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Résumé 

 

      La tuberculose (TB) est une maladie infectieuse due au mycobacterium tuberculosis.      

La tuberculose extra-pulmonaire (TEP) est une forme de la maladie qui se développe hors     

des poumons ; bien que l’incidence mondiale de la TB soit en croissance inquiétante dans     

les pays en voie de développement, peu de données épidémiologiques ont été rapportées       

au niveau national. Dans ce contexte, nous avons entamé une étude rétrospective effectuée    

au niveau de l’EPH Bachir Mentouri, Kouba.  

      Les résultats de ce travail ont révélé un sexe ratio de 0.35, La classe d’âge la plus touchée 

est de 20-29 ans avec une prédominance des localisations péritonéales (54.88%).                 

Les adénopathies et les ascites semblent être les manifestations cliniques les plus rencontré 

avec (71,43%) et (54,55%) respectivement et l’amaigrissement de 10 à 25 kg en une période 

de 1 à 2 ans était le signe physique le plus constatés dans notre étude.  

 

Mots clés : Tuberculose, mycobacterium tuberculosis, données épidémiologiques, étude 

rétrospective. 

 



Abstract 

 

      Tuberculosis (TB) is an infectious disease caused by mycobacterium tuberculosis. 

Extrapulmonary tuberculosis (EPT) is a form of the disease that develops outside the lungs; 

although the global incidence of tuberculosis is worryingly growing in developing countries, 

only little epidemiological data has been reported at globally. In this context, we made            

a retrospective study carried out at the Hospital Bachir Mentouri, Kouba. 

      The results of this work revealed a sex ratio of 0.35; the most affected age group is 20-29 

years with a predominance of peritoneal locations (54.88%). Lymphadenopathy and ascites 

seem to be the most common clinical manifestations with (71.43%) and (54.55%) respectively 

and the weight loss of 10 to 25 kg in a period of 1 to 2 years was the most noted physical 

signs our study. 

 

Keywords: Tuberculosis, mycobacterium tuberculosis, epidemiological data, retrospective 

study. 

 



 الملخص

 

. انسم خبرج انزئت  ( mycobacterium tuberculosis)هى يزض يعذ حسببه بكخُزَب انًخفزطت انسهُت (TB) انسم       

 (TEP) ٍُعهً انزغى يٍ أٌ يعذل الإصببت ببنسم فٍ انعبنى َخشاَذ  ،هى شكم يٍ أشكبل انًزض انذٌ َخطىر خبرج انزئخ

بذأَب  ،الإبلاغ عٍ انمهُم يٍ انبُبَبث انىببئُت عهً انًسخىي انىطٍُ. فٍ هذا انسُبق فمذ حى ،بشكم يمهك فٍ انبهذاٌ انُبيُت

 . ببنمبت  يُخىرٌ بشُزدراست رخعُت أخزَج عهً يسخىي انًسخشفً انعبو 

سُت وانسم  02-02انفئت انعًزَت الأكثز حضزرا هٍ   وكبَج ،0.35أٌ َسبت اندُس  َخبئح هذا انعًمأظهزث       

  و الإسخسمبء هًب أكثز انًظبهز انسزَزَت (. َبذو أٌ حضخى انعمذ انهًفُت 98.55%كأكثز يىلع حعزضب نهًزض ) انبزَخىٍَ

هىغزاو فٍ فخزة يٍ عبو إنً كُ 09إنً  42( عهً انخىانٍ وكبٌ فمذاٌ انىسٌ يٍ 98.99%و ) (34.87%) بُسبت شُىعب  

  هى انعلايت اندسذَت الأكثز يلاحظت فٍ دراسخُب.   عبيٍُ

 

 .، انبُبَبث انىببئُت، انذراست انزخعُتانًخفزطت انسهُتانسم،  الكلمات المفتاحية: 
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Introduction  

    

      La tuberculose est une maladie infectieuse contagieuse, épidémique parfois endémique à 

transmission essentiellement interhumaine due au complexe Mycobacterium tuberculosis, 

beaucoup plus rarement à Mycobacterium bovis, Mycobacterium BCG-bovis, Mycobacterium 

africanum, Mycobacteriumcanetti, Mycobacterium microti. L’atteinte pulmonaire est la plus 

fréquente des localisations et représente la source habituelle de transmission [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 diffuse [2] [3].  

      Sa fréquence varie selon les pays, les groupes d’âge et le sexe. Elle représente environ 

30% de toutes les formes de tuberculoses déclarées, parfois plus dans les pays à forte 

population jeune et à prévalence élevée de tuberculose. Chez les sujets de moins de 15 ans, 

elle constitue la majorité des formes de tuberculose (environ 75%). Chez les sujets de plus de 

15 ans, elle est moins fréquente que la tuberculose pulmonaire. A tous les âges, elle semble un 

peu plus fréquente dans le genre féminin que dans le genre masculin [4]. 

      Dans le monde, on estime à 1,7 milliard le nombre de personnes infectées par le bacille 

tuberculeux. Parmi elles, 20 millions sont atteintes de tuberculose maladie (60 % d’entre elles 

ont une tuberculose pulmonaire bacillifère). Cela représente environ 8,8 millions de nouveaux 

cas par an. La mortalité annuelle est d’environ 2 millions [5]. Dans les pays développés la 

mortalité par la tuberculose était d’environ 700 décès pour 100000 habitants au début du 

siècle. L’incidence de la tuberculose diminuait régulièrement d’environ 5 à 6 % par an 

jusqu’au début des années 1980. Cela grâce à l’amélioration des conditions d’hygiène et du 

niveau de vie des populations. Par contre dans les pays en voie de développement la 

tuberculose reste un fléau. Les nouveaux cas représentent chaque année 1,5 à 2 % de la 

population des pays du tiers monde. La pandémie du VIH, les guerres, les migrations de 

populations, la famine et les mauvaises conditions socio-économiques, représentent les 

principaux facteurs favorisants la propagation de la maladie [6]. 

      En Algérie, il a été constaté ces dernières années une inversion de l’incidence des cas de 

tuberculose qui s’est traduite par une diminution de 10 points de la forme contagieuse et une 

persistance d’un niveau relativement élevé de celle en extra pulmonaire (TEP) [7]. 

      L’Algérie a enregistré quelque 22 780 cas de tuberculose, toutes formes confondues, en 

2017. De ce total, 15 409 cas, soit 67%, sont atteints de tuberculose extra-pulmonaire (TEP). 

Le reste, soit 7 371 cas, a contracté la forme pulmonaire (TP) [9].  

      Dans ce contexte  nous avons fait une étude descriptive  en collectant des données 

épidémiologiques et cliniques sur des différentes localisations de TEP, tout en se basant sur 

un échantillonnage de 82 dossiers de patients au niveau d’hôpital de Kouba, Alger. Afin de 

discuter les aspects cliniques de notre étude, et les particularités épidémiologiques de notre 

série.  



 

 

 

CHAPITRE I: 

La tuberculose extra-

pulmonaire 
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I.1. Généralité : 

      La tuberculose extra-pulmonaire (TEP) est définie par une infection de Micobacterium  

tuberculosis encore appelé Bacille de Koch, qui survient à partir d’une propagation 

hématogène et/ou lymphatique associée ou non à une atteinte pulmonaire. Pouvant toucher 

tous organes et tissus situés en dehors du parenchyme pulmonaire [9]. La TEP est classé sous 

plusieurs formes, ceci dit selon  le tissue ou l’organe touché. Parmi les formes les plus 

fréquentes : Ganglionnaire périphérique, Pleurales, Ostéo-articulaire, Rénales. La TEP est 

souvent rencontrée chez des sujets à conditions socio-économique précaires et chez les 

malades profondément immunodéprimés par le VIH, Corticoïdes, traitement 

immunosuppressif, diabète, insuffisance rénale [10]. Les grandes lignes du traitement de la 

tuberculose n’ont pas changé au cours des 4 dernières définies, l’infection étant bactérienne, 

le traitement de la tuberculose est basé sur la prise d’une association d’antibiotiques [11]. 

I.2. Historique : 

 

      La tuberculose existe au moins depuis 120 siècles, elle était reconnue par les médecines 

grecques, chinoises, égyptiennes et indiennes. 

      Ils ont retrouvé sur des momies des séquelles de mal de pott. Hippocrate décrit des 

tubercules, des ulcérations, et des pleurésies ainsi que les premiers traitements. 

      Au 19ème siècle les connaissances sur la tuberculose évoluent grâce à Laennec, Villemin, 

Koch, Roentgen, Béclère, Landouzy, Calmette, Guérin, Vaskman, à qui on doit les 

descriptions anatomo-cliniques, la découverte de la contagion interhumaine, la découverte du 

germe, la découverte du rayon X, les descriptions cliniques, le vaccin BCG et Streptomycine. 

      Au 20ème siècle, la tuberculine est mise au point par Koch et Guttan proposent de 

l’utiliser pour le diagnostic allergique. Et à partir de 1924 dans le monde entier la vaccination 

par le BCG fut utilisée chez l’homme et entraîna, la régression de l’incidence de la 

tuberculose. 

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

[12] [13]. 

 

I.3. Epidémiologie : 

       Au cours des dernières décennies, les localisations extra-pulmonaires de la maladie sont 

devenues plus fréquentes, cela serait dû à l'augmentation de la prévalence du syndrome 

d'immunodéficience acquise et à l'augmentation du nombre de greffes d'organes. Bien que     

la tuberculose extra-pulmonaire (TEP) soit moins fréquente que la tuberculose pulmonaire 

(TP) et soit la cible secondaire des programmes nationaux de lutte contre la tuberculose, son 

importance a augmenté dans le monde entier pendant l’épidémie de VIH. 

       La proportion de la TEP varie selon la région géographique, la Comorbidité,                    

la présentation des symptômes, la situation épidémique, la période de temps, etc [14].  La TEP 

représentait 15% des 6,3 millions de cas incidents notifiés en 2016, allant de 8% dans la 
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région OMS du Pacifique occidental à 24% dans la région OMS de la Méditerranée orientale 

[15]. 

        En Afrique subsaharienne, en Amérique du Nord et en Australie, la TEP avait dépassé 

30% de tous les nouveaux cas de tuberculose et rechute en 2016 [15].  Les taux de la TEP 

variaient considérablement selon le niveau socio-économique du pays et les ressources 

consacrées aux programmes de lutte contre la tuberculose. La proportion de la TEP parmi tous 

les cas de tuberculose signalés a également connu une augmentation dans différentes 

populations, la montée de l'épidémie de VIH dans de nombreuses régions du monde 

représentant 19,3% (5,8 à 44,4%) de tous les cas de tuberculose notifiés en Europe, 18,7% 

aux États-Unis et 12% au Brésil [16] [17].  

      Contrairement au TP, les taux de la TEP ne diminuent pas: la proportion de la TEP est 

passée de 16,4% en 2002 à 22,4% en 2011 dans l’Union européenne [16]. Selon le Center for 

Disease Control and Prévention (CDC), la proportion de la TEP parmi tous les cas de 

tuberculose est restée élevée, et la baisse globale des cas de tuberculose depuis 1953 est 

presque exclusivement due à une réduction de la tuberculose pulmonaire et non aux TEP    

[18 ].        

       Le système national de surveillance de la tuberculose en Allemagne a indiqué que le taux 

d'incidence annuel moyen de la tuberculose  notifiée était de 6,3 / 100 000 habitants de 2002 à 

2009 et que 30,8% des patients avaient une TEP [19]. Une étude récente menée en Afrique du 

Sud a montré une diminution significative de 13% du nombre total de TB, tandis que la 

méningite TB et la TB des os ont augmenté de manière significative et l’épanchement pleural 

et la lymphadénopathie TB sont restés les mêmes [20]. Cependant, la TEP est largement non 

diagnostiquée dans les pays en développement en raison des difficultés de diagnostic, en 

particulier lorsque des sites viscéraux sont impliqués. Ainsi, la TEP mérite une attention 

croissante dans ces domaines [21] [22]. 

                    

Figure I.1. Pourcentage des nouveaux cas touchés par la tuberculose extra-pulmonaire. 
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      En Algérie, Une étude rétrospective de 151 patients, colligés au sein de l’UCTMR Léon 

Bernard d’Alger durant la période 2012—2013 a rapporté qu’un niveau de Co-morbidités ont 

été retrouvées chez  (14,56%) des cas. La localisation ganglionnaire représente la majorité des 

cas (47,68%), suivie par la localisation pleurale (29,80%), ostéoarticulaire (7,28%), 

péritonéale (3,97%), péricardique et génitale à (3,31%), cérébroméningée à (2,64%), rénale 

ainsi que cutanée à (1,98%), hépatique à (1,32%) [23]. 

 

Figure I.2.  Pourcentage des formes de tuberculose retrouvée au sein de l’UCTMR Léon 

Bernard d’Alger. 

 

I.4. Physiopathologie : 

       La tuberculose est une maladie infectieuse qui peut atteindre tous les organes, dont 

l’agent causal est le Mycobacérium Tuberculosis ou Bacille de Koch (BK). Il existe 3 types: 

hominis, le plus fréquent, bovis et africanum. Ces trois espèces de bacilles sont des 

mycobactéries tuberculeuses et constituent le «Complexe de la tuberculose» [24]. 

   I.4.1. Déroulement de l’infection : 

       Le bacille de KOCH (BK) est un germe pathogène obligatoire, l’homme est à la fois  le  

réservoir  et  l’agent  de  transmission. Cette transmission s’effectue soit principalement par 

voie aérienne ou exceptionnellement par contaminations  cutanéo-muqueuses  ou  digestives. 

       La première phase de l’infection nommée primo-infection tuberculeuse (PIT), fait  suite  

au  dépôt  alvéolaire  de  bacilles  tuberculeux  qui  après  multiplication, constituent le 

chancre d’inoculation (au foyer primaire). Les bacilles se disséminent  alors  par  voie  

ganglionnaire  puis  sanguine  et  constituent  des  foyers  secondaires. Dans  90%  des  cas,  
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l’infection  sera asymptomatique (latente) et dans 10% des cas sera symptomatique (active) 

[26].  

   I.4.2. Formation du granulome : 

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

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

ces cellules constituent la 1
ère

 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 adaptative) 

[27].       

       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, participent à la  maturation des lymphocytes T  (LT) naïfs du 

ganglion en  CD8+ et CD4+  qui sont des acteurs majeurs pour contrôler l’infection 

tuberculeuse, aussi les 3 cytokines et/ou interleukines : Tumor Necrosis Factor α (TNFα), 

Interféron γ (IFNγ) et l’interleukine 12 (IL12) [27]. 

       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) [27]. 

          

Figure I.3. Formation du granulome primaire. 

       L’infiltration tardive (4 à 6 semaines 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 [27].  

