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Liste des ficures

Fiere 1:les voies respiratoires supérieures.

Figure 2 :pathogénie de la tuberculose .
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Figure 3 : pourcentage des différentes formes ds
Figure 4 : répartition du nombre de cas par sexe.
£

NS o nombre de ¢cas par redion.

Figure 6 : pourcentage et nomore de cas par classe d'ége.

Vigure 7 s rcpartition de nomore de cas par annde,

Figure 8 : représentation du nombre de malades en

igure 9 @ répartition de nombre de cas par les signes cliniqus.
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Figure 10 représentation circulaire du nombre de malades par examen.

Prgure Fhooreprésentation graphioue en fonction ¢

#igure 12 1 nombre de malades en fonction du taux d’HB.
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Introduction

witroduction:

La tuberculose est une maladie tres ancienne. Elle a constituée pendant
longtemps un défi majeur au plan de la santé publique, dans le monde entier. Au
cours du XIX" siécle en Europe, elle a été responsable de 10% de I’ensemble des
déces.

L’organisation mondiale de la santé¢ (O.M.S) estime que dans le monde
entier 3millions d’individus sont décédés de la tuberculose en 1988 et ce chiffre,
loin de dir-“-uer, pourrait doubler, voir tripler au cours des prochr~2s am ~ s.
En effet une augmentation sensible des cas de tuberculose est en train d’étre
observée en Afrique centrale étaux U.S.A. Cette augmentation est grande partie
attribuable a I’atteinte des défenses immunes des sujets atteints par le virus de

I’'immunodéficience de ’homme (VIH).

Ainsi Uinfection par le VIH va étre de loin le plus grand risque de
développer une tuberculose bien avant la malnutrition, les traitement
immunosuppresseurs, le diabéte, ulcéro- gastrique....C’est pourquoi, il demeure
important de savoir reconnaitre les signes qui permettent de suspecter la maladie
afin de mettre en ceuvre les investi~ations nécessaires & son identification et a

son traitement. Donc la tuberculose pose un grand probléme dans notre vie.

La tuberculose pulmonaire contagieuse, touche les deux sexes a tout age,
elle peut se transmettre d’un sujet malade cracheur de bacilles, a une ou
plusieurs personnes saines de son entourage. Cette transmission se fait par
dissémination aérienne de bacilles au cours de la respiration, de la parole ou de
la toux, parce qu’elle est une maladie infectieuse atteignant un organe noble et
qu’elle peut €tre a I’origine de graves complications si elle n’est pas reconnue et

ba B oS

t-“" > Pour ¢plic—m’ savoir qu’est ce que la tuberculose ?



Introduction

et cor —ent on peut &tre atteint par cette maladie? et quels sc— ses
symptomes ? Pour répondre a ce genre de question, nous allons procédé a une
é¢tude ¢épidémiologique qui touche tous les cotés de cette maladie, en
commencent par une synthése bibliographique, puis nous avons procédé a un
zail exp_______al qui consiste . uLwir les donnés socioc. nographique

cliniques et paracliniques dans 4 hopitaux de I’Est Algérien: Constantine,
Chelghoum Laid, Jijel, Taher. Cette maniére de procéder explique bien le plan
de travail que nous allons suivre pour la réalisation de ce travail, ainsi nous
prés __itons notre travail en 4 chapit :: le 1% sera consacré la définition,
historique, 1’épidémiologie de la TBC, le 2™ traite tous les cotés de I’agent
pathogéne, et le 3" aura pour objectif d’étudier le diagnostic et les autres
localisation de cette maladie et enfin le dernier consiste a citer les différents

schémas thérapeutiques et les méthodes prophylaxiques.









Chapitre 1

microscopique directe de 1’expectoration est négatif et que seule la culture soit
positive (Gounelle de pontanel et Loraux, 1990).
1-2-Historique :

“I’h"*-‘re de la
tubercul¢ ::
I-2-1-Etape obscure :

La tuberculose connue depuis la plus haute antiquité, reste longtemps
confondue avec les autres affections de la poitrine, elle était reconnue par les
médecines grecque, chinoise, égyptienne et indienne . Dans la ville
d’Alexandrie on savait que les migrants €taient des personnes souvent
malades, on a retrouvé sur des momies des séquelles de mal de poit
(Marquette et Lafitte, 2004).

Au début du 19 “™ siécle Laennec a individualisé les lésions tuberculeuses,
en ignorant qu’il s’agissait d’'une maladie infectieuse. ;
> .a 1865 Villemin montre que la tuberculose humaine est
transmissible par inoculation au lapin et au cobaye (Avril et al.,
1992)
I-2-2-Etape bactériologique :
> En 1882, ’allemand, R. Koch découvre le bacille tuberculeux
humain,M~cobacterium tuberculosis et la culture sur sérum de beeuf
coagulé.
> En 1889 découverte du bacille de la tuberculose aviaire.
> En 1902 Dorset met au point un milieu de culture a I’ceuf qui sera
amélioré par divers auteurs (LOowenstein, Jensen, Coletsos,
Petrz _ 1ni) etaussi ¢ werte de Mycobacterium bovis agentyde la
TBC bovine (Avril et al., 1992).
> T 7Y Yscerte du role pathc~*ne éventuel d’autres

Mycobactéries non tuberculeuses dites atypiques.






