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I ntroduction

I ntroduction

La tuberculose est une maladie infectieuse contagieuse, liée @ un agent infectieux
Mycobacterium tuberculosis, exceptionnellement Mycobacterium bovis et Mycobacterium
africanum. Elle continue, malgré les efforts déployeés, a étre un probleme de santé publique
dans les pays en voie de dével oppement (Laurenti & a., 2012).

Chaqgue année, cette maladie tue prés de 2 millions de personnes dans le monde €t la
tendance actuelle fait envisager 10,2 millions de nouveau cas depuis 2005 traduisant
clairement une aggravation de sa situation et son incidence mondiale (OMS, 2011).

Chaqgue seconde, une nouvelle personne dans le monde est infectée par le bacille de
Koch, avec 1% de la population mondiale nouvellement infectée et pres de 9 millions
dindividus développant cette maladie (Silva & al., 2012). Globaement, un tiers, de la
population mondiale est aujourd'hui infectée (Gupta & al., 2011 ;Aksu et a., 2012) et vingt-
deux pays totalisent a eux seuls plus ou moins 80% des cas mondiaux (Thaiss & a., 2012).
Avec |'épidémie du SIDA et I'émergence de bacilles multirésistants aux antibiotiques, I'impact
de la tuberculose ne cesse de saggraver faisant qu'dlle soit considérée comme une urgence
sanitaire au niveau planétaire (Shaffer & al., 2012).

L’ Organisation mondiale de la Santé (OMS) estime qu'entre 2000 et 2020 pres d'un
milliard de personnes seront nouvellement infectées et que 200 millions d'entre - elles
dével opperont cette maladie, dont 35 millions pourront en mourir si aucune amélioration n'est
apportée dans le contréle de cette infection, de sa prise en charge et de toutes préventions
possibles (Marianne, 2005).

Ce présent travail vient pour mettre en Ilumiere la maadie de la
tuberculose (transmission et évolution, épidémiologie, diagnostic, traitement et prévention) et
également d’avoir un apercu pratique son ampleur et son évolution au cours de ces dernieres
années dans larégion de la Kherrata.

Le présent document est scindé en deux parties. La premiére est consacrée a une
synthese bibliographique dans le but de mieux cerner la maladie de la tuberculose. Dans la
deuxieme partie nous nous sommes intéressés a une évaluation épidémiologique en ciblant
des malades des communes limitrophes de la Daira Kherrata, en se basant sur divers critéres
(age, sexe, type de tuberculose...). Dans ce cas, une éude rétrospective des cas de la
tuberculeuse a été menée en exploitant les fiches de I’ unité de contréle de la tuberculose et
des maladies respiratoires de Kherrata (UCMTR) dans le but de décrire les aspects
épidémiologiques et |les aspects évolutifs de lamaladie.

)
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|. Généralités sur la tuberculose

[.1. Historique

La tuberculose (TB) a une histoire de longue date, et malgré toutes les tentatives pour
éradiquer cette maladie potentiellement mortelle dans I'ere moderne, il subsiste encore
(Hashim & al., 2012). Des traces dans les momies égyptiennes remontent a environ sept
milles (7000) ans, quand €elle a été décrite par Hippocrate comme la phtisie (Loto & wowole.,
2012).
La Tuberculose (TB) humaine est une maladie qui a été reconnue depuis la haute antiquité.
1819 : Laennec isolalatubercul ose des autres maladies pulmonaire (Zink & a., 2003).
1831 : Gurlt amis en évidence des similitudes entre la TB humaine et bovine (Basset, 1953).
1846 : Klencke a incriminé le lait des vaches comme source des adénites cervicales des
enfants (Collins & Grange, 1983)
1865: Le médecin Jean Antoine Villemin prouve par la méhode expérimentae la
transmission de la tuberculose et affirme en conségquence que cette maladie est due a un
microbe invisible avec les moyens techniques de I’ époque.
1873 : Hansen découvre que la lepre est causée par un fin bacille, qui a beaucoup de
ressemblances avec celui qui sera découvert neuf ans plus tard par Robert Koch (Collins &
Grange, 1987).
1882 : Le meédecin allemand Robert Kock, a la suite des travaux de Pasteur, découvre le
bacille responsable de la tubercul ose.
1890 : Robert Kock et plusieurs auteurs mettent au point la tuberculine qui ne sera utilisée
gu’ en 1909 pour mettre en évidence I’ alergie alatuberculine (produit de I’ autol yse spontanée
des bacilles tubercul eux).
1921 : Le médecin Albert Calmette et le vétérinaire Camille Guérin mettent au point le BCG,
vaccin contre la souche bovine.
1929 : Sous I'impulsion de la découverte de la pénicilline par Alexander Fleming, le milieu
scientifique va se mobiliser et cela aboutira a la découverte de la Streptomycine
antitubercul euse (Guedenon, 2008).
1940 — 1950 : Mise en place des premiers traitements efficaces entrainant la régression de la
tubercul ose.
1968 : Brunel et collaborateurs découvrent le Mycobactérium africanum agent responsable de

latuberculose.
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1984 : La société de Pneumologie de langue frangaise recommande deux régimes
thérapeutiques aux choix I’un de six mois, I’ autre de huit mois pour les cas de la tubercul ose.
On compte aujourd hui plus de 100 espéces de mycobactéries, la plupart non pathogenes
(Hae & 4., 2001).

|.2. Définition

La tuberculose est une maladie infectieuse chronique, le plus souvent respiratoire a
transmission interhumaine (Salmen, 2006) .C'est une maladie bactérienne causée par de
nombreuses souches de Mycobacterium (généralement Mycobacterium tuberculosis) (Hashim
& a., 2012) appelé aussi bacille de Koch ou BK. Elle affecte les poumons dite pulmonaire et

d'autres tissus de I'organisme dite extrapulmonaire (Hashim & al., 2012).
| .3.Caractéristiques des bacilles tuberculeux

Ce sont des bacilles aérobies a parois riches en lipides, et se multipliant lentement (20
heures en moyenne). Le poumon offre les conditions idéales de multiplication aux bacilles :
température a 37°C, obscurité et richesse en oxygene. Dans le milieu extérieur ces bacilles
sont rapidement détruits par les rayonnements ultraviolets (lumiére solaire). Colorés
difficilement par les colorants usuels, leur visualisation au microscope optique n’'est possible
gu’ en utilisant des colorations particuliéres, al’ auramine ou de Ziehl-Neelson, qui imprégnent

laparoi du bacilleriche en cires (Brisson & a., 2011).

| 4. Etiologie et pathogénése
L e Mycobacterium tuberculosis est un bacille acido-alcool o-résistant. Latransmission

Se produit par aérosols, les microgouttel ettes étant dispersées par latoux, les éernuements ou
parfois méme simplement par la parole.