       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 histologiques [27]. 
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   I.4.3. Evolution de la nécrose caséeuse : 

      Dans  la  majorité  des  cas  le système immunitaire de la personne métrisent  l’infection, 

le nombre des bacilles décroit et le foyer se calcifie et peut durer des années avec                   

la persistance des bacilles dans ce même foyer, mais ce sont des bacilles dormantes qui ne se 

multiplient pas, on parle a lors d’une infection tuberculeuse latente. Mais environ 10% des 

cas, l’infection n’est pas maitrisée et le bacille continue de se multiplier rapide vers la maladie 

tuberculeuse, soit immédiatement après l’infection ou après une phase de latence qui peut 

durer plusieurs années [27]. 

      La  nécrose  caséeuse  s’accumule  dans  le  granulome  et  se  ramollit  ce  qui  aboutit     

à une 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 tuberculeux est une bactérie aérobie stricte. Sa 

multiplication est en 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 formes extra-pulmonaires de TB sont rarement riches 

en bacilles à la différence de la caverne pulmonaire qui contient environ 108 bacilles 

tuberculeux [27]. 

   I.4.4. Facteurs de risque : 

      Les  bacilles  disséminés  dans  l’organisme  lors  de  la  primo-infection  peuvent 

entraîner des tuberculoses extra-pulmonaires lorsque les conditions favorables sont réunies, 

ces condition la sont des facteurs a risque qui augmente le pourcentage d’avoir une 

tuberculose extra-pulmonaire, notamment des facteurs immunologiques, 

sociodémographiques, génétiques [28]. 

       I.4.4.1. Facteur Génétique :  

      Des études  ont  montré  que  plusieurs  gènes  sont  impliqués  dans  la  dissémination    

de  la TEP : Le génotype TLR2 T597C est associé à la tuberculose du system nerveux ou plus 

précisément avec une méningite tuberculeuse en augmentant la sévérité des symptômes 

neurologique. Sur ce même point de vue, il a été démontré que les polymorphismes 

génétiques de l’interleukine ont été associés avec TB pleurale [29]. 

       I.4.4.2. Facteur immunologique : 

      Le VIH est considéré comme le facteur de risque le plus important pour le développement 

de la TEP chez les personnes atteintes de tuberculose latente, à cause d’un système 

immunitaire affaibli, le risque de la progression de la maladie est beaucoup plus élevé (10%) 

chez les personnes séropositives au VIH et immunodéprimés qui ne reçoivent pas de 

traitement très actif contre le VIH [30]. Une revue systématique qui a étudié l’association de 

l’infection à VIH et de la TEP a montré une probabilité accrue de la TEP par rapport à la 
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tuberculose pulmonaire chez les personnes infectées par le VIH [31]. L’association entre 

l’infection à VIH et la TEP est due à la carence en cellule TCD4+ chez les personnes infectées 

par le VIH  sachons que les cibles principales du VIH sont les CD4+T helper qui sont des 

acteurs majeurs contrôlant l’infection causé par M.tuberculosis. Près de 14% à 56% des 

patients VIH avaient des TEP, miliaire ou disséminée [32]. 

       I.4.4.3. Facteur Sociodémographique : 

      Il a été rapporté que les facteurs de risque de l’hôte pour la TEP affectent beaucoup plus  

le sexe féminin, le jeune âge, et la race non blanche [33] [34]. Une autre étude menée au 

Brésil dont 606 patients ont montré que l’analphabétisme, l’appartenance ethnique et le VIH 

étaient associé à la TEP [35]. Une étude à grande échelle menée en Espagne de 2007 à 2012   

a montré que le facteur de risque de la TEP était la présence d’une infection au VIH et que les 

personnes âgées de plus de 65 ans ainsi que les patients nés à l’étranger avaient un risque plus 

élevé de la TEP [36]. Une population basée sur une étude témoins aux États-Unis a montré 

que 16,9% des patients de sexe féminin présentent des symptômes de la maladie extra-

pulmonaires contre 9,3% des patients masculins [33]. Les facteurs hormonaux, le tabagisme    

et l’exposition à la tuberculose peuvent être les causes de cette inégalité [37]. 

 

I.5. Les formes extra-pulmonaires : 

   I.5.1. La tuberculose ganglionnaire :  

     C’est l’une des formes les plus courantes de tuberculose extra-pulmonaire et le plus 

fréquemment affecte les enfants et les jeunes adultes. Cela représente entre 30 et 40% de tous 

les cas de la TEP. Elle est très fréquente en milieu tropical, elle survient généralement tôt 

après la primo-infection. En périphérie les adénopathies sont surtout cervicales (63-77%) puis 

axillaires et inguinales. Bien que cela puisse également affecter d’autres domaines tels que les 

nœuds abdominal, thoracique [38]. 

 

   I.5.2. Les atteintes pleurales: 

       I.5.2.1. La pleurite tuberculeuse : 

      La TB pleurale est la forme la plus fréquente de TEP.  Lorsque des antigènes de MTB, 

provenant de foyers pulmonaires sous-pleuraux ou ganglionnaires contigus, se déversent dans 

l’espace pleural, ils génèrent une réaction d’hypersensibilité retardée avec séquestration de 

lymphocytes T activés dans l’espace pleural. La TB pleurale peut se manifester par 

l’apparition subaiguë de fièvre, de douleurs thoraciques et de toux accompagnées de 

symptômes généraux, ou être entièrement asymptomatique [38].  
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       I.5.2.2. L’empyème tuberculeux : 

      Il s’agit d’un processus infectieux actif et chronique de l’espace pleural qui est fortement 

bacillifère. L’infection peut être d’évolution insidieuse et peu symptomatique. À la différence 

de la pleurite tuberculeuse, le liquide pleural de l’empyème est purulent le plus souvent positif 

à l’examen microscopique [39]. 

   I.5.3. Péricardite tuberculeuse : 

      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 tuberculeuse est une cause fréquente d’insuffisance 

cardiaque. La localisation péricardique constitue 1 à 2 % des localisations extra-pulmonaires 

[25]. 

       Les patients peuvent présenter un frottement péricardique, une douleur pleurale           

et thoracique localisée ou une fièvre. Une tamponnade péricardique peut survenir, entraînant 

une dyspnée, une distension des jugulaires, un pouls paradoxal, des bruits cardiaques 

étouffés et parfois une hypotension [40].    

 

   I.5.4. Tuberculose gastro-intestinale :  

       L’entérite tuberculeuse peut impliquer n’importe quel aspect du tractus gastro-intestinal 

bien que la région iléo-caecale soit le site le plus fréquent d’atteinte intestinale [41].  

      La pathogenèse de l’entérite tuberculeuse peut être attribuée à quatre mécanismes: 

l’ingestion de lait contaminé ou nourriture en cas d’infection par Mycobacterium bovis, avaler 

des expectorations infectées, propagation hématogène de TB pulmonaire ou miliaire active ou 

contiguë se propager à partir des organes adjacents. L’organisme pénètre la muqueuse et se 

localise dans le lymphoïde sous-muqueux tissu, où il déclenche une réaction inflammatoire 

avec lymphangite ultérieure, endartérite, formation du granulome, nécrose de caséation, 

ulcération muqueuse, et des cicatrices [42]. 

      Les symptômes et les signes de l’entérite tuberculeuse sont relativement vagues et non 

spécifiques. La douleur abdominale chronique, une masse abdominale palpable, Anorexie, 

fatigue, fièvre, sueurs nocturnes, perte de poids peuvent être présent, un diagnostic différentiel 

de la maladie de Crohn est généralement nécessaire [43]. 

   I.5.5. Tuberculose péritonéale :     

      La tuberculose péritonéale (la péritonite tuberculeuse) survient généralement en 

conséquence de la réactivation de foyers latents dans le péritoine suite à une dissémination 

hématogène de l’infection ou de la propagation contiguë de foyers tels que la tuberculose 

génito-urinaire ou intestinale [41].  
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      Le risque est augmenté chez les patients atteints de cirrhose, de diabète sucré, une 

infection par le VIH et chez les patients subissant une dialyse péritonéale ambulatoire. 

Comme la maladie progresse, le péritoine viscéral et pariétal devient de plus en plus parsemé 

de tubercules. Des ascites se développent au point d’exsudation des fluides hors des 

tubercules [42].  

      Plus de 90%  des patients atteints de péritonite tuberculeuse ont une ascite à l’heure de la 

présentation, tandis que le reste est présent avec une phase «sèche» plus avancée, représentant 

une forme fibro-adhesive de la maladie [43]. 

 

   I.5.6. Tuberculose osseuses : 

      On distingue la spondylodiscite tuberculeuse, aussi appelée Mal de Pott (Figure I.4), qui 

en est la forme la plus répandue, et les atteintes ostéo-articulaires périphériques. Ces 

différentes formes de TB osseuses sont issues principalement d’une réactivation de bacilles 

qui se sont logés dans les os.  

 

 

 

 

 

 

                                          

Figure I.4. Formation d’un kyste osseux. 

      Le Mal de Pott est une ostéomyélite de la colonne vertébrale, souvent multi-étagée, qui 

touche un ou plusieurs corps vertébraux. La destruction osseuse progressive de ces corps 

vertébraux peut entraîner des fractures, des tassements, des défauts d’axe de la colonne en 

cyphose ou scoliose, des dislocations avec protrusion de fragments antérieurement ou 

postérieurement. Les ligaments spinaux adjacents ainsi que les tissus mous sont souvent 

touchés, ce qui peut amener à une compression de la moelle par la formation d’un abcès froid 

ou par invasion directe [44].
 
 

      L’infection touche d’abord l’os spongieux, hautement vascularisé, puis s’étend vers le 

disque intervertébral, et la vertèbre adjacente.  

      Les symptômes initiaux associent la présence des douleurs rachidiennes localisées           

et reproductibles aux palpations, accompagnées de symptômes généraux (fièvre, asthénie, 

perte de poids et sueurs nocturnes) [38]. 
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   I.5.7. Tuberculose Ostéo-Articulaire:  

      Elles sont liées à la dissémination hématogène du BK, et sont dominées par les 

localisations rachidiennes (60 à 70%). On note cependant l’atteinte des grosses articulations 

dans 20 à 25% des cas, et des os longs et plats dans 10 à 15%. Il représente 11% des 

formulaires EPTB selon aux séries publiées [41].  

      L’infection commence généralement par une inflammation de la face antérieure des corps 

vertébraux, typiquement, il se propage derrière le ligament antérieur jusqu’au disque et aux 

corps adjacents. Finalement, l’infection peut se propager aux tissus mous adjacents avec         

la formation de abcès para-vertébraux et affectant la partie postérieure des corps vertébraux 

impliquant éventuellement le la moelle épinière qui est alors à risque de compression [42]. 

 

   I.5.8. La Tuberculose du système nerveux central :  

      C’est une forme grave de la maladie à cause de ses conséquences neurologiques. Elle 

survient en raison d’un hématogène propagation à partir de foyers distaux ou pendant          

une forme disséminée de l’infection. La méningite qui entraîne une morbidité et une mortalité  

élevées, 25% des patients peuvent souffrir de certains types de séquelles et entre 15 et 40% 

peuvent décéder, malgré le début du traitement [45].  

       La méningite tuberculeuse est la forme la plus courante de la maladie, au cours de           

la dissémination à partir d’un foyer tuberculeux primaire ou dans le cadre de la tuberculose 

miliaire, les minuscules tubercules apparaissent dans le cerveau et les méninges, pouvant 

envahir aussi les os du crâne et les vertèbres. Ces tubercules peuvent se rompre dans l’espace 

sous arachnoïdien et provoquer une inflammation des méninges, la formation d’une masse 

grise gélatineuse à la base du cerveau, l’inflammation et le rétrécissement des artères irriguant 

le cerveau entraînant des lésions cérébrales localisées [46]. 

 

   I.5.9. Tuberculose urogénitale : 

      La tuberculose urogénitale est une localisation assez rare de l’infection par le bacille 

tuberculeux. Elle représente environ 3 à 5% des formes extra-pulmonaires.  

      Chez l’homme, elle  peut atteindre les deux reins, les uretères, la vessie, la prostate,        

les canaux déférents, l’épididyme et les testicules. Au stade initial le malade est 

asymptomatique. Avec la progression de la maladie, il peut se produire une nécrose papillaire 

avec formation de cavités destruction du parenchyme rénal [38]. 

      Chez la femme, l’atteinte la plus fréquente est la salpingite. Chez 94 % de femmes 

souffrant d’une TB génitale, les trompes de Fallope sont atteintes, et ce presque toujours 

bilatéralement. Le tableau clinique est souvent asymptomatique jusqu’à ce que la maladie 

s’étende à la vessie (pollakiurie et douleurs mictionnelles et/ou hématurie, et pyurie stérile 

caractéristique) [47].  
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I.6. Formes compliquées : 

      Les complications de la tuberculose extra-pulmonaire sont généralement traduisent a un 

retard au diagnostic et ont valeur pronostic péjorative. 

 

   I.6.1. La tuberculose disséminée :  

      La tuberculose miliaire  (disséminée) est caractérisé par une large diffusion dans le corps 

humain, cette forme est souvent la cause qui peut aboutir a plusieurs complications [48] : 

 

       I.6.1.1. Complications neurologiques : 

      La méningite tuberculeuse survient classiquement chez l’enfant avant cinq ans au décours 

de l’infection tuberculeuse, 30 % des adultes présentant une tuberculose méningée ont une TB 

miliaire associée [49] [50]. Les tuberculomes intracérébraux étant un foyer tuberculeux 

intracérébral avec une fréquence inferieur à celle de la méningite [51]. 

 

       I.6.1.2. Complications digestives :  

      Une insuffisance hépatique peut survenir au cours d’une tuberculose milliaire et elle est 

souvent mortelle, une insuffisance rénale aigué peut être associé.  Les douleurs abdominales 

sont décrites dans sept à 14 % des cas de TB miliaire [52]. Les causes les plus fréquentes sont 

la péritonite, l’infection de la paroi intestinale et les adénopathies rétro-péritonéales [53]. 

       I.6.1.3. Complication rénales :  

      L’insuffisance rénale aiguë (IRA) a été décrite au cours du syndrome inflammatoire de 

reconstitution immune (IRIS : Immune Reconstitution Inflammatory Syndrome) chez des 

sujets infectés par le VIH. Elle survient 21 jours en moyenne après le début du traitement 

antirétroviral [54].  

 

       I.6.1.4. Complications endocriniennes et métaboliques : 

      Une hypercalcémie peut s’observer au cours de la miliaire TB. Elle peut être sévère, avec 

insuffisance rénale ou même fatale [55]. 

 

       I.6.1.5. Complications cardiaques:  

      L’atteinte tuberculeuse peut toucher les trois tuniques du cœur. L’atteinte péricardique 

justifie une corticothérapie associée au traitement antituberculeux. La péricardite peut être 

constrictive, avec évolution favorable après épanchement péricardique [56]. 
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I.7. Diagnostic positif : 

      Le diagnostic repose sur des critères de présomption (cliniques, radiologiques,  

biologiques et immunologiques)  et sur des critères de certitude (bactériologiques ou cyto-

histologiques) [57]. 