Chapitre I

-C’est également en 1980 que fut édité et le premier guide technique de lutte
antituberculeuse.
Ces mesures se sont soldées par des résultats substantiels trés encourageants.
-C’est ainsi qu’entre 1981 et 1985 le risque annuel d’infection de la population
générale était inférieur a 1% et que le taux d’incidence annuelle des nouveaux
cas de tuberculose pulmonaire & microscopie positive a été de I’ordre de 45 cas
pour 100000 habitants. La tuberculose de I’enfant représente alors 10% des cas
déclarés.
-Durant cette méme période, la prévalences de la résistance acquise et celle de la
résistance primaire ont €té respectivement de 36.7% et de 6.3%.
-Entre 1986 et 1989, [’amélioration épidémiologique s’est accentuée avec un
risque annuelle d’infection de la population générale estime a mois de 0.5% et
une incidence annuelle de la tuberculose pulmonaire & microscopie positive de
35 cas déclaré pour 100000 habitants et une prévalence de la résistance acquise
et de la résistance primaire respectivement de 21% et de 5.2%(Nalfti et al.,2001).
> De 1990 a 1999 :
A partir de 1990, le programme antituberculeux national a connu de sérieux
problémes liés a :
e La survenue de ruptures de stock en médicaments antituberculeux,
réactifs et fournitures de laboratoire.
o [a défaillance du réseau de laboratoire en I’absence de supervision.
e [’arrét des séminaires de supervision et d’évaluation sur le terrain.
e Le fléchissement du controle des données épidémiologiques recueillies
localement.
r® La dégradation des conditions socio-€égonomiques générales et un
accroissement de I’exode des populations rurales dispersées vers les

agglomérations urbaines.




Tous ces problemes ont entrainé une absence d’adaptation des structures
sanitaires existantes a la nouvelle répartition de la population. Un relachement
des activités de lutte antituberculeuse sur le terrain et une démotivation du
, ersonnel ¢ ¢ 1 1 1

- a - -~

du nombre absolu des cas de tuberculose déclarés (Nafti et al ., 2001).



Chapitre II

1I-1-Rappel anatomique de ’appareil respiratoire :

Pour que le thorax puisse se dilater pendant I’inspiration, les muscles
respiratoires doivent développer une force suf iante pour vaincre les résistances
affectées par I’appareil respiratoire et par les gaz qui se déplacent dans les voies
respiratoires (Cherniack, 1980).D’apres la figure 1 ’appareil respiratoire des
mammiféres et de ’homme comprend :

1/ les poumons qui sont constitués:
» D’une masse spongieuse, alvéolaire dans laquelle s’effectuent
ss échanges gazeux entre le sang et I’air.
» Des voies aérophores intra } Imonaires : les bronchioles et les
bronches.

2/ La plévre dont les deux feuillets, viscéral et pariétal, entoure les
poumons et se réunissent au niveau du hile.

3/ Les vois aérophores extra pulmonaires : les deux bronches souches, la
trachée et les voies aériennes supérieures : le | ynx, le nasopharynx et les fosses
nasales (Chaulet P, 1990).

La cage thoracique est ’enveloppe ostéo- cartilagineuse occupant la
partie supérieure du tronc de forme cylindro-conique fixée en a ¢ére au _.chis
(sur les 12vertébres dorsales) fermée en bas par le diaphragme, elle assure la
protection des organes nobles situés dans cette région qui sont : le cceur avec les
vaisseaux et les poumons (Bates, 1979). Les poL_..ons occ la pe ie latérale
de la cage thoracique délimitant le médiastin de forme pyramidale plus au moins

| I

Chaque poumon présente un sommet dépassant ’orifice cervical du

thorax et trois faces : Une face extérieure costale, face intérieur médiastinale et

une face inférieure diaphragmatique.









Chapitre 11

H1-2-5-1-Frottis :
Choix de la parcelle purulente ou hémorragique.
Etalement mince et régulier, fixation par la chaleur ou par I’alcool, ou sur un
frottis apres homogénéisation s’il est cor »né avec la mise en culture
(Boulahbal, 1995).

-2-5-.  Hloration :
La méthode de Ziehl- Neelsen classique avec fushine phéniquée a chaud
pendant 10al5 minutes.