Les bacilles tuberculeux causent initialement une primo-infection qui est rarement associée a
la maladie active. 95% des primo-infections demeurent asymptomatiques et entrent en phase
latente. Lorsque les microgouttelettes contaminées se déposent au niveau des avéoles
pulmonaires, les bacilles sont phagocytés par les macrophages alvéolaires, ce qui déclenche
par la suite I'immunité (médiation cellulaire et I’hypersensibilité retardée limitant la
réplication des mycobactéries chez les hbtes immunocompétents). Une dissémination
lymphatique et une bactériémie occulte spontanément résolutive permettront d’ ensemencer

plusieurs sieges respiratoires et non respiratoires (Brisson & al., 2011).

i
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*Mycobacterium bovis peut étre transmis par I'inhalation d'aérosols, par ingestion ou par des
ruptures dans la peau.

La tuberculose humaine due a M. bovis est devenu trés rare. L'incidence est plus élevée chez
les agriculteurs, les travailleurs d'abattoirs et d'autres qui travaillent avec le bétail. En outre,
les humains peuvent étre infectés par |'exposition a d'autres especes;, des chévres, des
phogues, des wapitis d'élevage et les rhinocéros (Bojkovski & al., 2011).

*Sujet contagieux

Un malade atteint de tuberculose pulmonaire est contagieux si on peut retrouver du
bacille dans ses expectorations (ses crachats), soit directement au microscope, soit apres
culture. Une personne atteinte de tuberculose non pulmonaire n'est pas contagieuse en général
(Brisson & 4., 2011).

|.5. Signes et symptomes

Les patients atteints de TB active présentent habituellement des symptomes genéraux
tels que la fatigue, I’anorexie, la perte de poids, la fievre et la diaphorése nocturne. Bien
entendu, aucun de ces symptdmes n'est spécifique. Au niveau respiratoire, la toux
progressivement productive est généralement le premier symptdme a apparaitre. De la
dyspnée et des hémoptysies peuvent également survenir avec des atteintes plus séveres
(Brisson & 4., 2011).

|.6. les personnes qui peuvent attraper la tuberculose
Tout le monde peut I'attraper car c'est une maladie trés contagieuse mais certaines

personnes sont plus réceptives que les autres car leurs défenses immunitaires sont affaiblies :

- Les femmes enceintes.

- Les enfants, surtout en bas age ; avec |’ absence de vaccination par le BCG.

- Les personnes agées.

- Les diabétiques.

- Les personnes séropositives au VIH ou atteintes de SIDA courent un risgque cinquante

fois supérieur de développer une tubercul ose active.

- Les malades en cure de chimiothérapie.

- Les personnes al cooliques.

- Les personnes souffrant de malnutrition.
D'autres personnes sont a risque du fait de leur exposition :

-
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- Celles qui ont de mauvaises conditions de vie.
- Celles qui vivent au contact de personnes malades de |a tuberculose.
- Le personnd soignant (Anyama & al., 2007).

|.7. Evolution de |’ infection tuberculeuse
1.7.1. Primo-infection tuberculeuse (PIT)

Elle correspond au premier contact de |'organisme avec la bactérie. La contamination
se fait par voie aérienne (inhalation de microgouttelettes contenant les bactéries présentes
dans les sécrétions respiratoires des patients infectés) entrainant des |ésions pulmonaires (on
parle de chancre pulmonaire). La multiplication de la bactérie entraine une réponse
immunitaire et une nécrose caseeuse (défense de l'organisme destinée a empécher le
développement des bactéries et a favoriser leur destruction). Dans 9 cas sur 10, la primo-
infection tuberculeuse évolue spontanément vers la guérison définitive (Andrgak & al.,
2010). La primo-infection tuberculeuse s observe a tous les &ges mais surtout avant cing ans
chez I’enfant non vacciné par le BCG. Dans la grande majorité des cas, le sujet infecté ne
présente pas de symptomes. Dans moins de 10 % des cas, le patient peut présenter des signes

cliniques (Bezzaoucha, 2004).

|.7.2. Tuberculose maladie TM

Certaines maladies favorisent sa survenue aprés une primo-infection tuberculeuse,
(L’ acoolisme/tabagisme et la malnutrition, le VIH, la coexistence de tumeurs, le diabéte,
I'insuffisance rénale). La bactérie peut aors atteindre de nombreux organes (poumon, rein, os,
cerveau) (Andrgak & al., 2010).
a-Tuberculose primaire

La tuberculose primaire est surtout pulmonaire : c'est un processus inflammatoire
progressif et lent qui se caractérise par la nécrose des tissus. La présentation clinique
comprend : toux, perte de poids, fievre modérée, dyspnée (difficultés respiratoires), douleurs a
lapoitrine (Andregjak & al., 2010).
b-Tuberculose miliaire

Cest une tuberculose disséminée par voie hématogene (sang) qui se déclare
géné&ralement 3 a 6 mois apres la primo-infection et qui se localise en différents organes ; le
poumon est le plus souvent atteint. Autres localisations : foie, plevres, méninges, péritoine,
articulations, moelle, péricarde,... (Andrejak & al., 2010).

iy
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c-Tuberculose deréactivation

Elle consiste en un réveil des microfoyers tuberculeux, principaement au niveau
pulmonaire, mais aussi au niveau osseux et rénal. La réactivation se déclare souvent plusieurs
années apres la primo-infection et est favorisée par les facteurs diminuant les défenses de

I’ organisme: acoolisme, malnutrition, SIDA, &ge,... (Andregjak & al., 2010).

|.7.3. Evolution de la tuberculose chez I’ enfant

Le risque de développer la maadie est variable selon I’ &ge. On considére qu’ aprés un
contact étroit avec un malade contagieux, seuls 10 % des adultes vont faire une tubercul ose.
Par contre, chez I’enfant contaminé parle bacille tuberculeux, le risque de passage de la
tubercul ose infection alatuberculose maladie est estimee a:

= 50 % avant I’age de 1 an.

» 25%entrelet5ans.