   I.7.1. L’interrogatoire : 

      Il doit préciser l’âge (nouveau-nés, enfants, personnes âgées) , la profession (personnel de 

santé, pasteur…), la condition socio-économique, le mode de vie , la pathologie 

immunodéprimante (VIH, diabète), la prise de médicaments (corticothérapie, 

immunosuppresseur), les antécédents familiaux de tuberculose , doit rechercher la notion de 

vaccination par le BCG, la notion de primo-infection tuberculeuse (PIT) ou de tuberculose 

antérieure et leur traitement (durée et type), doit rechercher la notion de contage tuberculeux 

[57].   

   I.7.2. Clinique : 

      Sur le plan clinique, il est classiquement retrouvé une toux chronique, des expectorations  

mucopurulentes,  une  anorexie,  une  perte  de  poids,  une  fièvre  plutôt  vespérale,  des 

sueurs nocturnes et des crachats hémoptoïques, voire une hémoptysie [58]. Il est aussi 

possible que les patients ne présentent aucun signe ou symptôme de la maladie [59]. 

   I.7.3. Para-clinique : 

       I.7.3.1. Examens d’orientation : 

          I.7.3.1.1. Intradermoréaction à la tuberculine (IDR) :  

      C’est  un  examen  cutané  qui  explore  la  réaction  d’hypersensibilité  retardée  (type 4),  

induite  par  les  antigènes  mycobactériens  (M.tuberculosis  complexe, BCG  et  certaines 

mycobactéries  atypiques).  

      Il consiste en l’injection intradermique de 0,10ml de tuberculine purifiée à la face 

antérieure de l’avant-bras, la  lecture doit  s’effectuer  à  la  72ème  heure. Après  en mesurant 

l’induration sans tenir compte d’une éventuelle réaction érythémateuse associée (rougeur). 

Ainsi, la réaction peut être [60] [61] : 

 <5mm : réaction négative.  

 Faussement négative à cause de la rougeole, les infections virales, les infections 

bactériennes sévère, la corticothérapie, l’immunodépression, traitement 

immunosuppresseur et chimiothérapie, sarcoïdose, tuberculose miliaire ou 

hématopoïétique, une erreur technique et vieillissement [24]. 

 ≥ 5 mm : réaction positive (vaccinés ou non par le BCG).  

 Faussement positif en cas d’infection par des mycobactéries non tuberculeuses et la 

vaccination par le BCG [24] [62]. 
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      L’injection intradermique de la tuberculine reste un test controversé. Sa  sensibilité  et  sa  

spécificité  sont  peu satisfaisantes [60] [61]. 

          I.7.3.1.2. Test de libération de l’interféron-gamma :  

    

      Les  tests in vitro sont réalisés  à partir d’un tube de   sang,   chez   les   personnes   

exposées   aux   bacilles   tuberculeux. Ces tests sont basés  sur  la  mesure  de  la  libération  

d’interféron  gamma  (IFN- gamma)  par  les  lymphocytes  T dirigés contre  des antigènes  

peptidiques  spécifiques  de M.tuberculosis, après stimulation par ces antigènes [63] [64]. 

      Les tests IFN-gamma sont nettement plus spécifiques et prédicteurs de l’infection 

tuberculeuse latente, uniquement chez l’adulte  (âge supérieur à 15 ans) [65]. 

       L’avantage est de ne pas avoir de réponse positive en cas de vaccination par le BCG [63]. 

 

       I.7.3.2. Examens biologiques : 

 Numération formule sanguine (NFS): l’FNS peut objectiver une anémie, une 

hyperleucocytose et plus rarement une thrombopénie.   Mais elle n’est pas spécifique 

pour le diagnostic de la tuberculose [66] [67]. 

 Vitesse de sédimentation (VS) et Protéine C réactive (CRP) : elles sont souvent 

élevées et baissent rapidement dès le début du traitement [66], mais l’absence  de 

syndrome inflammatoire n’élimine pas le diagnostic [69] [68]. 

 Ionogramme: pour rechercher  de  façon  systématique  une  hyponatrémie  qui est 

non expliquée par ailleurs, une méningite tuberculeuse peut être suspectée. [69]. 

 ECBU (Examen cytobactériologique des urines) : une leucocyturie aseptique doit 

faire pratiquer une recherche de BK dans les urines [69]. 

 La sérologie VIH : la sérologie VIH est recommandée en raison de la fréquence 

importante de la coïnfection  [70]. 
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       I.7.3.3. Examen bactériologique :  

          I.7.3.3.1. Examen direct : 

      Devant toute localisation extra-pulmonaire des prélèvements pulmonaires sont réalisées. 

[71]. 

          Prélèvements pulmonaires : 

Les expectorations : 

      Le  diagnostic de la tuberculose repose sur   la  recherche  répétée de  mycobactéries            

à l’examen  microscopique  des  expectorations [71] (expectorations spontanées,  

expectorations  induites,  tubages  gastriques,  et fibroscopies bronchiques avec aspiration) 

d’un malade [72], par l’utilisation de la propriété d’acido-alcoolo-résistance                         

des mycobactéries. Cependant il reste peu contributif dans la tuberculose  extra-pulmonaire  

qui  est  paucibacillaire [73]. 

           Prélèvements extra-pulmonaire : 

Culture : 

       La culture est beaucoup plus sensible que l’examen microscopique et permet 

l’identification de la mycobactérie isolée [62], à partir des produits pathologiques (crachats,  

liquide pleural, liquide d’ascite…) [75], ainsi que la mesure de la sensibilité aux antibiotiques 

[62] [74].   

      Chez  les  patients  immunodéprimés,  les  mycobactéries  peuvent  être  présentes  dans  

le sang  mais  en  quantité  faible, réaliser soit par l’hémocultures ou bien découverte dans  les  

selles. 

Etude du liquide d’ascite : 

      L’étude du liquide d’ascite permet une orientation diagnostique, généralement  c’est  un  

liquide  jaune  citrin, rarement  peut  être trouble ou hématique. C’est un liquide  exsudatif, 

confirmé par un  test  Rivalta  positif  avec  un  taux  de protides supérieur à 25 g/l [76]. 

      Le caractère exsudatif et lymphocytaire du liquide d’ascite est évocateur de la  tuberculose  

mais  non  spécifique,  car  peut  se  voir  dans  d’autres pathologies notamment la carcinose 

péritonéale [77]. 

Identification moléculaire: 

      Les  tests  d’hybridation  moléculaire  utilisant  des  sondes  complémentaires  de  

séquences génomiques  spécifiques  sont  actuellement  les  plus  utilisés  pour  identifier       

le  complexe tuberculosis et  le  différencier  des  mycobactéries  atypiques  en  quelques  

heures. Appliqués directement sur les prélèvements à microscopie positive, leur sensibilité 

reste insuffisante [78]. 
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Adénosine désaminase (ADA) :  

      L’ADA  est  une  enzyme  impliquée  dans  la  prolifération  et  la  différenciation  des 

lymphocytes. Sa concentration augmente lors de l’activation des lymphocytes T en réponse 

aux antigènes mycobactériens [95]. 

     C’est un examen réalisé sur le liquide d’ascite, a une sensibilité de  96%,  une  spécificité  

de  98% [80] [81]. 

          I.7.3.3.2. Nouvelles  méthodes: 

- La respirométrie, radiométrie ou BACTEC : 

      C’est une méthode de détection rapide de la croissance des mycobactéries en milieu 

liquide. Elle est basée sur la mesure du CO2 marqué par le carbone 14 libéré par les 

mycobactéries au cours de leur croissance.  

      Des quantités minimes de CO2 marquées pouvant être mesurées. La présence de 

mycobactéries est détectée précocement, en moyenne 8 à 14 jours après mise en culture selon 

que les prélèvements soient positifs ou non à l’examen microscopique. C’est actuellement la 

méthode la plus rapide pour la réalisation de l’antibiogramme effectué en moyenne en 7 jours 

[82].  

- Les méthodes immunologiques : 

      De nombreux essais ont été effectués pour mettre au point une sérologie spécifique de la 

tuberculose. Jusqu’ici, aucun d’entre eux n’a donné de résultats satisfaisants probablement 

parce   que   les   antigènes   utilisés,   aussi   purifiés   soient-ils,   contiennent des 

déterminants antigéniques présents chez l’ensemble des mycobactéries, et entraînent des 

réactions croisées entre Mycobactérium tuberculosis et les autres mycobactéries [82].  

- Le test immuno-chromatographique (ICT) : 

      Le  test   ICT  ou   kit   ICT  tuberculosis  est  un   test   rapide   basé  sur   la détection 

d’anticorps contre Mycobactérium tuberculosis dans le sang total, le plasma, le sérum ou les 

fluides des sites extra-pulmonaires tels que les fluides pleuraux, péritonéaux ou lymphatiques 

chez les patients atteints de tuberculose [82]. 

- GeneXpert MTB/RIF:  

      Il s’agit d’une PCR en temps réel automatisée qui détecte la présence du mycobaterium 

tuberculosis en même temps que les mutations les plus fréquentes (résistance à la rifampicine) 

en moins de 2 heures. Il est réalisé sur la plateforme GeneXpert® (Cepheid). L’amplification 

génique cible la région de 81pb du gène rpoB, qui code la sous-unité  de  l’ARN  polymérase  

et  qui  héberge  les  principales  mutations  responsables  de  la résistance à la rifampicine. 

Cinq sondes de type «balise moléculaire» couvrent l’ensemble de cette région et s’hybrident 

avec les séquences sauvages [83]. 
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      La recherche du complexe tuberculosis sur les prélèvements extra-pulmonaires à l’aide du 

GeneXpert MTB/RIF présente une sensibilité de 77,3 % et une spécificité de 98,2 % [84]. 

       I.7.3.4. Examen histologique : 

      C’est l’examen de confirmation, indispensable au diagnostic, il est utilisé en Algérie dans 

85% des cas selon des études Magrébines en 2016 [74]. 

      L’examen des biopsies permet de confirmer  le diagnostic  en  montrant  un  granulome  

tuberculoïde  ou  giganto-cellulaire  associé  à une  nécrose  caséeuse, mais  le  granulome  

isolée est  non  spécifique à la tuberculose car  il peut  être  observé  dans  le  cadre  d’autres  

pathologies  bénignes [85] [86]. 

       La biopsie augmente la sensibilité (50-100%) et la spécificité (86-100%) des 

diagnostiques. Ainsi,  la présence de bacilles tuberculeux est par ailleurs plus fréquente quand 

l’adénopathie   contient beaucoup de matériel purulent [87]. 

       I.7.3.5. 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 orientant le diagnostic devant des aspects 

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

présentations inhabituelles.  

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

l’atteinte [88] [71] : 

          I.7.3.5.1. 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 des cavitations [89]. 

     

Figure I.5. (A) Radiographie  du  thorax  face : Tuberculose  pulmonaire  (TP)  miliaire, 

Aspect typique de nodules diffus multiples. (B)  Radio de thorax de face : pleurésie de 

moyenne abondance à droite. 
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          I.7.3.5.2. Tuberculose pleurale : 

- Radiographie thoracique : 

      La radiographie du thorax est une technique d’imagerie médicale à base de rayons [90] : 

une opacité dense homogène à limite supérieure concave en haut et en dedans, refoulant le 

médiastin et effaçant la coupole diaphragmatique. Sur le cliché de profil, il existe un 

comblement des culs-de sac postérieurs [91]. La  radiographie  du  thorax est  la  plus  souvent  

suffisante  pour  confirmer l’épanchement unilatéral de la grande cavité et guider la ponction 

[24]. 

 

Figure I.6.  Épanchement pleural assez abondant d’origine néoplasique, l’aspect en ménisque 

est ici inversé. 

-  Echographie thoracique : 

      C’est  un  examen  de  plus  en  plus  utilisé  dans  la  pathologie  pleurale,  Il  permet  de 

confirmer le diagnostic de pleurésie, de quantifier l’épanchement, et d’en permettre le 

repérage avant  la  ponction.  Cet  examen  non  invasive,  non  irradiant,  facilement  

reproductible  est  plus sensible  que  la  radiographie  de  thorax  pour  détecter  les  

épanchements  pleuraux  de  faible abondance [92]. 

 

Figure I.7.  Épanchement pleural en échographie. 
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- Tomodensitométrie thoracique (TDM thoracique) : 

      Cette  technique  est  basée  sur  l’absorption  des  rayons  X  par  les  tissus,  et  par 

l’intermédiaire  d’un  traitement  informatique,  elle  permet  une  reconstruction  en  2  ou  

3 dimensions  des  structures  anatomiques.  Le  scanner  permet  donc  une  étude  de  

coupes anatomiques [93]. En matière de tuberculose pleurale, la TDM n’est pas 

systématique. Elle peut être utilisée pour  faire  un  bilan  lésionnel  du  poumon  sous-

jacent,  rechercher  des  lésions  médiastinales associées, détecter des complications ou 

devant un doute diagnostique [92]. 

 

Figure I.8. Tomodensitométrie thoracique en fenêtre parenchymateuse : Présence d’un 

épanchement pleural et scissural gauche de moyenne abondance. 

 

          I.7.3.5.3. Tuberculose ganglionnaire périphérique : 

- Radiographie thoracique : 

      La  radiographie  permet  essentiellement  de  rechercher  l’association  à  une atteinte 

parenchymateuse ou ganglionnaire médiastinale [74].   

- Echographie : 

      L’échographie  des  masses  ganglionnaires  périphériques  permet  de  confirmer  le 

diagnostic de l’adénopathie, préciser sa taille, son aspect et guider les ponctions [94]. 
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          I.7.3.5.3. Tuberculose ganglionnaire médiastinale : 

- Radiographie thoracique : 

      L’atteinte  ganglionnaire  médiastinale  se  présente  sous  forme  d’un  élargissement  du 

médiastin et  d’opacités  pseudo-tumorales hilaires à contours externes  polylobés,  de  siège 

uni ou bilatéral avec prédominance de l’atteinte du côté droit [74]. 

 

Figure I.9. Radiographie thoracique de face objectivant un élargissement médiastinal avec 

compression de la face latérale droite de la trachée. 

- Tomodensitométrie thoracique : 

      La  TDM  thoracique reste  l’examen  de  choix  pour  le  diagnostic  d’adénopathies 

médiastinales [95]. Elle permet  de voir  les  adénopathies  au  centre  nécrosé  clair  et  de  

préciser  leurs  relations  avec  les bronches. 

  

Figure I.10. (A) Tomodensitométrie thoracique en coupe transversale objectivant des 

adénopathies médiastinales bilatérales. (B) Tomodensitométrie thoracique objectivant une 

adénopathie médiastinale nécrotique au niveau de la loge de  Baréty. 



Tuberculose extra-pulmonaire 
                                                                                                                            Chapitre I : 

20 

 

- Médiastinoscopie :  

      La médiastinoscopie est une technique  endoscopique explorant le médiastin, ayant une 

place importante dans le diagnostic de tuberculose ganglionnaire médiastinale.  

      Les régions explorées par la médiastinoscopie sont les faces antérieures et latérales de la 

trachée, habituellement jusqu’à la carène. 

      Ainsi, elle permet de visualiser les adénopathies et de pratiquer des biopsies [96]. 

