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Résume : 

la tuberculose est une maladie infectieuse et contagieuse, causée par bacille 

de Koch qui peut attaquer les poumons et d’autres organes de l’organisme. Sa 

transmission se fait essentiellement par voie aérienne, elle demeure un problème 

de santé publique dans la santé publique dans le monde et Algérie. Elle est encore 

responsable de 2 à 3 million de décès par an parmi le milliard de personnes 

infectée.  

Le diagnostic de différentes formes fait intervenir des critères cliniques, 

bactériologiques et radiologiques. Le traitement de la tuberculose dure six mois et 

fait l’objet d’une association de plusieurs médicaments (poly-chimiothérapie). 

Nous avons effectué une étude descriptive et épidémiologie de la 

tuberculose portant sur 90 patientes au niveau de EPSP, medea  la tuberculose 

pulmonaire est moins fréquente para les résultats de ce travail ont révélé un sex 

ratio 0,38avec une prédominance de sex féminin72%. la tranche  d’âge la plus 

touchée est de 20- 29 ans avec 33.71%. Ainsi la tuberculose 

extrapulmonaire93,02% est plus accoutumé que la tubeculose pulmonaire 6,98% 

et la forme ganglionair est plus fréquentes en extrapulmonaire avec 56,32%. Les 

patients atteints semblent être les manifestations cliniques et paracliniques. 

la confirmation diagnostic devient un élément essentiel pour le contrôle de 

la maladie. 

Elle reste un outil de base pour l’orientation du biologiste. 

Mots clés : Tuberculose, mycobacteriumtuberculosis, données 

épidémiologiques, étude rétrospective 

 

 

 

 

 



 
 

Summary : 

tuberculosis is an infectious and contagious disease caused by Koch's 

bacillus which can attack the lungs and other organs of the body. Its transmission 

is mainly by air, it remains a public health problem in public health in the world 

and Algeria. It is still responsible for 2 to 3 million deaths per year among the 

billion people infected. 

The diagnosis of different forms involves clinical, bacteriological and 

radiological criteria. Treatment for tuberculosis lasts six months and involves a 

combination of several drugs (polychemotherapy). 

We carried out a descriptive and epidemiological study of tuberculosis on 

90 patients at the level of EPSP, medea pulmonary tuberculosis is less frequent 

by the results of this work revealed a sex ratio 0.38 with a predominance of 

female sex72%. the most affected age group is 20-29 years old with 33.71%. 

Thus extrapulmonary tuberculosis93.02% is more accustomed than pulmonary 

tubeculosis 6.98% and the ganglionic form is more frequent in extrapulmonary 

with 56.32%. Affected patients appear to be clinical and paraclinical 

manifestations. 

diagnostic confirmation becomes an essential element for disease control and It 

remains a basic tool for the orientation of the biologist. 

Keywords: Tuberculosis, mycobacteriumtuberculosis, epidemiological data, 

retrospective study 

 

 

 



 
 

 : ملخص

السل مرض معد ومعد تسببه عصية كوخ التي يمكنها مهاجمة الرئتين وأعضاء الجسم 
بشكل رئيسي ، ولا يزال يمثل مشكلة صحية عامة في الصحة الأخرى. ينتقل عن طريق الجو  

ملايين حالة وفاة سنويًا بين مليار   3إلى  2العامة في العالم والجزائر. لا تزال مسؤولة عن 
 .شخص مصاب

شعاعية. يستمر  يتضمن تشخيص الأشكال المختلفة معايير إكلينيكية وبكتريولوجية وا 
 (. من عدة أدوية )العلاج الكيميائي المتعدد  علاج السل ستة أشهر ويتضمن مزيجًا

،  EPSP مريضاً على مستوى 90أجرينا دراسة وصفية ووبائية لمرض السل على 
لعمل أن  رئوي أقل تواتراً ، حيث كشفت نتائج هذا اوأظهرت نتائج هذا العمل أن مرض السل ال

الأكثر تضرراً هي  ٪. الفئة العمرية72مع غلبة الجنس الأنثوي بنسبة  0.38نسبة الجنس 
٪ أكثر اعتيادًا    93.02٪. وبالتالي ، فإن مرض السل خارج الرئة  33.71سنة بنسبة    20-29

قدي أكثر شيوعًا في خارج الرئة بنسبة ٪ والشكل الع 6.98من داء النُبيبات الرئوية بنسبة 
 .٪. يبدو أن المرضى المتأثرين هم مظاهر سريرية وجار إكلينيكية  56.32

يبقى أداة أساسية لتوجيه و   كيد التشخيص عنصراً أساسياً للسيطرة على المرضيصبح تأ
 .عالم الأحياء

 دراسة بأثر رجعي.  : السل ، المتفطرة السلية ، البيانات الوبائية ،الكلمات المفتاحية
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La tuberculose est une maladie infectieuses contagieuse provoquée par une mycobactérie 

du complexe tuberculose principalement la mycobactérie tuberculose ou bacille de Koch, il 

touche le plus souvent les poumons (tuberculose pulmonaire) il s’agit d’une maladie qui peut 

être prévenue et guérie [1]. 

La tuberculose extra pulmonaire est une maladie non contagieuse caractérisée par la 

présence d’un foyer tuberculeux dans l’organisme en dehors du parenchyme pulmonaire. Elle 

peut survenir en la présence d’une atteinte pulmonaire patente ou peut être diffus [2] [3]. 

Actuellement, la tuberculose fait partie des dix premières causes de mortalité dans le 

monde. L’organisation Mondiale de la santé (OMS) la qualifie d’ailleurs de maladie infectieuses 

la plus meurtrière. 

La  tuberculose est présente sur tous les continents et touche environ un tiers de la 

population mondiale. 

Cette maladie infectieuses est contagieuse et se transmet par voie aérienne. Elle est dit « maladie 

sociale » parce qu’elle se développer principalement dans les populations défavorisées [4] [5]. 

Au total, 1,4 millions de personnes sont mortes de la tuberculose en 2019 (dont 208000 

présentaient également une infection à (VIH) [1]. 

L’Algérie a enregistré quelque 22780 cas de tuberculose, toutes formes confondues en 

2017 [6]. 

Environ un quart de population mondiale présente une infection tuberculose latente, ce 

qui signifie que ces personnes ont été infectées par le bacille tuberculeux mais ne sont pas 

(encore) malades et ne peuvent pas transmettre la maladie. 

Parmi le sujet infecté par le bacille tuberculeux, le risque de développer la maladie à un moment 

quelconque de vie se situe entre 5% et 15%. Ce risque est toutefois beaucoup plus élevé chez 

les personnes qui ont un systématiquement immunitaire déficient, notamment celle qui vivent 

avec le VIH ou qui souffrent de malnutrition ou diabète, ainsi que chez les consommateurs de 

tabac. [1]. 
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L’objectif de ce contexte est faire une étude descriptive, Épidémiologiques sur les deux 

types de la tuberculose (pulmonaire et extra pulmonaire). À partir d’une population de 90 cas 

au niveau d’EPSP, Médéa. Dans le premier chapitre de ce travail traitement en général. Y seront 

exposés l’épidémiologie, les caractéristiques de l’agent pathogène, son mode de transmission, 

la physiopathologie, la différente forme, le diagnostic et les traitements. Le deuxième chapitre, 

matériel et méthode. Le troisième le résultat. Et le dernier chapitre discuter les aspects cliniques 

et les particularités épidémiologiques de notre étude. 
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I.1.Historique : 

La tuberculose (TB) humaine est une maladie qui été reconnue depuis la haut antiquité 

[7]. Elle été décrit par Hippocrate sous le nom de <<phtisie>> et ses lésions ont été 

diagnostiquées sur des momies égyptiennes [8] [9]. Sa description scientifique attendra le début 

de 19ème siècle par Laennec. En 1865 le médecin Jean-Antoine Villemin démontra 

expérimentalement le caractère contagieux de TB. En1882 le bacille tuberculeux est découvert 

par Robert Koch. En1890 aussi la tuberculine est mise au point par Koch [10]. Guttman propose 

de l'utiliser pour le diagnostic allergique de la tuberculose dès 1891.  En 1895, Wilhelm 

Rontegnn découvrit les rayons X. En1896 Bouchard décrit les premières applications des rayons 

X sur étude de la TB pulmonaire, cet examen devient rapidement indispensable pour le 

diagnostic et le suivi des patients tuberculeux. En 1900 Calmette et Guérin découvert le vaccin 

BCG à Paris. En 1921, fut la première utilisation de BCG. En 1943 la découverte de 

streptomycine. La chimiothérapie antituberculeuse a vu le jour à la fin de la deuxième guerre 

mondiale [11] [12]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure.I.1. Robert koch demonstrated the bacterial cause of tuberculosis in 1884 

 

I.2.Epidémiologie : 

• La tuberculose représente aujourd’hui à l’échelle mondiale un problème majeur de 

santé publique. Le dernier rapport de l’OMS sur la tuberculose parue en 2009, 1,4 
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million de personnes sont mortes (dont 208000 présente également one infection VIH). 

La tuberculose est l’un dix premières causes de mortalité dans le monde. Parmi les 

maladies dues à infectieux unique, la tuberculose est celle qu’est l’origine des plus 

grands nombres des décès (plus que le VIH/sida).  

• On estime qu’à l’échelle mondiale, 10 millions de personnes ont contracté la 

tuberculose en 2009 : 5,6 millions d’hommes, 3,2 millions de femmes et 1,2 d’enfants. 

La tuberculose touche tous les pays et toutes les tranches d’âge, mais c’est one maladie 

qui peut être prévenu et guérir. 

• En 2009, 1,2 million d’enfants ont contracté la tuberculose dans le monde. Chez les 

enfants et les adolescents, la maladie n’est souvent pas reconnue par les prestataires de 

soins et elle peut être difficile à diagnostiquer et à traiter. 

• Parmi les nouveaux cas de tuberculose enregistrés en 2019, 87% sont survenus dans les 

pays présentant la plus forte charge de la maladie. Deux tiers des cas sont concentrés 

dans 8 pays, avec l’Inde en tête, suivie de l’Indonésie, de la chine, des philippines, du 

Pakistan, du Nigéria, du Bangladesh et de l’Afrique du Sud. 

• La tuberculose multirésistante demeure one crise de santé publique et one menace pour 

la sécurité sanitaire. En 2009, 206030 cas de tuberculose multirésistante ou de 

tuberculose résistance à la rifampicine ont été détectés et notifiés dans le monde, soit 

une augmentation 10% par rapport aux 186883 cas enregistrés en 2018. 

• L’incidence de la tuberculose régresse d’environ 2% par an à l’échelle mondiale. La 

baisse cumulée en 2015 et 2019 se chiffre à 9 %, soit moins de la moitié de la cible 

fixé dans la stratégie pour mettre fin à la tuberculose, qui visée une réduction de 20% 

entre 2015 et 2020. 

• On estime que le diagnostic et le traitement de la tuberculose ont permis de sauver 60 

millions de vies entre 2000 et 2019. 

