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Introduction 

La tuberculose est une maladie infectieuse chronique et evolutive due à des espèces du 

complexe Mycobacterium tuberculosis qui comprend Mycobacterium tuberculosis, 

Mycobacterium bovis, Mycobacterium bovis BCG, Mycobacterium africanum, 

Mycobacterium microti et Mycobacterium cannetti [1]. 

 

La tuberculose constitue la 2ème cause de mortalité par maladie infectieuse dans le 

monde. [2] 

 

L’incidence de la tuberculose toutes formes confondues était de 9,9 millions de cas en 

2020.[2] 

 

L’incidence et la mortalité de la tuberculose sensible aux médicaments diminuent 

lentement. La réduction cumulative de 2015 à 2019 a été de 9% (de 142 à 130 nouveaux cas 

pour 100 000), dont une réduction de 2,3% entre 2018 et 2019. 

 

La plupart des cas ont été constatés dans l Asie de Sud-Est, les regions Africanes et du 

Pacifique occidental, avec des taux de 43%, 25% et 18% respectivement. [3] 

 

L’Afrique subsaharienne en 2002, a notifié 24% des cas de tuberculose toutes formes et 

26% des cas de tuberculose pulmonaire contagieuse. [2] 

 

La prévalence de la multi résistance de Mycobacterium tuberculosis dans le monde était 

variable, Du fait de l’important réservoir de souches résistantes à la SM apparu dans les 

années 1940 à 1950, la fréquence de la résistance primaire à la SM (10 % de l’ensemble des 

cas mondiaux) reste aussi élevée que celle de la résistance à l’INH (10 % des cas mondiaux). 

Les fréquences de résistance primaire à la RMP et à l’éthambutol (EMB) sont moins élevées 

(4 et 2,5 % des cas mondiaux). 

 

En Algérie, 18.825 nouveaux cas de tuberculose ont été enregistrés, dont 5423 cas de 

tuberculose pulmonaire en 2021. 

 

L`incidence globale de 42,4 cas pour 100.000 habitants, selon le ministère de la 

santé Algérienne. 
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1. Objectif général : 

Objectifs 

 Etudier la tuberculose dans le service de Pneumo phtisiologie an CHU Tlemcen 

 
2. Objectifs spécifiques : 

 Décrire les caractéristiques sociodémographiques des malades atteints de tuberculose 

pulmonaire. 

 

 Décrire les aspects cliniques et paracliniques de la tuberculose pulmonaire. 

 
 Décrire le devenir des malades atteints de tuberculose pulmonaire en milieu 

hospitalier. 
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1. Généralités 

Agents pathogènes 

La tuberculose est une maladie causée par un micro-organisme aérobie à croissance 

lente de la famille des mycobactéries. Cette famille comprend des formes pathogènes pour 

l'animal et l'homme, ainsi que des formes saprophytes non pathogènes. La mycobactérie la 

plus courante responsable de la tuberculose chez l'homme est Mycobacterium tuberculosis, 

également connue sous le nom de bacille de Koch, BK ou M. tuberculosis. Robert Koch l'a 

découvert en 1882. Il fait partie du complexe de mycobactéries de la tuberculose, qui 

comprend également Mycobacterium bovis, Mycobacterium africanum, Mycobacterium 

microti et Mycobacterium canettii. Mycobacterium africanum est une variante que l'on trouve 

en Afrique de l'Ouest et qui est fréquemment résistante à la thiacétazone. 

 

La tuberculose observée chez les bovins domestiques et sauvages est causée par 

Mycobacterium bovis. Cette bactérie peut également être transmise à l'homme s'il consomme 

du lait non pasteurisé ou non bouilli. 

 

2. Physiopathologie 

2.1.Transmission 

La tuberculose se propage par transmission aérienne, dans laquelle une personne en 

bonne santé inhale de petites gouttelettes de sécrétions bronchiques contenant l'infection d'une 

personne atteinte de tuberculose pulmonaire. Ces gouttelettes, également appelées « noyaux 

de gouttelettes », sont libérées dans l'air pendant les quintes de toux et peuvent infecter une 

personne en bonne santé à proximité. La probabilité d'infection dépend de facteurs tels que la 

concentration de mycobactéries dans l'air, la virulence des micro-organismes, la durée 

d'exposition et la sensibilité individuelle de la personne exposée. 

 

Il est important de noter que la tuberculose n'est transmissible que par les personnes 

atteintes de la maladie dans leurs voies respiratoires telles que les poumons, les bronches ou le 

larynx.   Parler et chanter peuvent entraîner la propagation de mycobactéries, en particulier si 

le larynx est atteint de tuberculose. 

 

Les travaux de laboratoire et les examens post-mortem sont connus pour générer des 

mycobactéries en aérosol. La transmission de cette bactérie nécessite généralement plusieurs 

heures d'exposition dans un endroit insuffisamment aéré. Cependant, les personnes 
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immunodéprimées peuvent être sensibles à l'infection même après un bref contact avec une 

personne infectée. [5] 

 

2.2. Lésion primaire [6,7] 

Lorsque le bacille de la tuberculose pénètre dans les poumons par voie aérienne, il est 

ingéré par les macrophages. Ces phagocytes se transforment ensuite en cellules épithélioïdes. 

Alors que les cellules T CD4 + et les cellules T γδ produisent de l'interféron γ, de 

l'interleukine 2, du facteur de nécrose tumorale α et du facteur de stimulation des colonies de 

macrophages (CSF-M), qui activent les macrophages et les cellules cytotoxiques pour inhiber 

la croissance intracellulaire des mycobactéries. Cependant, si la réponse immunitaire, en 

particulier le granulome, est insuffisante pour limiter la croissance des mycobactéries, alors la 

tuberculose peut survenir. A ce stade, l'interféron γ (INF γ) joue un rôle critique. 

 

Lorsqu'un individu contracte le VIH, son corps subit une diminution significative de la 

production d'INF γ. Cette diminution s'accompagne d'une diminution des lymphocytes T 

CD4+. En raison de ces changements, l'individu court un risque considérable de réactivation 

ou de réinfection par M. Tuberculosis. 

 

La progression du VIH est également affectée par la tuberculose. Le granulome 

tuberculeux génère des cytokines pro-inflammatoires, en particulier le TNFα, qui se traduit 

par l'amplification de la charge virale VIH. Cette amplification est à l'origine d'un déficit 

immunitaire sévère chez les individus. 

 

La virulence des mycobactéries est intrinsèquement liée à la réponse immunitaire 

cellulaire de l'organisme.   Cela active une réaction inflammatoire, conduisant à la création 

d'un granulome constitué de cellules épithélioïdes qui encerclent un centre de nécrose 

caséeuse. Ces cellules peuvent ensuite se déplacer vers les ganglions lymphatiques 

périphériques, produisant un complexe de ganglions lymphatiques infectés par la tuberculose. 

Le granulome, signe distinctif d'une primo-infection tuberculeuse, comprend des cellules 

épithélioïdes qui entourent un foyer de nécrose caséeuse, formé par la lyse des cellules. Au 

sein de ce granulome, les mycobactéries peuvent soit périr, soit entrer dans un état dormant. 

Puis, le granulome se calcifie, entraînant le plus souvent la guérison.[6] 

 

2.3. Évolution [6,7] 

Lorsqu'on entre en contact avec le bacille de la tuberculose, la primo-infection qui 
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s'ensuit est souvent asymptomatique et peut passer inaperçue cliniquement. Dans 90 % des 

cas, l'infection se résout d'elle-même, mais dans les 10 % restants (jusqu'à 30 % chez les 

patients dont le système immunitaire est affaibli), l'infection évolue vers une tuberculose 

active, la moitié de ces cas se développant en un an et l'autre moitié survenant plus tard. Ce 

stade de la maladie est marqué par le dépassement du granulome initial, entraînant une 

croissance bactérienne illimitée et une augmentation de la population bactérienne à l'intérieur 

et à l'extérieur des cellules hôtes. Les macrophages infectés migrent vers les ganglions 

lymphatiques régionaux, mais cette barrière peut également être franchie, permettant à 

l'infection de se propager par voie lymphatique ou hématogène vers des tissus plus fortement 

vascularisés, tels que l'apex pulmonaire, les reins, les corps vertébraux, l'épiphyse des os 

longs, et méninges… 

 

L'immunité contre la tuberculose est principalement médiée par les cellules, entraînant 

une réaction d'hypersensibilité cutanée qui est retardée et apparaît environ 6 à 12 semaines 

après l'apparition de l'infection. 