- Bronchoscopie :  

       La  bronchoscopie  représente  une  méthode  d’exploration  importante  en  matière  de 

tuberculose  ganglionnaire  médiastinale.  Elle  permet  d’explorer  l’état  des  bronches  et  de 

pratiquer des biopsies ou réaliser des examens cytologiques et bactériologiques sur le produit 

d’aspiration bronchique.  

       En  cas  de  tuberculose,  elle  peut  objectiver  une  fistule  ganglio-bronchique  et/ou  des 

granulomes endobronchiques avec compression extrinsèque [74]. 

          I.7.3.5.4. Tuberculose péricardique :  

- Radiographie thoracique:  

      La  radiographie  thoracique  montre  parfois  seulement  une  cardiomégalie.  

- Échographie cardiaque transthoracique: 

      L’échocardiographie  met  typiquement  en  évidence  un  épanchement  péricardique  et 

mesure  son  abondance,  avec  une  tendance  à  la  formation  de  franges  fibrineuses 

perpendiculaires au péricarde [24]. 

                              

Figure I.11. Épanchement péricardique en échographie. 
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          I.7.3.5.5. Tuberculose péritonéale : 

- Echographie abdominale : 

      Les  signes  échographiques  de  la  tuberculose  péritonéale  ne  sont  pas  spécifiques  

mais l’association de l’ascite, des adhérences, des granulations et de l’épaississement 

péritonéal est fortement évocatrice de l’origine tuberculeuse [97]. 

- Tomodensitométrie abdominale : 

      Elle est très sensible pour mettre en évidence les petits épanchements péritonéaux qui se 

localisent au niveau des zones déclives (poche de Morison, cul-de-sac de Douglas). L’ascite 

peut être  libre  ou  cloisonnée  par  un  péritoine  épaissi,  parfois  d’aspect  nodulaire,  

rehaussé  après injection de produit de contraste [98]. 

 

Figure I.12.  TDM abdomino-pelvienne objectivant un épanchement péritonéal de moyenne 

abondance. 

- Laparoscopie :  

       La  laparoscopie  est  la  méthode  diagnostique  la  plus  efficace  de  la  tuberculose 

péritonéale. Sa sensibilité est de 93%. 

      Elle  met  en  évidence  des  granulations  péritonéales  typiques,  de  tailles  uniformes, 

blanchâtres et translucides. 

      Cette  laparoscopie  permet  également  la  réalisation  des  biopsies  de  granulations 

péritonéales pour un examen anatomopathologique, écartant ainsi une éventuelle carcinose ou 

une autre granulomatose péritonéale [80]. 
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          I.7.3.5.6. Tuberculose intestinale : 

- Echographie abdominale : 

      Les aspects rencontrés au cours de l’échographie sont l’épaississement pariétal digestif, 

compris entre 4 et 10mm, et dans plusieurs études  l’ascite reste l’anomalie la plus fréquente 

[99]. 

- Tomodensitométrie abdominale :  

      La TDM permet de trancher, en particulier avec le diagnostic de la maladie de Crohn, en 

présence d’adénopathies au centre hypodense. Le scanner est en effet sensible dans la 

détection des masses abdominales et des ascites, mais ne peut préjuger de leur étiologie [99]. 

- Colonoscopie : 

       Il s’agit d’un examen important dans le diagnostic de la tuberculose intestinale. Permet 

l’observation des ulcérations, des nodules ou des sténoses [10]. Et de faire pratiquer des 

prélèvements histopathologiques [80]. 

       I.7.3.5.7. Tuberculose Ostéo-Articulaire : 

- Radiographie standard:  

      Dans le cas d’une atteinte rachidienne, la  radiographie  met  en  évidence dans les stades 

évolués un pincement discal avec une destruction du corps vertébral alors qu’elle peut être 

normale à un stade précoce [100]. 

      Dans le cas d’une atteinte Ostéo-Articulaire, la  radiographie peut  montrer  une  

déminéralisation  péri-articulaire,  des  érosions  osseuses  périphériques  et  un  pincement  de  

l’interligne articulaire [101]. 

 

Figure I.13. Radiographie standard de la hanche droite objectivant une ostéo-arthrite 

tuberculeuse évoluée : pincement de l’interligne articulaire avec nécrose de la tête fémorale. 
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- Tomodensitométrie rachidienne:  

      La TDM rachidienne permet de détecter les lésions à un stade plus précoce. L’aspect le 

plus caractéristique est celui d’une fragmentation osseuse avec présence de séquestres [100]. 

    

Figure I.14.  (A) TDM du bassin Objectivant une destruction de la tête fémorale droite. (B) 

Aspect tomodensitométrique d’une lacune intra-osseuse de l’astragale avec séquestre osseux 

central. 

- IRM (Imagerie par Résonance Magnétique) : 

      L’IRM  est  l’examen  de  référence  tant  pour  le  diagnostic  que  pour  le  suivi  des 

tuberculoses vertébrales [102]. 

 

Figure I.15.  IRM en séquence T2 montrant un aspect en hypersignal de l’articulation sacro-

iliaque gauche. 
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I.8. Diagnostic différentiel : 

      Le  diagnostic  différentiel  doit  faire  discuter  les  autres  étiologies  infectieuses  de  la 

granulomatose systémique, dont la tuberculose reste la cause la plus fréquente [74].  

      Les granulomatoses regroupent un ensemble de pathologies définies par la présence de 

lésions histologiques caractéristiques liées au recrutement de macrophages et de lymphocytes. 

Elles  peuvent  être  déclenchées  par  un  grand  nombre  de  microorganismes  pathogènes.  

Les infections responsables de réactions granulomateuses sont nombreuses [71]:  

   I.8.1. Autres mycobactérioses:  

      D’autres  mycobactériose  atypiques  peuvent  être  évoquées  devant  une  lésion 

granulomateuse. Elles surviennent sur des terrains en général très particuliers [71]. 

   I.8.2. Infections bactériennes ou apparentées:  

      De  nombreuses  pathologies  bactériennes  peuvent  être  responsables  d’une  atteinte 

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

      -Listeria, Typhoïde et autres Salmonelloses, Yersinioses, Syphilis, Maladie de Whipple, 

Maladie de Lyme, Maladie des griffes du chat [103]. 

   I.8.3. Mycoses: Candidose, Cryptococcose et Pneumocystose:  

      Elles peuvent être responsables d’atteintes granulomateuses localisées ou diffuses [103]. 

   I.8.4. Parasitoses:  

     -Schistosomoses (Bilharziose), Protozoaires (Leishmanioses, Toxoplasmose) [104].  

   I.8.5. Viroses:  

     - Hépatites virales, le virus d’epstein-Barr EBV [105]. 

     - CMV, VIH [106]. 

   I.8.6. Maladie de crohn :  

      Elle présente des lésions granulomateuse épithélioide giganto-cellulaire sans nécrose 

caséeuse [107]. 
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I.9. Traitement : 

   I.9.1. Le but : 

      Le traitement d’un cas de tuberculose à un double objectif, curatif et préventif : 

 Au plan curatif, il guérit les malades atteints de tuberculose. 

 Au plan préventif, il empêche la transmission et la contamination de sujets sains, en 

stérilisant les sources d’infection. 

   I.9.2. Régime thérapeutique :  

       I.9.2.1.Traitement antibiotiques :  

      Les cinq médicaments antituberculeux majeurs sont [108] : l’isoniazide(H), la 

rifampicine(R), la streptomycine(S), le pyrazinamide(Z), l’éthambutol(E). 

      L’isoniazide et la rifampicine sont les plus puissants et représentent des drogues 

majeures, hautement bactéricides et stérilisantes. 

      La streptomycine est très active sur les bacilles extracellulaires qui se multiplient très 

rapidement. 

      Le pyrazinamide est essentiellement actif sur les bacilles intracellulaires qui se 

multiplient lentement et possède de ce fait une activité stérilisante importante. 

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

résistants, lorsqu’il est associé à l’isoniazide et à la rifampicine [109]. 

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

en proportions 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 [109]. 
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   I.9.3. Traitements adjuvants :  

       I.9.3.1. Corticoïdes :  

      Chez les patients atteints des formes extra-pulmonaires très inflammatoires (méningite    

et péricardite tuberculeuse), une thérapie adjuvant par corticostéroïdes avec de la 

Dexaméthasone ou Prednisolone à dose dégressive au cours de 6 à 8 semaines devrait être 

utilisée dès le début du traitement [108] [110]. 

       I.9.3.2. vitamines : 

      Les personnes atteintes de tuberculose souffrent souvent de malnutrition donc ces  

personnes présentent un risque plus élevé de développement de la tuberculose maladie, car 

leur système immunitaire est affaibli. Les suppléments nutritionnels comme les vitamines 

(zinc, vitamine D, vitamine E et sélénium …),   pourraient aider les malades à se rétablir en 

renforçant leur système immunitaire et en améliorant la prise de poids et la force musculaire, 

mais il n’existe actuellement aucune preuve qu’ils améliorent les résultats du traitement de     

la tuberculose [111]. 

   I.9.4. Conduite de traitement :  

      La surveillance des malades au cours du traitement est un élément essentiel de son succès. 

Elle est essentielle dans la prise en charge. Elle est d’abord clinique par l’interrogatoire, en 

remotivant le patient et éventuellement biologique par les différents tests biologique              

et biochimique  tell que les tests hépatiques, la fonction rénale, l’uricémie, le complet sanguin, 

la CRP et le test VIH et la fonction visuelle doivent être réalisés au début du traitement [57].  

      Les tests hépatiques peuvent être répétés à plusieurs fois  pour surveiller une éventuelle 

toxicité des antituberculeux [112]. 

   I.9.5. Efficacité et tolérance : 

      Les critères de guérison sont différents selon les localisations. L’absence de tout signe 

d’évolutivité clinique et/ou radiologique est le critère le plus commun, quelle que soit            

la localisation pulmonaire ou extra-pulmonaire [109].  

      Cependant, dans certaines localisations extra-pulmonaires, l’avis du spécialiste concerné 

est nécessaire pour affirmer la guérison et le cas échéant, pour indiquer une intervention 

chirurgicale visant à compléter le traitement médical ou à apporter une correction 

fonctionnelle [109]. 

      Les médicaments antituberculeux peuvent provoquer des effets indésirables. Les traiter 

rapidement et énergiquement permet d’améliorer la tolérance. En cas d’effets indésirables 

mineurs, il n’y a pas lieu d’arrêter les médicaments responsables, un soutien et un traitement 

symptomatique suffisent en général. En cas d’effets indésirables majeurs, les médicaments 

responsables doivent souvent être arrêtés et le traitement doit être modifié [113]. 
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II.1. L’objectif : 

Les objectifs de notre étude sont:  

      Réaliser une étude descriptive de la tuberculose extra-pulmonaire en tant 

qu’entité.  

      Analyser l’aspect épidémiologique, et clinique et para-clinique de la tuberculose 

extra-pulmonaire en fonction de la localisation.  

II.2.  Matériels et méthodes : 

II.2.1. Type de l’étude:  

      Il s’agit d’une étude descriptive portant sur 82 cas de tuberculoses extra- 

pulmonaires, colligées au service de Médecine interne de l’Hôpital CHU Bachir 

Mentouri, Kouba sur une période de 2 mois (Février 2020 – Avril 2020). 

II.2.2. Critères d’inclusion : 

      Tous les patients atteints de la tuberculose extra-pulmonaire hospitalisés au 

service de médecine interne de l’Hôpital CHU Bachir Mentouri, Kouba sur la période 

étudiée dont le diagnostic a été confirmé par une preuve histologique ou 

bactériologique. 

II.2.3. Critères d’exclusion :  

      Les patients hospitalisés pour suspicion de tuberculose, mais dont le diagnostic a 

été écarté pendant l’hospitalisation ont été exclu.  

Les patients dont le diagnostic a été jugé probable en l’absence des arguments 

histologiques ou bactériologiques de confirmation ont aussi été exclus. 

II.2.4. Analyses statistiques : 

       Les données ont été recueillies sur un fichier Excel version 2010, les 

histogrammes et les graphes ont été tracés à l’aide d’un fichier Excel version 2010. 

          II.2.5. Recueil des données : 

      Les données cliniques et para-cliniques ont été recueillies sur une fiche technique 

d’exploitation (Annexe 1). 
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III.1. Etude des facteurs de risque liés à l’infection par la 

tuberculose extra-pulmonaire : 
   III.1.1. Incidence : 

 

Figure III.1. Répartition de l’incidence à partir de 2005. 

 

      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 (Figure III.1) (Annexe 2). 

Nous avons noté une augmentation du nombre des patients de sexe féminin de 2005 à 2008 

avec deux pics (2008 et 2017). Contrairement au sexe  féminin, nous avons remarqué 

pratiquement une stabilité du nombre de cas chez les hommes durant toute la période 

étudiée.  
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   III.1.2. Sexe : 

 

Figure III.2. Répartition des patients selon le sexe. 

       

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

un questionnaire. Les résultats obtenus des dossiers sont figurés par un secteur représentant 

la classification de notre population étudiée en pourcentage selon les deux sexes.              

Nous observons une prédominance féminine avec une fréquence de 73% et un sexe ratio   

de 0.35 (Figure III.2) (Annexe 3). 

 

 

 

 

 

Homme  
26% 

Femme 
74% 



Tuberculose extra-pulmonaire 

Chapitre III. 

30 

 

   III.1.3. Age : 

 

Figure III.3.  Répartition des patients selon les différentes tranches d’âge. 

 

      Les données rassemblées à partir des fiches techniques, sont présentées sous forme 

d’histogramme ci-dessus (Figure III.3) (Tableau III.1), exprimant la répartition des malades 

en pourcentage selon les différentes tranches d’âge. La moyenne d’âge est de 40 ans avec 

des extrêmes entre 15 et 81 ans. La classe d’âge la plus touchée est de 20-29 ans avec une 

fréquence de 32,10 %. 

 

Tableau III.1.  Répartition des patients selon les différentes tranches d’âge. 
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   III.1.4. Niveau socio-économique : 

 

Figure III.4. Répartition des patients selon les différents niveaux socioéconomiques. 

 

      Le recueillement de données a été réalisé seulement sur 50 des dossiers qui ont 

répondue aux critères d’inclusion de cette étude. Nous avons observé que la majorité des 

patients (soit 66%) ont un niveau socioéconomique bas (Figure III.4) (Annexe 4), l’effectif 

des patients qui n’avaient pas de profession était 26 personnes (52%). 
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   III.1.5. Origine : 

 

Figure III.5.  Répartition des patients selon les différentes l’origine. 

 

      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.  Nous avons observé que la majorité des patients dominant avec un 

pourcentage de 43,04% étaient d’origine d’Alger (Figure III.5) (Annexe 5). 
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   III.1.6. Antécédents personnels et familiaux : 

 

Figure III.6.  Répartition des patients selon les antécédents personnels et familiaux. 

 

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

analysées et exprimées en fonction des antécédents personnels et familiaux existant. On 

note que 66,23% des patients présentent des antécédents personnels médicaux, et 30,26% 

avaient des antécédents familiaux médicaux (Figure III.6) (Tableau III.2). 