• Mettre un terme à l’épidémie de tuberculose d’ici à 2030 figure parmi les cibles 

sanitaires des objectifs de développement durable des Nations Unies.[1] 
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Figure. I.2. Incidence de TB dans le monde 

I.3.L’AGENT PATHOGENE :   

I.3.1. Définition et classification : 

Les mycobactéries appartiennent au genre mycobacterium, de la famille des 

mycobactericeae, de l'ordre des actinomycètes et de la classe des actinobactéries [18]. 

La tuberculose humaine peut être causée par une autre mycobactérie, telle que :  

➢  Mycobacterium tuberculosis ou bacille de Koch (B.K) : responsable de la tuberculose 

humaines. 

➢ Mycobactériumafricanum: agent responsable, le plus souvent, de la tuberculose en 

Afrique de l’ouest [19]. 

➢ Mycobactériumbovis : agent responsable de la tuberculose chez les bovins et parfois 

chez l’homme [20]. 

➢ Mycobacterium microti, caprae et pinnipède : agent responsable de la tuberculose chez 

les rongeurs, les chèvres et les mammifères marins [21]. 

➢ Mycobacterium canetti : agent responsable de la tuberculose humaines [22][23] 
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Tous ces mycobactéries, capable de causer la tuberculose, sont regroupés sous la  

dénomination de "mycobactéries du complexe Mycobacterium tuberculoses"(figure1).                                                                                             

Les autre mycobactéries appelées mycobactéries atypiques ou non tuberculoses sont 

omniprésents dans l'environnement et peuvent dans certaines circonstances 

(immunodépressions, lésions, maladies préexistantes, ......) devenir pathogènes pour l'homme : 

➢ Mycobcteriumavium-intracellulaire: agent responsable de maladies respiratoires. 

➢ Mycobacteriumulcerans : agent responsable de l'ulcère de buruli (nécrose chronique 

de la peau et des tissus mous). 

➢ Mycobacterium marine : agent responsable d'infection cutanés torpide (maladies des 

aquariums) 

➢ Mycobacteriumabscessus : agent responsable de l'infection cutanées et pulmonaires 

(notamment chez les patients mucoviscidosiques)[24]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

                          Figure. I.3. Taxinomie des mycobactéries. 

I.3.2.  Morphologie : 

Mycobacterium tuberculose se présente sous la forme d'un fin bâtonnet,-4μm de long et 

-0,4μm de large, d’où le nom de « bacille »(figure. I.4). Les bacilles tuberculeux sont rectilignes 

ou légèrement incurvés, aérobies ou micro aérophiles, non sporulant et dépourvus de capsule. 

La croissance de M. tuberculoses est particulièrement lent avec un temps doublement de 12 à 

24h [25].  
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Figure. I.4. le bacille de koch au microscope électronique. 

I.3.3.Caractéristiques de M tuberculosis :  

La définition actuelle du genre Mycobacterium repose sur la présence d’acides 

mycoliques à structure particulière et à la valeur du contenu en guanine-cytosine de l’ADN [26]. 

 C'est à-dire Une des caractéristiques majeures des mycobactéries est la richesse de leur 

paroi en lipides 60% et, en particulier, en acides mycoliques (acides gras à longue chaîne). Ce 

haut contenu lipidique les rend imperméables aux colorants basiques. La coloration de Gram est 

donc difficilement réalisable. Pour obtenir une visualisation des mycobactéries au microscope, 

il est nécessaire de réaliser la coloration de Ziehl-Nielsen dont le principe repose sur l’acido- 

alcoolo-résistance de la mycobactérie, c'est-à-dir sa capacité de résistance de la décoloration par 

les acides et alcools après une coloration à base d'arylméthane, telle que la fuchsine de Ziehl[27].  

I.3.4.Caractère culturaux:  

Mycobacterium tuberculosis se cultive à35°-37°C à en 15jours sur milieux enrichis, 

légèrement acides [28]. 

Mycobacterium tuberculosis ne pousse pas sur les milieux usuels. Il nécessite des 

milieux très enrichis. Le plus employé est un milieu à l’œuf, le milieu de Lowenstein-Jensen où 

il donne des colonies de teinte crème-beige, à surface rugueuse. Les colonies n’apparaissent 

qu’en 21jours en moyenne [29]. 

I.3.5.Caractère biochimique : 

Mycobacterium tuberculosis est aérobie strict. Il est catalase positive et nitrate positif. 

Au cours de sa croissance, il synthétise une quantité importante d’acide nicotinique  ou niacine 
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qui peut être mis en évidence par le test de konno ou niacine test. La positive de cette épreuve 

est spécifique de Mycobacterium tuberculosis[30][31]. 

Il est très sensible à la chaleur  et à la lumière solaire, aux rayons ultraviolets, à l’eau de 

javel et au formol. En revanche, il résiste au froid et à la dessiccation [31][32]. 

I.3.6.Caractère génétique :  

.  Le génome de la souche M. tuberculosis comprend plus de 4.4 méga bases correspondant à 

4000 gènes de protéines et 50 gères codant des acides ribonucléique. 

 A la différence des autres bactéries, une très grande partie de ses capacités codantes est destinée 

à la production d’enzymes impliquées dans la synthèse et la dégradation de toutes sortes de 

lipides. 

En effet, le bacille tuberculeux pourrait certainement utiliser les lipides composant les 

membranes des cellules hôtes comme source d’énergie. 

  Le M tuberculosis est caractérisé  par la présence d’un seul opéron d’ARN, ce qui 

contribuerait à expliquer la lenteur de la multiplication et de croissance du bacille. La sensibilité 

génétique est remarquable avec un niveau de variation allénique très faible (600 fois plus faible 

que Niesseriaméningitidis)[33]. 

I.4.Transmission :  

 La tuberculose est une maladie infectieuse due a des bactéries appartenant à la famille 

des mycobacterum [13]. 

Elle se transmet d'une personne à l'autre par voie aérienne[1]. Il expulse les bacilles dans 

Petites gouttelettes de sécrétion salivaire, dites «gouttelettes de flügge», en parlant ou en 

toussant. Ces gouttelettes sèchent rapidement et peuvent rester en suspension dans l'air pendant 

plusieurs heures. 
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Figure. I.5.Transmission aérienne du bacile tuberculeux lors de l’émission de gouttelettes de 

flûgge par un malade tuberculeux bacillifères. 

Lors d'une inspiration, les plus petits d'entre elles (≈5de diamètre) sont entrées jusqu'aux 

alvéoles, tandis que les plus grosses sont : soit bloquées au niveau des voies aériennes 

supérieures où elles vont entraîner un chancre d'inoculation qui peut passé inaperçu et par la 

suite donner les adénopathies cervicales. Soit rejetées grâce aux mouvements mucociliaires  puis 

habituellement avalées [14]. 

    Les autres voies de transmission sont exceptionnelles. Les lésions tuberculeuses 

ouvertes, autres que pulmonaires, sont sources de contamination faible telle que la tuberculose 

ganglionnaire ou ostéo-articulaire fistulisée, rénale ou digestive. La transmission percutanée du 

bacille tuberculeux est très rare et demeure sans importance épidémiologique [14].  

 

I.5.Facture de risque de transmission : 

 La probabilité de transmissions du bacille de Koch est déterminé par quatre facteurs : la 

susceptibilité, l’environnement et l’exposition [15]. 

I.5.1.la susceptibilité : 

 C’est-à-dire la sensibilité d’une personne à être affectée par la tuberculose, prend en 

compte notamment le statut immunitaire de la personne en contact avec le malade tuberculeux. 

En effet, les sujets immunodéprimés (séropositifs au VIH, greffés, traités par corticothérapie ou 

par chimiothérapie, malnutrition, diabétique de type 2, fumeurs.....) ont plus de risques d’être 

touchés par cette maladie. Les personnes âgées, les prisonniers, les migrants ainsi que les 

personnes en état de précarité sont elle aussi plus vulnérables [15][16][17]. 
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I.5.2.L’ifectiosité:  

 L’infectisitédépend de la quantité de bacilles tuberculeux expulsés dans l’air par la 

personne malade. Il en va de soi que plus le nombre de bacilles expulsés est important, plus la 

personne malades est contagieuse [15]. 

Une toux persistante pendant au moins trois semaines, une maladie des voies 

respiratoire, la présence d’une cavitation sur une radiographie thoracique et une culture positive 

à M.tuberculosis augmentent l’infectiosité. 

Si une personne malade ne se couvre pas la bouche en toussant ou si son traitement est 

inapproprié, elle sera extrêmement contagieuse. 

I.5.3.L’environnement: 

 Des facteurs environnementaux influent sur la répartition et la concentration des bacilles 

tuberculeux dans l’espace la probabilité de transmission de M. tuberculosis augmente avec le 

nombre de particules de gouttelettes présentes dans l’air. L’exposition d’une personne sain à ces 

particules dans un espace de petit taille, fermé, peu ou mal ventilé accroît le risque d’infectiosité. 

La recirculation d’air contaminé (qui contient ces particules) augmente aussi la probabilité de 

transmission. 

 A l’hôpital, une chambre à pression d’air positive hébergeant un patient tuberculeux peut 

entraîner la propagation de l’agent infectieux à l’extérieur de chambre ainsi qu’à d’autres zones 

[15]. 

 

I.5.4.L’exposition: 

L’exposition se caractérise par la proximité, la fréquence et la durée. 

Le risque de transmission est d’autant plus élevé que la proximité avec une personne malade est 

grande, la fréquence d’exposition est importante et la durée d’exposition est longue 
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I.6.physiopathologie : 

I.6.1.Formation des granulomes :   

Une fois que le bacille tuberculeux inhalé va être phagocyté par différents cellules 

immunitaires : les macrophages, les cellules dendritiques et les polynucléaires neutrophiles, ces 

cellules constituent la 1ère barrière de défense non spécifique (immunité innée). Le bacille 

tuberculeux a des facteurs de virulence qui lui permettent de survivre dans les cellules 

phagocytaires et de retarder la mise en place de l’immunité spécifique (immunité spécifique) 

[34]. 

Une  autre caractéristique  du bacille de la tuberculose est de retarder la mise en place de 

l’immunité spécifique (immunité adaptative) qui, dans le cadre de la tuberculose, est 

essentiellement une réponse de type cellulaire. Les lymphocytes T CD4+ et 3  cytokines et/ou 

interleukines : TumorNecrosis Factor alfa (TNFα), Interféron Gama (IFNγ) et l’interleukine 12 

(IL12) sont des acteurs majeurs pour contrôler l’infection tuberculeuse (Figure. I.5). Ainsi, les 

pathologies diminuant le taux de LT CD4+ (infections par le VIH), le taux de TNF alfa 

(traitement par anti-TNFalfa de pathologies auto- immunes) augmente considérablement le 

risque de développer une tuberculose [34]. 

La migration des cellules dendritiques (CD) infectées par le bacille tuberculeux (cellule 

dendritique activée) vers le ganglion relais n’apparaît qu’au bout d’une dizaine de jours après 

l’inoculation. Les cellules dendritiques activées participent à la maturation des lymphocytes T 

(LT) naïfs du ganglion en CD4+ et CD8+. Là encore, l’induction de réponse immunitaire à 

médiation cellulaire est retardée (délai de maturation 15 jours environ) [34]. 