I1-2-5-3-Lecture des Ir—"s :

1 (S
e La culture ;: au début de la maladie, répéter les prélévements (au moins 3)
pondant la premic¢re semaine avant 1 mise en route du traitement
antibiotique.
e Lecture des cultures : les tubes sont contrdlés aprés 2 a 3 jours pour les
==-rcol  éries T cr .e rapide, | i toutes les semaines.
La culture est positive dés I’apparition des colonies typiques, constituées de
bacilles acido-alcoolo-resistants, la culture n’est jamais négative avant le 28°
jour. Cependant jusqu'a la fin du 2° mois (60° jour) la réponse « culture
négative » (Avril et al., 1992).
I1-3
La pathogénie de la tuberculose :

L homme est a la fois le réservoir et I’agent de trans~*-sion du bacille. Les
malades possédant une caverne pulmonaire sont les principaux disséminateurs
du bacille par I’intermédiaire de gouttelettes rejetées a I’occasion de la parole,
de la toux,ou de I’éternuement (Avril et al., 1992).Ces noyaux de gouttelettes
vont  loger dans la région respiratoire supérieure (le nez et la gorge) puis

peuvent atteindre les petits sacs d’air du poumon (Khiati, 1998).






Chapitre I

inférieures, qui sont les plus ventilés) sont phagocytés par les macro-
phagocytes, mais en général plusieurs survivent et deviennent des
parasites intracellulaires(Marquette et Lafitte,2004).

» Les bacilles tuberculeux qui se multiplient dans les macrophagocytes
déclanchent une réaction chimiotactique, ce qui attire encore des
macrophagocytes et d’autres cellules de.onsives dans la zone infectée.
Les cellules de défense forment une couche enveloppante puis un
premier tubercule ou granulome (Tortora et al., 2003). Ce demnier
terme est une structure anatomique de petite taille, formant une saillie
arrondie (larousse médicale, 1995). La majorité des macrophagocytes
envelop] its ne ré :nt pi a détruire les bactéries, ma ils
libéreront des enzymes et des cytokines qui provoquent une
inflammation locale dommageable pour les poumons (Tortora et al,
2003).

» Apres quelques semaines, beaucoup de macrophagocytes meurent, ce

A 1

- ‘ - for—~*on "1e “ne

a
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Iésion caséeuse au centre du tubercule (Tortora et al, 2003). Le terme
caséum signifie semblable a du fromage mou et friable (Delmare,
1992).
Les macrophagocytes morts liberent alors les bacilles tuberculeux.Etait
donné qu’ils sont aérobies, les bacilles tuberculeux ne se dév oppent
pas bien a cet endroit, cependant plusieurs restent a 1’état de dormance
et servent de base d’une réactivation de la maladie (Marquette et
Lafitte,2004).

» Les bacilles forment un tubercule mature, la maladie évolue lorsque la
lésion caséeuse s’agrandit par un processus appelé : liquéfaction ; la
Iésion caséeuse se transforme alors en caverne tuberculeuse remplie
d’air, ou les bacilles aérobies se multiplient a I'extérieur des

macrophagocytes (Godard et al., 1993).
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» La liquéfaction se poursuit jusqu'a ce que le tubercule se rompe,
(Tortora et al, 2003). Donc, les bacilles tuberculeux peuvent gagner le
systéme sanguin et lymphatique et déterminer soit de petits nodules

des sommets, des poumons, soit L2 tub.__u__je pul_naire évolutive,

soit n...ne dans quelques cas une dis._.nination avec le dar_.rdela ...

méningée. A ce niveau, les bacilles forment un foyer secondaire

(Marquette et Lafitte, 2004).
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Chapitre

II1-1- Diagnostic de la maladie :

D’apres (Hajham, 2003) ; on distingue trois types de diagnostics :
I1-3-1 le diagnostic clinique :
En général, les phase précoces ne sont pas symptomatiques ; a des stade
plus avancés, toutes les formes de tuberculoses se traduisent par des

st 5,7 lesc le —¢ "»cin p¢ * savoir, est ce que le patient est atteint
d’une tuberculose ou non ;ils sont les suivants :
» Une fievre de 38° ou 38.5° c.
» Des sueurs nocturnes.
» Toux accompagnée d'une expectoration purulente tachée de sang
(hémoptysie).
» Douleurs thoraciques.
» Péleur, asthénie, dyspnée.
I1-3-2 le diagnostic radiologique :
L’examen radiologique de face du thorax permet de retrouver une grande
variété d’images radiologiques plus en moins évocatrices.
» opacités circonscrites limitées : micronodules ou macro nodules arrondis,
disseminés dans une région plus en moins étendues d’un seul poumon ou
des deux poumons (Marquette et lafitte, 2004).
» une densité moyenne, résultant par fois de la conglomération d’éléments
nodulaire.
> les cavernes : affectent souvent 1’aspect d’une image en raquette dont le
manche, trés court représente la bronche de drainage, située en direction
du hile (Godard, 1993).
1I-3-3 le diagnostic bactériologique :
Le diagnostic de certitude de la TBC pulmonaire ne peut étre effectué que

ot ma e éviance Y11 lle de Koc ar ’ex~—1en microscopiqu et par
]

la culture des crachats (Avril et al, 1992).IL se fait en 6 étapes :