 

 

Tableau III.2.  Répartition des patients selon les antécédents personnels et familiaux. 

M : Médicaux. 
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   III.1.7. Habitudes toxiques : 

 

Figure III.7.  Répartition des patients selon les habitudes toxiques. 

 

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

paramètre est présenté sous forme d’un histogramme (Figure III.7) (Tableau III.3). Parmi 

les 82 patients colligés, nous avons retrouvé 6 cas de tabagisme de sexe masculin.  

 

Tableau III.3.  Répartition des patients selon les habitudes toxiques. 
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   III.1.8. Statut Vaccinal BCG : 

 

Figure III.8.  Répartition des patients selon leur statue vaccinale du BCG. 

 

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

étude sont examinés et organisés dans un histogramme (Figure III.8) (Tableau III.4), 

expriment le nombre des patients selon leurs statut vaccinal de la BCG. On remarque que  

81,08% des patients ont reçu le vaccin. 

 

Tableau III.4.  Répartition des patients selon leur statue vaccinale du BCG. 
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   III.1.9. Contage tuberculeux : 

 

Figure III.9.  Répartition des patients selon leur contage tuberculeux. 

 

      L’histogramme (Figure III.9) (Tableau III.5) représente la répartition des malades selon 

les résultats obtenus des signes généraux. L’étude a été réalisé sur 57 dossiers, 48 patients 

n’ont pas de contage tuberculeux à l’encontre de 10 personnes qui l’ont eu. 

 

Tableau III.5.  Répartition des patients selon leur contage tuberculeux. 
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III.2. Formes de la tuberculose extra-pulmonaires : 

 

Figure III.10.  Répartition des patients selon les formes de tuberculose extra-pulmonaires. 

 

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

étude sont examinés et organisés dans un histogramme (Figure III.10) (Annexe 6) 

expriment le nombre des patients selon les formes de tuberculose extra-pulmonaires. On 

note que les formes les plus fréquentes sont la tuberculose péritonéale (54,88%), 

tuberculose ganglionnaire (53,66%) et la tuberculose intestinale (48,78%). 
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III.3. Clinique : 

   III.3.1. Signes généraux : 

 

Figure III.11.  Répartition  des patients selon les signes généreux. 

 

      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. L’histogramme (Figure III.11) (Annexe 7) représente la 

répartition des malades selon les résultats obtenus des signes généraux. L’amaigrissement 

est l’aspect clinique le plus répandu avec une fréquence de 83,56%. 
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   III.3.2. Signes fonctionnels : 

 

Figure III.12.  Répartition des patients selon les signes fonctionnels. 

 

      L’histogramme (Figure III.12) (Annexe 8) représente la répartition des malades selon 

les résultats obtenus des signes généraux. La majorité des patients n’ont pas eu de signes 

(soit 63,49%), par contre on note la présence d’autres symptômes comme la toux (19,05%), 

douleurs thoracique (12,70%), dyspnée (14,29%). 
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   III.3.3. Signes génito-urinaires : 

 

Figure III.13.  Répartition des patients selon les signes génito-urinaires. 

 

      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. L’histogramme (Figure III.13) (Annexe 9) représente la 

répartition des malades selon les résultats obtenus des signes génito-urinaires. 90% des 

patients n’ont pas eu de signes, par contre 7,5% ont présenté des brulures mictionnelles 

avec une personne (2.5%) qui a eu des douleurs pelviennes. 
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   III.3.4. Signes  digestifs : 

 

Figure III.14.  Répartition des patients selon les signes digestifs. 

 

      Les données recueillies des fiches techniques contenant un questionnaire et répondant 

aux critères d’inclusion de cette enquête ont été analysées et exposée sous forme d’un 

histogramme en lignes représentatif des résultats de cet examen. On remarque que 50% des 

patients présentent des douleurs abdominales, 46,67% ont des troubles du transit, par 

ailleurs 25% des patients n’ont pas eu de signes (Figure III.14) (Tableau III.6). 

 

Tableau III.6.  Répartition des patients selon les signes digestifs. 

Signes digestifs Effectif Pourcentage 

Troubles du transit 28 46,67% 

Douleurs abdominales 30 50% 

Distension abdominale 05 8,33% 

pas de signe 15 25% 

 

 

46,67% 

50% 

8,33% 

25% 

0

10

20

30

40

50

60

Troubles du transit Douleurs abdominals Distension
abdominale

pas de signe

P
o

u
rc

en
ta

g
e
 

Manifestations digestifs 



Tuberculose extra-pulmonaire 

Chapitre III. 

42 

 

   III.3.5. Signes cutanés : 

 

Figure III.15.  Répartition des patients selon les signes cutanés. 

 

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

l’histogramme (Figure III.15) (Tableau III.7) montre le nombre des patients en pourcentage 

en fonction des signes cutanés.  On remarque que la majorité des patients (98,36%) ne 

souffrent d’aucun signe particulier appart une personne qui a présenté des lésions cutanées 

(1.67%). 

 

Tableau III.7. Répartition des patients selon les signes cutanés. 
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Signes cutanés Effectif Pourcentage 

Lésion cutanée 1 1,64% 

Macule mélanique Labiale 0 0% 

Pas de signe 60 98,36% 

Total 61 100% 
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   III.3.6. Signes oculaires : 

 

Figure III.16.  Répartition des patients selon les signes oculaires. 

 

      Les données obtenues à partir des fiches techniques en accord avec les critères 

d’inclusion de cette enquête ont été étudiées et présentées sous forme d’un histogramme 

(Figure III.16) (Tableau III.8) rapportant l’effectif des malades selon la réalisation des 

examens morphologiques. On constate que la plus part des patients n’ont eu aucun signe 

particulier (soit 96,23%) sauf 2 personnes qui souffraient de baisse de vision (1 ,86%), flou 

visuel (1.89%). 

 

Tableau III.8.  Répartition des patients selon les signes oculaires. 
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Signes Oculaires Effectif Pourcentage 

Baisse de vision 01 1,89% 

Flou Visuel 01 1,89% 

Corps flottants 00 0% 

pas de signe 51 96,23% 

Total 53 100% 
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   III.3.7. Indice de masse corporelle (IMC) : 

 

Figure III.17. Répartition des patients selon l’indice de masse corporelle. 

 

      Les données recueillies des fiches techniques contenant un questionnaire et répondant 

aux critères d’inclusion de cette enquête ont été analysées et exposée sous forme d’un 

histogramme en lignes représentatif des résultats de cet examen. D’âpres l’IMC, 52,38% 

des patients ont une corpulence normale, 28,38% des cas sont  maigres et 14,29% présente 

un surpoids (Figure III.17) (Annexe 10). 
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   III.3.8. Température : 

 

Figure III.18. Répartition des patients selon la température. 

 

      Le recueil de données a été réalisé à partir des fiches techniques correspondent aux 

critères d’inclusion mentionnés ci-dessus (Figure III.18) (Tableau III.9). Le graphe 

représente répartition des patients selon la température, on constate que 55,93% des patients 

présentaient des  températures élevées. 

 

 

Tableau III.9.  Répartition des patients selon la température. 

Température Effectif Pourcentage 

Bas 00 0% 

Normal 25 42,37% 

Elevée 33 55,93% 

Total 59 100% 
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   III.3.9. Examen Pleuro-Pulmonaire : 

 

Figure III.19. Répartition des patients selon leurs manifestations pleuro-pulmonaires. 

 

      Les données recueillies des fiches techniques contenant un questionnaire et répondant 

aux critères d’inclusion de cette enquête ont été analysées et exposées sous forme d’un 

histogramme représenté ci-dessus (Figure III.19) (Tableau III.10) représente la répartition 

des patients selon leurs manifestations pleuro-pulmonaires, on remarque que 65,71% des 

patients ne souffrent d’aucun signe par contre 32,86% ont des épanchements pleural avec 

une personne (1.43%) qui présente des râles. 

 

Tableau III.10. Répartition des patients selon leurs manifestations pleuro-pulmonaires. 

Examen Pleuro-Pulmonaire Effectif Pourcentage 

Epanchement pleural 23 32,86% 

Râles 01 1,43% 

Frottement 00 0% 

Pas de signes 46 65,71% 

Total 70 100% 
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   III.3.10. Examen Cardio-vasculaire : 

 

Figure III.20. Répartition des patients selon leurs manifestations cardio-vasculaires. 

 

      Les résultats ont été réalisés à partir des fiches techniques correspondent aux conditions 

de la présente étude. Le graphe représenté ci-dessus (Figure III.20) (Tableau III.11), la 

répartition des patients selon leurs manifestations cardio-vasculaire. On note que 97,06% 

des patients ne souffrent d’aucun signe particulier, par ailleurs deux personnes (2,94%) ont 

un rythme cardiaque anormal et une personne (1,47%) qui présente des bruits de cœur. 

 

Tableau III.11. Répartition des patients selon leurs manifestations cardio-vasculaires. 

Examen cardio vasculaire Effectif Pourcentage 

Rythme Cardiaque 02 2,94% 

Bruit de cœur 01 1,47% 

Souffle 00 0% 

Pas de signe 66 97,06% 

Total 68 100% 
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   III.3.11. Examen Ganglionnaire : 

 

Figure III.21. Répartition des patients selon leurs manifestations ganglionnaires. 

 

      Le recueil de données a été réalisé à partir des fiches techniques correspondent aux 

critères d’inclusion mentionnés ci-dessus (Figure III.21) (Annexe 11). Le graphe représente 

l’organisation de la population étudiée selon une variante de localisations d’adénopathies. 

On constate que l’atteinte abdominale soit la plus fréquente des atteintes avec un 

pourcentage de 31,43% des cas. 
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   III.3.12. Examen ostéo-articulaire et neurologique : 

 

Figure III.22. Répartition des patients selon leurs manifestations ostéo-articulaire et 

neurologique. 

 

      Les résultats ont été réalisés à partir des fiches techniques correspondent aux conditions 

de la présente étude. Le graphe représenté ci-dessus (Figure III.22) (Annexe 12) représente 

la répartition des patients selon leurs manifestations ostéo-articulaires et neurologiques. On 

remarque que 87,23% des patients ne souffrent d’aucun signe par contre 8,51% ont des 

troubles moteurs avec deux personnes (4.26%) qui présentent des douleurs localisées a la 

palpitation du rachis. 
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   III.3.13. Examen Digestif : 

 

Figure III.23. Répartition des patients selon leurs manifestations digestifs. 

 

      Les données recueillies des fiches techniques contenant un questionnaire et répondant 

aux critères d’inclusion de cette enquête ont été analysées et exposées sous forme d’un 

histogramme représentant la répartition des patients selon leurs manifestations digestifs. On 

remarque que 54,55% des patients présentent des ascites de multiples abondances (Figure 

III.23) (Tableau III.12). 

 

 

Tableau III.12. Répartition des patients selon leurs manifestations digestifs. 

Examen Digestif Effectif Pourcentage 

Ascite 42 54,55% 

Splénomégalie 06 7,79% 

Hépatomégalie 03 3,90% 

Sensibilité abdominale 06 7,79% 

Pas de signe 20 25,97% 

Total 77 100% 
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   III.3.14. Numération de la formule sanguine (FNS): 

 

Figure III.24. Répartition des patients selon leur formule sanguine FNS. 

 

      Les résultats ont été réalisés à partir des fiches techniques correspondant aux conditions 

de la présente étude. L’histogramme exprimé en graphe (Figure III.24) (Tableau III.13) met 

en évidence une anémie avec une fréquence de 88,89%, la thrombocyose et 

l’hyperleucocytose ont été moins présentes avec une fréquence de 25,93% et de 12,35% 

respectivement. 

 

 

Tableau III.13. Répartition des patients selon leur formule sanguine FNS. 
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FNS Effectif Pourcentage 

Anémie 72 88,89% 

Hyperleucocytose 10 12,35% 

Thrombocytes 21 25,93% 

Total 81 100% 
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   III.3.15. Vitesse de sédimentation (VS) : 

 

Figure III.25. Répartition des patients selon leurs VS. 

 

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

questionnaire, prenant en considération celles qui répond aux caractères d’inclusion et 

d’exclusion du travail. Cette figure ci-dessus (Figure III.25) (Tableau III.14) présente la 

répartition de notre population d’étude selon l’accélération de VS analysé dans la première 

heure. Selon la formule de calcul des valeurs normales de la vitesse de sédimentation (VS) 

(Homme : VS = âge /2, pour la femme = (âge +10)/2). 10,67% des patients ont une VS 

normale, tandis que, 89,33% des patients ont une VS accélérée. 

 

Tableau III.14.  Répartition des patients selon leurs VS. 
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Normale 08 10,67% 

Accélérée 67 89,33% 

Total 75 100% 



Tuberculose extra-pulmonaire 

Chapitre III. 

53 

 

   III.3.16. Taux de prothrombine (TP) : 

 

Figure III.26. Répartition des patients selon leurs TP. 

 

      Les données obtenues à partir des fiches techniques en accord avec les critères 

d’inclusion de cette enquête ont été étudiées et présentées sous forme d’un histogramme 

(Figure III.26) (Tableau III.15) rapportant l’effectif des malades selon leurs taux de 

prothrombine. On constate que 80,28% des patients ont eu un taux normal, par contre 

seulement 19,72% ont eu un taux bas. 

 

 

Tableau III.15. Répartition des patients selon leurs TP. 

Prothrombine Effectif Pourcentage 

Normale 57 80,28 

Bas 14 19,72 

Total 71 100% 
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   III.3.17. PH urinaire : 

 

Figure III.27. Répartition des patients selon leurs manifestations urinaires. 

 

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

l’histogramme en lignes (Figure III.27) (Tableau III.16) montre le nombre des patients en 

pourcentage en fonction de leurs manifestations urinaires. On remarque que 70% des 

patients ont un taux normal, par ailleurs 30% des patients souffres d’un PH urinaire alcalin. 

 

 

Tableau III.16. Répartition des patients selon leurs manifestations urinaires. 

PH Nombre Pourcentage 

Acide 00 0% 

Normal 07 70% 

Alcalin 03 30% 

Total 10 100% 
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   III.3.18. Protéine C réactive  (CRP) : 

 

Figure III.28. Répartition des patients selon la CRP. 

 

      Les données rassemblées à partir des fiches techniques répondant aux critères 

d’inclusion de cette étude sont présentés sous forme d’un secteur (Figure III.28) (Tableau 

III.17) décrivant la répartition des patients selon l’état de la CRP rencontré dans les bilans 

biologiques correspondants. On remarque que 88% des patients avaient une CRP positive. 

 

Tableau III.17. Répartition des patients selon la CRP. 

CRP Effectif Pourcentage 

Positif 72 88% 

Négatif 05 6,49% 

Non Objectivé 05 6,49% 

Total 77 100% 
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Figure III.29. Répartition des patients selon les classes de la CRP. 

 

      En relation avec le paramètre précédent, le diagramme (Figure III.29) (Tableau III.18) 

rapporte le nombre des patients en pourcentage selon les différentes classes de la CRP. La 

majorité des patients avaient un taux de CRP qui varie entre 48-92 et 92-120 mg/l avec une 

fréquence de 22,22% pour les 2 classes. 