 

 

 

 

 

 

Figure I.6. Formation du granulome primaire. 
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En gagnant les ganglions lymphatiques, les cellules dendritiques ayant phagocyté le bacille 

tuberculeux, participent à sa dissémination par voie lymphatique au même titre que  les 

polynucléaires neutrophiles le font par voie sanguine. Cette dissémination est à l’origine des 

formes extra-pulmonaires voire dissémination de TB et est favorisée par l’immunodépression. 

La forme ganglionnaire est la forme extra-pulmonaire la plus fréquente [34]. 

L’induction retardée de la réponse immunitaire adaptative permet au bacille tuberculeux de 

continuer de se multiplier dans le poumon et dans le ganglion relais et d’atteindre une masse 

critique qui forme la lésion initiale pulmonaire (granulome primaire) [34] 

L’infiltration tardive (4 à 6 semaine après l’inoculation) du granulome primaire par les CD4+ et 

CD8+ va aboutir à la formation d’un granulome plus large et plus organisé pour contenir 

l’infection [34]. 

L’induction de la réponse immunitaire cellulaire est contemporaine de l’apparition de la 

nécrose caséeuse qui est très évocatrice d’une infection par le bacille de la tuberculose sur les 

coupes histologique. 

Le développement du granulome est asymptomatique (aucune signe clinique et 

radiologique). La seule manifestation est le virage des réactions cutanées à la tuberculine (extrait 

protéique de bacille tuberculeux) après intradermo réactions de Mantoux ou la positivité des 

tests IGRA (Quantiféron et TspotTB qui explorent la production d’IFNγ de l’individu en 

réponse à des antigènes spécifique de M tuberculosis. Ces tests immunologiques positifs 

traduisent la tuberculose [34].réaction d’hypersensibilité retardée mise en place au cours de 

l’infection. 

I.6.2.Évolution de la nécrose caséeuse: 

Dans 90 % des cas, l’infection est maîtrisée par la réaction immunitaire de l’individu. 

Les petits foyers de nécrose caséeuse s’entourent de sclérose progressivement, le nombre de 

bacille décroît et le foyer se calcifié (calcification parfois visible à la radiographie). Les foyers 

de plus grande taille peuvent persister des années, voire même toute la vie. Les bacilles dans ces 

foyers persistent mais ne se multiplient pas activement. Ils ont un métabolisme ralenti (bacille 

dormants). On parle d’infection tuberculose latente. 
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Dans les 10% de cas restant, l’infection n’est pas maîtrisée et le bacille continue de se 

multiplier → phase de progression rapide vers la maladie tuberculose immédiatement après 

l’infection ou au contraire après une phase de latence qui peut durer plusieurs années. On estime 

que le risque cumulé de développer une TB maladie est 10% sur  Toute une vie. La moitié des 

cas de TB maladie surviennent dans les 2 ans qui suivent le comptage.  

La nécrose caséeuse s’accumule dans le granulome et se ramolli ce qui aboutit à la 

nécrose et au collapsus du granulome avec la formation d’une caverne pulmonaire. Cette 

caverne peut s’ouvrir dans une bronche. A partir des lésions cavitaires ouvertes, les bacilles vont 

être dispersés à l’occasion de la toux dans l’air pour contaminer d’autres personnes. La caverne 

étant bien oxygénée, elle va être le siège d’une multiplication intense du bacille tuberculeux. En 

effet, le bacille est une bactérie aérobie stricte. Sa multiplication est fonction de la tension en 

oxygène du milieu environnant. Il va donc se multiplier bien plus rapidement dans une caverne 

pulmonaire bien oxygénée que dans les tissus profonds. Ceci explique que les 

formesextrapulmonaires de TB sont rarement riches en bacilles à la différence de la caverne 

pulmonaire qui contient environ 108  bacilles tuberculeux [34]. 

 

 

 

 

 

Figure. I.7 .Adénopathie cervicale volumineuse  

I.7.les types de la tuberculose : 

I.7.1.La Tuberculose Pulmonaire : 

Peutse présenter sous une forme classique : des lésions stuées essentiellement dans les 

lobes supérieurs et les segments postérieurs ou alors forme de miliaire qui est une dissémination 

dans l’organisme de la tuberculose. Il existe également la forme pleurale avec un épanchement 

pleurale. La dernière forme pulmonaire est pneumonie tuberculose liée à l’ensemencement 
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massif de BK dans le parenchyme sain à partir d’une lésion excavée à une réaction 

inflammatoire intense qui ressemble à une pneumonie communautaire [35]. 

La TBP peut être qualifié de primo-infection tuberculose ou de tuberculose post-

primaire. 

I.7.1.1. La primo-infection : 

-L’inhalation de gouttelettes salivaires provenant de sujets contagieux est l’unique mode de 

contamination reconnu. 

-La primo-infection tuberculose (PIT) correspond à la pénétration des bacilles au niveau des 

voies aériennes inférieures. 

-Les localisations préférentielles sont les segments supérieurs des lobes pulmonaires (bacille 

aérobie). 

-La réaction de l’immunité cellulaire limitant la prolifération des bacilles est responsable de 

formation de granulomes inflammatoires épithéliogiganto cellulaire avec nécrose caséeuse 

(nécrose riche en bacille). Ce caséum constitue le chancre l’inoculation, parfois visible sur 

laradiographie de thorax, évoluant souvent vers la calcification. 

-La réaction d’hypersensibilité retardée aux antigènes bacillaires après 2 à 10 semaines : elle est 

mise en évidence par le virage d’IDR à la tuberculine [36]. 

 

 

 

 

 

Figure. I.8.Radiographier thoracique d’une tuberculose pulmonaire.  

I.7.1.2.Tuberculose post-primaire : 

I.7.1.2.1.Phase de latence: 

-Absence de symptômes et de contagiosité (bacilles quiescente). 

-la durée de phase de latence est variable (le plus souvent entre 18 et 24mois) 
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-Courte: la tuberculose maladie survient au décours immédiat de la PIT. 

-Longue: la tuberculose maladie survient plusieurs années après la PIT. 

 

I.7.1.2.2.Développement De La Tuberculose Maladie : 

- 10% des sujets ayant une PIT développent une tuberculose maladie (risque supérieur en cas 

d’immunodépression, VIH....) 

- La forme pulmonaire prédomine (71,5%), mais en cas de dissémination hématogène, la 

tuberculose peut atteindre les autres organes. 

- La multiplication bacillaire au niveau pulmonaire est à l’origine de cavernes contenant une 

grandes quantité de bacilles. 

- Parfois, la dissémination hématogène entraîne des lésions de petite taille (miliaire) au niveau 

du poumon, du foie, des autres organes [36]. 

I.7.2.LA Tuberculose Extra pulmonaire : 

La tuberculose extra pulmonaire (TEP) se définit classiquement par l’atteinte d’un 

organe autre que les poumons. Cette définition inclut les formes disséminées. Elle peut être 

isolée ou associée à une atteinte pulmonaire. 

Par ordre de fréquence, les foyers extra pulmonaires les plus souvent infectés par la 

tuberculose sont ganglions lymphatiques, la plèvre, l’appareil uro-génital, les os et les 

articulations, les méninges, le péritoine et le péricarde [37]. 

I.7.2.1. La tuberculose ganglionnaire : 

Les adénopathies sont la forme de tuberculose extrapulmonaire la plus fréquente.la 

présentation est unilatérale et cervicale. Les adénopathies multiples, ou à localisation autre que 

cervicale, correspondent à des tuberculoses plus importantes, plus souvent associées à des singes 

généraux (fièvre, perte de poids) et à une localisation pleuropulmonaireconcomitante [38] 

I.7.2.2. la tuberculose pleurale : 

Elle est le signe d’une primo-infection (surtout chez les jeunes adultes) ou de l’extension 

locale d’une réactivation tuberculose pulmonaire [39]. 
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I.7.2.3. La tuberculose osseuse : 

La plus fréquente localisation ostéoarticulaire est la spondylodscite tuberculose ou mal 

de pott. Elle correspond à une atteinte vertébrale et discale avec formation d’abcès froids 

paravertébraux pouvant entraîner des déformations rachidiennes et des tassements vertébraux 

ainsi que des complications neurologiques par compressions [38]. 

I.7.2.4.La tuberculose urogénitale : 

Elle représente environ 5,3% des TBE. Chez l’homme, elle peut atteindre les deux reins, 

les uretères, la vessie, la prostate, les canaux déférents, l’épididyme et testicules. Chez la femme, 

l’atteinte la plus fréquente est salpingite, reins, uretère et vessie [40]. 

I.7.2.5. La tuberculose digestive : 

La tuberculose abdominale est définie par l’ensemble des manifestations induite par 

l’infection par BK des organes abdominaux [41]. 

I.7.2.6. La tuberculose ostéoarticulaire : 

C’est une maladie très fréquente dans les pays sous-développé. Elle se localise de 

préférence sur des lésions osseuses préexistante et articulation portantes telles que rachis, 

hanches, genoux [42]. 

I.7.2.7. La tuberculose péritonéale : 

la tuberculose péritonéale survient généralement en conséquence de la réactivation de 

foyers latents dans le péritoine suit à une dissémination hématogène de l’infection ou de 

propagation contiguë de foyers tel que la tuberculose génito-urinaire ou intestinale [43] 

I.7.2.8.la tuberculose péricardite: 

L’infection péricardique  peut se développer à partir de foyers situés dans les ganglions 

médiastinaux ou à partir d’une tuberculose pleurale. Dans certaines régions du monde où 

l’incidence est élevée, la péricardite tuberculose est une cause fréquente d’insuffisance 

cardiaque. La localisation péricardique continue 1 à 2% des localisations extra pulmonaires [44]. 
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I.7.2.9. La tuberculose du système nerveux central : 

L’atteinte tuberculose du SNC représente environ 1% des cas de TB mais ses 

conséquences sont potentiellement dévastatrices avec mortalité rapportée dans les pays en voie 

de développement de l’ordre de 44 à 69%. Il y’a des autres formes compliquées. 

 



 

 

CHAPITRE II : 

Diagnostic et traitement. 



CHAPITRE II : Diagnostic et traitement. 

 
   

 Page 21 

II.1.DIAGNOSTIC DE LA TUBERCULOSE: 

II.1.Diagnostic positif: 

Le diagnostic de la tuberculose repose sur la mise en évidence des mycobactéries. La 

mise en évidence peut être directe, par examen microscopique et culture ou indirecte, par la 

détection de la présence d’ADN ou d’ARN mycobactérie (technique d’amplification). 

L’examen radiologique et les symptômes cliniques fournissent des indices mais ne constituent 

pas une preuve formelle de la tuberculose [45]. 