= 15 % entre 11 et 15 ans (Anane, 2003).

|.8. différent types de la tuberculose

1.8.1. Latuberculose pulmonaire

Selon Kouassi & al, la tuberculose pulmonaire est la forme la plus courante de
tuberculose (environ 70 % des cas). Les bactéries détruisent les tissus pulmonaires, créant
ains des cavités. La maladie reste localisée dans les poumons (Mulenga & a., 2011). Les

examens bactériol ogiques permettent de distinguer deux groupes :

*Les cas de tuberculose pulmonaire a frottis positif, qui sont les plus nombreuses,

représentent 75% a 85% des cas de tubercul ose pulmonaire.

*Les cas de tuberculose pulmonaire a frottis négatif, qui ne représentent que 15% a 25% des

cas de tuberculose pulmonaire (MNLAT, 2011).

La tubercul ose pulmonaire chez les jeunes enfants est généralement pauci-bacillaire et

un échantillon de crachat adéquat expectoré est difficile aacquérir (Mulenga & al., 2011).

1.8.1.1 Symptomes de la Tuberculose pulmonaire commune
Les signes les plus fréquents de tubercul ose pulmonaire sont :
e Unetoux persistante pendant 3 semaines ou plus (cas suspect de |a tubercul ose).
e Une hémoptysie
e Une dyspnée

-
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e des douleurs thoraciques

e uneanorexie

e UN amaigrissement

e uneasthénie

 une hypersudation

« parfois une hyperthermie.

o Tout patient présentant ces symptdmes, et ayant éé en contact avec un tuberculeux
contagieux est susceptible de souffrir de tuberculose. (Garcia & a., 2010 ; Lopez Avaos
& Montes de Oca, 2012).

[.8.2. La tuberculose extrapulmonaire

Dans ce cas, |es bactéries attaquent d autres parties du corps, comme les os, les reins,
les ganglions lymphatiques, les méninges ou le systeme nerveux central. La tuberculose
extrapulmonaire s accompagne ou non d’ une tubercul ose pulmonaire (Andregjak & al., 2010).

a- La tuberculose lymphatique: le plus souvent dans les régions cervicales ou sus-
claviculaire (Andrgak & al., 2010).

b- La tuberculose pleurale: au moins 40% de la tuberculose pleurale est le résultat de la
tuberculose primaire (survenant peu de temps apres I'acquisition de bacilles tuberculeux),
plutét que due a la réactivation de foyers latents (tuberculose post-primaire) (El Harim & al.,
2007 ; Andrgjak & d., 2010).

c- La tuberculose osseuse: résultats de dissemination hématogene et les sites les plus
communs de participation sont la colonne vertébrale (en particulier les régions a faible
thoracique et lombaire), de la hanche et du genou. La tuberculose impliquant la colonne
vertébrale est égaement connu comme la maladie de Pott. La tuberculose dans les

articulations est géenéralement monoarticulaire (Zellweger, 2007; Andrejak & al., 2010).

d- La tuberculose péritonéale: provient de la réactivation de la tuberculose microfoyers
établis dans le péritoine de dissémination hématogéne ou pouvant survenir dans une
tubercul ose disséminée. Les facteurs de risque comprennent la cirrhose, la dialyse péritonéale,
et le diabete sucré (DS) (Sawadogo & a., 2001).

e- Latuberculose urogénitale: peut porter soit sur I'appareil urinaire ou génital, ou les deux.
Les symptdmes comprennent la dysurie, hématurie, et la fréquence urinaires. L’ espece la plus
fréguente est M. tuberculosis mais M. bovis peut aussi étre virulent chez I’homme (environ
5% des cas de tuberculose humaine) (Watfa & Michel, 2005).
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f- La tuberculose péricardique: les conclusions communes sont liées a du liquide
péricardique (par exemple, latamponnade cardiague) ou de fibrose péricardique (par exemple,
la constriction) (Zellweger, 2007).

g- La miliaire tuberculeuse : elle constitue la forme la plus grave pouvant menacer le
pronostic vital, résultant de la dissémination, le plus souvent hématogene du bacille

tuberculeux, dans |’ ensemble des visceres de I’ organisme (Msaad & al., 2010).

1.8.2.1. Symptdmes de la Tuberculose extra pulmonaire

Les symptémes de tuberculose extrapulmonaire dépendent de I’organe atteint. Des
douleurs thoraciques en cas de pleurésie tuberculeuse, une adénopathie, une déformation a

angle aigue de la colonne vertébrale sont les signes les plus fréquents (Guedenon, 2008).

[.9. Lesfacteurs derisgues
De fagon générae, la personne dont le systéme immunitaire est déficient est plus
susceptible de développer latubercul ose aprés avoir été infectée. D'autres facteurs contribuent
a affaiblir le systeme immunitaire et a accroitre le risque de contracter la tuberculose,
notamment :
- Le VIH et le sida affaiblissent e systéme immunitaire. Ce sont les deux plus importants
facteurs de risques associés a l'infection tuberculeuse et a la tuberculose. Si la personne
qui a contracté une infection tuberculeuse souffre du VIH ou du sida, elle est de 50 a 170
fois plus susceptible de développer lamaladie.
» Une greffe d'organe (a cause des immunosuppresseurs)
- Un type de maladie pulmonaire appel ée silicose
- Une insuffisance rénal e chronique nécessitant une dialyse
+ Un cancer
- Uneinfection au bacille tuberculeux au cours des deux dernieres années
+ Une radiographie pulmonaire montrant des signes de tubercul ose antérieure
- Un traitement aux stéroides appel és glucocorticoides
. Le diabéte sucre (tous types)
+ Le tabagisme (un paquet par jour ou plus)
- Lamalnutrition
» Des mauvaises conditions sanitaires
> Un surpeuplement

> Un manque de suivi médical (Ngangro & al., 2011)

-
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I1. Le développement de I' épidémiologie

[1.1. Situation actuelle
Jusqu'a présent, toutes les tentatives de limiter la charge mondiale de tubercul ose ont
éé contrecarrée par des obstacles majeurs qui sont le développement de souches
multirésistantes (MDR), les souches ultrarésistante et |e probléme croissant de la co-infection
avec l'immunodéficience humaine (VIH), ont conduit a une nouvelle exacerbation de
propagation de lamaladie qui renforce le souhait de développer de nouvelles stratégies et de
meédicaments (Thaiss & al., 2012).
+ En 2008, 440.000 cas de tubercul ose a bacilles multirésistants ont été signalés par I’OMS.
« Environ 5% de tous les nouveaux cas de tuberculose sont dus a des souches
multirésistantes, avec plus de lamoitié de tous les cas de MDR en Chine et L'Inde (Thaiss
& a., 2012). On estime qu’il ya au moins 50.000 cas de tubercul ose ultrarésistante avec un
total de 58 payssignaler par I'OMS (OMS, 2011).
Durant le premier trimestre de 2011, plus de 2 millions de cas suspects ont été
examinés, 23,4% des cas d'expectoration positifs ont été diagnostiqués et 36,8% des cas de

tuberculose ont été enregistré pour le traitement (Khatib & al., 2012).