Chapitre 1«

1. prélévement :
Les prélevements d’origine pulmonaire comprennent :
» Les crachat : le prélévement doit se faire le matin au réveil et a
jeun.
» Tubage gastrique si le malade ne peut pas cracher, il doit étre
fait le matin au réveil (Boulahbal, 1995).
2. L’examen microscopique : « ou bacilloscopie ».
Cette technique est facile, rapide, consiste a pratiquer I’étalement et
la fixation (Godard, 1992).
» L’étalement se fait sur une lame dégraissé et séchéea
I’aide d’une anse de platine.
» La fo du tis ¢ .t L s a [1a
passages rapides de la lame audessus d’une flamme d’un bec bensen
(Nafti et al., 2001).
Cet étalemeht est coloré par la technique de Ziel-Nielsen, qﬁi consiste a :

e Placer la lame sur un support en verre ou en métal et la recouvrir de
fi ' o deZ __filt

e Chauffer doucement jusqu'a émission de vapeurs.

e A l’aide d’un coton monté, trempé dans ’alcool et flambé passer la
flamme sous la lame recouverte de fuchsine et arréter immédiatement
de chauffer.

e La r 1 (Khiati, 1998).

“

A la fin du temps de coloration, rejeter la fuchsine et rincer la lame a I’eau du
robinet (Nafti et al, 2001).

>v Décoloration consiste a : ‘
e Recouvrir la lame d’acide sulfurique dilué au quart.
o [

—

e Rincer la lame a ’eau de robinet.

17



Chapitre ITI

e Recouvrir la lame avec de I’alcool a 95 % pendant 5 minutes.
e Rincer a nouveau.
Le (..a _ ooode 22
» contre coloration consiste a :
e Recouvrir la lame de bleu de méthylene.
e Laisser agir 30 secondes a Iminute.
e Rincer et sécher a I’air (Boulahbal et al, 1995).
3. Lecture et interprétation des résultats :
La lecture se fait au microscope ordinaire d’un objectif x100, aprés avoir
déposé une goutte d’huile sur la préparation, le frottis doit €tre lu sur toute sa
longueur.
» expression des résultats :
Cinq éventualités peuvent se présenter lors de la lecture :
e Lame négative : 0 bacilles sur 300 champs (-).
e [ame douteuse : 1a 9 bacilles sur 100 champs (+/-).
e Lame faiblement positive : 10 a 99 bacilles sur 100 champs (+).
¢ [ame moyennement positive : 1 a 10 bacilles sur 10 champs (++).
e [ame fortement positive : > 10 bacilles par 10 champs (+++).
On note ainsi que les bacilles apparaissent sous forme de bétonnets rouges
(Nafti et al.,2001).
4. Examen microscopique des prélévements autres que les crachats :
Se fait par ; tubage gastrique et aspiration bronchique :
Le liquide aspiré doit étre centrifugé a 3000 tours /minute pendant 20 mimute.
Une anse du culot est étalée, colorée et examinée comme pour les crachats
(Boulahbal et Zerrar, 1995).
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» de deux gonglions. En I’absence du traitement, 1’évolution se fera vers la
constitution d’une adénite (masse gonglionnaire non douloureuse plus ou
moins fluctuante) entrainant une déformation cervicale. A sa sur face, la
peau est d’abord normale puis prend un aspect violacé, s’amincit et
s’ulcere laissant sourdre un caséum.

Un granulome apparait au pourtour de 1’ulcération (Khiati, 1994).

» Dilatation des bronches : est une affection grave, caractérisé par une
dilatation permanente et irréversible des bronches (Hadjam, 2003).

» La fistulisation dans les bronches peut entrainer la dissémination des
I€sions, laissant par la suite des fistules, des granulomes endobronchiques
ou des sténoses bronchiques cécatricilles.

» Le pneumo thorax spontané: est une complication relativement
fréquente des tuberculoses miliaires et d’autres formes disséminées,
pouvant se transformer en un pyopnemothorax tuberculeux.

» Les hémoptysies, par fois poudroyantes (Mazouni ,1995).

L’évolution peut se faire vers les formes graves de la tuberculose et les
formes extra pulmenaires :

» iliaires tuberculoses hématogenes : Elle est définie par I’existence de
lésions de petite taille en grains de mil, diffusées aux poumons, foie,
moelle osseuse, reins...etc. (Berche et al, 1989).

» La tuberculose des séreuses : La tuberculose peut atteindre toutes les
séreuses, soit séparément, causant ainsi une pleurésie, péritonite,
péricardite :

e la pleurésie tuberculeuse : est un épanchement de liquide, de pus ou de
sang.dans la cavit¢ pleurale, qui est un petit espage situé entre les deux

feuillets de la plevre (Hadjam, 2003).
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Chapi 10

primaire dans le chancre d’inoculation, qui prend siége dans la cavité
buccale. I ; nglions sont atteints par voie hématogéne (Chaulet

1990).