II.1.1. L’interrogatoire : 

Est une étape clé dans le diagnostic de tuberculose. Il permet de connaître les conditions 

de vie du patient et de savoir s’il a été en contact avec d’autres personnes contaminées ou à 

risque de l’être. De plus, certains pathologie augmentent le risque de développer la tuberculose, 

telles qu’une infection au VIH, un cancer, un diabète, une greffe, une insuffisance rénale, un 

traitement antitumornecrosis factor alfa ou corticoïde pris de façon prolongée [46]. 

II.1.2. Clinique : 

Le diagnostic clinique de la tuberculose est essentiellement basé sur l’ensemble des 

symptômes qui concourent à la suspicion d’une tuberculose. Ces symptômes varient avec la 

localisation de la maladie au niveau du corps [47].les signes  clinique ne sont pas spécifiques et 

peuvent être généraux (altération de l’état général,fièvre, pertepoids,sueursnocturnes,asthénie); 

respiratoire (toux persiste, dyspnée, hymoptysie,douleurs de thoracique ...); extra respiratoire 

(adénopathie, douleurs articulaires,troubles de la conscience) [46]. Il est aussi possible que les 

patients ne présentent aucun signe ou symptômes de maladies [48] 

II.1.3.Para-clinique :  

II.1.3.1. Intradermoréactions À La Tuberculine (IDR) :  

L’IDR, permet de mettre en évidence l’hypersensibilité tuberculinique obtenue après 

injection intradermique, à la face antérieure d’avant-bras, de 0,10 ml de tuberculine purifiée. 
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Figure II.1. Technique d’injection intradermique 

 Le diamètre d’induration est mesuré après 72 heures. Le test est positif si le diamètre 

est supérieur ou égale à 5mm, il est très positif s’il est supérieur ou égal à 10mm. Dans cette 

deuxième éventualité, l’IDR est un élément de présomption important en faveur d’une 

tuberculose -infection ou d’un tuberculose-maladie [49]. 

 

 

 

 

 

 

Figure. II.2. Technique d’interprétation d’une intradermoréaction à la tuberculine 

II.1.3.2. Tests de production de l’interféron-gamma : 

Sont réalisé in vitro sur des prélèvements sanguins. Ils consistent à mettre en évidence 

la production d’INF-gamma par les lymphocytes T à la suite d’un contact avec des antigènes 

spécifiques de M.tuberculosis. Actuellement, deux tests sont disponibles : leQuantiferon-TB 

Gold Plus® et le T-spot-TB®. Le premier est réalisé à partir d’un prélèvement de sang total et 

s’appuie sur la technique d’immunoenzymologier enzyme-linkedimmunosorbentassay (Elisa) 

alors que le deuxième est effectué sur des cellules mono nucléaires de sang périphérique et 

repose sur la méthode immuno-enzymatique enzyme -linkedimmunospot (Elispot). 

ces tests sont utilisés pour le diagnostic d’une infection tuberculose latente et d’autres indication 

[50][51].mais ne permettent pas de confirmer la présence de bacilles vivants ou contraire, leur 
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éradication chez l’individu. En présence d’un résultat négatif, une infection tuberculose maladie 

ne peuvent être exclues [52][53]. 

II.1.3.3. Examens biologiques: 

Certaines anomalies biologiques sont des indicateurs de tuberculose. Par exemple, une 

cytolyse et une cholestase sous -entendent une localisation hépatique de tuberculose alors 

qu’une hyponatrémie fait plutôt suspecter une localisation neuro-méningée. 

En présence d’une leucocyturie aeptique, le biologiste doit lancer une recherche de 

bacilles tuberculeux dans les urines. 

Sur la numération formule sanguine (NFS), on vérifie l’absence de signes qui 

suggéreraient une localisation médullaire. Une diminution du nombre de globules rouges 

(anémie), accompagnée d’une diminution du nombre de globules blancs (leucopénie) et/ou 

d’une diminution du nombre de plaquettes (thrombopénie)  peuvent signaler une atteinte 

médullaire. 

Le diagnostic ne doit pas être éliminé en absence  de syndrome inflammatoire. 

Enfin, une sérologie VIH est obligatoirement proposée étant donnée la vulnérabilité des patients 

séropositifs face à la tuberculose [54][55]. 

II.1.3.4. Examens bactériologiques : 

Toute personne consultant pour une suspicion de tuberculose doit faire l’objet d’un test 

moléculaire rapide et/ou d’un examen microscopique des expectorations avant toute initiation 

de traitement [56]. 

II.1.3.4.1. Examen direct: 

Examen microscopique : 

Pour mettre en évidence les mycobactéries, on utilise leur propriété d’acido-alcoolo- 

résistances. Deux méthodes de coloration sont applicables en routine : 

La méthode de Ziehl -Neelsen, les frottis sont colorés par la fuchsinephéniquée à chaud. 

La méthode fluorescente, où la fuchsine est remplacée par l’auramine, et au microscope à 

fluorescence sous lumière bleue ou rayonnement UV, les BAAR apparaissent comme des 
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bâtonnets jaunes-verts brillants sur fond sombre. Les frottis colorés par l’auramine peuvent être 

examinés avec objectif à sec de faible grossissement (×25) [57]. 

 

 

 

 

 

Figure .II.3. examen directe d’un frottis réalisé à partir d’une expectoration 

L’examen microscopique qui reste une procédure rapide, peu onéreuse et plus utilisée, 

joue un rôle important dans le diagnostic de la TB; il offre, en quelques heures,un diagnostic 

très probable de TBP qui est les plus contagieuses pour prendre rapidement les mesure de 

prévention nécessaire. Mais cet examen est peu spécifique car il met en évidence la présence 

des mycobactéries sans distinguer les mycobactéries tuberculoses des celles non tuberculoses. 

Il est aussi peu sensible; sa sensibilité est d’environ 50% pour l’échantillon d’origine pulmonaire 

et elle est encore plus faible pour ceux extra- pulmonaires. La positivité de ce test signifie une 

charge bacillaire élevée tandis que sa négativité ne peut être validé qu’après les résultats de la 

culture [58][59][60][61]. 

II.1.2.4.2.La culture: 

La culture par sa sensibilité absolue de l’ordre de 10 à 1000 variables mycobactéries /ml 

et par sa spécificité élevé reste la méthode de référence c’est le gold standard. Elle permet de 

confirmer les cas, valider un examen microscopique pauci bacillaire négatif, tester la sensibilité 

aux antibiotiques et aussi la viabilité des cellules [58] [60][62] 

-Milieux solides: 

La culture des mycobactéries nécessite le recours à des milieux spécifiques et complexes. 

Les milieux solide LÖWENSTIEN- JENSENet COLESTSOS (enrichi en pyruvate) à base 

d’œuf coagulé sont les milieux les plus utilisés couramment. En raison de faible taux de 

croissance des MTBC, les colonies de mycobactéries qui se caractérisent par des bords 

irréguliers en chou-fleur de couleur jaune -beige n’apparaissent qu’après plusieurs semaines en 
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fonction de densité microbienne de l’échantillon; en 3 à 4 semaines lorsque les échantillons sont 

riches et 6 semaines ou plus lorsque sont pauci bacillaires. Le résultat de la culture ne peut être 

considéré comme négatif qu’après 8 semaines d’incubation [59][60][63][64]. 

 

 

 

 

 

 

Figure II.4.Mycobacterium tuberculosis dans le milieu de  culture deLÖWENSTIEN- 

JENSEN. 

-Milieux liquides : 

Plusieurs systèmes de culture liquide automatisés sont développés permettent de 

raccourcir le délai de détection jusqu’à une semaine voire dix jours par rapport aux cultures sur 

milieux solides. Ces systèmes sont associés à des systèmes de détection de multiplication 

bactérienne basé sur différents principes physicochimiques [58][59][65]. 

II.1.3.5. Histologie :  

Il consiste à mettre en évidence de lésions histologiques évocatrices de la tuberculose 

sur des prélèvements anatomiques (biopsies d’adénopathies, parenchyme pulmonaire, 

plèvre....). Une organisation en granulome (ou follicules) épithélio-giganto-cellulaire avec 

nécrose caséeuse est pathognomonique des lésions tuberculoses. Même en l’absence de cultures 

positives, la présence de telles lésions dans un contexte clinique évocateur doit faire considérer 

le diagnostic de tuberculose [66] [67]. 
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Figure II.5. Inflammationgranulomateuse avec  cellulesépithéloide, cellules géantes et nécrose 

caséeuse. 

II.1.3.6. imagerie: 

L’imagerie joue un rôle primordial dans le diagnostic, le traitement et le suivi de la 

tuberculose, elle permet un gain de temps en orientation le diagnostic devant des aspects 

radiologiques très évocateurs tout en recherchant d’éventuelles complications même avec des 

présentations inhabituelles. 

Les examens d’imagerie seront prescrits en fonction des signes cliniques, et du siège de 

l’atteinte : 

 

II.1.3.6.1. Tuberculose pulmonaire : 

L’atteinte pulmonaire lors de la tuberculose extra pulmonaire est facilement 

diagnostiquée par la radiographie thoracique, qui montre des images typiques associant des 

opacités nodulaires plus ou moins confluentes, des infiltrations péri-broncho-vasculaires et dés 

cavitation. 
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Figure. II.6. Radiographier thoracique d’une tuberculose pulmonaire. 

Les lésions touchent avec une grande prédilection le segment postérieur du lobe 

supérieur ou le segment apical du lobe inférieur. Une réaction des lobes supérieurs témoigne de 

l’ancienneté de l’infection. Les calcifications ne sont observées que sur les lésions anciennes. 

Chez les personnes âgées, les tuberculoses lobaires inférieures sont plus fréquentes, d’autres 

aspects radiologiques peuvent être observés. 

L’image miliaire nécessite, pour être vues, un cliché de bonne qualité. 

Les formes pneumoniques de tuberculose sont des formes graves. Dans les formes 

atypiques, c’est la non- régression des signes qui avaient initialement fait évoquer infection 

respiratoire banale qui attirera l’attention. La récupération de clichés anciens et l’analyse 

évolutive des lésions est un élément important du diagnostic de ces formes. 

Le scanner thoracique est réservé aux quelques formes complexes dont l’image ne peut 

être correctement interprétée sur les clichés standard. [68][69] 

II.1.3.6.2. Tuberculose extra pulmonaire 

II.1.3.6.2.1. Tuberculose péricardique : 

La radiographie de thorax montre parfois seulement une image de gros cœur. 

L’échographie transthoracique permet d’objectiver l’épanchement et de mesure son abondance 

[70]. 
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                      Figure II.7. Epanchement péricardique en échographie 

 

II.1.3.6.2.2.Tuberculose pleurale: 

La radiographie du thorax est le plus souvent suffisante pour confirmer l’épanchement 

unilatéral de grande cavité et guider la ponction. On a recours à la tomodensitométrie thoracique 

dans les formes complexes. 

 

 

 

 

 

 

Figure II.8.Epanchement pleurale assez abondant d’origine néoplasique, l’aspect en ménisque 

est ici inversé. 