Au cours des dernieres décennies, la malnutrition, tabagisme, [|'alcoolisme,
I'insuffisante rénale, les tumeurs malignes, le diabéte et la pauvreté sont des facteurs de
risque encore fortement associées au risque d'infection par la tuberculose dans les pays en
développement (Wang & Shen, 2009).

[1.2. Epidémiologie de la tuberculose
[1.2.1. Dans lemonde en 2011

Dans le monde, un tiers (1/3) de la population est infectée par le BK, soit environ de deux
milliards d’individus avec un taux de succés du traitement des cas de TPM+ de 87%.la co-
infection TB/VIH est estimée de 0.35 millions.
*La prévalence de la tuberculose est de 10,7 (156/ 100.000 habitants).
*L’ Incidence de latubercul ose est de 8,8 (123 / 100.000 habitants).
*Letaux de mortalité estimée de 1,4 (20.4 / 100.000 habitants) (Alihalassa, 2011).

Il existe 22 pays (sur 212), représentant 63% de la population mondiale, hébergent
82% des nouveaux cas de tubercul ose toutes formes (40 000 nouveaux cas de tubercul ose par
anselonI’'OMS) (Thaiss & al., 2012), parmi eux:
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- 11 pays d'Asie dont I'Inde et la Chine qui compte a eux seules 40% des cas déclarés en
2010.

-9 pays d'Afrique dont I'Afrique du Sud, le Nigeria, I'Ethiopie et la République
Démocratique du Congo.

- 1 pays d’ Europe: laRussie.

- 1 paysd’ Amérique latine: le Brésil (Alihalassa, 2011 ;Thaiss & a., 2012).

[11.2.2.En Afrique
Lamorbidité estimée en Afrique avec une:
*Prévalence de TB : 2,3 millions (277/100 000 habitants).
*Incidence de TB : 2,1 millions (256/100 000 habitants).
*Incidencede TP M+ : 1,1 millions (150/100 000 habitants).
Lamortalité estimée pour :
* Latuberculose seule 0,35 millions (45/100 000 habitants).
*Laco-infection TB/VIH est estimée de 0,37 millions (48/100 000 habitants) (Alihal assa,
2011).

[1. 3. Evolution épidémiologique de la tuberculose en Algérie 1962 a 2011

A son indépendance en 1962, I'Algérie était un pays a haute prévalence de tuberculose
(Amrane, 1996).

a. De 1962- 1975:

Au lendemain de |’ indépendance, la tubercul ose constituait une de premiéres causes de
morbidité en Algérie. Le risque annuel d’infection a été estimé a 3% dans le Nord du pays, a
partir d’ enquétes épidémiologiques réalisées en 1964-1966, ce qui représentait un taux
d'incidence annuelle de la maladie de 150 cas de tuberculose pulmonaire a microscopie
positive pour 100 000 habitants (Amrane, 1996). La prévalence de la résistance acquise était
supérieure a 80% chez les malades déja traités et celle de la résistance primaire a 15% chez
les nouveaux cas, jamais traités.

La maladie a été déclarée prioritaire et sa prise en charge a bénéficié, dés 1969, de la
gratuité totale. Ce programme a entraing, entre 1970 et 1975 une réduction substantielle du
risque annuel d'infection qui est passe a2% (Amrane, 1996 ; MNLAT, 2007).
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b. De 1976 - 1980

Durant cette période, la situation épidémiologique S est rapidement améliorée grace au
développement des services de santé, qui a entrainé une couverture sanitaire de plus de 90%
de la population et au renforcement continu de toutes les composantes du programme. Le
risque annuel d'infection de la population générale est alors passe a 1%, le taux d'incidence
annuelle des cas de tuberculose pulmonaire a microscopie positive déclarés a commencé a
régresser, passant a environ 53 cas pour 100 000 habitants en 1980. La prévalence de la
résistance acquise et celle de la résistance primaire ont aussi diminué, passant respectivement
a61% et a 10% ( Amrane, 1996 ; MNLAT, 2007).

c. De 1981- 1989

L’introduction en 1980 d'un régime thérapeutique standardisé de courte durée (6
mois), le renforcement des moyens de supervision et d’ évaluation et la diffusion du premier
guide technique de lutte antituberculeuse ont permis d'accentuer I’amélioration de la prise en
charge des malades.

De 1981-1985, le risque annuel d’infection tuberculose était de 0,48% en moyenne sur
I”échantillon étudié et 0,27% a Begaia (MNLAT, 2011). Le taux d'incidence annuelle des
nouveaux cas de tuberculose pulmonaire a microscopie positive a été de I’ordre de 45 cas
pour 100 000 habitants. La tuberculose de I'enfant représentait alors 10% des cas déclarés. La
prévalence de la résistance acquise et celle de la résistance primaire ont été respectivement de
36,7% et de 6,3%.

De 1986 -1989 : I’amélioration épidémiologique S est accentuée avec un risgue annuel
d'infection de la population générale estimé & moins de 0,5%, une incidence annuelle de la
tuberculose pulmonaire a microscopie positive de 35 cas déclarés pour 100 000 habitants et
une prévalence de la résistance acquise et de la résistance primaire, respectivement de 21% et
de 5,2% (MNLAT, 2007).

d. De 1990- 2001

A partir de 1990, le programme antituberculeux national a connu de sérieux problemes
liésa:

- la survenue de ruptures de stocks en meédicaments antituberculeux, en réactifs et
fournitures de laboratoire et la défaillance du réseau de laboratoires en I'absence de
supervision.

- leredachement des activités de formation et de recyclage des microscopistes.

- lefléchissement du contréle central des données épidémiologiques recueillies localement.
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- la dégradation des conditions socio-économiques générales et un accroissement de
I'exode des populations rural es dispersées vers les agglomeérations urbaines.