111-3-Autres localisations de la tuberculose :

Les tuberculoses extra pulmonaires sont ’ensemble des localisations de la
TBC situées ailleurs que dans le poumon, soit dans I’appareil respiratoire
(plevres, médiastin), soit dans autres appareils (os, méninges...) (Khiati, 1995).

II1-3-1- Diverses localisations extra pulmonaires :

Parmi les diver: localisatiol ext pulmoir ires, [Iatteinte
gonglic 1aire est toujours la plus fréquente (40 a 60% de ces localisations).
Par ordre de fréquence, on retrouve ensuite les pleurésies, les tuberculoses
ostéo-articulaires .Les TBC uro-génitales : les localisations urinaires et
génitales, semblent étre relativement plus fréquentes que les localisations ostéo-
Les autres localisations sont plus rares : autres serites (méningites), autres
atteintes viscérales, tube digestif, foie, rate, systtme nerveux central...),
localisations cutanées et sous cutanées (Berche et al, 1989).
IT1-3-2- Physiopathologie :

Les ocalisations extra pulmonaires de la TBC se mettent en place dans
les 2 a 3 semaines qui suivent la premi¢re pénétration des bacilles tuberculeux
dans I’organisme, c’est en effet a partir du 14° jour qu’apparaissent les anticorps
cellulaires véhiculés par les lymphocytes, entre le 14° et le 21° jour, une réaction
de défer : de I'organisme se manifeste ; les macrophages, informés par les
lym; wocytes, affluent vers les zones ou sont présents des bacilles vivants,
phagocytent et détruisent la plupart d’entre eux. Cette réaction de défense se

traduit par un encerclement des bacilles au sei des tissus ou 1ls ont pénétré avec






Chapitre I

e [DR a la tuberculine est toujours positive (papule d’induration

supérieure a2 S mm a la 72 heure) : elle signe 1’existence d’une infection

tuberculeuse plus au moins récente.

e NS : I'absence d’hyperleucocytose a polynucléaires permet d’éliminer

une Insoction bactérienne.
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80
70
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40 ‘;\\
N, \b\§\\
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N
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N\l

[ péritonéales 3.5%
méningées 4.5%

ostéo —articulaire 9.5%

urogénitaux 16%

pleurales23%

" mnaires25%

»

Figure 3 : pourcentage des différentes formes de la maladie tuberculose
D’apres Berche et al (1989).



Chapitre IV

«v-2- 25 Schémas thérapeutiques :

IV-1-1- Principes de Pantibiothérapie :
L’introduction de [’antibiothérapie dans le traitement de la TBC
. : Com . R
I’échelle individuelle (Godard et al, 1993). |
Cette révolution thérapeutique permet une stérilisation compléte et
généralement définitive des foyers tuberculeux (Berche et al., 1989).
Le traitement de la tuberculose repose sur trois principes essentiels :
L’utilisation d’antibiotiques actifs est biens tolérés; 1’association de
plusieurs antibiotiques et une durée du traitement suffisante.
a/ Les antibiotiques actifs :
D’aprés Khiati, 1998 ; les antibiotiques utilisés sont :
» Rifampicine (R)
» Isoniazide (H)
- i.hambutol )
» Pyrazinamide (Z)
» Streptomycine (S)
1-La rifampicine :

Est un trés puissant antibacillaire en raison de son activité sur toutes
les populations de ___ (extra et __ra- cellulaire), ainsi 1e de ’extr
rapidité de son action bactéricide.

L’administration est orale, la résorption est compléte si la prise est .
faite a jeun.La rifampicine subit un cycle entéro- hépatique avec une .
élimination rénale partielle, qui colore les urines en rouge orangg.

La rifi )it : induc 1ir et _ atique, agit sur le métgbolisme de

nombreux produits transformés au niveau du foie (Godard et al. ,1993).
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Chapitre IV

2-Isoniazide :

Autre antibacillaire majeur cor-—¢ la rifampicine est une drogue de
base.ll se donne en prise orale unique, matinale et a jeun. La diffusion dans
tout ’organisme est excellente.

Le métabolisme est principalement hépatique essentiellement par une
acétylation génétiquement déterminée dont la vitesse est variable selon les
individus. Le spectre de I’isoniazide est le plus étroit que I’on connaisse,
puis qu’il ne comporte que Mycobactérium tuberculosis et méme pas les
mycobactéries atypiques (Le chat, 1982).
3-Ethambutol :

<< n_Jlicament est unique _2nt be.__Sriostatique et agit sur les bacilles
des cavernes et sur les bacilles mmtramacrophagiques mais n’a pas d’action
sur les bacilles du caséum solide (Marquette et Lafitte, 2004).