II.1.3.6.2.3.Tuberculose osseuse : 

Dans les atteintes osseuses (Mal dr pott), un aspect de disque pincé et d’anomalies 

ostéolytiques des corps vertébraux adjacents peuvent se voir (géodes). Ce tableau peut parfois 

être accompagné d’une opacité para vertébrale traduisant un abcès des parties molles. 
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Figure II.9.Radio graphie de la Tuberculose osseuse 

II.1.3.6.2.4. Tuberculose ganglionnaire médiatisnale: 

La radiographie du thorax montre des adénopathies parfois volumineuses, en particulier 

chez les jeunes, toujours asymétriques, le plus souvent unilatérales la térotrachéales ou inter 

bronchiques. La tomodensitométrie thoracique permet de voir les adénopathies au centre 

nécrose clair et de préciser leurs relations avec les bronches. 

 

 

 

 

 

Figure. II.10.. radiographie thoracique de phase objectivant élargissement médiastinale avec 

compression de la phase latérale droite de la trachée. 

 

II.2.diagnostic différentiel : 

Le diagnostic différentiel doit faire discuter les autres étiologies infectieuses du 

granulome systématique, dont la tuberculose reste la cause la plus fréquente [71]. 

Les granulomatose regroupent un ensemble de pathologies définies par la présence des 

lésions histologique. Elles peuvent être déclenchées par un grand nombre de microorganismes 
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pathogènes[72]. 

 Les infections responsables de réactions granulomateuses sont nombreuses: 

II.2.1.Autres mycobactérioses: 

D’autres mycobactéries atypiques peuvent être évoquées devant une lésion 

granulomateuse. Elles surviennent sur des terrains en général très particuliers [72]. 

II.2.2.Infection bactériennes ou apparentées: 

 De nombreuses pathologies bactériennes peuvent être responsables d’une atteinte 

granulomateuse. Le contexte clinique ou anamnestique est en général évocateur. 

Lesteria, typhoïde et autres salmonelloses, yersinioses, syphilis, maladie de whipple, 

maladie de l’yme, maladie des griffes du chat [73]. 

II..2.3. Mycoses: Candidose, Cryptococcse Et Pneumocytose: 

Elles peuvent être responsable d’atteinte granulomateuse localisées ou diffuses [73]. 

II.2.4. Parasitoses [74]: 

.Schistosomoses (Bilharziose): 

Elles sont essentiellement responsables d’atteintes hépati-digestives et génito-urinaires 

 

Protozoaires: 

Leishmaniose &Toxoplasmose 

II.2.5. Viroses: 

Hépatite Virales [75]. 

Le Virus d’Epstein- Barr EBV [75]. 

CMV [76]. 

VIH [76]. 

Traitement : 

II.1.Le bute 
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But curatif: les traitements antituberculeux ont pour buts de guérir le patient. 

But préventif : de limiter le risque de décès et d’empêcher la sélection et la transmission des 

mutants résistants [46]. 

De ce fait, le traitement standard est basé sur une poly-antibiothérapie, indispensable 

pour assurer une activité  sur les trois populations de bacilles.  

II.2.Moyens thérapeutiques : 

Les Antituberculeux: 

Selon l’OMS, les médicaments antituberculeux peuvent être en cinq groupes (tableu1).  

Ces groupes sont constitués selon plusieurs critères: l’efficacité, l’expérience 

d’utilisation, la puissance et la classe thérapeutique. 

 

Figure. II.11..les médicaments antituberculeux 

 

On distingue également les antituberculeux de première ligne et les antituberculeux de 

deuxième ligne [77]. 



CHAPITRE II : Diagnostic et traitement. 

 
   

 Page 32 

Les cinq groupes majeurs sont: l’isoniazide (H), la rifampicine (R), la streptomycine (S), 

le pyrazinamide (Z), l’ethambutol (E). 

L’isoniazide et la Rifampicine sont les plus puissants et représentent des drogues majeures, 

hautement bactéricide et stérilisantes 

Le Streptomycine: est très active sur les bacilles extra cellulaire qui se multiplient très 

rapidement. 

Le Pyrazinamide : est essentiellement actif sur les bacilles intracellulaire qui se multiplient 

lentement et possède de ce fait une activité stérilisante importante. 

L’éthambutol : est un bactériologique dont le rôle est de prévenir l’émergence des bacilles 

résistants, lorsqu’il est associé à l’Isoniazide et à la Rifampicine [78]. 

 Les antituberculeux administrés par voie orale existent aussi sous la forme d’associations 

en proportion fixes (A.P.F.) 

-soit la rifampicine (R) + l’isoniazide (H) = (RH). 

-soit la rifampicine (R) + l’isoniazide (H) + le pyrazinamide (Z) = (RHZ). 

-soit la rifampicine (R) + l’isoniazide (H) + le pyrazinamide (Z) + l’éthambutol (E) = (RHZE). 

 Ces combinaisons ont pour but de faciliter la prise régulière des médicaments en 

diminuant le nombre de comprimés à ingérer et d’empêcher une monothérapie génératrice de 

résistance bactérienne [78]. 

II.3.Moyen  adjuvants : 

II.3.1.Corticoïdes : 

Une corticothérapie initiale (prédisons 0,5 à 1mg/kg/j) peut être indiqué en cas miliaire 

asphyxiante, péricardite, méningite, péritonite sévère d’évolution prolongée, volumineuses 

adénopathies compressives peu de travaux ont été consacrés à la corticothérapie adjuvante au 

traitement d’une tuberculose maladie [79]. 

II.3.2. Vitamine  

Elle est indiquée à but préventive chez les dénutris, les alcooliques, les diabétiques, les 

insuffisants rénaux et femmes enceintes [79]. 
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II.2.3.3.Chirurgie et traitements locaux : 

-ponction et / ou drainage : pleurésie, Pyo pneumothorax, ascite, abcès froid...... 

- chirurgie: tuberculose du cerveau, bronchectasies étendues, aspergillome intra-cavitaire [79]. 

II.2.4.Conduite de traitement : 

La conduite du traitement anti - bacillaire  de la tuberculose peut s’avérer difficile à cause 

du terrain (insuffisance rénale ou hépatique par exemple) [80]. La surveillance est d’abord 

clinique par l’interrogatoire, en remotivant les patients et éventuellement biologiques par les 

différents tests biologiques et biochimiques telle que les tests hépatiques, la fonction rénale, 

l’uricémie, le complet sanguin, la CRP et le test VIH [81]. 

II.2.5.Efficacité et tolérance : 

Les critères de guérison son différent selon la localisation. L’absence de tout signe 

d’évolution clinique et/ou radiographie est critère le plus commune, qu’elle que soit la 

localisation pulmonaire ou extrapulmonaire [78]. 

La vaccination par le BCG fait partie du programme élargie de vaccination (PNV) de la 

plupart des pays. Le vaccin BCG contient une forme vivante,mais atténuée, de Mycobacterium 

bovis. Il est administré afin de stimuler la réponse des mécanismes de défense immunitaire de 

l’hôte face aux bacilles tuberculeux. Il n’y pas d’argument scientifique en faveur d’une 

revaccination par BCG. Le développement d’un vaccin plus efficace fait partie des priorités de 

la stratégie globale de lutte contre la tuberculose [56]. 



 

 

  

CHAPITRE III 

Matériels et méthodes. 
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III.1. l’objectif : 

Au niveau de la wilaya de Médéa, on retrouve un taux de malade important présentant 

une tuberculose, malgré les progrès  scientifiques qui sont réalisés dans le domaine de santé. Le 

choix de notre thème Etude épidémiologique descriptive de la tuberculose pulmonaire et 

extra pulmonaire au niveau de la région de Médéa (EPSP de  Médéa) 

Dont le but de retrouver des réponses aux questions que je me pose à savoir : 

• Quelles sont les facteurs de risques les plus prédominants 

• Quelle sont la population la plus touchée par ce problème 

• Identification de tuberculose par degré de gravité. 

Les objectifs de notre étude sont :  

• Evaluation de profile épidémiologique de Tuberculose à partir de taux d’incidence, 

données démographiques et cliniques et para clinique de la tuberculose  

• Faire une étude épidémiologique descriptive portant 90 cas de tuberculose selon les deux 

types (pulmonaire et extra pulmonaire) 

III.2.Matériels et Méthodes 

III.2.1.Type d’enquête. 

Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive portant sur 90 patients de tuberculose 

avec les deux types TP et TEP au niveau de région de Médéa (EPSP Médéa) sur une Période de 

4 mois (du Février201 au Mai 2021) 

III.2.2.population et période d’étude : 

La population de l’étude est composé de patients hospitalisés avec un diagnostique finale 

de tuberculose ayant transités par le service d’accueil des urgences de EPSP 

III.2.3.les analyses statistiques. 

Tous les analyses statistiques de cette enquête été réalisés sur un fichier Excel version 

2010 (les graphes, les histogrammes, sont tracés à l’aide de ce dernier) 
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II.2.3.source des données. 

A partir de cette information on peut être obtenu l’ensemble des comptes rendus 

définitifs de l’ensemble des services d’hospitalisation ou les patients transités  

II.2.4.le recueil des données. 

Tous les paramètres été réalisé à partir la fiche technique (Annexe 1). 
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IV.1.Etude des facteurs de risque liés à l’infection par la tuberculose : 

IV.1.1.Incidence : 

Tableau IV.1: Répartition Des Patients Solon  Incidence. 

 

 

 

 

 

 

Figure IV.1. Répartition Des Patients Selon Incidence. 
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Années 
Nombre des 

Cas   
Population 

Incidence / 
100000 Hbt 

2016 939 956588 98,16 

2017 1251 975723 128,21 

2018 1356 995238 136,25 

2019 1287 1015144 126,78 

2020 1353 1035447 130,67 
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 Le recueillement des données a été réalisé de la même façon que la précédente. Seules les 

malades répondant aux critères d’inclusion de cette enquête ont été considérées. Les résultats 

sont exprimés en nombre de cas enregistré par année depuis 2016 (figure IV.1) (tableau IV 1). 

Nous avons noté  une augmentation de l’incidence de tuberculose. 

IV.1.2.  Sexe : 

Tableau IV.1.2 : Répartition des patients selon le Sexe. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Homme
28%

Femme
72%

Homme

Femme

Sexe Nombre % 

Homme 25 28% 

Femme 65 72% 

Total 90 100% 
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Figure IV.2.Répartition des patients selon le Sexe. 

 Les données rassemblées à partir des fiches techniques contenant un questionnaire, les 

résultats obtenus des dossiers sont figurés par un secteur étudié en pourcentage selon les deux 

sexes. Nous avons observons une prédominance féminine et le sexe ration 0.38 (72 % femme, 

28 % Homme). (Figure IV.2) (Tableau IV.2) 

IV.1.3.Age : 

Tableau IV.3.Répartition des patients selon les différentes tranches d’Ages : 

Tranche d'Age ,10-19 ,20-29 ,30-39 ,40-49 ,50-59 ,60-69 ,70-79 ,80-89 Total 

Effectif 10 30 20 7 5 8 9 0 89 

% 11,24% 33,71% 22,47% 7,87% 5,62% 8,99% 10,11% 0,00% 100,00% 

 

 

Figure IV.3.Répartition des patients selon les différents Tranche d’Age. 
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 Le recueille de données a été fait à partir des Fiches Techniques contenant un 

Questionnaire. Les résultats obtenus sont présentées sous forme d’histogramme, présent la 

répartition des malades en pourcentage selon les différent tranches d’âge. la moyenne d’âge est 

38 Ans, la tranche d’âge la plus Touchée est (20-29) Ans avec une fréquence de 33.33 % et en 

suit la tranche d’âge (30_39) Ans  avec une fréquence de 22.22 %.(figure IV.3)(tableau IV.3) 

IV.1.4.Niveau Socioéconomique : 

 

Figure IV.4.Répartition des Patients selon les déférents niveaux Socioéconomiques. 