 

La dissémination du BK se fait soit par voie bronchique, soit par voie hématogène vers 

les tissus les mieux vascularisés. Non traitée, la tuberculose est mortelle dans la moitié des 

cas. 

 

3. Etude clinique : 

3.1. Primo-infection tuberculeuse 

La forme primaire de tuberculose qui affecte une partie importante de la population 

mondiale est connue sous le nom d'infection tuberculeuse primaire (PTI). Ce type d'infection 

se développe lorsque le corps rencontre initialement BK. La période d'incubation de PTI peut 

durer de un à trois mois. Dans la plupart des cas, la PTI est asymptomatique, ce qui n'entraîne 

qu'une légère réaction cutanée à la tuberculine. C'est ce qu'on appelle le PTI latent. 

Cependant, dans certains scénarios, le PTI peut provoquer des signes bénins comme la fièvre, 

la fatigue, la perte d'appétit et la perte de poids. 

 

3.2. Tuberculose pulmonaire commune 

La raison de la prolifération des bacilles à partir du nœud infectieux initial est due à la 

voie bronchique. Les lobes supérieurs et les segments postérieurs, mieux aérés, sont 

principalement visés par cette maladie. La raison de la prolifération des bacilles à partir du 

nœud infectieux initial est due à la voie bronchique. Les lobes supérieurs et les segments 
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postérieurs, mieux aérés, sont principalement visés par cette maladie. 

 
3.2.1. Symptômes de la tuberculose pulmonaire 

Les symptômes de la tuberculose s’installent progressivement et persistent plus de 3 

semaines. Ces symptômes associant des signes généraux et respiratoires sont non spécifiques 

responsable a un retard diagnostique et un risque de contamination de l’entourage. 

 

3.2.2. Les signes généraux ; 

Caractérisé par une fièvre généralement légère et survenant pendant la nuit. 

 
Dans les cas graves, il est possible que la maladie apparaisse de manière cyclique, 

parfois accompagnée de frissons et de frissons intenses. Un état général altéré accompagné de 

sueurs nocturnes est un symptôme courant d'une variété de conditions médicales. Les sueurs 

nocturnes font référence à une transpiration excessive pendant le sommeil, qui peut être 

suffisamment intense pour traverser les vêtements et les draps. Cette combinaison de 

symptômes peut indiquer plusieurs maladies, et il est important de consulter un médecin pour 

déterminer la cause sous-jacente. Caractérisé par une fièvre généralement légère et survenant 

pendant la nuit. 

 

Dans les cas graves, il est possible que la maladie apparaisse de manière cyclique, parfois 

accompagnée de frissons et de frissons intenses. 

 

3.2.3. Signes fonctionnels et physiques : 

Caractérisé par la toux peut être sèche ou productive, parfois hémoptoïque parfois aussi 

d’une dyspnée et d’une douleur thoracique. 

 

3.3. Autres localisations thoraciques [6,7,8] 

3.3.1. Pleurésie tuberculeuse 

La pleurésie tuberculeuse est le terme utilisé pour décrire la colonisation de la plèvre 

par (BK); ceci est souvent causé par une infection tuberculeuse primaire dans la région 

bronchique. 

 

Les adolescents et les jeunes adultes sont les principaux groupes démographiques 

touchés par la condition médicale connue sous le nom de pleurésie tuberculeuse, qui a une 

plus grande probabilité d'occurrence chez les personnes à risque plus élevé. Les facteurs de 

risque associés à cette condition comprennent l'instabilité socio-économique, le 
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surpeuplement, l'accès limité aux soins de santé, l'infection par le VIH et l'absence de 

vaccination préalable par le BCG. 

 

En règle générale, l'émergence de cette maladie est de nature progressive, mais il existe 

des cas où elle se manifeste soudainement. Les symptômes de cette affection sont caractérisés 

par un épanchement pleural avec ou sans fièvre, accompagné de dyspnée, ainsi que de 

douleurs thoraciques unilatérales qui s'aggravent à l'inhalation. De plus, une matité à la 

percussion à la base d'un poumon est également couramment présente. 

 

3.3.2. Péricardite tuberculeuse 

Les épanchements péricardiques avec un taux d'occurrence moyen constituent une part 

importante des maladies liées à la tuberculose, représentant jusqu'à 70 % de tous les cas. 

 

Les symptômes de cette condition sont cliniquement définis par une gamme des 

caractéristiques. Il s'agit notamment de ressentir des douleurs dans la région thoracique qui 

varient en intensité, en particulier lors de l'inspiration ou lors d'un changement de position. 

De plus, les individus peuvent éprouver de la dyspnée, de la toux, de la tachycardie et de la 

polypnée, ainsi que des signes d'imprégnation à la tuberculine. Les patients peuvent 

également avoir un frottement péricardique passager qui persiste même lorsque la respiration 

s'arrête. Dans certains cas, il peut y avoir des signes d'insuffisance cardiaque droite, tels que 

l'apparition soudaine de symptômes douloureux de HMG, TVJ et RHJ. 

 

L'ECG a quatre phases distinctes d'évolution. La première phase est identifiée par un 

décalage dans l'intervalle PQ et est considérée comme pathognomonique. La deuxième phase 

est caractérisée par un déplacement concave vers le haut du segment ST qui est diffus et 

dépourvu d'image miroir. La troisième phase est marquée par une onde diffuse T aplatie ou 

négative. La phase finale est la normalisation de l'ECG. 

 

Il existe deux principaux types de rythme cardiaque : le rythme sinusal et la fibrillation 

auriculaire (ACFA) 

 

3.3.3. Tuberculose ganglionnaire médiastinale 

La tuberculose ganglionnaire constitue avec l'atteinte pleurale, une des formes les plus 

fréquentes de tuberculose extrapulmonaire [3]. La prévalence de la TG est plus élevée dans 

les pays en développement par rapport aux pays développés. la majorité des patients 

présentant une tuberculose ganglionnaire était jeune avec une légère prédominance [5, 6]. Les 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4345207/#CIT0003
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4345207/#CIT0005
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4345207/#CIT0005
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aires ganglionnaires les plus fréquemment affectées sont les aires cervicales avec une 

fréquence variant de 47% à 75% (3, 4) 

 

3.3.4. Tuberculose chez le sujet infecté par le VIH 

Les patients qui contractent le virus de l'immunodéficience humaine, ou VIH, sont 

souvent atteints de tuberculose, une maladie opportuniste. Le taux de mortalité associé à la 

cooccurrence de ces maladies peut être réduit par l'utilisation d'un traitement antirétroviral. 

 

La prise en charge d'un patient co-infecté par le VIH et la tuberculose n'est pas une 

mince affaire. Cela est dû en grande partie aux complications qui découlent des conflits 

possibles entre les traitements antirétroviraux et antituberculeux, ainsi qu'à l'apparition du 

syndrome inflammatoire de reconstitution immunitaire (IRIS). L'objectif de cet article est de 

décrire les modifications nécessaires à l'approche thérapeutique lorsqu'un patient co-infecté 

est diagnostiqué avec une tuberculose active, d'identifier les interactions médicamenteuses qui 

doivent être prises en compte et de recommander des stratégies de prise en charge appropriées 

en cas d'IRIS. 

 

3.3.5. La co infection tuberculose covide 19 

Les statistiques disponibles sur la prévalence de la tuberculose chez les personnes ayant 

contracté la COVID-19 sont rares. Cependant, la recherche a indiqué que les personnes qui 

ont déjà reçu un diagnostic de tuberculose peuvent être plus susceptibles de contracter le 

SRAS-CoV-2 et peuvent connaître une progression plus rapide de la maladie. Bien que la 

majorité des études menées sur l'efficacité de la vaccination par le BCG par rapport à la 

COVID-19 aient été de nature observationnelle, des essais cliniques randomisés sont en cours 

explorant les avantages protecteurs potentiels de la vaccination par le BCG contre la COVID- 

19 ou son potentiel à atténuer la gravité de la maladie. la maladie. 

 

4. Examens complémentaires 

4.1.Examens d’orientation : 

4.1.1. Intradermo-réaction à la tuberculine (IDRT) Principe du test 

La technique de Mantoux est utilisée pour réaliser la réaction intradermique. Il s'agit 

d'injecter 0,1 ml d'une solution - équivalent à 5 unités de tuberculine PPD RT23 - sur la peau 

interne de l'avant-bras. Il est important de noter que PPD signifie Purified Protein Derivative. 