Tous ces problémes ont entrainé, un reléchement des activités de lutte antituberculeuse
sur le terrain et une démotivation des personnels de santé qui ont eu pour conséquence
immeédiate une augmentation du nombre absolu des cas de tuberculose déclarés (MNLAT,
2007).
€. De 2002 - 2010

Apres la relance des activités de programme antituberculeux et grace aux séminaires
d’information qui ont eu lieu en 2001 et 2002, les données concernant la déclaration des cas
sont exhaustives et concordantes. L’ incidence des cas de tubercul ose pulmonaire contagieuse
est stabilisée autour de 26 cas pour 100000 habitants par contre I’incidence déclarée des cas
de tubercul ose extra-pulmonaire persiste éevée (MNLAT, 2007).

*Nombre de cas de tuber culose déclar és en 2011
v Tuberculose toutes formes confondues : 20 070 cas, le sexe ratio H/F : 1,1 (51.6 %
d’ hommes).
v Tuberculose pulmonaire : 10162 (50,6% de tous les cas).
v Tuberculose pulmonaire a microscopie positive : 8621 cas, le sexeratio H/F : 1,6 (61,3 %
d’ hommes).
v Tuberculose extrapulmonaire : 9908 (49,4% de tous les cas), le sexe ratio H/F 0.8 (42,9
% d hommes) (Alihalassa, 2011).
*Incidences delatuberculose en 2011
v Tubercul ose toutes formes confondues : 59.9 cas pour 100 000 Habitants.
v Tuberculose pulmonaire a microscopie positive : 21.7 cas pour 100 000 Habitants.
v" Tuberculose extra Pulmonaire : 33.3 cas pour 100 000 Habitants (Alihalassa, 2011).
*Résultats detraitement desnouveaux casde TPM+ en 2011
= Casenregistré : 7894 (100 %).
= Taux deguérison 78.7 (81%).
= Taux de succes 89 (91.5%).
= Taux dedéces2.2 (1.7%).
= Taux d’ échec 0.6.
= Taux detransférés 3.6 (3.2%).
= Taux dePerdusdeVue4.4 (2.9%) (Alihaassa, 2011).
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[1.4. Epidémiologie de la tuberculose a Bgaia en 2011
*Lesincidences en 2011 au niveau de lawilaya de Bejaia
» Tuberculose toutes formes confondues : 52,07/ 100000 habitants.
e Tuberculose pulmonaire a microscopie positive : 24,80/100000 habitants.
* Tuberculose extra pulmonaire : 24,48 /100000 habitant (Y ousfi & Aissat, 2012).
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I'V. Diagnostic de la tuberculose

La tubercul ose peut se présenter sous divers tableaux radio-cliniques. Laforme laplus
fréguente est la tuberculose commune atteignant les poumons (la tuberculose a microscopie
positif TMP+ et |a tuberculose a microscopie négatif TPM-), et les formes les plus rares sont
les formes aigués disséminées et les tuberculoses extra-pulmonaires. Le diagnostic de la
tuberculose extra- pulmonaire (TEP) reste difficile parce que les échantillons cliniques
obtenus a partir des sites difficilement accessibles peuvent étre pauci-bacillaire. Les
manifestations cliniques de la TEP varient, y compris une maladie aigué ou diffusés, tels que
la méningite tuberculeuse ou la tuberculose miliaire (Wateba & al., 2009 ; Lin & a., 2010).

IV.1. Diagnostic de la tuberculose pulmonaire chez I’ adulte

[V.1.1. Circonstance de découverte

Le diagnostic de |a tubercul ose pulmonaire doit étre évoqué devant tout malade agé de quinze
ans (15) ans ou plus qui consulte les symptdmes respiratoires durables ou évocateurs.il doit
étre évogué a I’ occasion d une radiographie du thorax qui montre une anomalie évoquant une
tuberculose ou contact avec un tuberculeux dont I’examen de crachats est positif
(Bouzzaoucha, 2004 ; MNLAT, 2011).

IV.1.2. Critére de détection

Le diagnostic de la tuberculose pulmonaire repose sur des critéres d orientation (cliniques et

radiologiques) et sur des critéres de certitude (bactériol ogiques).

a. Clinique

e Les signes fonctionnels : ne sont pas spécifiques et peuvent évoquer n'importe quelle
autre affection respiratoire : toux et expectoration, parfois accompagnés de douleur
thoracique et/ou de dyspnée.

o Les signes généraux : fievre en moyenne a 38°C le soir, sueurs nocturnes profuses,
anorexie, asthénie sont peu spécifiques et ¢’ est leur persistance, accompagnée d’ un net
amaigrissement, qui inquiete le malade (MNLAT, 2007).

 Plus des 95% des malades qui présentent une toux ne sont pas des tuberculeux ; il est donc
indispensable d' éiminer |les autres affections respiratoires aigués ou chroniques.

.
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Pour celala durée des symptémes est un bon élément de discrimination :

- Les symptdmes sont appar us depuis moins de trois semaines
IIs évogquent en priorité une infection respiratoire aigué. L’existence d’ un contexte

épidémique de grippe dans I’ entourage est un éément important d’ orientation.

- Les symptdmes durent depuis plus detrois semaines

Ils sont plus évocateurs de tuberculose. Cependant s |’affection évolue depuis
plusieurs mois ou plusieurs années, avec des symptémes d’ exacerbation récents motivant la
consultation, le diagnostic le plus fréquent est celui d’une affection respiratoire chronique.
(Garcia& al., 2010 ; Lopez Avalos & Montes de Oca, 2012).

b. Radiographiethoracique
La locdisation pulmonaire de la tuberculose étant plus fréquente, une radiographie

pulmonaire constitue un examen de base. Toute image suspecte peut faire I'objet
d'investigations radiol ogi ques complémentaires.
Points pratiques :

« Aucune image radiologique anormale n’ est spécifique de la tubercul ose pulmonaire.

« Devant toute image évocatrice de tubercul ose active des examens bactériol ogiques répétés

doivent étre demandeés (Ait khaled & al., 1999).

c. Examens bactériologiques

Quelle gue soit la localisation de la tuberculose, il faut effectuer des examens
bactériologiques pour obtenir la confirmation de la tuberculose. La recherche des BK se fait
sur des expectorations matinales ou sur tout autre prélévement spécifique de la localisation
extra pulmonaire. Les échantillons envoyés au laboratoire sont examinés au microscope, puis
mis en culture. Tout échantillon d expectoration qui n'est pas examiné sur place doit étre
conserve et transporté selon des regles strictes (Ait khaled &al., 1999).