 

Tableau III.18. Répartition des patients selon les classes de la CRP. 

CRP Classes Effectif Pourcentage 

[6-12[ 12 16,67% 

[12-24[ 04 5,56% 

[24-48[ 15 20,83% 

[48-92[ 16 22,22% 

[92-120[ 16 22,22% 

[120-192[ 09 12,5% 
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   III.3.19. Sérologie : 

 

Figure III.30. Répartition des patients selon le test sérologique. 

 

      L’histogramme exprimé en graphe (Figure III.30) (Tableau III.19) montre que 95,77% 

des patients ont une sérologie négative, on note 2 personnes qui sont HBV positive (2.82%) 

et 1 personne HCV positive (1.41%). 

Tableau III.19. Répartition des patients selon le test sérologique. 

Sérologie Effectif Pourcentage 

HIV Positive 00 0% 

HBV Positive 02 2,82% 

HCV Positive 01 1,41% 

Négative 68 95,77% 

Total 71 100% 
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   III.3.20. L’ionogramme sanguin : 

 

Figure III.31. Répartition des patients selon leur ionogramme sanguin. 

 

      Les résultats ont été réalisés à partir des fiches techniques correspondant aux conditions 

de la présente étude. L’histogramme exprimé en graphe (Figure III.31) (Annexe 13) met en 

évidence une hypo-créatinémie avec une fréquence de 50%, l’hyponatrémie et l’hypo-

urémie ont été moins présentes avec une fréquence de 44% et de 21,95% respectivement. 
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   III.3.21. Les transaminases : 

 

Figure III.32. Répartition des patients selon leurs transaminases. 

 

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

analysées et exprimées selon leurs transaminases. On note que 78,75% des patients 

présentent un  taux d’ASAT normal, et 21,25% avaient un taux élevé. Par ailleurs, le taux 

d’ALAT de 82,50% comparés aux taux élevé de 17,50% (Figure III.32) (Tableau III.20).

  

 

Tableau III.20. Répartition des patients selon leurs transaminases. 

Transaminases Effectif  

Normal 

Pourcentage 

normal 

Effectif 

élevé 

Pourcentage 

Elevé 

Total 

ASAT 63 78,75% 17 21,25% 80 

ALAT 66 82,5% 14 17,5% 80 
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   III.3.22. Gamma Glutamyl-Transpeptidase (Gamma GT): 

 

Figure III.33. Répartition des patients selon le Gamma-GT. 

 

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

questionnaire, prenant en considération celles qui répond aux caractères d’inclusion et 

d’exclusion du travail. L’histogramme en lignes (Figure III.33) (Tableau III.21) montre le 

nombre des patients en pourcentage en fonction du Gamma Glutamyl-Transpeptidase 

(Gamma GT). On remarque que 59,38% des patients ont un taux normal, par contre 31,25% 

des patients ont une hyper-gamma-GT et 9.37% des patients présentent une hypo-gamma-

GT respectivement. 

 

 

Tableau III.21. Répartition des patients selon le Gamma-GT. 

GGT TAB Effectif Pourcentage 

Hypo 6 9,37% 

normale  38 59,38% 

Hyper 20 31,25% 

Total 64 100% 

 

9,37% 

59,38% 

31,25% 

0 10 20 30 40 50 60 70

Hypo

normale

Hyper

Pourcentage 

GGT



Tuberculose extra-pulmonaire 

Chapitre III. 

61 

 

   III.3.23. Phosphatases alcalines (PAL) : 

 

Figure III.34. Répartition des patients selon le PAL. 

 

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

l’histogramme en lignes (Figure III.34) (Tableau III.22) montre le nombre des patients en 

pourcentage en fonction du Phosphatases alcalines (PAL). On remarque que 52,63% des 

patients ont une hyper Phosphatases alcalines. 

 

 

Tableau III.22. Répartition des patients selon le PAL. 

PAL Normal Normale 

Normal 36 47,37% 

Hyper 40 52,63% 

Total 76 100% 
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   III.3.24. Bilirubine totale/conjuguée : 

 

Figure III.35. Répartition des patients selon la bilirubine. 

 

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

analysées et exprimées selon leurs Bilirubine. On note que 77,78% des patients présentent  

un taux normal de Bilirubine conjuguée et 22,22% avaient un taux élevé. Par ailleurs, le 

taux de bilirubine  total de 79,49% comparés aux Taux élevé de 20,51% (Figure III.35) 

(Tableau III.23).  

 

 

Tableau III.23. Répartition des patients selon la bilirubine. 

Bilirubine Effectif 

normal 

Pourcentage  

normal 

Effectif hyper 

bilirubinémie 

Pourcentage 

Hyper bilirubinémie 

Total 

Totale 31 79,49% 8 20,51% 39 

Conjuguée 14 77,78% 4 22,22% 18 
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   III.3.25. Intradermoréaction à la tuberculine (IDR) :  

 

Figure III.36. Répartition des patients selon l’IDR. 

 

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

(Figure III.36) (Tableau III.24) montre le nombre des patients en pourcentage en fonction de 

l’intradermoréaction à la tuberculine (IDR). On remarque que 61% des patients ont eu un IDR 

négatif,  par contre seulement 39% ont eu un IDR positif. 

 

 

Tableau III.24. Répartition des patients selon l’IDR. 

IDR Positif Négatif 

Positif 22 39,29% 

Négatif 35 61,6% 

Total 57 100% 
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   III.3.26. Culture de BK :  

 

Figure III.37. Répartition des patients la culture du bacille de Koch. 

 

      Les données obtenues à partir des fiches techniques en accord avec les critères 

d’inclusion de cette enquête ont été étudiées et présentées sous forme d’un secteur (Figure 

III.37) (Tableau III.25) rapportant l’effectif des malades selon la culture du bacille de koch. 

On constate que 88% des patients ont eu une culture négative, par contre seulement 12% 

ont eu une culture positive. 

 

 

Tableau III.25. Répartition des patients la culture du bacille de Koch. 

Culture  Positif Négatif 

Positif 04 12,12% 

Négatif 29 87,88% 

Total 33 100% 
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   III.3.27. Temps de Quick :  

 

Figure III.38. Répartition des patients selon le temps de quick. 

 

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

étude sont examinés et organisés dans un histogramme (Figure III.38) (Tableau III.26) 

expriment le nombre des patients selon le temps de quick. On constate que 76,71% des 

patients ont eu un taux élevée. 

 

Tableau III.26. Répartition des patients selon le temps de quick. 

Temps de quick Effectif Pourcentage 

Bas 00 0% 

Normale 17 23,29% 

Elevée 56 76,71% 

Total 73 100% 
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   III.3.28. Imageries :  

       III.3.28.1. Échographie : 

 

Figure III.39. Répartition des patients selon leurs échographies. 

 

      Le nombre des patients est représenté selon  les conclusions retenues des échographies. 

On note chez 55 patients, la fréquence la plus élevé est enregistré chez l’échographie 

abdominal avec l’apparition des ascites de multiples abondances (74,55%), par contre pour 

l’échographie thoracique et cervicale, les adénopathies apparaissent plus fréquemment avec 

un pourcentage de 27,27% pour l’échographie abdominale et 5,45% pour l’échographie 

cervicale (Figure III.39) (Annexe 14). 
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       III.3.28.2. Tomodensitométrie (TDM) :  

 

Figure III.40. Répartition des patients selon leurs TDM. 

 

      Le recueil de données a été réalisé à partir des fiches techniques en cohérence avec les 

critères d’inclusion de cette enquête, l’étude a étais faite sur 54 dossiers. Le graphe ci-

dessus (Figure III.40) (Annexe 15) représente la répartition des patients selon leurs 

TDM.  On constate  que la majorité des patients ont des ascites de multiples abondances au 

niveau abdominal et thoracique (52% et 9% respectivement), des patients ont aussi présenté 

des adénopathies  au niveau abdominal, thoracique, cérébrale et cervicale (35%, 11%, 4% 

et 4% respectivement). 
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       III.3.28.3. Téléthorax (TLT) :  

 

Figure III.41. Répartition des patients selon leur Téléthorax. 

 

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

étude sont examinés et organisés dans un secteur, l’aspect histologique le plus répandu chez 

les patients (35%) sont des ascites de multiples abondances,  29% ont développés des 

adénopathies (Figure III.41) (Tableau III.27). 

 

 

Tableau III.27. Répartition des patients selon leur Téléthorax. 

Téléthorax Effectif Pourcentage 

Ascite 6 35% 

Adénopathie 5 29% 

Cardiomégalie 3 18% 

Pneumopathie 3 18% 

Total 17 100% 

 

35% 

29% 

18% 

18% 

Ascite Adénopathie Cardiomégalie Pneumopathie



Tuberculose extra-pulmonaire 

Chapitre III. 

69 

 

   III.3.29. Examens morphologiques confondues : 

 

Figure III.42. Examens morphologiques confondues. 

 

      Le recueil de données a été réalisé à partir des fiches techniques en cohérence avec les 

critères d’inclusion de cette enquête, le graphe ci-dessus (Figure III.42) (Annexe 16) 

représente un examen morphologique comparent les pourcentages des imageries faites pour 

diagnostiqué la maladie.  On constate  que la majorité des patients ont eu une échographie 

(67,07%), des patients ont aussi bénéficié d’une  TDM (65,85%). 
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   III.3.30. Traitement : 

       III.3.30.1. Traitement médicale de fond : 

 

Figure III.43. Répartition des patients selon le traitement antituberculeux. 

 

      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, L’histogramme (Figure III.43) (Annexe 17) représente la 

répartition des malades selon les résultats obtenus du traitement prescrit, le 2RHZE/4RH 

est la combinaison d’antibiotique antituberculeuse la plus fréquente (48,15%). 

 

 

 

2,47% 
4,94% 

1,23% 1,23% 

48,15% 

38,27% 

2,47% 
1,23% 

0

10

20

30

40

50

60

Traitements antituberculeux 



Tuberculose extra-pulmonaire 

Chapitre III. 

71 

 

       III.3.30.2. Traitement associée : 

 

Figure III.44. Répartition des patients selon le traitement associée. 

 

      En rapport avec le traitement de la maladie, ce paramètre représenté sous forme d’un 

graphe figurant la répartition des patients selon les médicaments associés. On note que les 

corticoïdes sont les paramètres les plus utilisés avec une proportion de 42,86% (Figure 

III.44) (Annexe 18). 
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       III.3.30.3. Tolérance au traitement : 

 

Figure III.45. Répartition des patients selon leur tolérance au traitement. 

 

      Les fiches des malades répondant aux critères d’inclusion de cette enquête, ont été 

examinées et exprimées sous forme d’un secteur (Figure III.45) (Tableau III.28) 

représentant la répartition des patients selon leurs tolérances aux traitements. On note que la 

majorité ont une bonne réponse aux traitements prescrits (79%). 

 

 

Tableau III.28. Répartition des patients selon leur tolérance au traitement. 

Tolérance au traitement Effectif Pourcentage 

Bonne 49 79,03% 

Mauvaise 13 20,97% 

Total 62 100%% 
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       III.3.30.4. Efficacité du traitement :  

 

Figure III.46. Répartition des patients selon l’efficacité du traitement. 

 

      La figure si dessus (Figure III.46) (Tableau III.29) représente la répartition des patients 

selon l’efficacité des traitements prescrit. On constate que 77,14% des patients ont eu un 

traitement antituberculeux efficace, au contraire au non efficacité du traitement qui est de 

22,86% des patients. 

 

 

Tableau III.29. Répartition des patients selon l’efficacité du traitement. 

Efficacité du traitement Effectif Pourcentage 

Efficace 27 77,14% 

Non Efficace 8 22,86% 

Total 35 100% 
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       III.3.30.5. Evolution du traitement : 

 

Figure III.47. Répartition des patients selon leur évolution au traitement. 

 

      Le graphe ci-dessus (Figure III.47) (Tableau III.30) représente la fréquence des patients 

en fonction de l’évolution de la guérison suite à l’administration du traitement. On 

remarque que 75% des patients présentent une bonne évolution de la maladie, alors que 

25% ont développés  des complications. 

 

Tableau III.30. Répartition des patients selon leur évolution au traitement. 

Evolution au traitement Effectif Pourcentage 

Bonne 30 75% 

Complication 10 25% 

Décédé 3 7,5% 
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IV.1. Aspect épidémiologique : 

    IV.1.1. Répartition selon l’âge : 

      Dans notre étude l’âge moyen était de 40 ans avec des extrêmes allant de 15 à 81 ans, ces 

résultats concordent avec ceux donnés par les autres études. Cela nous démontre que             

la tuberculose extra-pulmonaire est une infection fréquente chez les sujets jeunes pendant les 

années où ils sont le plus productifs [134] et pourrait être dû à une diversité dynamique qui 

caractérise ce groupe (travail collectif, fréquentation des clubs sportifs….). Cependant,  la  

maladie n’épargne  pas  les  enfants [24],  bien  que  cette  tranche  d’âge  n’ait  pas  été  

étudiée  dans notre série ou la plus jeune patiente avait 15 ans (Tableau IV.1). 

Tableau IV.1. La Moyenne d’âge selon certaines études. 

Auteurs Pays Année L'âge moyen (ans) 

S.ALI-Geuchi [114] Algérie (Annaba) 2009 33 

N.GATER [23] Algérie (Alger) 2015 35 

L.Aazri [74] Maroc 2018 34 

S.B.Abdelghafar [79] Tunisie 2014 40 

H.Rahlem [115] Sénégal 2013 37,5 

M.Y.Tsevi [87] Togo 2017 37,3 

Notre Série Algérie 2020 40 

 

   IV.1.2. Répartition selon le sexe : 

      La nette prédominance féminine (74%) retrouvée dans notre étude, avec un sexe ratio de 

0,35. Cette prédominance est  retrouvée dans d’autre série en 2015 à Alger [23] avec un sexe 

ratio de 0,6 très proche à notre résultat, ce qui peut s’expliquer par des facteurs socioculturels 

tels que l’analphabétisme, l’intervalle de naissance court, les tâches ménagères, le mariage 

précoce [135] et lorsqu’elles sont  en âge de procréer [136]. Tous ces facteurs pourraient 

affecter l’immunité des femmes et augmenter leur sensibilité à l’infection par la tuberculose. 

Tandis  que  dans d’autres séries Algérienne, Maroc, Tunisie et au Sénégal, ont retrouvé une 

prédominance masculine (Tableau IV.2).  

Tableau IV.2.  Répartition des cas selon le sexe dans différentes études. 

F: Femme.  H: Homme. 

Auteurs Pays Année % Sexe ratio 

N.GATER [23] Algérie (Alger) 2015 F (58,9%) 0,6 

F.RAZIK [116] Algérie 2014 H (55%) 1,2 

L.Aazri [74] Maroc 2018 H (61%) 1,6 

W.HACHFI [117] Tunisie 2009 H (52,3%) 1,09 

H.Rahlem [115] Sénégal 2013 H (59,5%) 1,4 

Notre Série Algérie 2020 F (74%) 0,35 
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   IV.1.3. Niveau socio-économique : 

      Le niveau socio-économique reste l’un des facteurs les plus influant sur la tuberculose 

extra-pulmonaire, ceci peut être liée au fait des  retards de consultations liés au niveau socio-

économique et culturel relativement bas des patients [24]. 

