loweinstein), la cytoponction à l’aiguille
fine permet le diagnostic de la tuberculose ganglionnaire dans
plus de 85% des cas [19,20].
Dans une étude prospective menée à Tunis (service ORL) entre
2010 et 2011 et portant sur 142 cytoponctions ganglionnaires, le
diagnostic de tuberculose a été confirmé par la FNA dans
81,60%, soit une sensibilité de 98% et une spécificité de 80%.
Cependant les prélèvements bactériologiques (coloration de ZN
et culture) étaient négatifs [21].
Dans une autre étude, menée au service des maladies
infectieuses de Sfax, et ayant concerné 50 cas de tuberculose
ganglionnaire périphérique, le diagnostic a été confirmé par la
cytologie dans 31,3% des cas et par l’histologie dans 58,6% des
cas. La coloration de ZN et la culture n’ont été positives que
dans 29,7% et 10,8% des cas respectivement, ce qui souligne
encore une fois le faible rendement de la microbiologie
standard [22].
Si la cytoponction n’a pas permis de confirmer le diagnostic ou
en cas de doute persistant, une adénectomie est indiquée avec
l’envoi des prélèvements en histologie et bactériologie.
L’exérèse chirurgicale reste l’approche la plus invasive
permettant de confirmer le diagnostic avec une sensibilité
élevée [2].
Le diagnostic définitif repose finalement sur la mise en
évidence du M. tuberculosis mais il est souvent difficile du fait
du caractère paucibacillaire de la tuberculose ganglionnaire. La
technique de la coloration de ZN sur des frottis à la recherche
des BAAR est largement utilisée et joue un rôle clé dans le
diagnostic de la tuberculose, mais elle a une faible sensibilité
(10% à 40 %) avec une bonne spécificité (100%). La
microcopie par fluorescence utilisant des diodes émettrices de
lumière (LED) est actuellement une technique prometteuse car
elle permet une meilleure analyse des frottis des échantillons
obtenus par FNA chez les enfants porteurs d’adénopathies
tuberculeuses [24].
La culture classique sur milieu solide reste l’étalon-or pour le
diagnostic positif de la tuberculose ganglionnaire, mais la
contrainte majeure est sa croissance lente (3 à 4 semaines). Le
développement des méthodes de diagnostic rapide a permis de

raccourcir ces délais [25]. Ainsi la culture sur milieux liquide,
permet d’avoir un résultat en 10 à 15 jours et les techniques de
biologie moléculaire en 24 à 48 heures avec une sensibilité
beaucoup plus élevée que les procédés classiques. L’autre
avantage des méthodes moléculaires est l’identification directe
des espèces et la détection de la résistance aux médicaments.
Parmi ces méthodes, la réaction de polymérisation en chaîne
(PCR) en temps réel, le GeneXpert, technique entièrement
automatisée, permet la détection rapide des mycobactéries du
complexe tuberculosis et du gène rpoB qui est le gène de la
résistance à la rifampicine (antituberculeux majeur) et fournit le
résultat en 2 heures de temps [26,27].
L’OMS, dans sa mise à jour récente de 2013, a rapporté les
résultats des études comparant le test Xpert MTB/RIF et la
culture standard dans le diagnostic de la tuberculose
extrapulmonaire. La sensibilité et la spécificité du test Xpert
MTB/RIF pour la tuberculose ganglionnaire sont
significativement plus importantes avec respectivement 84.9%
(vs 72.92%) et 92.5% (vs 80.97%) [28].
Ainsi, le diagnostic définitif de la tuberculose ganglionnaire
peut être fait par la culture ou la PCR dans 70% à 80% des cas
permettant en plus de la distinguer des autres mycobactéries
non tuberculeuses (MNT) telles que M. scrofulaceum, M. avium

et M. haemophilum [25]. 
Il est également important de différencier la tuberculose
ganglionnaire des autres maladies non infectieuses telles que les
cancers (lymphomes, leucémie, métastases d’un carcinome), la
sarcoïdose, la maladie de Castleman, les réactions
médicamenteuses, et l’hyperplasie réactive non spécifique
[1,2].

Traitement

Le traitement de la tuberculose ganglionnaire repose sur

l’association des médicaments antituberculeux : isoniazide (H),

rifampicine (R), pyrazinamide (Z) et éthambutol (E). Selon les

recommandations de l’OMS, de l’IDSA et du PNLT, la durée

totale du traitement est de six mois soit 2HRZE/4HR [1,6]. Des
ponctions évacuatrices répétées avec lavage sont
recommandées en cas d’adénopathies abcédées [29].
L’exérèse chirurgicale est indiquée si les adénopathies sont

importantes et gênantes, en 

cas de doute diagnostique (lymphome, cancer, MNT), de

persistance des adénopathies, de réaction paradoxale gênante et
d’échec du traitement avec suspicion de résistance [1,6,30].
Les corticoïdes sont utilisés dans des conditions particulières :
adénopathie volumineuse, gêne locale importante, problème
esthétique et surtout en cas de compression bronchique chez
l’enfant [31]. Mais le bénéfice réel du traitement corticoïde
n’est pas connu. Il ne prévient pas la réaction paradoxale et n’a
aucun effet sur sa durée.

Evolution

L’évolution est très variable et la réponse au traitement peut être
lente ou compliquée de réaction paradoxale qui survient en
moyenne au bout de 3 à 3,5 mois après le début du traitement
avec une résolution au bout de 4 mois en moyenne. Les
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manifestations sont une augmentation du volume des
adénopathies (32%-68%), l’apparition de nouveaux ganglions
(27%-36%), des adénopathie douloureuses (60%), la
fistulisation d’une adénopathie au moins 10 jours après le début
du traitement (12%-60%) et l’apparition du syndrome
inflammatoire de reconstitution immunitaire (IRIS) chez 22 à
60% des patients infectés par le VIH [32,33]. La survenue de
réaction paradoxale ne nécessite pas de modification du
traitement. 
Il est à signaler qu’après l’arrêt du traitement bien conduit, des
adénopathies peuvent persister dans 30 à 35% des cas [34].

Conclusion

La tuberculose ganglionnaire est souvent la seule manifestation
de la tuberculose extra-pulmonaire. Elle survient chez les
patients âgés de 30-40 ans, et elle est plus fréquente chez les
femmes. Il faut y penser chez les patients migrants,
immunodéprimés, et les patients âgés en raison d’une
réactivation possible de la tuberculose. Sur le plan clinique, la
tuberculose ganglionnaire se présente comme une adénopathie
cervicale indolore, fluctuante, de plus de 3 cm de diamètre. Les
sérologies usuelles sont négatives. L’IDR à la tuberculine et le
quantiferon même négatifs ne permettent pas d’éliminer une
tuberculose. L’échographie cervicale avec cytoponction
couplée à la coloration de ZN et à la PCR permet une
identification rapide de mycobacterium tuberculosis. Le
traitement est médical et repose sur les antituberculeux
administrés en quotidiens pendant six mois (2HRZE/4HR). La
tuberculose ganglionnaire peut répondre lentement au
traitement avec le risque de développement de réaction
paradoxale chez un grand nombre de patients (20%). L’exérèse
chirurgicale initiale a une sensibilité diagnostique optimale et
constitue un complément du traitement médical.
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