 Le recueille de donnée a été confirmé sur 61 seulement qui ont répondue aux notre 

questionnaire, nous avons observé que la plupart des patients (66.66%) ont un niveau 

socioéconomique bas suit le niveau socioéconomique normal avec un pourcentage de 26.66 %. 

(Figure IV.4)(Annexe 2)   
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IV.1.4.1.Etat de nutrition: 

 

Figure IV.5.Répartition des patients selon l’état de nutrition. 

 Le recueil des données a été fait à partir des fiches techniques contenant un 

questionnaire,les résultats obtenus des dossiers sont figurés par un secteur représente la 

répartition des patients selonleur état de nutrition.Onremarqueque 58.82 %qui ont des 

malnutritions.(Figure IV.5) (Annexe 11). 

IV.1.4.2.démentions de la famille : 

 

 

Figure IV.6. Répartition des patients selon démentionsde la famille 
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 Les données ont été rassemblées à partir des fiches techniques sont présentées sous forme 

d’histogramme ci – dessus, exprimant la répartition des malades en pourcentage selon leur 

nombre des personnes dans la famille .on note que la famille qui compose de 5 à6 personnes ont 

la plus touchée .la moyenne est 06 (Figure IV.6.) (Annexe 12). 

IV. 1.5.Origine : 

 

Figure IV.7.Répartition des Patients selon les déférentes d'Origine 

 Le recueillement de données a été réalisé seulement sur 77 des dossiers qui ont répondue 

aux critères d’inclusion de cette étude, nous avons observé que la majorité des patients étaient 

d’origine de Médéa avec un pourcentage de 57 % après un pourcentage 16.88 % des patients 

d’origine de Blida. (Figure IV.7) (Annexe 3) 

IV.1.6. Antécédents personnels et Familiaux : 
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Figure IV.8. Antécédents personnels et Familiaux 

 Suite aux résultats obtenus précédemment répandant aux critères d’inclusion, présenté 

sous forme d’un secteur. Nous avons observé que la majorité des patients ont des Antécédents 

Personnelles Médicaux avec une fréquence de 75.91 % et 24.09 ont des antécédents Familiaux 

Médicaux. (Figure IV.8)(Annexe 4) 

IV. 1.7. Habitudes Toxiques : 

 

Figure IV.9. Répartition des Patients selon leur Habitudes Toxiques. 

 Le recueillement de données a été réalisé de la même façon que la précédente. Seules les 

fiches des malades répondant aux critères d’inclusion de cette enquête ont été considérées sous 

Personnels M
76%

Familiaux M
24%

Répartition des patients selon Antécédents 
personnels et familiaux 

80%

20%

% de Toxicomanie



CHAPITRE IV : Résultats. 
   

 Page 45 

forme d’un histogramme exprime leur habitudes Toxiques. Seulement 05 Cas sont de 

Tabagisme de sexe Masculin parmi 90 Patient. Leur pourcentage est 25 % (Figure IV.9) 

(Annexe5) 

IV.1.8.Statut Vaccinale BCG : 

 

Figure IV.10.Répartition des Patients selon le Vaccin de BCG 

 Suit  aux notre Résultats obtenus à partir des patients qui rependant aux critères 

d’inclusion, ce paramètre est présenté sous forme d’un secteur .présente la Répartition des 

Patients selon leur statut  Vaccinale  BCG. On observe que la grand partie de patients reçu le 

vaccin avec un pourcentage de (83.33 %). (Figure IV.10)(Annexe6) 

IV .1.9.Types de la Tuberculose (Pulmonaire et Extra Pulmonaire) : 

Tableau IV.2.Répartition des patients selon les Types de la Tuberculose (Pulmonaire et 

Extra Pulmonaire) 

Forme de 

Tuberculose 
Effectif % 

Pulmonaire 3 6,98% 

Vaccinée
s

83%

Non 
Vaccinée

s
17%

Répartition des patients selon le Vaccin 
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Extra 

Pulmonaire 
40 93,02% 

Total 43 100,00% 

 

 

Figure IV.11.Répartition des Patients selon le Type de Tuberculose (Pulmonaire et Extra 

Pulmonaire) 

 Les fiches des malades répond aux critères d’inclusion de cette enquête sont analysées 

et exprimées dans un secteur, on remarque que la majorité des patients ont une Tuberculose 

Extra Pulmonaire .avec un pourcentage de 93.02 %. (Figure IV.11.)( tableau IV.2) 
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IV .3.Les Formes de la Tuberculose Extra Pulmonaire: 

 

Figure IV.12.Répartition des Patients selon les Formes de la Tuberculose Extra 

Pulmonaire 

 L’histogramme  (Figure IV.12) (Annexe8) représente la répartition des malades selon 

les formes de Tuberculose extra Pulmonaire. Seules les fiches des malades répondant aux 

critères d’inclusionde cette enquête ont été considérées. Nous avons observé que la forme la 

plus fréquente est la tuberculose Ganglionnaire avec un pourcentage de 56.32 %. 
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IV.4. Clinique 

IV.4.1 : Symptômes  généraux  

 

Figure IV.13. Répartition des patients selon les Symptômes généraux 

 Les données ont été rassemblées à partir des fiches techniques contenant un 

questionnaire. Seules les fiches des malades répondants aux critères d’inclusion de cette enquête 

ont été considérées, l’histogramme représente la répartition des malades selon Symptômes 

généraux on remarque que la majorité des malades ont un amaigrissement avec une fréquence 

de 50 %. (Figure IV.13) (Annexe 10) 

IV.4.2. Symptômes Fonctionnels 

Tableau IV.4.2 : Répartition selon les symptômes généraux 

symptôme général Effectif % 

Toux 14 20,9% 

Expectoration 0 0,0% 

0,0%
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Douleurs thoraciques   9 13,4% 

Dysphagie 1 1,5% 

Dyspnée 11 16,4% 

Pas de signe 32 47,8% 

Total 67 100,0% 

 

 

Figure IV.14. Répartition des patients selon les Symptômes Fonctionnels 

 Suite aux résultats obtenus précédemment répondant aux critères d’inclusion, ce 

paramètre est présenté sous forme d’un histogramme .on trouvé que les patients que n’ont pas 

des signes sont la majorité avec  un fréquence de 47.76 % et qui ont la toux seulement avec un 

pourcentage de 20.89 %. (Figure IV.14) (Tableau IV.4.2). 
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IV.4.3. Indice de Masse corporelle (IMC)  

Tableau IV.4.3 : répartition des patients selon IMC 

IMC  % 

Dénutrition 10,3% 

Surpoids 20,7% 

Obésité 0,0% 

Maigreur 20,7% 

Corpulence 

Normale 
48,3% 

Total 100,0% 

 

 

Figure IV.15. Répartition des patients selon (IMC) 

 D’après les fiches techniques en accords avec les conditions de notre étude, 

l’histogramme montre que le nombre de pourcentage des patients en fonction de IMC, on note 

que les patients (48.72 %), ont une corpulence normale. (Figure IV.15) (Tableau 05). 
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IV.4.4.Numération de la formule Sanguine. (FNS)  

Tableau IV.4.4 : répartition des patients selon leur FNS 

FNS Effectif % 

Cas Anémique 10 11,1% 

Cas Non Animique 80 88,9% 

Total 90 100,0% 

 

 

Figure IV.16.Répartition des patients selon leur FNS 

Les fiches des malades répondant aux critères d’inclusion de cette enquête sont analysées et 

exprimées selon  le FNS . on note que (88.88 %) n’ont pas anémie.(Figure IV.16) (Tableau 

IV.4.4) 

IV.4.5. Tableau 7 : répartition des patients selon CRP (Protéine C Réactive) . 

CRP Effectif % 

Positive 50 89,3% 

Négative 6 10,7% 
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Total 56 100,0% 

 

 

Figure IV.17 Répartition des patients selon la CRP 

 Les fiches des malades répondant aux critères d’inclusion de cette enquête sont analysées 

et exprimées selon  l’état de CRP rencontré dans les bilans biologiques correspondants. on 

trouve que (89.28 %) des patients avait une CRP Positive. (Figure IV.17) (Tableau IV.4.5) 

IV.4.6.Sérologie. 

Tableau IV.4.6 :répartition des patients selon la Sérologie  

Sérologie Effectif % 

HIV + 0 0,0% 

HIV - 75 93,8% 

Inconnu 5 6,3% 

Total 80 93,8% 
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Figure IV.18. Répartition des patients selon la Sérologie 

 D’après les fiches techniques en accords avec les conditions de notre étude , 

l’histogramme présent la Répartition des malades selon la Sérologie ., on note que (48.72 %) 

des patients ayant un HIV Négatif  . (Figure IV.18) (Tableau 08) 

IV.4.7. Culture BK : 

Tableau IV.4.7 : répartition des patients selon la Culture BK 

Culture BK Effectif % 

Positif 7 14,9% 

Négatif 40 85,1% 

Total 47 100,0% 
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Figure IV.19. Répartition des patients selon la Culture BK 

 Les résultats tirés à partir des fiches techniques en accord avec les conditions de cette 

étude sont examinés et organisés dans un secteur. Expriment le nombre des patients selon la 

culture de BK. On constate que (85.10%) ont une culture Négative. (Figure IV.19) (Tableau 

IV.4.7) 

IV.4.8. Intradermo réaction à la Tuberculose. (IDR). 

Tableau IV.4.8 : répartition des patients selon (IDR). 

IDR Effectif % 

Positif 45 64,3% 

Négatif 25 35,7% 

Total 70 100,0% 

 

 

Figure IV.20. Répartition des patients selon IDR 
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 Les données recueilles des fiches techniques contenant un questionnaire et répondant 

aux critères d’inclusion de cette enquête .on été analysées sous forme d’un secteur représentant 

la Répartition des patients selon IDR. On remarque que (64.28 %) des ces patients ont eu un 

IDR Négatif et 35.71 % des patients ont IDR Positif. (Figure IV.20) (Tableau IV.4.8). 

IV.4.9.Mode de consultation de la Tuberculose : 

 

Figure IV.21. Répartition des Patients selon la mode de consultation 

 Les résultats tirés à partir des fiches techniques en accord avec les conditions de cette 

étude sont examinés et organisés dans un secteur (Figure IV.21) (Annexe9) 

 

IV.5.Imagerie 

II.5.1.Echographie 

Tableau IV.5.1 : répartition des patients selon Echographie. 