 

Pour administrer l'injection, utilisez une seringue à tuberculine et une aiguille fine 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4345207/#CIT0003
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4345207/#CIT0004
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orientée vers le haut avec un biseau court pour injection intradermique uniquement. Aucune 

désinfection cutanée n'est nécessaire au préalable. L'injection devrait entraîner une papule 

blanche qui disparaît d'elle-même en quelques minutes. Il est crucial d'éviter de couvrir la 

zone de test avec un pansement. 

 

Les lectures sont pratiquées environ 48 heures après l'injection, mais sont mieux 

pratiquées après 72 heures. Les résultats sont exprimés par la taille (en millimètres) du 

diamètre transversal (perpendiculaire à l'axe du bras) de l'induration palpable, quel que soit le 

diamètre de l'érythème éventuel. L'induration doit être claire (environ 1 mm d'épaisseur). 

 

Une induration à peine perceptible doit être interprétée comme une réponse 

problématique et enregistrée. Compte tenu du fait que la netteté du bord d'induration diminue 

progressivement après le troisième jour, la lecture peut être pratiquée jusqu'à 7 jours après le 

test. 

 

Si une personne a des antécédents de test cutané à la tuberculine positif, un autre test 

n'est pas nécessaire. 

 

Interprétation : Chez les sujets non vaccinés par le BCG : tout IDR de diamètre 

supérieur ou égal à 10 mm indique une infection tuberculeuse latente avec ou sans maladie 

tuberculeuse. 

 

Les recommandations internationales actuelles du CDC et du National Institute for 

Clinical Excellence (NICE) indiquent que les réactions supérieures à 5 mm sont généralement 

considérées comme révélatrices d'une infection tuberculeuse. 

 

Si le diamètre d'induration est inférieur à 5mm, on considère que la réaction est négative 

 
Lorsqu'il s'agit de personnes vaccinées par le BCG, l'interprétation de leurs résultats 

IDR peut être délicate. En effet, la vaccination par le BCG peut déclencher une réaction IDR 

qui mesure ≥ 10 mm même en l'absence d'infection tuberculeuse. Cependant, si la 

vaccination par le BCG date de plus de 10 ans, une réaction IDR ≥ 10 mm est susceptible 

d'indiquer une infection tuberculeuse survenue après la vaccination, car cela se produit dans 

environ 90 % des cas. 

 

Si le sujet a été vacciné par le BCG, la survenue des symptômes suivants peut indiquer 

une infection tuberculeuse récente : 



Agents pathogènes 

10 

 

 

 

 IDR phlycténulaire ; 

 Si le diamètre d'induration augmente de plus de 10 mm par rapport à un test IDR 

précédent sans revaccination, cela indique un résultat positif. 

 La poursuite d'une réponse puissante pendant plus d'une décennie après le BCG ; 

 Induration soutenue de haute intensité qui dure plus de 72 heures 
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4.2. Avantage : 

- Moins cher. 

- facile à pratiquer. 

4.3. Limite : 

- La spécificité est connue pour varier considérablement, en particulier dans les 

pays en développement 

- Résultats altérés par la vaccination par le BCG (généralement administrée à la 

naissance dans le cadre du Programme Elargi de Vaccination) et/ou l'exposition 

à des mycobactéries environnementales pouvant produire des résultats 

faussement positifs ; 

- Le diagnostic et le suivi de l'infection tuberculeuse sont moins fiables, en 

particulier chez les patients VIH séropositifs. 

 

- Incapacité à distinguer l'infection tuberculeuse latente de la maladie tuberculeuse 

 
4.4. Imagerie 

4.4.1. Radiographie standard pulmonaire [ 6,7,8,13] 

Elle est très évocatrice, elle peut être quasi-normale chez les patients fortement 

immunodéprimés. 

 

4.5. Primo-infection tuberculeuse 

- l’image du chancre d’inoculation (petite opacité pulmonaire qui évolue le plus souvent 

vers la calcification), est rarement visible. 

- fréquemment on observe des adénopathies hilaires ou médiastinales typiquement 

unilatérales ou inter-bronchiques ou latéro-trachéale parfois volumineuses, qui se 

calcifient fréquemment ultérieurement. 

- un épanchement pleural, peut aussi s’observer. 

- Des séquelles radiologiques : calcification du nodule et/ou des adénopathies hilaires 

Lorsque les signes radiologiques sont discrets, un examen tomodensitométrique du 

thorax est utile. 
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4.6. Tuberculose pulmonaire commune 

Le poumon est la localisation la plus fréquente de la tuberculose puisqu’il représente 

80% des cas. Les lésions siègent préférentiellement dans les zones apicales et postérieures : 

segment dorsal et apical du lobe supérieur et du culmen, segment apical des lobes inférieurs. 

Elles se présentent sous forme de : 

 nodules isolés correspondant à un tuberculome ; 

 infiltrats uni ou bilatéraux plus ou moins excavés ; 

 cavernes unique ou multiples correspondant à l’ouverture d’un foyer de nécrose 

caséeuse dans la bronche. 

 chez les patients immunodéprimés au VIH, les images radiologiques peuvent être 

absentes. 

 Plus rare et moins classique est la pneumonie tuberculeuse systématisée, image d’une 

dissémination bronchique sous une adénopathie obstructive. 

 

4.7. Tuberculose miliaire 

On note des opacités micronodulaires de petite taille (1 à 2 mm), parfois à la limite de la 

visibilité, réparties de façon diffuse dans les 2 champs pulmonaires de la base au sommet. 

 

4.8. Tomodensitométrie (TDM) 

TDM thoracique : il est rarement nécessaire et n’est demandé que pour évaluer les 

adénopathies médiastinales, certaines atteintes pleurales ou en cas de diagnostics incertains. Il 

est systématique, pour certains, avant l’âge de 5 ans. 

 

4.9. Etude des liquides des séreuses : 

4.9.1. Etude cytologique et chimique du liquide pleural [16] 

La ponction pleurale ramène un liquide jaune citrin : c’est un exsudat avec un taux 

d’albumine > 30g/l avec une lymphocytose franche (80 à 100% de lymphocyte). 

 

4.9.2. Différencier exsudats et transsudats. 

Une protidopleurie supérieure à 30 g/L signe un exsudat. Ce critère est en général 

suffisant mais dans certains cas, ce dosage peut être anormalement élevé ou abaissé en 

fonction de la protidémie et est source d’erreurs lorsque les chiffres sont proches du seuil de 

30 g/L. Le meilleur test diagnostique repose alors sur les critères de Light, nécessitant le 

dosage de la protidopleurie, de la protidémie, des taux de LDH sanguins et pleuraux. Le 
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diagnostic d’exsudat est retenu si au moins un des critères suivants est présent : 

 rapport protidopleurie/protidémie > 0,5; 

 rapport taux de LDH pleural/taux de LDH sanguin > 0,6; 

 taux de LDH pleural > 2 tiers de la limite supérieure de la valeur normale du taux de 

LDH sanguin. 

Avec ces critères, la sensibilité diagnostique d’un exsudat est de 98 %, la spécificité est 

de 75 %. 

 

- Dosage de l’adénosine désaminase et interféron gamma. Ces deux marqueurs sont 

augmentés en cas de tuberculose mais si la sensibilité est élevée la spécificité reste 

faible, et ils ne peuvent donc être utilisés que pour éliminer ce diagnostic. 

 

4.10. Ascite tuberculeuse [8,12] 

4.10.1. Anatomie pathologie des pièces biopsiques: 

Ces biopsies sont réalisées sur les adénopathies, la plèvre, les granulations péritonéales, 

les pièces opératoires... 

 

La découverte d’un follicule tuberculoïde fait de lymphocytes, de cellules épithélioïdes, 

de cellules géantes et de nécrose caséeuse est un argument majeur en faveur de la tuberculose. 

 

La laparoscopie avec biopsies dirigées est parfois nécessaire (dosage dans l’ascite 

d’adénosine désaminase non réalisée et examen direct négatif) et montre un péritoine 

inflammatoire avec adhérences et granulations blanchâtres. 

 

4.10.2. Biologie : 

 NFS : permet de rechercher une atteinte médullaire par la mise en évidence 

d’une bi ou pancytopénie. 

 L’absence de syndrome inflammatoire n’élimine pas le diagnostic. 

 ECBU : une leucocyturie aseptique doit faire rechercher les BK dans les urines. 

5. Examens de confirmation du diagnostic de la tuberculose [20]: 

Le diagnostic est bactériologique par la mise en évidence de BAAR à l’examen direct 

ou à la culture. 