I'V.2. Diagnostic des tuberculoses extra -pulmonaires chez I’ adulte

Les tuberculoses extra-pulmonaires les plus fréquemment rencontrées chez I’ adulte
sont celles qui touchent la plevre et les ganglions extra-thoraciques. Complémentairement a
I’examen histologique, qui ne donne qu’un diagnostic présomptif, une culture doit toujours

étre effectuée sur le matériel prélevé afin d’ obtenir la confirmation de la maladie.

-



Chapitrelll Diagnogtic de la tuberculose

a. clinique

Letableau | montre la diversité des manifestations cliniques en fonction de lalocalisation
de la tuberculose. Il détaille également les examens de diagnostic & envisager (Ait khaled
&al., 1999).
Tableau | : Lalocalisation de latubercul ose extra—pulmonaire et les manifestations cliniques
(Montani & Tcherakian. 2009)

Localisation dela maladie Manifestations cliniques

-Douleurs dorsales
-Tassements vertébraux
Colonne vertébrale -Abces paravertébraux
-Douleur radiculaire

-Signes neurologiques

Os Ostéomyélite chronique

. . o -En général, monoarthrite notamment de |a hanche ou du
Articulations périphériques
genou

- -Masse abdominale
Tube digestif o
-Diarrhéee

Eo -Douleur et masse dans |e quadrant supérieur droit de
oie
I" abdomen

-Mictions fréquentes
-Dysurie

Reins et voies urinaires -Hématurie et pyurie stérile
-Douleurslombaires

-Masse lombaire

-Signes d’insuffisance surrénalienne :
Surrénales hypotension, natrémie basse, kaliémie normale a élevée,

urémie éevée, hypoglycémie

Péricarde -Peut rester asymptomati que sauf en cas de tamponnade

-Raucité delavoix
-Otalgie
-Douleur aladéglutition

Voies respiratoires supérieures
(complication fréguente de la

tuberculose pulmonaire)

&
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b. examensbactériologiques

- Au mémetitre que les tuberculoses pulmonaires, les tubercul oses extrapulmonaires doivent
étre confirmées bactériol ogiquement (prouvees).

- |l faut demander systématiquement sur tout matériel préevé:

« Un examen microscopique direct.
« Une culture avec identification de la mycobactérie en croissance. La culture permettra
de réaliser ultérieurement un antibiogramme.

- La recherche de M. tuberculosis s effectue sur tout type de prélévement adéquat : le
liquide d' épanchement de séreuses, liquide céphalo rachidien (LCR) ou encore fragments
de biopsie peuvent étre adressés au laboratoire pour une culture. Le préléevement doit étre
fait avec une asepsie rigoureuse pour permettre une mise en culture directe sans
décontamination préalable. 11 ne doit en aucun cas étre placé dans du formol, qui tue les
bacilles (Ait khaled &al., 1999 ; Montani & Tcherakian, 2009 ).

I'V.3. Diagnostic de la tuberculose chez I’ enfant

La tuberculose de I’ enfant représente 5 a 20 % des cas déclarés selon les pays. Dans
les pays en développement, I’incidence des cas déclarés est plus faible que I'incidence réelle
de la maladie, car seulement 30 a 60 % des cas sont diagnostiqués. Ce taux est encore plus

faible chez I’ enfant, chez qui le diagnostic est plus difficile a établir.

a. Signescliniques

Deux situations peuvent conduire a soupconner qu'un enfant est atteint de
tubercul ose:
e |’ existence de signes cliniques et/ou radiol ogiques évocateurs de |a tubercul ose.
o Ledépistage systématique aprés le diagnostic d’ une tubercul ose contagieuse de I’ adulte.
Chez I’enfant, le diagnostic de la tuberculose peut étre établi, selon I’ efficience des
structures de santé, soit trés précocement au stade d'infection, soit au stade de primo-

infection patente ou, tardivement, au stade de tuberculose pulmonaire ou extra-pulmonaire.

* Tuberculoseinfection (primo-infection latente)
Elle est asymptomatique. Son diagnostic chez |’enfant est établi, dans le cadre d' un
dépistage au contact d’ un cas de tubercul ose contagieuse, devant une réaction tuberculinique

(en I’ absence de cicatrice du BCG) sans signe clinique ni radiologique (Hussaini & al., 2012).

E
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* Tuberculose maladie
Elle peut étre diagnostiquée au stade de primo-infection patente, dont la
symptomatologie peut étre trés discréte, ou a celui de tuberculose pulmonaire ou extra-
pulmonaire, accompagnée de signes généraux le plus souvent nets.
- Une tuberculose pulmonaire cavitaire peut étre retrouvée a tous les ages, méme chez le
nourrisson.
- Laforme aigué (méningite ou miliaire) survienne essentiellement chez I’ enfant de moins de
5 ans, mais elle preuve survenir a tout age. Leur survenue est favorisée par la malnutrition
(Anane, 2003).

b. Signes para-cliniques
* | ntrader mor éaction a la tuberculine IDR
C est la seule méthode actuellement validée, en dépit de ses limites, pour la mise en
évidence d’ une réponse immunol ogique signant I’ infection tuberculeuse. Cependant, plusieurs
limites en génent I’ interprétation, concernant la sensibilité, la specificité et |a variabilité
L’interprétation des résultats doit se faire en fonction de la notion de vaccination par le
BCG, et est guidée par la définition de «seuils» (critéres de diagnostic) de tuberculose
évolutive (Anane, 2003 ; Mulenga & al., 2011).

* Radiologie

Une radiographie du thorax de bonne qualité (de face et de profil) est un examen

indispensable devant toute suspicion de tuberculose de I’ enfant (Mulenga & al., 2011).

* Bactériologie

La tuberculose pulmonaire de I’ enfant est pauci-bacillaire. La méthode de choix pour
rechercher le bacille de Koch consiste a prélever par tubage gastrique une partie du contenu
de I’estomac, le matin au réveil, 3 jours de suite. Cela nécessite une courte hospitalisation de
I’enfant (Anane, 2003 ; Mulenga & al., 2011).

En Algérie, |a bactériologie est rarement disponible, et quand elle I'est, un résultat
n'est le plus souvent positif qu’ala culture. Ainsi, la décision thérapeutique est habituellement

prise sans attendre les résultats trop tardifs de la culture (Anane, 2003).