      Dans notre études le niveau socio-économique était majoritairement bas (66%) ce qui 

correspond aux études faites par Y.Aitouslimane et L.Azari (70,5%) qui ont trouvé que le 

niveau socio-économique et principalement bas [24] [74]. 

 

   IV.1.4. Répartition en fonction du statut vaccinal au BCG : 

      En effet, la vaccination par le BCG est une composante du Programme National 

d’immunisation (PNI), elle est obligatoirement effectuée à la naissance [74]. Son efficacité 

contre le bacille de Koch n’est pas de 100 %, elle protège les jeunes enfants et les nourrissons 

des formes graves de tuberculose [137].  

      Dans notre étude, 81.08% de nos patients étaient vaccinés, ce qui concorde avec la série 

de l’Algérie et les deux du Maroc (soit 69.3% et 81.1%, 71.6% respectivement), alors qu’au 

Sénégal un chiffre moins élevé a été rapporté (soit 18.1%). Cette  cicatrice  au  BCG  n’est  

que  le  reflet  de  l’allergie  à  la  tuberculose  qui n’apparait que dans 75 à 95% des cas [122] 

(Tableau IV.3). 

 

Tableau IV.3. Répartition des patients selon le statut vaccinal dans certaines études. 

Auteurs Pays Année Vaccination (%) 

N.Harieche [118] Algérie 2015 69,3 

H.Rahlem [115] Sénégal 2013 18,1 

Y.Aitouslimane [24] Maroc 2017 81,25 

L.Aazri [74] Maroc 2018 71,6 

Notre Série Algérie 2020 81,08 
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   IV.1.5. Répartition selon le contage tuberculeux : 

      Dans notre étude, la notion de contage tuberculeux a été retrouvée dans 17.54% des cas. 

Ce résultat est  proche de celui noté par la série Algérienne en 2015 et du Sénégal, alors qu’au 

Tunisie et au Maroc des chiffres plus élevés ont été rapportés (soit 29.5% et 32.3% 

respectivement).  

      A noter  que  la notion  de  contage tuberculeux n’est souvent pas  rapportée par le 

malade, elle reste non avouée ou méconnue. Mais dans notre contexte en étant un pays 

endémique, il est permis de penser qu’une source de contage plus au moins proche existe 

presque toujours [74] (Tableau IV.4). 

Tableau IV.4.  Répartition selon la notion de contage tuberculeux dans différentes études. 

Auteur Pays Année Notion de contage (%) 

N.Harieche [118] Algérie 2015 11,7 

S.Bouzid [119] Tunisie 2015 29 ,5 

L.Aazri [74] Maroc 2018 32,3 

H.Rahlem [115] Sénégal 2013 10 

Notre Série Algérie 2020 17,54 

 

   IV.1.6. Répartition selon les habitudes toxiques :   

      Dans notre étude, 28.57%  de nos patients males fumaient, cela est cohérant avec l’étude 

faite par Abdallah et al [139]. Qui ont presque eu le même pourcentage (24,40%), démontrant 

que le tabagisme n’était pas associé avec la TEP. Ceci est cohérant avec d’autres études qui 

ont rapporté que le tabagisme comme facteur de risque de la TP par rapport à la TEP,            

le tabagisme augmente le risque de TB par les moyens suivants: réduction des macrophages 

alvéolaires activité, suppression immunitaire des lymphocytes pulmonaires et réduction de 

l’activité cytotoxique des cellules tueuses naturelles [140] [141]. 

   IV.1.7. Répartition selon les antécédents personnels :  

      La  tuberculose  extra-pulmonaire  survient  chez  les  patients  immunodéprimés comme  

chez  les  patients  immunocompétents.  La  mortalité  et  la  morbidité  restent élevées, 

d’autant que le terrain survenu aggrave souvent le pronostic [132].                           

      Cette  mortalité  est  surtout  décrite  au  cours  de  l’infection  par  le  virus  de 

l’immunodéficience  humaine  (VIH),  les  maladies  chroniques  immunosuppressives 

(diabète,  insuffisance  rénale  chronique…).  Les traitements immunosuppresseurs  ont été 

décrits comme des facteurs favorisants la survenue de la tuberculose extra-pulmonaire, mais 

c’est l’immunodépression antérieure notamment au VIH qui a été la plus étudiée [132] [133]. 
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      L’atteinte des malades immunocompétents peut être expliquée par le fait que ces  patients  

soient  soumis  à  une  infestation  massive  ou  à  un  retard  de  diagnostic, malgré l’absence 

d’immunodépression [24]. 

      Dans  notre  étude,  les  patients  ont  bénéficié  d’un  bilan de  recherche  d’un terrain 

débilité qui a donné les résultats suivants : 

 

       IV.1.7.1. Infection par le virus de l’immunodéficience humaine (HIV) : 

       La  co-infection  tuberculose  et  VIH  est  rapportée  par  de  nombreux  auteurs.           

Le  déficit immunitaire  augmente  aussi  bien  le  risque  de  développement  d’une  infection  

tuberculeuse récente que celui de la réactivation d’une infection quiescente [74]. 

      Selon les recherches de Yone [121],  l’infection à VIH est fréquente chez les tuberculeux 

et particulièrement dans  la  tuberculose  pulmonaire  à  bacilloscopie  négative  et  dans  la  

tuberculose  extra-pulmonaire. 

      Ainsi, il est recommandé de procéder au dépistage systématique de l’infection à VIH chez 

les tuberculeux et de rechercher  la tuberculose chez les patients infectés par le VIH [74]. 

      Dans notre étude, il n’y a eu aucun malade qui a été séropositifs au VIH, c’est à peu près 

les résultats obtenus au Maroc [74] avec une incidence de 2% en 2018. Ce  qui  reste inférieur 

aux taux  retrouvés par rapport aux autres séries, cela explique que l’Algérie  fait  partie  des  

pays  à  faible  prévalence d’infection  par  le  VIH [138] (Tableau IV.5). 

 

Tableau IV.5. Fréquence de l’association tuberculose-HIV dans d’autres études. 

Auteurs Pays Année Co-infection TBK-HIV(%) 

G.Hamado [120] Burkina Faso 2002 61 

Yone [121] Cameroun 2012 35 

Y.Aitouslimane [24] Maroc 2017 31,25 

L.Aazri [74] Maroc 2018 2 

Notre Série Algérie 2020 0 
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       IV.1.7.2. Diabète :   

      L’association  du  diabète  à  la  tuberculose  est  bien  établie,  ainsi  le  terrain diabétique 

prédispose à des formes de tuberculose plus graves, avec des localisations atypiques et des 

anomalies radiologiques souvent étendues, suggérant ainsi, un lien entre ces deux maladies. 

[129]. 

      Dans notre étude cinq patients étaient diabétiques soit une incidence de  10,63%. Ce qui 

concorde avec la série Marocaine [24] en 2017 soit une incidence de  6,25% des cas. , ce qui 

est expliqué par le fait que le diabète est  un facteur qui penche davantage vers la tuberculose 

pulmonaire que la TEP [145].  

      Les  patients  diabétiques  constituent  un  groupe  de  sujets  vulnérables  aux infections et 

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

contage tuberculeux ou des signes d’appels [130]. 

        IV.1.7.3. Insuffisance rénale : 

      La tuberculose est une maladie infectieuse qui est compliqué, surtout dans les pays 

endémique,  de  nombreuses  maladies  immunodéprimantes  telles  que  l’insuffisance rénale  

chronique  au  stade  d’hémodialyse.  Cela  est  dû  à  un  déficit  de  l’immunité  à médiation  

cellulaire,  permettant  le  développement  du  BK  qui  est  un  germe intracellulaire. En effet, 

l’incidence de la tuberculose chez les patients hémodialysés est nettement supérieure à celle 

de la population générale [87]. 

      Dans notre étude un seul patient hémodialysé soit  une  incidence  de  2,12  %    avait  une    

tuberculose  extra-pulmonaire. Ces  résultats  sont  proches  à  ceux mentionnés  par  l’étude  

Togolaise, qui  montre    que  la  fréquence  de  la tuberculose chez les patients hémodialysés 

avoisine 10,9 % [87]. 

      La tuberculose chez les hémodialysés est caractérisée par son développement insidieux  et  

les  signes  cliniques  sont  non  spécifiques.  Les  manipulations  répétées favorisent 

l’inoculation de 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 [87] [131]. 

IV.2. Aspects Cliniques : 

   IV.2.1. Répartition selon le délai du diagnostic : 
 

      Une conclusion cruciale de notre étude est que les patients atteints de la TEP, 90%  

(données non affichées) ont été principalement orientés vers des centres de santé privés pour 

des diagnostics, alors que lors de la détection de la TP, les patients sont orientés aux centres 

de santé publics pour diagnostic et traitement. Cela pourrait être dû au manque d’installations 

de diagnostic pour la TEP dans les centres de santé publique périphériques. La pratique de 

référence pour le diagnostic contribue aux retards de traitement de la TEP [143]. De plus, les 
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patients n’ont souvent pas les moyens de payer pour des tests diagnostiques dans des 

laboratoires privés et beaucoup sont perdus de vue [144].  

IV.2.2. Répartition selon les signes cliniques : 

      L’examen  médical  constitue  un  élément  essentiel  de  l’évaluation  de  tout patient. Il  

ne  permet  pas  de  confirmer  ou  d’exclure  le  diagnostic  de  la  tuberculose mais peut 

fournir des informations précieuses sur l’état de santé général du patient et d’autres 

paramètres qui pourraient modifier la prise en charge [24]. 

      Les  signes  les  plus  retrouvés dans notre étude, étaient l’amaigrissement par 83.56% des 

cas, asthénie, fièvre, sueurs nocturnes, anorexie avec des pourcentages compris entre 56.16% 

et 64.38% des cas. La  toux, dyspnée et douleurs thoracique ont  été  rapportés  chez 12.70% à 

19.05% des cas. 

      Ces résultats  sont conformes  à  ceux  mentionnés  par  Abdallah et al [139], qui  avaient 

mentionné que la fièvre dans 97,5% des cas, l’amaigrissement en 78,5% des cas. 

IV.3. L’aspect paraclinique : 

   IV.3.1. L’IDR à la tuberculine : 

      La  place  de  l’IDR  à  la  tuberculine  pour  le  diagnostic  de  la  tuberculose  extra-

pulmonaire en zone de forte endémie est très souvent controversée [24]. 

      L’IDR à la tuberculine a été positif chez 22 patients sur 56 (soit 39,29%), même résultat 

retrouvé au Togo. Contrairement aux résultats retrouvés en Algérie en 2015, au Maroc et en 

Tunisie dans respectivement 54.9%, 75% et 67.5% des cas positifs. La négativité de l’IDR à 

la tuberculine pourrait être expliquée par la baisse de l’immunité [57] ou par l’âge avancé car 

la réactivité à la tuberculine diminue avec l’âge [24] (Tableau IV.6). 

Tableau IV.6. Répartition des cas selon le résultat de l’IDR dans différentes études. 

 

Auteurs 

 

Pays 

 

Année 

 

IDR Positive en % 

N.Harieche [118] Algérie 2015 54,9 

Y.Aitouslimane [24] Maroc 2017 75 

Kaabet et al. [87] Tunisie 2017 67,5 

M.Y.Tsevi [87] Togo 2017 40 

Notre Série Algérie 2020 39,29 
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   IV.3.2. Biologie : 

      Le  syndrome  inflammatoire  non  spécifique  d’importance  variable  s’observe quasi 

totalement dans la tuberculose.  La vitesse de sédimentation est habituellement élevée  à la 

première heure.  Le taux de la protéine C réactive peut être modérément  ou peut être très 

élevé. Une anémie  inflammatoire  parfois  accompagnée  d’une  hyperleucocytose  est  

classique [125]. 

       Dans  notre  étude,  le  syndrome  inflammatoire  était  important.  La  vitesse  de 

sédimentation  (VS),  était  très  élevée  à  la  première  heure chez 67 patients soit une 

incidence de 89.33% des cas. Le taux  de  la  protéine  C  réactive  (CRP)  était  très  élevé  

dans 93.51% des cas. La FNS a révélé une anémie (soit 88.89%), associée à une 

thrombocytose dans 25.93% des cas et hyperleucocytose dans 12.35% des cas. 

 

IV.4. La confirmation diagnostique:  

      La  confirmation  du  diagnostic  des  différentes  formes  de  la  tuberculose  extra-

pulmonaire  nécessite  la  collaboration  étroite  presque  de  tout  le  corps  médical (pneumo-

phtisiologue, spécialiste de l’organe ou l’appareil concerné, microbiologiste et  

l’anatomopathologiste…) [127]. Cette confirmation peut être bactériologique par la mise en 

évidence du BK, rarement à l’examen direct, le plus souvent par culture des produits  

pathologiques  (pus,  urines,  exsudats  et  divers  fragments  biopsiques),  ou  histologique au 

niveau des fragments biopsiques. Il ne faut pas hésiter à multiplier les  prélèvements  vu  les  

caractéristiques  biologiques  du  BK  notamment  sa multiplication  lente [128]. 

      Dans  notre  étude,  le  diagnostic  de  la  tuberculose extra-pulmonaire  a  été  confirmé  

chez  tous  les  patients,  histologiquement  dans  83.87% des  cas  (granulome  épithélio-

giganto-cellulaire  avec  nécrose  caséeuse)  et bactériologiquement dans 12.12% des cas, ce  

qui  rejoint  les  résultats  rapportés  par  la  majorité  des  études (Tableau IV.7). 

Tableau IV.7. Moyens diagnostiques de la tuberculose extra-pulmonaire. 

 

Auteurs 

 

Pays 

 

Année 

Diagnostic 

Histologique 

Diagnostique 

Bactériologique 

N.Harieche [118] Algérie 2015 100% 0% 

S.Lazazna [126] Algérie 2016 85% 1% 

S.Bouzid [119] Tunisie 2015 92% 1,6% 

L.Aazri [74] Maroc 2018 76% 10% 

Notre Série      Algérie 2020 83.87% 12.12% 
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IV.5. Répartition selon la localisation prédominante de la 

tuberculose extra-pulmonaire : 

   IV.5.1. Atteinte ganglionnaire : 

      La localisation ganglionnaire est présenter dans 53.66% de nos patients, un pourcentage 

comparable avec des études de Maroc [74]  soit 45.7% et 44.75 [24], Mali [57] soit 53.1% et 

avec l’étude de France [146] soit 49% des cas (Tableau IV.8). 

Tableau IV.8. Répartition des patients selon l’atteinte ganglionnaire quelques études. 