 

5.1.1. Méthodes bactériologiques : 

 Examen microscopique (examen direct) : Il repose sur la mise en évidence dans 

les frottis des prélèvements du caractère acido-alcoolo-résistant des mycobactéries 
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par des colorations spécifiques de Ziehl-Neelsen (Fuschine) ou par la coloration à 

l'auramine. Cet examen n’est ni spécifique ni sensible. Un sujet est considéré 

comme frottis-positif si au moins 2 frottis sont examinés et positifs c’est-à-dire avec 

au moins 1 à 9 BAAR pour 100 champs 

 

 Sensibilité de l’examen microscopique des frottis : Pour que la recherche 

microscopique des bacilles tuberculeux dans les frottis soit positive il faut qu’il y ait 

au moins 10000 micro-organismes par millilitre d’expectoration. 

 

 Cultures : Elles se font sur : 

o milieux solides (Lowenstein-Jensen), les colonies se développent en 3 à 4 

semaines. 

o milieux liquides, détection plus sensible ( 7 à 10 jours) et automatisée 

(appareil Bactec). 

5.1.2. Détection directe de M. tuberculosis par amplification génique : 

L’identification par la biologie moléculaire par PCR est moins sensible que la culture 

mais très spécifique. 

 

5.2.Identification de la mycobactérie : 

A partir des cultures : identification sur la morphologie des colonies sur milieux solides, 

des tests biochimiques, l’effet d’antibiotiques et l’utilisation de sondes nucléiques 

d’identifications. Ces dernières permettent une identification en 2 heures des mycobactéries 

du complexe tuberculosis et du complexe avium. Les tests de sensibilité aux antituberculeux 

seront effectués si possible. 

 

6. Diagnostic de la tuberculose [6,7,8] : 

Bien que les signes cliniques et radiologiques ne soient pas spécifiques, ils fournissent 

une certaine indication en termes d'orientation. 

 

Un diagnostic formel de tuberculose est obtenu par des tests bactériologiques, qui 

impliquent un examen direct pour la présence de bacilles acido-résistants (AFB) et 

l'identification du bacille tuberculeux par culture sur des milieux spécialisés. Il est important 

de noter que lors du prélèvement d'échantillons sanguins, l'utilisation de la méthode de lyse- 

centrifugation avec le système Dupont Isolator peut améliorer la sensibilité des hémocultures. 

 

Bien que l'identification par culture soit plus sensible que la biologie moléculaire par 
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PCR, cette dernière méthode est très spécifique. 

 
Le processus de diagnostic peut être facilité par l'étude de l'anatomie pathologique. La 

présence d'un follicule tuberculoïde, composé d'une combinaison de lymphocytes, de cellules 

épithélioïdes, de cellules géantes et de nécrose caséeuse, est un facteur diagnostique 

important, bien que non spécifique de la tuberculose. Dans les cas où la présentation 

radioclinique d'un patient est compatible avec une tuberculose, l'absence de résultats 

microbiologiques ou anatomopathologiques positifs n'élimine pas nécessairement la 

possibilité d'un diagnostic de tuberculose. 

 

7. Traitement [17,18,19] 

7.1. Les médicaments antituberculeux de première ligne 

Les médicaments antituberculeux en Algérie de première ligne sont au nombre de 

cinq : 

 Isoniazide (H) 

 Rifampicine (R) 

 Pyrazinamide (Z) 

 Streptomycine (S) 

 Ethambutol (E) 

 

La thioacétazone est incluse dans le catalogue supplémentaire des médicaments 

antituberculeux contre la tuberculose. 

 

Individuellement, aucun de ces médicaments antituberculeux ne possède la puissance 

nécessaire pour éradiquer tous les bacilles tuberculeux présents chez un patient. Par 

conséquent, une combinaison de plusieurs médicaments est indispensable pour obtenir une 

guérison complète des personnes atteintes. 
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Tableau 1 : Présentations des médicaments antituberculeux essentiels [17] 
 

 
7.2. Mode d’action des médicaments antituberculeux essentiels : 

Divers médicaments antituberculeux ciblent des populations bacillaires distinctes chez 

un patient. En effet, les patients tuberculeux abritent diverses populations bacillaires. 

 

 Les bacilles métaboliquement actifs en milieu aérobie (extracellulaire ou intraluminal) 

et à prolifération continue et rapide se trouvent principalement dans les cavernes 

pulmonaires. 

 Bacilles à croissance lente situées dans les macrophages. Leur prolifération est ralentie 

par l'hypoxie et le pH acide du cytoplasme des macrophages. 

 Les bacilles "dormants" (à l'intérieur des caséeux) persistent dans les tissus, se 

multipliant très lentement en poussant. Leur reproduction s'est arrêtée, mais ils sont  

toujours en vie. Une fois leurs défenses immunitaires affaiblies, ils sont capables de 

reprendre leur activité et de se reproduire. 

 L'action des médicaments varie selon leur activité bactéricide et/ou bactéricide contre 

ces populations bactériennes. 

 

Les deux antituberculeux bactéricides les plus efficaces sont l'isoniazide (H) et la 

rifampicine (R), qui agissent sur les bacilles à prolifération rapide en série et également sur les 

bacilles à prolifération lente dans les macrophages. Un autre avantage de la rifampicine est 

qu'elle détruit plus rapidement les bacilles à prolifération lente car elle agit dans les premiers 

stades de la prolifération. 
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Deux autres antituberculeux bactéricides moins efficaces et aux effets complémentaires 

sont le pyrazinamide (Z), qui est actif en milieu acide et détruit donc les bacilles 

intracellulaires, tandis que la streptomycine (S) n'est active qu'en Les bactéries se multiplient 

activement dans les milieux extracellulaires parce qu'elles sont incapable de traverser la 

membrane cellulaire. 

 

Les deux médicaments, l'éthambutol et la thioacétone, qui sont classés comme 

bactériostatiques, sont jugés moins puissants dans le traitement de la tuberculose. Cependant, 

ils sont toujours utilisés avec des médicaments bactéricides robustes pour empêcher 

l'émergence de bacilles résistants. 

 

La chimiothérapie de courte durée continue d'employer la rifampicine et le 

pyrazinamide comme seuls médicaments bactéricides capables d'éradiquer les bacilles 

persistants. Ces médicaments sont cruciaux dans leur capacité à détruire les bactéries et sont 

largement utilisés à cette fin. 

 

La combinaison de l'isoniazide, de la rifampicine et du pyrazinamide, qui sont les trois 

médicaments les plus puissants, a permis d'effectuer une chimiothérapie à court terme. 

 

Tableau 2 : Posologie des médicaments antituberculeux essentiels 
 

Médicaments Dose recommandée en mg/kg du poids corporel (extrêmes) 

Quotidiennement Trois fois par semaine 

isoniazide 5 (4–6), maximum 300 

quotidiennement 

10 

rifampicine 10 (8–12) maximum 

600mg 

quotidiennement 

10 (8–12), maximum 

600mg 

quotidiennement 

pyrazinamide 25 (20–30) 35 (30–40) 

éthambutol enfants 20 (15–25)* 

adultes 15 (15–20) 

30 (25–35) 

streptomycine 15 (12–18) 15 (12–18) 

 

La pharmacocinétique de l'éthambutol diffère chez l'enfant et l'adulte, c'est pourquoi la 

dose quotidienne recommandée de ce médicament est plus élevée chez l'enfant (20mg/kg) que 

chez l'adulte (15mg/kg). Cela est dû au fait que les enfants présentent des concentrations 
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sériques maximales d'éthambutol plus faibles que les adultes lorsqu'ils reçoivent la même 

dose de mg/kg. 

 

La posologie quotidienne recommandée pour la thioacétazone est de 2,5 mg/kg/j. 

 
7.3. Effets secondaires des antituberculeux essentiels : 

Dans environ 5% des cas, les effets secondaires sont responsables d’une modification de 

traitement. 

 

7.3.1. Isoniazide 

 Effets indésirables hépatiques : 

Les principaux effets indésirables de l'isoniazide sont liés au foie. Le plus dominant 

d'entre eux est l'hépatotoxicité, qui est encore exacerbée lorsque l'isoniazide est utilisé en 

association avec la rifampicine-pyrazinamide. La raison en est que la rifampicine- 

pyrazinamide a un effet inducteur enzymatique, ce qui augmente le taux d'isoniazide acétylé. 