4-Pyrazinamide :

Cet antibacillaire a une action sélective sur les germes intracellulaires
il donc ur il ition plus « np ( 1ons tubercu 1, 1l
permet en outre, en association avec les deux antibacillaires de base, de
réduire le temps de traitement. Il est métabolis€ au niveau du foie et excrété
par le rein sous forme d’acide pyrazinoique essentiellement (Boulahbel et
al , 1995).
5-La reptomycine:

Est une substance du groupe des amniosides. Son activité bactéricide
s’exerce uniquement sur les BK extracellulaires, ce qui en limite a la

période initiale du traitement (4 a 8 semaines) (Khaiti, 1998).



Chapitre IV

Tableau 1 : activité des principaux antituberculeux vis-a-vis des différentes

populations bacillaires ; (d’apres Berche et al., 1989) :

1o Oni I de

Rifampicine

Pyrazinamide

Streptomycine

1 nbutol

~Jact_icide
Actif sur les germes intra et surtout extracellulaire.
Bactéricide
Actif sur les ~ :rmes intra et extracellulaire, y compris ceux a
croissance ralentie.
Bactéricide
Actif seulement a pH acide
position Intracellulaire.
Bactéricide
Actif seulement sur les germes extracellulaire
surtout au début du traitement.

ictéric  atiqu
Actif sur les germes intra et extracellulaires.

— actif sur les germes en

.intérét

H

T: leau 2: Les médicaments antituberculeux essentiels, posologies et voies
d’administration ;( d’aprés Nafti et al., 2001) :
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Mdts H | ® S) @ (E)

Posologie 5(4a6) | 10(8al2) | 15(12al18) 25(20a30) | 15(15a20)

(mg/kg)

Voie Peros | Per os Intramusculaire | Per os Per os

d’administration

Nom Rimifon | Rifadine | Ampoules pirilene | Déxambutol

commercial Rimactan Myambutol
K










Cha pitre av

L’O.M.S : Le régime 2SRHZE / 1IRHZE / 5SRHE est un régime de
huit mois qui associe: Streptomycine(S), Rifampicine, Isoniazide,

Pyrazinamide et Ethanbutol, administrés quotidiennement pendant les

deux premiers mois, suivis de I’administration quotidienne de R, H, Z et

., durant le troisi€me mois, et de 1’administration quotidienne de .., H

et E, pendant les cinq derniers mois (Boulahbel et al , 1995).

4- Le régime standardisé de troisi¢éme ligne : ce régime s’adresse aux
malades qui ont regue un réoime de 2 °™ lione standardisé, sous
stricte supervision et qui, au cinqui¢tme mois du traitement ou plus
tard, demeurent des « cracheurs chroniques persistants » de bacilles,
c’est-a-dire qu’ils présentent trois examens microscopiques
successifs positifs sur des échan lons de crachats recueillis a une
semaine d’intervalle. Il associe les cing médicaments suivants :
Ethionamide (Eth), Ofloscacine (O), kanamycine (K), Pyrazinamide
(2), Cycloserine(C) (Marquette et Lafitte, 2004).

¢/ Une durée de traitement suffisante :

La régression des lésions tubercule ses est lente. Le traitement reste
actuellement, pour les tuberculoses cavitaires, de I’ordre de douze mois,
sans descendre a moins de neuf mois pour les protocoles classiques
(Gounelle de pontanel et loraux, 1990).
1V-1-2- Traitement médical :

11 s’agit le plus souvent d’une corticothérapie administrée par voie oral, a la
dose de 0.5 mg /kg /jour, que 1’on associe a la chimiothérapie pendant 3 a 6
semaines.

Il peut s’agir de ponction, d’une adénite ou d’un abces froid sous-cutané
suivi d’injection de streptomycine insitu. Il peut s’agir aussi de ponctions
leurales évacuatrices répétées associées a une Kinésithérapie respiratoire

précoce (Le chat, 1982).
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reconstitution du vaccin (Nafti et ', 2001).Ce vaccin se conserve au sec,
au frais et a I’abri de la lumiére (Gounelle de pontanel et Loraux, 1990).

La vaccination par le BCG des nouveaux nés et des enfants d’ages
préscolaires permet, lorsqu’elle est bien pratiquée de les protéger
€...cacc__.2nt col..: toutes les _____ >s de la ..berculose infantile et
spécialement contre les formes graves et par fois mortelles de la maladie
(méningite ou miliaire tuberculeuse (Nafti et al., 2001).

Ce vaccin est utilisé depuis les années 1920 ; en Algérie il a été rendu

obligatoire dc 1969 (Tort« ., 2003).