Auteurs Pays  Année Atteinte ganglionnaire en% 

L.AAZRI [74] Maroc  2018 45.7 

M.MOURGAND [146] France 2014 49 

Y.AITOUSLIMANE [24] Maroc  2017 44.75 

T.NAGO [57] Mali 2012 53.1 

Notre série Algérie 2020 53.66 

 

   IV.5.2. Atteinte péritonéale : 

      La localisation péritonéale représente la forme la plus fréquente des localisations intra 

abdominales et constitue la deuxième cause des ascites exsudatives après la carcinose 

péritonéal [147]. 

      La localisation péritonéale est la forme prédominante dans notre étude soit 54.88%, ce 

résultat n’est pas comparable avec des résultats dans des études maghrébines, (Tunisie [119] 

soit 28%, Maroc [74] soit 10%, Maroc [24] soit 18.75%) et étude de Mali [57] soit 35.7% des 

cas (Tableau IV.9).  

      Cette variation a été expliquée classiquement par les disparités ethniques ou par le niveau 

d’endémicité de la tuberculose. Il s’avère intéressant de voir, avec les techniques génétiques, 

si ces variations ne seraient pas dues à des différences entre les souches de M.tuberculosis 

[142]. 

Tableau IV.9. Répartition des patients selon l’atteinte péritonéale dans les études. 

Auteurs Pays  Année Atteinte péritonéale en% 

L. AAZRI [74] Maroc  2018 10 

S.BOUZID [119] Tunisie 2014 28 

Y.AITOUSLIMANE [24] Maroc  2017 18.75 

T.NAGO [57] Mali 2012 35.7 

Notre série Algérie 2020 54.88 
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IV.6. Aspects thérapeutiques et évolutifs: 

   IV.6.1. Traitement : 

      Le traitement a été classique faisant appel au schéma recommandé par le Programme 

National de Lutte contre la Tuberculose (PNLT) [57]. Les différentes études de la littérature et 

les recommandations internationales notamment celles du CDC (centers of disease control 

and prevention) et d’autres centres européens de référence, signalent qu’un traitement de six 

mois est aussi efficace qu’un traitement de plus longue durée au cours de la tuberculose en 

dehors de la localisation neuroméningée [24]. 

     Dans  notre  étude  tous  nos  patients,  après  confirmation  du  diagnostic,  ont bénéficié  

d’un  traitement  médical  standardisé  par  l’organisation mondial de la santé,  dans  le cadre 

du programme national de lutte antituberculeuse. Ce schéma est le même qui a été évoqué par 

l’étude faite par le Maroc [74]. 

 

   IV.6.2. L’évolution : 

      Chez nos patients l’évolution a été favorable dans 75% des cas, un résultat comparable à 

celui des études maghrébines [24] [119] et même à une étude du mali [57] ces résultats sont 

expliqués par l’efficacité de programme thérapeutique de l’OMS avec le bon suivie de ce 

programme par l’état de santé  de ces pays (Tableau IV.10). 

     Dans notre étude on a eu 3 patients décédés après des complications soit une incidence de 

7.5% des cas. 

Tableau IV.10. Répartition des cas selon l’évolution dans les études. 

 

Auteurs 

 

Pays 

 

Année 

 

Pourcentage favorable 

Y.AITOUSLIMANE [24] Maroc 2017 81.25% 

S.BOUZID [119] Tunisie 2018 95% 

T.NAGO [57] Mali 2012 90.6% 

Notre série Algérie 2020 75% 

 

 



 

 

 

 

 

Conclusion et perspectives 



84  

 

Conclusion et perspectives 
 

 

      La tuberculose demeure actuellement l’une des pathologies infectieuses les plus répandues 

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

surtout au niveau des pays en voie de développement notamment en 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 différentes formes de tuberculoses extra- 

pulmonaires 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 fréquents et plus sévères 

chez les immunodéprimés. 

 

      Le but de ce travail est l’étude descriptive de la tuberculose extra-pulmonaire en tant 

qu’entité, l’analyse de ses aspects épidémiologiques, et cliniques en fonction de ses 

localisations, au sein du service de médecine interne de l’hôpital Bachir Mentouri, Kouba à 

travers une étude rétrospective de 82 cas de 3 mois allant du premier février 2020 au 30 Avril 

2020. Sont inclus les patients atteints de la tuberculose extra-pulmonaire confirmée par une 

preuve histologique ou bactériologique. 

 

      Cette étude indique la diversité de la présentation clinique et le problème de diagnostic qui 

pourrait être rencontré même dans un pays où la tuberculose est encore courante.  

 

      Un diagnostic tardif entraîne une augmentation de la morbidité, de la mortalité et des 

coûts pour le système de santé, en particulier dans les zones de forte endémicité de 

Mycobacterium tuberculosis comme nous, le clinicien doit être conscient des différentes 

formes de tuberculose extra-pulmonaire. Un diagnostic précoce permettra d’éviter la mortalité 

et la morbidité de cette maladie terrible mais guérissable.  

 

      Vu que l’incidence mondiale de la TEP évolue d’une manière inquiétante, il est fortement 

recommandé de lancer des compagnes de sensibilisation thérapeutique et préventif pour 

informer les gens sur la gravité de cette maladie, éviter le stress et la consommation abusive 

des immunosuppresseurs, les malades doivent impérativement respecter la conduite et le 

dosage du traitement donné par les médecins afin de maintenir leur état de rémission. 

 

      Notre étude est une petite image de la situation épidémiologique en Algérie, d’autres 

études à grande échelle sont nécessaires pour avoir une idée claire de la tuberculose extra-

pulmonaire. 
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Limitations 
 

      Comme notre étude a été menée rétrospectivement, les méthodes de récupération des 

données sont des sources potentielles de biais, à cause d’informations manquantes et 

d’enregistrement incomplet. Cependant, nous avons collecté des données en combinant toutes 

ces sources disponibles et validées par un processus de supervision et de suivi rigoureux afin 

d’obtenir les meilleures données disponibles. 

 

      De plus, une autre limite d’information n’est pas formée à la saisie des données et à la 

tenue de registres, car nous avons découvert un grand nombre de registres de tuberculose 

incomplets au cours de notre étude. 

 

      Enfin, ces registres étaient écrits manuellement, ce qui rend l’information trouvé dans le 

dossier parfois illisible. Nous suggérons donc une méthode de collection d’information plus 

informatisé pour éviter ce problème. 
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Annexes 



Annexe 1 : La fiche technique. 



 



 



Annexe 2 : Répartition de l’incidence à partir de 2005. 

Année Femme homme 

2005 0 1 

2006 8 0 

2007 8 2 

2008 9 0 

2009 6 3 

2010 5 1 

2011 3 1 

2012 3 1 

2013 0 4 

2014 4 3 

2015 4 2 

2016 1 1 

2017 5 0 

2018 3 1 

2019 2 1 

 

Annexe 3 : Répartition des patients selon le sexe. 

 

Sexe Nombre Pourcentage 

Homme 21 26% 

Femme 61 74% 



Annexe 4 : Répartition des patients selon les différents niveaux 

socioéconomiques. 

Niveau Socioéconomique Effectif Pourcentage 

Bas 33 66% 

Normal 14 28% 

Haut 3 6% 

Total 50 100% 
 

Annexe 5 : Répartition des patients selon les différentes l’origine. 

Origine Effectif Pourcentage 

Alger 34 43,04 

Blida 4 5,06 

Medea 5 6,33 

Batna 3 3,80 

Setif 2 2,53 

Ain defla 5 6,33 

Moustghanem 1 1,27 

Chlef 3 3,80 

Boumerdes 2 2,53 

Bouira 3 3,80 

Biskra 3 3,80 

Bejaia 1 1,27 

Khenchla 1 1,27 

Adrar 1 1,27 

Msila 2 2,53 

Lghouat 1 1,27 

Tissimsilt 1 1,27 

Tlemcen 1 1,27 

Tizi ouzou 2 2,53 

Boussada 1 1,27 

Bourdj bouariridj 1 1,27 

Tipaza 1 1,27 

Jijel 1 1,27 

Total 79 100 

 



Annexe 6 : Répartition des patients selon les formes de tuberculose extra-

pulmonaires. 

Formes de TEP Effectif Pourcentage 

TBC intestinale 40 48,78% 

TBC péritonéale 45 54,88% 

TBC ganglionnaire 44 53,66% 

TBC génito-urinaire 2 2,44% 

TBC système nerveux 6 7,32% 

TBC milliaire 8 9,76% 

TBC cutanée 2 2,44% 

TBC gastrique 4 4,88% 

TBC hépatique 4 4,88% 

TBC pleurale 9 10,98% 

TBC oculaire 1 1,22% 

TBC séreuse 1 1,22% 

TBC osseuse 2 2,44% 

TBC multi viscérale 1 1,22% 

Autre organe 6 7,32% 

 

 

Annexe 7 : Répartition  des patients selon les signes généreux. 

 

 

Signes généraux Effectif Pourcentage 

Fièvre 43 58,90% 

Sueurs nocturnes 41 56,16% 

Frissons 01 01,37% 

Asthénie 47 64,38% 

Anorexie 43 58,90% 

Amaigrissement 61 83,56% 

Pas de signes 02 02,74% 



Annexe 8 : Répartition des patients selon les signes fonctionnels. 

 

Annexe  9 : Répartition des patients selon les signes génito-urinaires. 

 

Annexe 10 : Répartition des patients selon l’indice de masse corporelle 

(IMC). 

 

Signes fonctionnels Effectif Signes fonctionnels 

Toux 12 19,05% 

Expectorations 00 0% 

Dyspnée 09 14,29% 

Douleur thoracique 08 12,70% 

Dysphonie 00 0% 

Dysphagie 00 0% 

Otalgie 00 0% 

pas de signes 40 63,49% 

signes génito-urinaires Effectif Signes fonctionnels 

Pollakiurie 00% 0% 

Hématurie 00% 0% 

Douleurs Pelvienne 01% 2,5% 

Brulures Mictionnelles 03% 7,5 

Pyurie 00% 0% 

Troubles menstruels 00% 0% 

Leucorrhées 00% 0% 

pas de signes 36% 90% 

IMC Effectif Pourcentage 

Dénutrition 1 4,76% 

Maigreur 6 28,57% 

Corpulence normal 11 52,38% 

Surpoids 3 14,29% 

Obésité modérée 0 0% 

Obésité sévère 0 0% 

Obésité massive 0 0% 

Total 21 100% 



Annexe 11 : Répartition des patients selon leurs manifestations ganglionnaires. 

 

Annexe 12 : Répartition des patients selon leurs manifestations ostéo-

articulaire et neurologique. 

Examen ostéo-articulaire et neurologique Effectif Pourcentage 

Douleurs de la palpation 02 4,26% 

Raideur 00 0% 

Cyphose 00 0% 

Rot 00 0% 

Troubles moteurs 04 8,51% 

Troubles sensitives 03 6,38% 

Pas de signe 41 87,23% 

Total 47 100% 

 

 

 

Localisation Effectif Pourcentage 

Adénopathie abdominale 22 31,43% 

Adénopathie intra-abdominale 02 2,86% 

Adénopathie hépatique 01 1,43% 

Adénopathie superficielle 01 1,43% 

Adénopathie cervicale 02 2,86% 

Adénopathie pulmonaire 01 1,43% 

Adénopathie inguinale 01 1,43% 

Adénopathie hilaires 01 1,43% 

Adénopathie occipitale 01 1,43% 

Adénopathie mésentérique 01 1,43% 

Adénopathie non localisé 17 24,29% 

Absence d'adénopathie 20 28,57% 

Total 70 100% 



Annexe 13 : Répartition des patients selon leur ionogramme sanguin. 

Ionogramme 

sanguin  

Hypo-

Effectif 

Hypo-

Pourcentage 

Normal-

Effectif 

Normale-

Pourcentage 

Hyper-

Effectif 

Hyper-

Pourcentage 

Total 

Natrémie 33 44% 42 56% 00 0% 75 

Kaliémie 15 20% 56 74,67% 04 5,33% 75 

Calcémie 07 15,91% 36 81,82% 01 2,27% 44 

Créatinémie 39 50% 37 47,44% 01 1,28% 78 

Urémie 18 21,95% 58 70,73% 06 7,32% 82 

Glycémie 00 0% 65 86,67% 10 13,33% 75 

 

Annexe 14 : Répartition des patients selon leurs échographies. 
 

 

 

 

 

 

Echographie abdominale 

Effectif 

abdominale 

Pourcentage 

thoracique 

Effectif 

 thoracique 

Pourcentage 

cervicale 

Effectif 

 Cervicale 

Pourcentage 

Ascite 41 74,55% 2 3,64% 0 0% 

Epaississement 4 7,27% 0 0% 0 0% 

Adénopathie 15 27,27% 0 0% 3 5,45% 

Splénomégalie 5 9,09% 0 0% 0 0% 

Hépatomégalie 4 7,27% 0 0% 0 0% 



Annexe 15 : Répartition des patients selon leurs TDM . 

 

Annexe 16 : Examens morphologiques confondues. 

TDM TDM 

abdominale 

 

TDM 

thoracique 

 

TDM cervicale 

 

TDM 

cérébrale 

Ascite 52% 9% 0% 0% 

Splénomégalie 2% 0% 0% 0% 

Hépatomégalie 2% 0% 0% 0% 

Adénopathie 35% 11% 4% 4% 

Epaississement 6% 2% 0% 0% 

Gastrite 

granulomateuse 

0% 2% 0% 0% 

Granulome 2% 0% 0% 0% 

Méningo-encéphalite 

granulomateuse 

0% 0% 0% 2% 

Lésion thalamique 

hypodense 

0% 0% 0% 2% 

Tuberculome 0% 0% 0% 2% 

Pneumopathie 0% 2% 0% 0% 

Abcès tuberculeux 2% 0% 0% 0% 

Examen morphologique Effectif Pourcentage 

Echographie 55 67,07% 

Tomodensitométrie 54 65,85% 

Téléthorax 15 18,29% 

Imagerie par résonance magnétique 9 10,98% 

Coloscopie 16 19,51% 

Endoscopie 4 4,88% 

Fibroscopie 13 15,85% 

Fond d'œil 3 3,66% 



Annexe 17 : Répartition des patients selon le traitement antituberculeux. 

 

 

Annexe 18 : Répartition des patients selon le traitement associée. 
 

Traitement Anti-TB Effectif Pourcentage 

4RHZE/2RH 2 2,47% 

4RHZ/2RH 4 4,94% 

5RHZE/5RH 1 1,23% 

4RHZE/RH 1 1,23% 

2RHZE/4RH 39 48,15% 

2RHZ/4RH 31 38,27% 

2RHZ/7RH 2 2,47% 

2RHZ/8RH 1 1,23% 

Total 80 100% 

TRT associée Effectif Pourcentage 

Antalgiques 3 14,29% 

Corticoïdes 9 42,86% 

Antibiotiques 3 14,29% 

Anti-inflammatoires 2 9,52% 

Vitamines 1 4,76% 

Hypolipidemiants 1 4,76% 

Antihypertenseurs 1 4,76% 

Antigoutteux 1 4,76% 

Anticoagulants 1 4,76% 

Total 21 100% 