.
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V. Traitement de la tuberculose
Le traitement adéquat des patients constitue I’un des axes majeurs du contrble de la
tuberculose. L’isolement des cas contagieux contribue également a en limiter la transmission
(Montani & Tcherakian, 2009). Quelle que soit la structure sanitaire ou le malade a été traité,
le résultat du traitement doit étre indiqué sur le registre de la tuberculose de I'UCTMR pour
chague malade (MLAT, 2011).

IV.1. La chimiothérapie de la tuberculose

Le traitement de la tuberculose, fondé sur une chimiothérapie spécifique, a un double
objectif, individuel et collectif :

*Au plan individuel, il guérit les malades atteints de la tubercul ose.

*Au plan collectif, il empéche la transmission de la maladie et la contamination des sujets
sains, en stérilisant les sources d’infection (MNLAT, 2011).

a. Les médicaments antituber culeux

Les médicaments antituberculeux se divisent en deux groupes :

*Les médicaments antituberculeux majeurs (essentiels): sont au nombre de cing
meédicaments : larifampicine, I'isoniazide, I’ &hambutol, la streptomycine et le pyrazinamide.
*médicaments de réserve: sont moins actifs et généralement plus toxiques que les
meédicaments essentiels (Altérations de la fonction hépatique, des troubles gastro-intestinaux,
roubles visuels, anémie et réaction de type allergique. (Wouter & al.2010). Ils sont au nombre
de quatre en Algérie ; Ethionamide (ET), Oflaxacine (O), kanamycine (K) et Cyclosérine (C)
(MNLAT, 2011).

Ils sont des antituberculeux mineurs, souvent mal tolérés sont indiqués en cas de
multirésistance. Ils sont réservés au traitement des cas chroniques aprés échec ou rechutes
d’un traitement de premiere ligne (Montani & Tcherakian., 2009 ; MNLAT, 2011).

Tableau I1: les médicaments antituberculeux majeurs

Nom générique Spécialité Activité Présentation
Isoniazide (INH) Nicotibine® 30 comprimés a 300 mg Bactéricide
_ o o 100 gélules a 150 mg -
Rifampicine (RMP) Rifadine® ] R Bactéricide
50 gélules 2300 mg
Pyrazinamide (PZA) Tebrazid® 100 comprimés a 500 mg Bactéricide
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Ethambutol (EMB) Myambutol® | 100 comprimés a 400 mg Bactériostatique

streptomycine (STR) streptomycine | 15 mg/kg/j Bactéricide

a. L eseffets secondaires (Montani & Tcherakian., 2009 ; MNLAT, 2011)

Tableau VI : les effets secondaires des médicaments antituberculeux majeurs

M édicaments

Effets secondaires/ interactions

|soniazide

* Toxicité hépatique

« Eruption cutanée

* Neuropathie périphérique
 métabolisme des anticonvul sivants

« Epilepsie si surdosage

Rifampicine

« Coloration orange des urines, feces, larmes

* Toxicité hépatique

* Troubles gastro-intestinaux

« Eruption cutanée

« efficacité de la contraception orale

* Réactions d’ hypersensibilité graves (si I’ administration discontinue)

Pyrazinamide

*Toxicité hépatique (surtout a dose élevee)

« Eruption cutané

Ethambutol

* Troubles de lavision dose dépendants

 Prudence en cas d' insuffisance rénae

Streptomycine

* des troubles rénaux immunoallergiques ; cytopénie

v Larifampicine et I'isoniazide étaient les drogues les plus populaires et classiques pour la

gestion de la tuberculose. L'utilisation combinée de I'isoniazide et rifampicine augmente la

demi-vie des deux médicaments et ont abouti & un raccourcissement significatif de la

période requise pour laréussite du traitement (Shrikhande & al., 2012).

b. Régimes detraitement delatuberculose

Tableau V : Catégories et régimes de traitement de la tubercul ose (Guedenone, 2008)

Catégorie Définition Régime de traitement
- Nouveau cas de Tubercul ose * 2mois ERHZ et 4mois
Catégoriell Pulmonaire a Microscopie de RH
positive (TPM+).
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- Retraitement de TPM +
- Echec *2mois de ERHZ et
Catégorielll - rechute 4mois de ERH.
- reprise du traitement apres
abandon.
*2mois de RHZ + 4 mois
Catégorielll - Tubercul ose extra pulmonaire RH
*2mois RHZ + 6 mois EH.
Catégorie IV -Echec apres retraitement /
- BK multirésistants.

L égende:

SERHZ: Association de Streptomycine, Ethambutol, Rifampicine, Isoniazide et de
Pyrazinamide.

ERHZ : Association de Ethambutol, Rifampicine, Isoniazide et de Pyrazinamide.

RH : Association de Rifampicine et Isoniazide.

ERH : Association de Ethambutol, Rifampicine et Isoniazide.

RHZ : Association de Rifampicine, Isoniazide et Pyrazinamide (Guedenone, 2008)

c. Résultats du traitement

A I'arrét du traitement dans un UCTMR, le malade sera classé dans une des catégories

suivantes :

> Guéri : patient qui a deux frottis négatifs successifs dans le crachat et dont le dernier est
réalisé alafin du traitement.

> Traitement terminé : patient ayant suivi jusqu’au bout son traitement, mais qui n’a pas
bénéficié d’ une bacilloscopie alafin de son traitement.

> Echec: patient en traitement dont les frottis sont positifs acing mois, ou plus tard au cours
du traitement.

> Déces: patient décédé pendant |e déroulement de la chimiothérapie.

> Perdu devue : patient n’ ayant pas pris ses méedicaments pendant deux mois consecutifs.

> Transféré : patient enregistré dans un UCTMR et qui est adressé a un autre UCTMR pour

y poursuivre son traitement (Guedenon, 2008).

IV.2. Traitement a tenir
1. Traitements standar disés
L’ association de 4 antituberculeux majeurs comprenant « Z » dans la phase initiale

du traitement permet d’ effectuer un schéma dit «court» ou les 4 médicaments sont administrés

o
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ensemble pendant 2 mois puis deux d entre eux « H et R » sont administrés pendant 4 mois
soit un total de 6 mois (2 HRZE / 4 HR) (Nicolet & d., 2003).

a. Traitement antituber culeux standard chez I’ adulte

Le traitement quotidien antituberculeux standard chez I’ adulte avec une période de six (06)
mois comprenne deux phases :

» Durant la premiere phase de 2 mois, |’ association de 4 antibiotiques : isoniazide

(INH), rifampicine (RMP), pyrazinamide (PZA) et é&hambutol (EMB).