Présentation des donnés

[- Présentations des données :

Les résultats de I’enquéte menées dans quatre hopitaux de I’Est Algérien :
Constantine, Cheghoum-laid, Jijel, et Taher qui s’échelonnent sur trois années

de 2003 a 2005, sont présentés dans les tableaux suivants :

1- Carqnﬂ‘lrne cennindédmanaranhinnoc ¢

1-1-Etude de Peffet du sexe :

Tableau 5 : nombre de malades par classe de sexe :

Sexe | Nombre de cas %
M 1 62
F 72 38

Total 187 100%

Nombre des cas
" 140 -

Figure 4 : répartition du nombre de cas par sexe

D’aprés la figure 4 et le tableau 5, on constate que le sexe masculin est

plus atteint par la TBC (115 cas : 62%) que le sexe féminin (72 cas : 38%).



Présentation des donnés

1-2- Origine des malades :

Tableau 6 : nombre de malades par région

nb de
)
Constantine RS 52 27,8
' 8 ),66
Taher T 49 26,2
Chekfa K 5 2,67
El ancer E 4 2,13
Chelghoum laid CH 20 10,69
_ Mia M 4 2,13
Setif F 1 0,53
CGrinlma G 1 N R
TOTAL| 187 100

187 NB DE CAS

B 187 NB DE CAS|

Figure 5 : nombre de cas par région.

A partir de tableau 6 et la figure 5, on note que la ville de Constantine est la
région la plus touchée par la TBC (52 cas : 27.80%), vient ensuite par ordre
décroissant : Jijel (48 cas : 25.66%), Taher (49 cas : 26.20%), Chelghoum laid
(20 cas : 10.69%) Chekfa (5 cas : 2167%), les deux régions El ancer et Mila (4
cas : 2.13%), Skikda (3 cas : 1.60%), et en fin Setif et Guelma (1 cas : 0.53%).
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Présentation des donnés

1-3 "*-1e de l'effetde I'” e:

Tableau 7 : nombre de cas par classe d'age

C ‘age| nbd « m
0-10 ans 0 0
10-20 ans 25 13 36
20-30 ans 66 <= 29
30-40 ans : 1536
40-50 ans 19 10.16
50-60 ans 21 1122
60-70 ans 13 6.95
70-80 ans 13 595
80-90 ans 5 567
90-100 ans 0 0
— 187 100%
70
60
50 |
30 | nb de cas
30 m i ‘
20 m % |
10 -
0 - : ia
P A Y

Figure 6 : % et nombre de cas par classe d’age.

Le tableau 7 et la figure 6, montrent que la catégorie d’dge (20-30 ans) est
la plus touchée par la TBC, suivie de la catégorie d’age (10-20 ans),la catégorie
(80-90ans) est la moins touchée par la maladie. ?

Donc la TBC touche les personnes a tout age.
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2-Diaannstic :

2-1-C

3

in |

Tableau 10 : nombre de cas selon les signes cliniques.

Cioneg No brede cas %
Expectoration 119 03.03
Dyspnée 68 36.36
Hémoptysie 20 10.69
Totale 187 100%
140
120
100 |
80 - Sero
60 ene
40 -
20 1
0 i
2

Figure 9 : répartition le nombre de cas par les signes cliniques
D’apres le tableau 10 et la figure 9, on remarque que les malades « : notre

échantillon soufrent de I’expectoration (119 cas : 63.63%), de la dyspnée
TR0 T %)et 2 "nopty e T 110 T%).
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2-3-Etude de la relation TBC- Anémie :
2-3-1-TBC-HB :
Lorsque le taux d’hémoglobine est inférieur a 13g/L. pour I’homme, on dit
qu’il est anémique, et lorsque le taux d’hémoglobine est inférieur a 11g/L chez

pile

Tableau 12 : nombre de malades en fonction de la concentration en HB.

HB Nb de cas % nb de cas % nb de cas Yo
Sexe <11 <13
M 22 11.76 / / 13 6.65
F 14 7.48 6 3.20 / /

Figure 11 : nombre de malades en fonction du taux d’HB.
Le tableau 12 et la figure 11, montrent que le nombre de cas anémiques et

plus €levé chez les hommes que chez les femmes, respectivement 6,65 % contre
3,20%.
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[’examen de BK (analyse du crachat) est obligatoire pour confirmer la BC qui
consiste a rechercher les bacilles de koch, qui sont les germes responsables de la
malatiie. ;

Le tableau 11 montre que 89,3% des malades sont soumis a cet examen, le reste
du pourcentr~= ri _ ésente le >mbre de malade qui-ne peut 1isc¢ cher (11,7%)
et qui ‘ront donc soum aux tubages gastriq pourla: I che des bacilles.
En fin, il convient de citer d’autres facteurs qui pourraient favoriser la maladie
de la TBC a savoir: Diabéte, maladie ulcéro- gastriques, les traitements

immuno- suppresseurs, |’épidémie de VIH peut par ailleurs favoriser

I’immérgence de souches résistantes et accélérer la vitesse de leur diffusion.