Cette forme d'isoniazide est connue pour être hépatotoxique. Au début du traitement, il est 

fréquent que les taux de transaminases augmentent, mais le traitement peut se poursuivre tant 

qu'ils restent moins de six fois supérieurs à la normale. En cas d'hépatite toxique, l'isoniazide 

peut être réintroduit à des doses progressivement croissantes une fois le foie redevenu normal. 

 

 Les effets secondaires liés au fonctionnement neuropsychique : 

L'effet le plus courant d'un déficit partiel en vitamine B6 est la neuropathie 

périphérique, qui survient chez environ 2 % des patients et est dose-dépendante. Ces 

neuropathies se caractérisent par des paresthésies et des engourdissements des membres 

inférieurs. 

 

Les 10e et 40e jours suivant l'apparition de la névrite optique rétrobulbaire, les patients 

présentent une dyschromatopsie rouge-vert ainsi qu'une altération du champ visuel, en 

particulier un scotome central, suivi d'une baisse de l'acuité visuelle et finalement d'une 

décoloration de la papille. 

 

Pour prévenir les convulsions chez les épileptiques, l'administration de 100 mg de 

vitamine B6 par injection intraveineuse (IV) est nécessaire. 

 

- Troubles psychiques: excitation, insomnie, délire psychose, syndrome confusionnel et 

état maniaque. 
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 Effets indésirables affectant la peau : 

- 2% des individus peuvent présenter des lésions cutanées telles que l'acné, une éruption 

érythémateuse et une photosensibilité. 

 

Les incidences de pellagre dues à une carence en Vit PP sont peu fréquentes, 

caractérisées par un érythème pigmenté de la peau exposée au soleil, une diarrhée et une 

dépression nerveuse. 

 

 Effets indésirables liés au sang ou aux troubles sanguins. 

Le traitement peut continuer même s'il y a un cas bénin de leucopénie. Cependant, si le 

cas est grave, l'arrêt du traitement ou l'administration de facteurs de croissance peuvent être 

nécessaires. 

 

 Anémie causée par l'hémolyse. 

 Il peut y avoir d'autres effets indésirables. 

 Fièvre qui survient uniquement au cours de la première semaine et qui ne 

s'accompagne d'aucun autre symptôme. 

L'état connu sous le nom de syndrome d'hypersensibilité, ou DRESS, est caractérisé par 

une combinaison de symptômes, notamment une éruption cutanée, de la fièvre, une cytolyse 

hépatique, une arthralgie, une adénopathie et une hyperéosinophilie. 

 20% des anticorps sont antinucléaires. 

 La survenue de lupus induit diminue progressivement, avec un taux de 1 %, à 

l'arrêt du traitement. 

 L'apparition de l'algodystrophie survient généralement dans un délai d'un à trois 

mois après le début du traitement. 

 La chronologie de la pancréatite aiguë s'étend du premier jour au septième jour. 

 Bien que la gynécomastie et le syndrome de Cushing puissent survenir, il est 

rare que des personnes souffrent de ces affections. 

7.3.2. Rifampicine : 

La rifampicine est un puissant inducteur enzymatique qui altère la biodisponibilité de 

nombreux médicaments. En cas d'insuffisance hépatocellulaire ou d'ictère, la dose doit être 

réduite (5 à 7 mg/kg), notamment pour ne pas augmenter le risque de toxicité à l'isoniazide. 

 

Les autres accidents sont des accidents immuno allergiques : 
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- Réaction d'hypersensibilité immédiate (type I) 

- Phénomène d'ARTHUS (type II) 

- Réaction de type III : syndrome grippal, fièvre, arthralgies, céphalées. 

Le traitement intermittent et la réintroduction sont bénéfiques pour ces accidents 

immunoallergiques et sont fortement déconseillés. La présence d'un prurit ne justifie pas 

l'arrêt du traitement et il peut bénéficier d'un traitement antihistaminique. 

 

7.3.3. Pyrazinamide 

Ses effets secondaires sont principalement une hépatotoxicité (hépatite cytolytique), 

dose-dépendante (>3g/j), et le traitement doit être interrompu si les transaminases remontent à 

4 à 5 fois la valeur normale. 

 

L'arthralgie et moins fréquemment les crises de goutte sont le résultat d'une 

augmentation des taux d'acide urique dans le sang , Ceci est normal pendant le traitement par 

le pyrazinamide et ne nécessite pas de changement de traitement ni d'introduction 

d'allopurinol. 

 

En fait, le pyrazinamide et son métabolisme sont excrétés dans un processus qui entre 

en compétition avec l'acide urique. En revanche, une augmentation de l'acide urique est un 

bon reflet de l'observance du traitement. 

 

L'arrêt du pyrazinamide ne devrait entraîner que des cas de crises de goutte non 

soulagées par l'excrétion d'acide urique. 

 

 Effets indésirables sur la peau 

L'apparition d'une éruption maculopapuleuse dans la première heure, souvent 

accompagnée de démangeaisons, est fréquente, mais peut généralement être atténuée par des 

antihistaminiques. 

 

Des effets indésirables concernant le système gastro-intestinal ont été rapportés dans 3 à 

9 % des cas. 

 

Les douleurs abdominales, l'anorexie, la diarrhée, les vomissements et les nausées sont 

quelques-uns des symptômes associés à la maladie. 

 

Les hépatites de nature cytolytique sont plus fréquemment observées au cours des deux 

premiers mois de traitement. La fréquence des contrôles n'est pas établie avec précision, 
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cependant, il est impératif de surveiller de près pendant le premier mois. De plus, le patient 

doit prendre note de tous les symptômes gastro-intestinaux, tels que douleurs abdominales, 

nausées et vomissements, pendant cette période. 

 

7.3.4. Éthambutol 

Notre évaluation initiale était nécessaire du fait que les effets secondaires affectent 

principalement les yeux sous forme de névrite optique rétrobulbaire, pouvant entraîner une 

cécité irréversible. 

 

Pour commencer le traitement, il est impératif d'évaluer le champ visuel et la vision des 

couleurs du patient. Cette évaluation peut être réalisée une fois que le patient n'est plus 

capable de transmettre la bactérie. Si l'éthambutol est prescrit pour une durée supérieure à 

deux mois, il est indispensable de renouveler l'examen tous les mois en raison de la survenue 

potentielle d'effets toxiques au-delà de ce délai. 

 

En cas d'antécédents d'altération oculaire ou de perte antérieure d'un œil, ce médicament 

ne peut pas être utilisé en raison de contre-indications. 

 

 Effets secondaires supplémentaires 

- Dans 0,5 % des cas, des réactions allergiques peuvent survenir se présentant sous la 

forme d'une éruption morbilliforme, de lésions purpuriques ou de prurit. 

- Choc anaphylactique de nature exceptionnelle. 

- La condition d'avoir des niveaux élevés d'acide urique dans le sang sans présenter de 

symptômes est connue sous le nom d'hyperuricémie non symptomatique. 

- Les symptômes de neuropathie sensorimotrice, d'étourdissements et de maux de tête 

sont présents. 

- La présence d'une hyperbilirubinémie modérée, sans ictère ni syndrome de cholestase 

réversible, a été observée. 

- La toxicité directe peut provoquer une insuffisance rénale par néphropathie tubulo- 

interstitielle. 

 

7.3.5. Streptomycine: 

Après l'arrêt, il existe une possibilité d'atteinte cochléo-vestibulaire (2,2 %) sous forme 

d'ataxie, de nystagmus, de vertiges et de surdité unilatérale ou bilatérale irréversible et 

irréversible. Ces symptômes ne peuvent apparaître que plusieurs mois après l'arrêt. 



Agents pathogènes 

22 

 

 

 

La toxicité du composé conduit à une nécrose tubulaire fragmentée, mais les 

membranes basales restent inchangées, indiquant que la toxicité est réversible et ne cause pas 

de dommages permanents. 

 

 L'insuffisance rénale aiguë, tout en maintenant la diurèse, est un événement rare. 

 L'augmentation de la créatinine est le seul indicateur de l'apparition insidieuse de 

l'insuffisance rénale. 

 Toxicités supplémentaires 

 Les effets hématologiques comprennent l'anémie hémolytique, la leucopénie, une 

thrombocytopénie et l'agranulocytose. 

En raison de son effet curarisant, il existe un risque de paralysie flasque et de détresse 

respiratoire lors de son utilisation, il ne doit donc pas être associé à des anesthésiques. 