Echographie Effectif % 

Evocateur 30 88,2% 

Probable 4 11,8% 
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Total 34 100,0% 

 

 

Figure IV.22. Répartition des patients selon Echographie. 

 Le nombre des patients est représenté selon conclusions retenues des Echographies. On 

trouve que la majorité des patients ont un évocateur d’Echographie avec un pourcentage de 

88.23 %. (Figure IV.22) (Tableau IV.5.1). 

IV.6. Traitement  

IV.6.1.Tolérance au Traitement  

Tableau IV.6.1: répartition des patients selon la Tolérance au Traitement 

Tolérance au 

Traitement 
Effectif % 

Bonne 43 79,6% 

Mauvaise 11 20,4% 

Total 54 100,0% 
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Figure IV.23.Répartition des patients selon la Tolérance au Traitement 

 La figure si dessus représente la Répartition des patients selon la Tolérance au 

Traitement. On note que 79.62 % des patients ont un bonrésultat de réponse au Traitement. 

(Figure IV.23) (Tableau IV.6.1). 

IV.6.2.Efficacité de traitement.  

Tableau IV.6.2 : répartition des patients selon Efficacité de traitement . 

Efficacité de 

traitement  
Effectif % 

Efficace 20 71,4% 

Non Efficace 8 28,6% 

Total 28 100,0% 
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Figure IV.24. Répartition des patients selon l’efficacité de traitement 

 L’histogramme ci-dessus représente le pourcentage des malades on fonction de 

l’efficacité de leur traitement. On constate que la majorité des patients ont eu un traitement anti 

tuberculeux efficace avec unefréquence de 71.42 %. (Figure IV.24) (Tableau IV.6.2). 

IV.6.3.Evolution du  traitement.  

Tableau IV.6.3 : répartition des patients selon l’évolution du  traitement. 

Evolution du  

traitement  
Effectif % 

Traitement achevé 65 79,3% 

Echec 9 11,0% 

Décédé 2 2,4% 

Inconnu 6 7,3% 

Total 82 90,2% 
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Figure IV.25. Répartition des patients selon l’évolution du  traitement 

 Les données ont été rassemblées à partir des fiches techniques contenant un 

questionnaire. Seules les fiches des malades répondant aux critères d’inclusion de cette enquête 

ont été considérées, le secteur représente la Répartition des patients selon l’évolution du  

traitement. On constate que 81.25 % des patients présente un bon résultat de traitement c'est-à-

dire une bonne évolution de la maladie alors que 11.25 % avait un échec et complication de 

traitement. (Figure IV.) (Tableau IV.6.3). 
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V.1.Aspect Clinique 

V.1.1. Age :  

Dans notre étude,la tuberculose atteint surtout l’adulte jeune (20-29) ans avec un 

pourcentage de 33.71 % et (30-39) ansavec un pourcentage de 22.4 %., qui correspond à la 

tranche d’âge la plus productive de la populationd’où le risque de perte des potentialités sur le 

plan économique et social. La tuberculose touche principalement les adultes pendant les années 

les plus productive de leur vie (OMS 14 Octobre 2020). Et pourrait être très actifs, exposition 

aux facteurs de risque. la dynamique. Le mouvement. La migration, club sportifs. la vie en 

collectif «  Collège. La FAC. Le travaille ensemble » 

Ces résultats concordaient avec ceux d’autre étude telle que l’étude de MATIVAOUI A 

SOUSSE [82] 

Ou la tuberculose a affecté surtout d’adulte jeune de 16 à 30 Ans (37.7)% et l’étude 

deKOLAPPANen Inde[83].Ou 68 % des cas sont des adultes jeunes. 

V.1.2.Sexe : 

Dans notre étude, la répartition globale des cas de Tuberculose en fonction du sexe, 

montre la prédominance féminine avec un pourcentage de 72 % et de sexe Ratio (0.38). cette 

résultat de  prédominance féminine est retrouvé dans autre série dans la Wilaya de 

Constantine[84], ce qui peut expliquer par des facteurs socioculturels comme l’analphabétisme, 

l’intervalle de naissance court, le mariage précoce.[85].tous ces facteurs affecter l’immunité des 

femmes semblent avoir plus de difficultés à accéder au système de soins à cause d’obstacles 

culturels et sociaux limitant leur autonomie , leur possibilités financières et leur liberté 

d’initiative a consulter un professionnel.[86].Tandis que d’autre sérieou trouve une 

prédominance masculine. [87].[88].[89] 

V.1.3. Niveau Socio-économique :  

Dans notre étude, le Socio-économique était la majorité sont bas avec un pourcentage de 

66.67 %, plusieurs facteurs pourrait affecté tel que , la pauvreté , la démentionsfamiliale entre 
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(6 et 7) personnes , le stresse , le retard de consultation et ce dernier est un facteur principale lié 

aux conditions Socio-économique 

Ces résultats  concordent avec d’autres études faites [71] 

V.1.4. le statut vaccinal au BCG :  

La vaccination par le BCG, est une composante du programme national d’immunisation 

(PNI). Elle est effectuée à la naissance. Elle assure une bonne protection des jeunes enfants 

contre les formes graves de tuberculose [90].Son efficacité contre le BK n’est pas 100 %. 

Dans notre étude. On a trouvé (83 %) des patients étaient vaccinés. Ces résultats 

concordent avec des études faites aux Maroc ou le taux de 87 % pour atteindre 96 % en 2008 

[91] 

V.1.5.Habitude Toxique : 

Dans notre étude, 20% de nos patients males fumaient. Cette résultat est similaire à d’autre 

étude faite au Sudd Soudan[92]. Démontrant que le tabagisme pas associer avec la tuberculose 

mais il y’a d’autres études qui ont rapporté que tabagisme est un facteur de risque de tuberculose 

parce que il fait : 

• la réduction des macrophages para port Tuberculose pulmonaire 

• alvéolaires activité  

• suppression immunitaire des lymphocytes pulmonaires  

• Réduction de l’activité cytotoxique des cellules tueuses naturelles[93].[94] 

V.1.6. les antécédents personnels :  

Il est important de souligner que plusieurs facteurs peuvent favoriser l’émergence de la 

tuberculose comme le VIH.Lediabète et l’abus d’alcool. Le de développer une tuberculose 

évolutive est 18 fois plus élevé parmi les personnes infectées par VIH. [95]. Les sujets atteints 
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affaiblissant de système immunitaire chez les personnes souffrantes de dénutrition, et les 

troubles consommations d’alcool et le tabagisme.Diabète.  [1] 

V.1.6 .1.VIH :  

La tuberculose et le VIH forment une association meurtrière, chacun accélérant 

l’évaluation de l’autre.[1] 

L’infection par le VIH entraine progressivement une destruction majeuredes 

mécanismes de défense immunitaire de l’organisme particulièrement des lymphocytes TCD4+. 

Les personnes infectées par le VIH sont donc plus sensibles aux infections. [96] 

La tuberculose est la première infection opportuniste régions fort prévalence de 

tuberculose et VIH. 

Dans notre étude, il ya aucun malade a été séropositive au VIH.C’estrésultat trouvé au 

Maroc.[97] cela montre que notre Pays est faible prévalence d’infection de VIH. 

V.1.6 .2.Diabète:  

Le diabète augmente le risque de tuberculose par un facteur de 2 à3, la présentation de 

la tuberculose peut être atypique avec des signes et symptômes plus fréquents, plus graves chez 

les patients diabétiques. Ainsi le terrain diabétique prédispose à des fermes de tuberculose très 

graves. [98], 

Dans notre étude on trouve seulement 08 patients diabétiques (8.88%) ce qui explique 

que : la tuberculose progresse très rapide chez les patients diabétiques qui on trouve davantage 

desymptômespulmonaires et systémique des microscopies positives avec des charges bacillaires 

élevées, et des cultures plus souvent positives. 

Les patients diabétiques constituent un groupe de sujet vulnérable aux infections et notamment 

à la tuberculose, justifiant l’intérêt d’un dépistage précoce en présence d’un contagieux 

tuberculeux ou des signes d’appels.[99], 
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V.1.6.3. Insuffisance Rénale :  

Dans notre étude on trouve seulement 02 patients ont hémodialysés (2.22%) avait une 

tuberculose concordent avec autres études, que la tuberculose chez les patients hémodialysées 

est nettement supérieure à celle de population générale.[100] 

La tuberculose chez les hémodialyses est caractérisée par son développement insidieux 

et les signes cliniques sont non spécifiques. Les manipulations répétées favorisent l’inoculation 

des germes et la possibilité de leur portage, la notion d’antécédents de tuberculose est très 

importante car elle permet de cibler les patients à risque.[101].[102] 

V.1.6.4. les troubles mentaux : 

Dans notre étude ont trouvé 03 patients qui avait des troubles mentaux (3.33%). Il ya des 

études trouvent que jusqu’à 50% des patients sous traitement anti tuberculeux peuvent être 

atteints de dépression, cette dernière est associée à des retards diagnostiques et thérapeutiques, 

à des résultats défavorables, une incapacité, une mauvaise qualité de vie, un échec thérapeutique 

et au décès. L’encadré 5.2 décrit les différentes façons dont les troubles de santé mentale peuvent 

manifester chez les personnes atteintes de tuberculose. Donc il existe une association entre la 

tuberculose et certains troubles mentaux.[98] 

V.2.Aspect Cliniques : 

V.2.1.Repartions selon les signes cliniques :  

Dans notre étude on retrouve 45 des patients qui ont l’amaigrissement (50%), lafièvre, 

Sueur et nocturnes, Asthénie, Toux (20.89%) avec des pourcentages moins que le premier. Ce 

résultat est trouvé aussi.[24]. 

Le diagnostic peut être difficile à poser puisqu’un patient infecté peut être 

asymptomatique dans le diagnostic de la tuberculose, il permet de connaitre les conditions de 

vie de patients et de savoir s’il arrive d’une zone d’endémie ou s’il a été en contact avec d’autres 

personnes contaminées à risque de l’être.[103]. 
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V.2.2. Gravité clinique : 

Dans notre étude des l’analyse des données concernant le degré de gravité clinique ,on 

trouve que la majorité des patients considéréescomme urgence simple 80 Patients, c'est-à-dire 

ne relevant pas dans l’absolu d’une prise en charge par le service d’urgence médicale et que la 

majorité d’entre eux (75%) avait adressés par leur médecin traitant, donc ,on conséquence un 

certain nombre de médecins généralistes adressent leur patient faut de structures adaptés, vers 

les services d’accueil des urgences hospitaliers pour une prise en charge médicale mais cette 

attitude soulève une double problème :  

D’un part cela crée une augmentation du risque de transmission infectieuse aux 

patients et au personnels soignants en contact avec l’éventuels patients tuberculeux 

bacilliformes comme en témoignent résultats de certaines études [81].[104] 

D’autre part : encombrement des urgences pour des motifs de consultation hors péril 

imminent ce qui fait le surcharge service et de ralentir son fonctionnement 

efficient[105].[106]. 