III- Conclusion :

Les résultats exposés précédemment montrent que certains tests sont
sysfématiques et indisponibles pour le diagnostic et ’études de I’évolution de la

maladie : citons par exemple ; la radio du thorax et FNS avec 100%, I’analyse de

BK (i 3%).
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Annexe | 1’

Gliessaire

Alvéole pulmonaire : cavité naturel présente dans les tissus du lobule
pulmonaire.
-onche : conduit cylindrique assurant . I'a
alvéoles pulmonaire
-

Bronchiole : rameau de division d’une broche a [intérieur du poumon. lz

bronchiole se termine en petit sacs en forme de grappe de raisin appelés aivéole.

L

ot 9

Caverne : cavité apparaissant dans le poumon aprés Pélimination de caséum
{(foyer de nécrose tuberculeuse, péte: et blanchie).

Chiasma optique : croisement en X des voies opt

._¢

ique [ensemdle
cui conduisent I'influx nerveux de la rétine au lobe oecipitaie) dans encephale.
Chancre d’incculation : est une ranifestation rare ¢e la
inoculation directe du BK.

Corticothérapie ; thérapenticue wtilisart Jes corticaux siéroids @ sont des

hormones sécurités natureliement par le cortex des glandes surrénales.

t

horacigue de lz

(‘»..

Diaphragme : cleisen musculo-tendineuse qui sépare la caviié

cavité abdominale.

Grapulome @ masse inflammatoire de petit tailic du & la prolifération Guy ui
tissu d’un certain nombre de cellules : celluies de defense dénivées de glovuls
blanc de type monccyte, entourd d’une couronne de giobule blanc du type
lymphocyte.

Hyper uricémie : augmentation du taux ¢ acide urique dans le sang.

Hile : zone d’un organe censtituant le point d'entrée ou de sortie de vaisseaux.

el

w

Kinésithérapie : discipline paramédicale utilisant des techniques passives
actives ou des agents physique dans un dessein préventif ou taérapeutique

(rééducation).



Larynx : organe de la phonation, situé dans le cou, entre le pharynx et la
trachée.

Meédiastin : est compris entre les deux poumons.

Nasopharynx : partie sﬁpérieure et aérienne du pharynx, situe en arriere des
foss nasales.

Névrite optique : inflammation d’un ou deux plusieurs nerfs optiques
responsables de la vie.

Porphyrie : maladie héréditaire due a un trouble de la synthése de I’heme
(fraction non protéique de I’hémoglobine) et caractérise par ’accumulation dans
les tissus de stance intermédiaire de cette syntheése.

Rachis : structure osseuse constituée de 33 vertébres superposees.

sténoses : rétrécissement pathologique, congénitel ou acguis, du calibre d'un
organe, d’un canal cu d’un vaisseau.

Trachée : conduit qui fait communiquer le larynx avec les bronche et sert au



Tubernuln_sz

,
Maladie :
1- Données sociodémographiques

-sexe :
-profession :
-adresse : commune :
-date d’admission :
-date de sortie :
-fumeur :
2-Diagnostic clinique
-fievre :
-dyspnée (difficulté de respiration)
» au repos (décubitus) :
» d’effort:
-toux :
-expectoration :
-hémoptysie :
3-Diagnostic paraclinique
-RX thorax : bactériol~~*que :
-IDR (intradermoréaction) :
-Examen bactériologique (crachat) :
4-Bilan inflammatoire

-FNS : GB (WBO) :
HB :
CCMH :
-VS:

-T° d’entrée :
5- .raitement (4 antibiotiques) :

6-Type de tuberculose
a- pulmonaire :
b- viscéral :
C- osseuse :

Annexe 111 J

wilaya :



l Annexe .+

LA FICHE MEDICAL

Recto
Non.. ............ Prénom.................. \-- Age Sexe No de déclaration
. Image radiol!)gue * nonecavitaire-(S)[ ] Cavitaire(9)[ ]
Etendue : Minime (I){ }. Modérée (II)[ ]. Importante (III)[ }
Date : .oite [ ] Gauche [ ] Bilatéral [ ]
.Statue bactériologique Microscopie le Reésultas.......ooovvvievieiniiiie,
Culture le POSItiVE.....oeiiiiiiiinen colonie

Négative [ ] Contaminée []  Non faite [ ]

Tuberculose extra pu'— naire DR tuberculine .....cccoceavieiiiiiiiiiiiinn, mm
Localisation(S) : si¢ge(S) Etendue :..........oooii
. Preuve cyto-phisiologique le Preuve b y _p le

Maladie aSSOCIEE.....cuieiniiiiiiariiiieiiatiaieiiictanranesetenseentanseserassacantaseseescasassessenne
Traitements €N COUTS.....viieiiriieeieiietierisseeestecesrostseetsssssosssreasasssassansasnssesensensennse

Traitement antituberculeux déja recu : Non [] Oui[ ]

Si oui : Rechute [ ] Echec [ ] Reprise évolutive [ ]  Chronique [ ]
Hospitalisation pour tuberculose du /] aw /[ |/

LiCU. .o, No dossier d’hospitalisation.....................
Traitement actuel Commencé le I poids t............. Kg