 

7.4. Schéma thérapeutique selon les catégories (Programme national de 

lutte contre la tuberculose) : 

Tableau 3 : Catégorie I et III (Régime 2RHZE/4RH) 
 

Poids corporel du 

Patient en Kg 

Phase intensive Phase d’entretien 

2 mois quotidiens** 6 mois quotidiens 

 RHZE* 

150mg + 75mg + 400mg 

275mg 

Comprimé 

RH 

150mg + 75mg 

Comprimé 

25-29 2 2 

30-39 2 2 

40-54 3 3 

55-70 4 4 

71 et plus 5 5 

**Si le frottis reste positif à la fin du 2ème mois, donner 1 mois supplémentaire de phase 

intensive. 

 

Le nombre de comprimés pris par jour pendant toute la période initiale dépend du poids 

du patient au début du traitement. 
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Le nombre de comprimés pris par jour tout au long de la phase initiale est déterminé par 

le poids corporel du patient au début de la phase d'entretien. 
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Tableau 4 : Schéma du Catégorie II 
 

Poids corporel 

du Patient en 

Kg 

Phase intensive Phase 

d’entretien 

2 mois quotidiens** 1mois 

quotidien 

5mois 

quotidiens 

 RHZE*  Streptomycine RHZE* RHE 

150mg + 1g 150mg+75mg 150mg 

75mg +  +400mg+275mg +75mg 

400mg   comprimé + 275mg 

275mg     

comprimé     

25-29 2 ½ 2 2 

30-39 2 ½ 2 2 

40-54 3 ¾ 3 3 

55-70 4 ¾ 4 4 

71 et plus 5 1 5 5 

 

 
**Si le frottis reste positif à la fin du 3ème mois, donner 1 mois supplémentaire de phase 

intensive. 

 

Le nombre de comprimés pris par jour pendant toute la période initiale dépend du poids 

du patient au début du traitement. 

 

Le nombre de comprimés pris par jour pendant toute la phase d'entretien est déterminé 

par le poids du patient au début de la phase d'entretien. 
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7.5. Tuberculose multirésistante [20] : 

La tuberculose multirésistante est causée par une souche unique de Mycobacterium 

tuberculosis qui a développé une résistance aux deux médicaments antituberculeux les plus 

efficaces utilisés dans le traitement de première ligne, à savoir l'isoniazide et la rifampicine. 

 

Le médecin peut prescrire une combinaison de médicaments antituberculeux standard, 

notamment INH, RMP, EMB, PZN et STM. 

 

Il existe d'autres options disponibles qui se sont avérées efficaces. 

 
Bien que les aminoglycosides comme l'amikacine, la kanamycine et la capréomycine 

présentent une résistance croisée minime avec la STM, leur efficacité fait toujours l'objet de 

débats et leur tolérance à moyen terme est incertaine. 

 

Au fil du temps, les fluoroquinolones ont retenu l'attention pour leur efficacité. Plus 

précisément, la lévofloxacine est devenue un substitut plus puissant de l'ofloxacine. De plus, 

la moxifloxacine et le linézolide apparaissent comme des thérapies potentielles pour la 

tuberculose multirésistante. 

 

Pour que le traitement initial soit efficace, il est indispensable d'administrer au patient 

une association d'au moins trois nouveaux antituberculeux, soit ceux qu'il n'a jamais reçus 

auparavant, soit en fonction des résultats de l'antibiogramme. 

 

La justification des médicaments antituberculeux de deuxième intention comprend le 

pyrazinamide, les quinolones telles que la moxifloxacine, les aminoglycosides, ethionamide, 

la cyclosporine et le PAS. 

 

Le protocole de traitement de la tuberculose multirésistante implique l'association de 4 à 

6 médicaments dont la sensibilité a été déterminée par un antibiogramme. Idéalement, trois 

des médicaments utilisés devraient être ceux que le patient n'a jamais pris auparavant et 

auxquels la bactérie spécifique en question est sensible in vitro. Aminoglycoside est l'un des 

médicaments qui devraient être inclus. Le traitement de la tuberculose multirésistante doit se 

poursuivre pendant au moins un an après que le patient a été testé négatif pour les crachats à 

la fois à l'examen direct et à la culture. Dans certains cas, la durée totale du traitement peut 

durer jusqu'à 18 mois, voire deux ans. 

 

Dans les situations où la résistance aux médicaments antituberculeux est trop sévère 
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pour permettre une guérison, une intervention chirurgicale est recommandée pour tous les cas 

de TB-MR. 

 

- Lorsqu’il s’agit d’une multirésistance isolée (INH et RMP), l’OMS recommande 

l’utilisation de quatre molécules bactéricides (un aminoside, une fluoroquinolone, 

ethionamide et la PZN) pour une durée de 21 à 24 mois. 

 

7.6. Tuberculose et grossesse [19] : 

 

 
Le protocole thérapeutique recommandé en France et aux États-Unis n'inclut pas le PZN 

par manque d'information sur la possibilité d'une tératogénicité. Le régime comprend de la 

RMP et de l'INH pendant neuf mois, avec l'ajout d'EMB pendant les deux premiers mois. Ce 

régime prend en compte la tératogénicité bien établie du STM, qui provoque une surdité 

congénitale, et la tératogénicité potentielle du PZN, qui est contre-indiqué mais n'a pas de 

toxicité rapportée (la grossesse sous traitement par PZN ne doit pas être interrompue). L'INH 

doit être associé à de petites doses de pyridoxine (4 à 10 mg par jour) pour prévenir 

l'apparition de neuropathies périphériques résultant d'un déficit en INH. La grossesse est un 

facteur de risque de ces neuropathies, avec la malnutrition, l'alcoolisme et l'insuffisance 

hépatique. Enfin, le risque rare mais sévère d'hémorragie postnatale est prévenu par 

l'administration quotidienne systématique de vitamine K1 (20 mg PO) au cours du dernier 

mois de grossesse. 

 

7.7. Tuberculose chez l’enfant [19] : 

Les recommandations de traitement pour les enfants atteints de tuberculose sont 

similaires à celles pour les adultes, à quelques exceptions près. Ces exceptions comprennent 

l'utilisation de dosages qui ont été ajustés pour tenir compte du métabolisme de l'enfant. Pour 

l'INH, la posologie est de 5 à 10 mg/kg par jour, avec un maximum de 300 mg/jour. Les 

posologies de RMP sont de 10 à 20 mg/kg par jour, avec un maximum de 600 mg/jour. Les 

doses de PZN sont de 20 à 30 mg/kg par jour, avec un maximum de 2 g, et les doses d'EMB 

sont de 15 à 25 mg/kg par jour, avec un maximum de 2,5 g. En raison des difficultés de suivi 

ophtalmologique, une trithérapie initiale (INH + RMP + PZN) peut être préférée au 

remplacement de l'EMB par la STM (20 à 30 mg/kg par jour, maximum 1 g). Les enfants 

atteints de tuberculose osseuse, méningée et miliaire nécessitent un an de traitement, qui 

comprend trois mois de quadrithérapie initiale avec INH, RMP, PZN et EMB. La tuberculose 
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congénitale nécessite également ce traitement d'un an. 

 
7.8. Chimioprophylaxie : [19,22] 

Bien qu'il ne soit pas possible d'éliminer complètement le risque de tuberculose chez les 

patients infectés par le VIH, la prise d'une prophylaxie à l'isoniazide, d'ARV et la 

minimisation de l'exposition à M. Tuberculosis peuvent aider à le réduire de manière 

significative. 

 

Lorsqu'une personne a une allergie à la tuberculine indiquant une primo-infection par le 

bacille tuberculeux et qu'il est suspecté ou confirmé qu'elle a été exposée à la tuberculose 

pulmonaire, il est jugé important de surveiller les signes cliniques ou radiologiques de la 

maladie tuberculeuse. 

 

Il a été démontré que la chimioprophylaxie, qui implique l'utilisation d'isoniazide, réduit 

l'incidence de la tuberculose de 50 à 65 %. Selon l'âge du patient, la posologie de l'isoniazide 

varie de 10 mg/kg/j avant 2 ans et 5 mg/kg/j au-delà, avec une dose maximale de 300 mg/j. 

Pour les adultes, une monothérapie à l'isoniazide pendant 9 mois est la première option, tandis 

qu'une association d'isoniazide et de rifampicine pendant 3 mois est recommandée pour les 

enfants. 