V.3.Para clinique :   

V.3.1.L’IDR à la tuberculose : 

Dans notre étude l’IDR à la tuberculose à été positif chez 45 patients sur 70 avec un 

pourcentage de 64.3%, cette résulta aussi trouvé au Togo[107]; mais dans d’autre résultat 

contraire. La négativité d’IDR à la tuberculine pourrait être expliquée par la baisse de 

l’immunité [108].ou par l’âge avancé car la créativité à la tuberculine diminue avec l’Age. 

[Aitouslimane] 

V.3.2.Biologie : 

Dans notre étude le syndrome inflammatoire était important, (89.3%) de patients qui ont 

un CRP positive élevé, FNS 88.9% des patients était non animiques. Le syndrome inflammatoire 

non spécifique d’importance variable s’observe quasi totalement. Dans la tuberculose le taux de 

la protéine créative peut être modérément ou peut être très élevé. Une anémie inflammatoire 

parfois accompagnée d’une hyperleucocytose est classique [109]. 
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V.4.Diagnostic selon BK 

Dans notre étude 40 patients sur 47 on une culture de BK négative (85.1%). c'est-à-dire 

bacteriologiquement seulement, histologie (Pas). 

V.5.Type de la tuberculose : 

« Pulmonaire et Extra Pulmonaire » 

Dans notre étude on trouve 93.02% des patients qui ont une tuberculose extra pulmonaire 

c’est àdire une prédominant de TEP. Ces résultats sont proches à ceux mentionnés par étude de 

Matiraoui[82].et dans étude de Te Beek[110].et dans celle de Che[111].et dans Mlika[112]. 

V.6.Les formes d’extra pulmonaire : 

Dans notre série, la tuberculose ganglionnaire est la forme la plus fréquente des 

tuberculoses, elle représente (56.32%), de nos patients. cette prédominance de la forme 

ganglionnaire de la tuberculose parmi les formes extra pulmonaires retrouvées dans d’autres 

études, Maroc [113].Dans l’étude de Ralisata[114].Et dans l’étude de Te Beek[110].en 

Tunisie[115].Aussi en France[116].Niveau thérapeutique et évolutifs. 

V.7.Traitement : 

Selon l’Organisation Mondial de la Santé – OMS, un des critères majeur d’efficacité 

d’un programme de lutte anti tuberculeux est la preuve d’un taux de succès thérapeutique de 

85% des cas de tuberculose [117]. 

Dans notre étude, la tolérance au traitement était 79.6% des patients de bon réaction avec 

le traitement, 71.4% des patients qui ont l’efficacité de traitement,79.3% des patients ont une 

évolution du traitement c'est-à-dire leur traitement est achevé, et la mortalité avec un 

pourcentage de  ( .. %)qui s’exprime les patients qui ont aucune relation médicamenteuse sont 

des immunodéprimés bien que la mortalité de tuberculose ne sont pas un bon indicateur pour 

juger de l’ampleur du problème liée à cette maladie, elle permet néanmoins d’éclairer les 

problèmes inhérents au diagnostic et la conduit du traitement  . 
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 la tuberculose demeure actuellement l’un des pathologies infectieuses les plus répondue 

et causant le plus de décès au niveau mondial. C’est un véritable problème de santé publique 

surtout au niveau des pays en voiede développement notamment au Algérie  

 

la tuberculose pulmonaire reste la plus connue et sur elle que sont axés tous les programmes 

nationaux de lutte, car restant la forme de dissémination et de contagion de la maladie.  

Depuis quelques décennies, les tuberculoses extrapulmonaires connaissent un regain d’intérêt 

en raison d’une augmentation inexpliquée de leur fréquence relative, surtout dans les pays 

pauvres où elle pose un sérieux problème de santé publique. 

le traitement repose sur une poly- chimiothérapie antituberculeuse, dont la durée est 

variable pouvant aller de 6 à 12 mois, les effets secondaires sont fréquentes et plus sévères chez 

les imminodéprémésle but de ce travail est l’étude Épidémiologie et descriptive de la 

tuberculose pulmonaire et extrapulmonaire à partir de l’analyse des aspects épidémiologiques 

et cliniques de tous les formes. 

au niveau de EPSP, medea, à travers une étude restrospective de 82 cas de 4mois , les 

patients  atteinte par la tuberculose confermée par une preuve bactériologique un diagnostic 

précoce permettra d’éviter la mortalité et la mobilité de cette maladie terrible mais guérissable. 

Malgré l’existence d’un programme de lutte antituberculeuse, la tuberculose constitue 

encore un sérieux problème de santé publique en Algérie. 

Le traitement efficace est une condition nécessaire, mais elle est loin d’être suffisante, il 

ne suffit pas de diagnostiquer et de traiter les malades, mais s’attaquer à la source. 

Il est impératif de renforcer la lutte antituberculeuse par la création d’autres centres de prise en 

charge de la tuberculose, qui doivent être équipés par des laboratoires performants et en 

personnels spécialisés dans le dépistage, le traitement et le contrôle de la tuberculose. 
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Annexe 1 : la fiche technique  

Données démographiques      

        

Age 
<15 16-24 25-29 30-39 40-59 60-74 >75 

              

        

SEXE Homme   Femme   
        

Origine   

        

Condition Socio-économique 
SDF 

Vie en 

Collectivit

é 

Domicil

e 
Institution Inconnu 

          

        

Mode de 

Consultation 

Spontané 
Adressé par médecin 

traitant 

Adr par centre 

d'hébergement 
Inconnu 

        

        

Délai entre premier symptôme et date de 

consultation  

Quantification en semaine(s) 

  

        

Données Médicales      
        

Antécédents 

Tuberculeux (pulmonaire,Autres 

,,,,,) 
Non Tuberculeux Inconnu 

      

        

Vaccination 

BCG 

antérieure 

Oui Non Inconnu 

      

        

Traitement immunosuppresseur(s) en cour 
Oui Non 

    

        

Symptôme 

Evocateur Probable Improbable 

 ( Toux, Expectoration et/ou 

Sueur Nocturne évoluant depuis 

2 semaines ou plus hémoptysie, 

Amaigrissement) 

(Fièvre, dyspnée, douleur thoracique) 

(Si absence de 

signes 

évocateurs ou 

probable) 
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Gravité 

clinique 

Simple intermédiaire Grave 

 ( Patient ambulatoire fréquence 

respiratoire< 30/min, Oxymétrie 

de pouls en air ambiant 

(saturation) > à 95% 

hémodynamique stable, 

IMC>16,) 

(Absence de 

critères simples ou 

graves) 

(Signes de détresse respiratoire, défaillance 

hémodynamique, Trouble de la conscience, 

signe(s) neurologique(s) de localisation, 

syndrome occlusif, Ictère cutané muqueux 

franc , hématurie macroscopique, baisse 

brutal de l'acuité visuelle, IMC < 16, 

Signe(s) électro cardiographique(s) 

pathologique(s) ) 

      

        

IDR 

Révélatrice 

Non révélatrice Inconnu 
(Révélatrice chez immunocompétent, en dehors du 

vieillard, quand l'IDR est de 15 mm quelles que soient 

les circonstances, ou 10 mm dans des situations à très 

fort risque de contamination) 

        

        

Forme clinique de la Tuberculose 
pulmonaire Autres 

    

        

Données biologiques :      

        

Biologie 
NFS (Chiffres CRP (chiffres) Fonction Rénale (chiffres) 

      

        

Sérologie HIV 
Positive Négative Inconnu 

      

        

Données bactériologiques :      

        

Culture 

bactériologiqu

e 

Sensible Résistante 

Inconnu 
Germes sensibles au traitement 

recommandé de première ligne) 

Germes Résistants à un ou plusieurs traitements 

recommandés de première ligne) 
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Traitement   

1) Traitement 

2) Tolérance au traitement  

3) Efficacité du traitement 

4) Evolution du traitement 

   Bonne                             Complication 

  

      

 

Annexe 2 : Répartition des patients selon le niveau socioéconomique 

Niveau 

Socioéconomique 
Effectif % 

Bas 40 66,67% 

Normal 16 26,67% 

Haut  4 6,67% 

Total 60 100,00% 

 

Annexe 3 : Répartition des patients selon l’origine  

Origine Effectif % 

Médéa 44 57,14% 

Blida 13 16,88% 

Alger 2 2,60% 

Tipaza 1 1,30% 
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Ain Defla 6 7,79% 

Bouira 4 5,19% 

Djelfa 5 6,49% 

Bousaada 2 2,60% 

Total 77 100,00% 

 

Annexe 4 : Répartition des patients selon les antécédents Personnels et 

Familiaux.  

Antécédents Effectif % 

Personnels M 63 75,90% 

Familiaux M 20 24,10% 

Total 83 100,00% 

 

Annexe 5 : Répartition des patients selon les Habitudes Toxiques. 

Habitude Toxique  
Nombre 

d'effectif 
Non OUI 

% de 

Toxicomanie 

Femme 65 65 0 0% 

Homme 25 20 5 20% 
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Total 90 85 5 6% 

 

Annexe 6 : Répartition des patients selon leur Statut Vaccinale de BCG. 

BCG Effectif % 

Vaccinées 50 83,33% 

Non Vaccinées 10 16,67% 

Total 60 100,00% 

 

Annexe 7 : Répartition des patients selon le Type de la Tuberculose (Pulmonaire 

et Extra Pulmonaire). 

 

Forme de 

Tuberculose 
Effectif % 

Pulmonaire 3 6,98% 

Extra Pulmonaire 40 93,02% 

Total 43 100,00% 

 

Annexe 8 : Répartition des patients selon les formes de Tuberculose Extra 

Pulmonaire. 
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Forme de 

Tuberculose Extra 

Pulmonaire 

Effectif % 

Ganglionnaire 49 56,32% 

Péritonéal 13 14,94% 

Pleural 8 9,20% 

Intestinal 4 4,60% 

Urogénital 2 2,30% 

Osseuse 1 1,15% 

Autre 10 11,49% 

Total 87 100,00% 

 

Annexe 9 : Répartition des patients selon le mode de la consultation 

Mode de 

consultation 

Urgence 

Simple 
% 

Urgence 

Grave 
% 

Médecin 60 75% 60 80% 

Spontané 20 25% 15 20% 

Total 80 100% 75 100% 

 

Annexe 10 : Répartition selon les symptomes géneraux 

symptôme général Effectif % 

Fièvre 10 11,1% 

Sueur et nocturne 8 8,9% 
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anorexie 10 11,1% 

Asthénie 13 14,4% 

Amaigrissement 45 50,0% 

Pas de signe 4 4,4% 

Total 90 100,0% 

 

Annexe 11 : répartition des patients selon la nutrition . 

Etat de Nutrition Effectif % 

Bonne nutrition 7 41,2% 

Malnutrition 10 58,8% 

Total 17 100,0% 

 

Annexe 12 de: répartition s patients selon démentionla famille. 

démentions de la 

famille 
,1-2 ,3-4 ,5-6 ,7-8 

Total 

effectif 3 5 20 11 39 

% 7,7% 12,8% 51,3% 28,2% 100,00% 

 