 

Lorsqu'il s'agit d'adultes immunocompétents, à l'exclusion des personnes âgées, il est 

recommandé de prévoir un traitement si l'IDR (taille d'induration) est supérieure ou égale à 15 

mm, ou si phlycténulaire. Dans les situations où il y a une exposition à haut risque, comme 

lorsqu'un sujet a une forte source bacillifère et/ou une lésion caverneuse, un traitement doit 

être fourni si l'IDR est compris entre 10 et 15 mm. Il est déconseillé aux personnes âgées de 

80 ans ou plus de subir une chimioprophylaxie. 

 

La chimioprophylaxie est recommandée pour les personnes infectées par le VIH lorsque 

l'IDR est présente. 

 

Si un individu est vacciné, une induration de 10 mm ou plus est considérée comme 

positive, alors que pour un individu non vacciné, une induration de 5 mm ou plus est 

considérée comme positive. Si l'induration est négative, alors une chimioprophylaxie est 

nécessaire en présence d'un cas infectieux, même lorsque le taux de CD4 est supérieur à 

500/mm3. Les personnes infectées par le VIH recevront de l'INH seul pendant une période de 

neuf mois à titre de chimioprophylaxie. 
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Malades et méthodes 

1. Cadre et lieu de l’étude : 

 Notre étude a été réalisée dans le service de pneumo-phtisiologie du Centre 

Hospitalier Universitaire de Tlemcen. 

 

2. Les malades : 

2.1.Population d’étude : 

 L’étude a porté sur tous les malades hospitalisés dans le service de PPH au CHU de 

Tlemcen de 16 mois 

 

2.2. Recrutement et éligibilité : 

2.2.1. Définition de cas : 

 Les patients étaient considérés comme des cas confirmés de tuberculose s'ils avaient 

trois frottis positifs au BK. 

 

 Un patient peut être suspecté de tuberculose s'il a subi au moins trois frottis BAAR 

négatifs à l'examen microscopique et s'il présente des anomalies radiologiques 

compatibles avec une tuberculose sévère pour laquelle un médecin lui a prescrit une 

chimiothérapie antituberculeuse complète. . 

 

2.3. Critères d’inclusion : 

 Les malades hospitalisés pour tuberculose pulmonaire confirmée. 

 Les cas de tuberculose sur les arguments cliniques, paracliniques et thérapeutiques 

 
2.4. Critères de non inclusion : 

 Malades non hospitalisés 

 
3. Méthodes 

3.1.Type d’étude : 

 L’étude a été rétrospective sur 16 mois prenant en compte tous les cas suspects et/ou 

confirmés tuberculeux durant la période d’étude. 

 

3.2. Période d’étude 

 Notre période d’étude s’étendait en rétrospective du 01 Janvier 2022 au 30 Avril 2023, 
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soit une durée de 16 mois. 

 
3.3. Déroulement de l’étude : 

 Nous avons exploité les dossiers des malades hospitalisés et recueilli les variables 

suivantes : 

o Les données sociodémographiques : qui comprenaient l’âge le sexe, la 

Profession , l’habitat. 

o Les données de l’examen clinique: 

o L’interrogatoire 

o Un examen physique 

 
 Les données des examens paracliniques : 

o La bacilloscopie 

o L’examen cytobactériologique des liquides biologiques 

o L’imagerie médicale et radiologie : 

 
 confirmation diagnostique : La confirmation diagnostique était obtenue à partir des 

résultats des examens suivants : la recherche des bk dans les crachats, la cytologie, 

l’histologie ; l’examen clinique, l’imagerie médicale . 

 Les schémas thérapeutiques : Les schémas thérapeutiques appliqués étaient ceux 

recommandés par le programme national de lutte contre la tuberculose. 

 Evolution de la maladie : comprenant la guérison, le décès, et l’amélioration de l’état 

clinique du patient 

4. Variables étudiées : 

4.1. Les variables quantitatives : 

 l’âge, la température, la fréquence cardiaque et respiratoire,et la durée 

d’hospitalisation. 

4.2. Les variables qualitatives : 

 Le sexe, la profession, le terrain,l’habitat les antécédents, l’examen 

physique,l’imagerie médicale, le traitement, l’évolution. 

5. Saisie et analyse des données : 

 Les variables ont été recueillies sur des fiches d’enquêtes individuelles. 

 La saisie et l’analyse des données ont été faites sur un questionnaire . 
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Résultats globaux 

De 01 Janvier 2022 à 30 avril 2023, 40 patients ont été hospitalisés dans le service de 

pneumo-phtisiologie du CHU de Tlemcen 

 

La tuberculose pulmonaire à microscopie positive était la plus fréquente avec 32 cas soit 

80% 

 

1. Résultats analytiques 

1.1. Répartition des patients selon le mois d’hospitalisation : 

 Le plus grand nombre de patients a été enregistré en Février 2023 15% des cas. 

Nous avons noté une stabilisation dans les mois Janvier et Février 2022 et une 

augmentation à partir du Mars 2022 

 
 

 

 
Figure 1 : Répartition des patients selon le mois d’hospitalisation 
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1.2. Répartition des patients selon l’âge : 

 La tranche d’âge des 58-67 était la représentée avec 25%. 
 

 

 
 

Figure 2 : Répartition des patients selon l’âge 

1.3. Répartition des patients selon le sexe : 

 Il y avait une prédominance masculine avec un pourcentage de 72.5% des patients . 
 

 

 
 

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe 
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1.4. Répartition des patients selon la profession : 

 Les fonctionnaires étaient les plus représentés avec 32.5% de l effectif 
 

 

 
 

Figure 4 : Répartition des patients selon la profession 

1.5. Répartition des patients selon leur résidence : 

 Les résidents à Tlemcen (ville) représentaient 65% de notre effectif. 
 

 

 
 

Figure 5 : Répartition des patients selon leur résidence 
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1.6. Répartition des patients selon les antécédents personnels : 

 Le covide-19 était l’antécédent le plus connu avec pourcentage de 29,8% soit 17 

patients et 25 % des patients sans antécédents avec un cas VIH positif soit 2.5%. 

 

 

 
Figure 6 : Répartition des patients selon les antécédents personnels 

1.7. Répartition des patients selon le motif de consultation : 

 L'altération de l’était général était le motif de consultation le plus fréquent avec 

92.5% de l’effectif (soit 37 des patients ) et la Dyspnée était le motif de consultation 

le plus baisse . 

 
 

 

 
Figure 7 : Répartition des patients selon le motif de consultation 
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1.8. Répartition des patients selon la température à l’entrée : 

 La fièvre était présente chez 52.6 % des patients à l’entrée. 
 

 

 
 

Figure 8 : Répartition des patients selon la température à l’entrée 

1.9. Répartition des patients selon les signes cliniques d’atteinte 

d’organe : 

 L’anomalie respiratoire la plus représentée était la désaturation de l’O2 < 92%. 

 La tachycardie était présente chez 69 ,4% à l’entrée. 
 

 

 

 
 

 

 
Figure 9 : Répartition des patients selon les signes cliniques d’atteinte d’organe 
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1.10. Répartition des patients selon résultats des examens 

biologiques : 

 BKD dans les crachats : BKD était positif chez 80% des patients. 
 

 

 

 
 

Figure 10 : Répartition des patients selon résultats des examens biologiques (BKD dans 

les crachats) 

 BKD par tubage gastrique : Est non faite dans 82.1% des cas. 
 

 

 
 

Figure 11 : Répartition des patients selon résultats des examens biologiques (BKD par 

tubage gastrique) 
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1.11. Répartition des patients selon les images radiographiques du 

thorax de face : 

 La caverne était le plus fréquent avec pourcentage 44.7% soit 17 cas d et l’image 

micro réticulo nodulaires représente 31.6% . 

 
 

 

 
Figure 12 : Répartition des patients selon les images radiographiques du thorax de face 

1.12. Répartition des patients selon NFS : 

 La NFS est la plus fréquente NORMAL avec 60% des cas. 
 

 

 

 
Figure 13 : Répartition des patients selon NFS 
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1.13. Répartition des patients selon les Les arguments diagnostiqués : 

 la clinique est l’argument le plus important qui présent dans tout les patients 
 

 

 

 
Figure 14 : Répartition des patients selon les Les arguments diagnostiqués 

 Catégorie du traitement : -87.2% des patients étaient traités avec un schéma de 1ère 

catégorie. 

1.14. Répartition des patients selon le Schéma thérapeutique utilisé : 
 

 

 

Figure 15 : Répartition des patients selon le Schéma thérapeutique utilisé 
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1.15. Répartition des patients selon l’évolution : 

 L’évolution clinique dans le service était favorable dans 84.6% des cas. 
 

 

 
 

Figure 16 : Répartition des patients selon l’évolution 

1.16. Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation : 

 la plus souvent nos patients hospitalisés dans une durée de moin de 4 semains qui 

représente 94.6% des cas. 

 
 

 
 

Figure 17 : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation 



Commentaires et discussions 

39 

 

 

 

Commentaires et discussions 

Notre étude a été menée rétrospectivement sur une période de 16 mois. 

 
Les défis découlent principalement de l'échec de la réalisation d'examens paracliniques 

en raison de facteurs tels que des contraintes financières, une pénurie de réactifs ou une 

maîtrise technique insuffisante de la plate-forme de biologie. 

 

Les insuffisances de nos travaux trouvent leur origine dans l'absence d'examens 

complémentaires, comme la culture et les nouvelles techniques microbiologiques comme la 

PCR, et l'absence d'examen tomodensitométrique plus sensible pour découvrir de petites 

excavations. 

 

1. Données sociodémographiques : 

 Le sexe : 

Sur une population de 40 patients, il ressort de notre étude une prédominance masculin 

(72.5%) avec un sex. ratio (h/f) =2.23 La taille de notre population plus réduite pourrait 

expliquer cette différence. 

 

 L’âge 

La tranche d’âge des 58-67 était la représentée avec 25% . 

 
 Symptomatologie clinique : 

- Les antécédents le tabagisme était l’antécédent le plus connu avec un pourcentage 

de 42.5%. Et 25%. Des patients sans antecedents 

- Le motif de consultation l alteration de etats général était le motif de consultation 

le plus fréquent avec 92.5% de l’effectif 

- La fièvre était retrouvée chez 25% de nos patients 

- La toux était retrouvée chez 75% De nos patients 

 
2. Examens complémentaires : 

- La bacilloscopie était positive chez 77.5 % de notre effectif 

 S’agissant de la tuberculose pulmonaire, 31 cas sur 40 avaient une bacilloscopie positive 

soit 75%. 
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- La radiographie : A la radiographie thoracique de face la caverne était le plus 

fréquentes avec 17cas soit 44.7% suivies par image micro réticulonodulaire dans 12 

cas et les images de pleurésie 8 cas 

- La fréquence des lésions radiographiques s’explique par le fait que nos patients se 

présentaient en consultation à un stade évolué de la maladie 

3. Traitement : 

- 87.2% patients ont été traités par un schéma de 1ère catégorie : 2RHZE/4RH puis 

2RHZS/4RH .La plus partts des patients étaient naïfs de traitement antituberculeux. 

Ce qui a justifié l’utilisation exclusive de la 1ère catégorie. 

4. Évolution : 

- L’évolution clinique dans le service était favorable dans 84.6% des cas. Les patients 

poursuivant leur traitement dans le centre de santé de leurs lieux de résidence, le 

suivi à long terme n’a pas été étudié. 

- La durée moyenne d’hospitalisation était moins de 4 semaines 
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Conclusion et recommandation 

Au terme de cette étude, nous avons constaté que la tuberculose pulmonaire touchait 

plus les hommes que les femmes, surtout les adultes avec une moyenne d’âge de 64 ±5 ans . 

La tuberculose pulmonaire à bacilloscopie positive était la plus fréquente avec 80% des cas. 

La co- infection tuberculose- VIH représentait 2.5% des patients soit 1cas . La bacilloscopie 

était l’argument diagnostique dans 80% des cas ainsi plus de la moitié des diagnostics étaient 

faits sur des arguments indirects. L’évolution à cours terme dans le service était favorable 

chez 84.6%. 

 

Ainsi nous recommandons : 

 
 Aux patients et à leur entourage: 

o Lorsqu'il s'agit d'une toux persistante, il est important de consulter un médecin 

auprès d'un établissement qui a la capacité de diagnostiquer et de traiter la 

tuberculose à ses débuts. 

o Il est fortement recommandé aux personnes immunodéprimées d'éviter les patients 

ayant contracté une tuberculose pulmonaire bacillaire et de consulter 

immédiatement un médecin s'ils présentent des symptômes de syndrome 

d'imprégnation bacillaire après avoir été en contact avec un cas confirmé ou 

suspect 

 

 Aux médecins : 

o Le but de la recherche bactériologique est de réaliser une culture systématique et 

une investigation exhaustive. 

o Un dépistage systématique de la tuberculose est recommandé chez les patients qui 

présentent des signes radiologiques atypiques, qu'ils présentent ou non des 

symptômes. 

o La collaboration avec les collègues responsables de la prise en charge post- 

hospitalisation des patients est cruciale et doit être instaurée et renforcée.. 

 

 Aux autorités : 

o De rendre disponibles et accessibles la culture dans les structures hospitalières. 
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 N° d’ordre : 

Annexes 

--o-- FICHE D’ENQUETE --o-- 

 
 

IDENTIFICATION DU MALADE 

Q1 – Age /---/---/---/ Q2 – Sexe /---/ 

1- Masculin 2 -Féminin Q3 – Profession /---/ 

1 – Fonctionnaire 2 - militaires 3 - Cultivateur 4 - Etudiant 

5 – Ménagère 6 - Chauffeur 7 – étudiant 8 - Autre 

 ANTECEDENTS 

Q4 – Antécédents de tuberculose /---/ 

1 – Pulmonaire 2 – Extrapulmonaire 

Q5 – Diabète /---/ 

1- OUI 2- Non 

Q6 – infection à VIH /---/ 

1- OUI 2- non 

Q7 autre déficit immunitaire /---/ 

1- Non 2- Oui 

 MOTIF DE CONSULTATION 

Q8 – Toux /---/ 

Q9 – Douleur thoracique /---/ Q10 – Dyspnée /---/ 

Q11 – hémopthysie /---/ Q12 – Fièvre /---/ 

Q13 – Altération de l’état général  /---/ 

Q14- Autres /--/ 

 EXAMEN CLINIQUE 

Q18-saturation de l oxygéne /--/ 

Q19 la fréquence respiratoire /---/ 

Q20 tachycardie /--/ 

Q21 bradycardie /--/ 

Q22 –hypotension /--/ 

Q23-détresse respiratoire /--/ 

Q24-cyanose /--/ 

Q25-rale crépitant 
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 EXAMENS PARACLINIQUES 

Q26 – Bacilloscopie /---/ 

1 – Négative  2 – Positive 3 – Non fait 

Q27 – IDR à la tuberculine /---/ 

1 – Négative 2 - Positive 3 – Non fait 

Q27BK dans les crachats /---/ 

1 - Négative 2 – Positive 3 – Non faite 

Q28 –BK par tubage gastrique  /---/ 

1-négative  2 – positive  3 – Non faite 

Q29– Radiographie thorax de face /---/ 

1- Normal 2 - Nodule 3 – Opacité 4 – Caverne 5 - Micronodule 

6 – excavation 7- Syndrome interstitiel 8 – Miliaire 

9- ADP mediastinale 10-épanchement pleurale 

Q30 – NFS  /---/  

1- Normale 2 - Anémie 3 - pancytopénie 4- 

hyperleucocytose 5-Lymphocytose 6-Lymphopénie 7 – Non fait 

 ELEMENTS DE DIAGNOSTIC 

1 – Oui 

 

2 - Non 

 

Q31 – Bacilloscopie /---/ Q32– Histologie /---/ Q33 – Cytologie /---/ Q34 – 

IDR /---/ 

Q35 – Clinique + Radiologie + Thérapeutique /---/ 

 TRAITEMENT 

Q36 – Catégorie de traitement /---/ 

1 = I 2 = II 3 = III 

Q37 – Schémas thérapeutiques /---/ 

1= 2 RHZE / 4RH 2 = 2 RHZ / 4RH 3 = 2 RHZS / 4RH 

 EVOLUTION 

Q38 – Evolution /---/ 

1 – Favorable 2 – Décès 

Q39 – Durée d’hospitalisation 

Q40- le mois d’hospitalisation 
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 Conclusion 

Au terme de notre étude, nous avons découvert que le nombre de patients hospitalisés au 

premier trimestre 2023 (20 patients) était équivalent à celui de l'année précédente (20 

patients). Cette augmentation peut être attribuée à divers facteurs, notamment des contraintes 

financières et l'absence de certains tests diagnostiques spécifique tels que la PCR, ainsi que 

l'infection par le covid-19  , ont contribué à cette tendance. 
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