» Puis durant la deuxieme phase de 4 mois, |’ association isoniazide INH et rifampicine RMP.
b. Traitement antituberculeux standard chez I’enfant

Le traitement quotidien antituberculeux standard chez I’ enfant avec une période de six (06)
Mois comprenne aussi deux phases :

» La premiére phase de 2 mois, avec une association de trois (03) antibiotiques : isoniazide,
rifampicine, pyrazinamide. L’ utilisation d’ éthambutol est réservée aux cas riches en bacilles
ou suspects d’ étre a bacilles résistants.

» Puis durant la deuxiéme phase de quatre (04) mois, |'association de I'isoniazide et la

rifampicine (Nicolet, 2003).

I'V.3. Schéma thérapeutique

IV.3.1. Schéma thérapeutique de la tuberculose pulmonaire

*Trithérapie de 6mois

2 mois: INH+ RMP + PZA

4 mois: INH + RMP

* adaptation de ces schémas

*insuffisance hépatique et insuffisance rénale : schéma 9 mois sans PZA ou de 6 mois rn
remplagant la PZA par la streptomycine.

* Femme enceinte : schéma 9 mois sans PZA, CI de la streptomycine.

*Sujet VIH : traitement standard (quadrithérapie INH+ RMP + EMB +PZA) ave ¢ la méme
durée de traitement (6mois).

*Bacilles multirésistants : au moins 3 médicaments actifs en début de traitement, traitement
d’au moins 12 mois aprés négativation des cultures (GALD, 2007 ; Montani & Tcherakian.,
2009)

1V.3.2. Traitement de la tuberculose extrapulmonaire
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Les recommandations thérapeutiques sont les mémes quel que soit le site de la
maladie, a |’ exception de la tuberculose du systéme nerveux central ou il est recommandé de
prolonger la phase de continuation (Nicolet, 2003).

*En cas d atteinte pleurale, péricardique, ganglionnaire ou osseuse : traitement standard de 6
mois.

*En cas d’ atteinte méningée : traitement standard pour une durée prolongée de 9-12 mois
(GALD, 2007).

IV.4. Suivi de traitement

e véifier labonne observance.

e S assurer de la dispensation ininterrompue pendant toute la durée du traitement.

e rechercher et traiter les complications de laTB et |es effets indésirables du traitement.

e vérifier la guérison selon les critéres suivants : BK sensible, traitement correct de 6 mais,
bonne observance, disparition des signes cliniques et régression des signes radiologiques
réversible) (Montani & Tcherakian, 2009).

IV.5. Surveillance de traitement

La surveillance comporte des contréles biologiques 10 a 15 jours apreés le début du traitement,
puis apres un mois et selon le contexte ; une radiographie du thorax apres 15 jours, puis tous
les mois, puis tous les deux mois jusqu’ala fin du traitement, recontrélée 3 a 6 mois plus tard
; et une recherche de bacilles dans |’ expectoration en cas de contagiosité apres 15 jours, puis
tous les mois jusqu’ ala négativation (GALD, 2007 ; Montani & Tcherakian, 2009).

a. Des consultations cliniques

Une consultation clinique est recommandée au minimum 10 a 15 jours apres I’initiation du
traitement, puisau 1, 2, 4, 6, 9, 12 et 18 mois.

b. Radiographie du thorax

La radiographie de thorax a réaliser au minimum :

e Au deuxieéme mois du traitement.

e En fin de traitement.

e 18 mois aprés le début du traitement d’ une tuberculose maladie (Nicolet & al., 2003).

c. Bactériologie

Suivi indispensable pour confirmer la stérilisation des |ésions. La surveillance bactériol ogique
(examen direct et culture) comprend :

e Un examen bactériologique précoce de BK dans les crachats tous les mois jusgu'a
négativation des cultures.

>,
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e Ponction biopsie pour latubercul ose extrapulmonaire (Nicolet & al., 2003 ; GALD, 2007).
d. Examen ophtalmologique

Le traitement par I’ utilisation d’ éthambutol EMB nécessite un deuxiéme examen oculaire au
2°" mois de traitement, puis tous les deux mois dans le cas d apparition des symptomes
(Nicolet & a., 2003).

IV.6. La Résistance de M. tuberculosis aux antibiotiques

a. Emergencedelarésistance.

La tuberculose multirésistante (MDR-TB) est devenue courante dans de nombreuses parties
du monde et ultrarésistante de la tuberculose (TB-UR) est en pleine d émergence (Babu &
Laxminarayan, 2012). D’ apres la deuxieme enquéte mondiale réalisée entre 1991 et 2001
dans 75 pays différents de tous les continents, le taux de tuberculose résistante est en
moyenne de 1,1% (Hung & al., 2011).

b. Principales causes de la résistance aux médicaments

» LaMonothérapie.

* les régimes inefficaces ou inadaptés au cas

* |” addition successive de médicaments

* |es antibiotiques de mauvaise qualité

 la chimiothérapie irréguliére avec interruptions et reprises incontrélées (Boulahba &
Chaulet, 2004).

c. Lesdifférentstypesdelarésistance

1e Larésistance primaire

— Résultat de latransmission de bacilles résistants a un nouveau cas

— Reflet de I'importance du réservoir de bacilles résistants représenté essentiellement par les
tuberculeux chroniques

2+ Larésistance acquise

— Résultat d’ erreurs commises dans la prescription ou dans le suivi du traitement

— Reflet de la mauvaise prise en charge des malades admis au traitement et de I’anarchie
thérapeutique (Boulahbal & Chaulet, 2004).

3¢ Lamultirésistance (MDR):

Larésistance aux principaux médicaments antituberculeux de premiere ligne: I'isoniazide et la

rifampicine.
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4e L' ultrarésistante (XDR):

Larésistance al'isoniazide et la rifampicine ainsi la résistante a trois ou plus des six classes
de médicaments de deuxiéme ligne (Babu & Laxminarayan, 2012).

IV.7. Prévention dela tuberculose

1V.8.1. Dépistage des sujets infectés

Le dépistage est base sur la pratique du test tuberculinique. Il sera complété par une
radiographie du thorax chez les personnes ayant un test tuberculinique positif (égal ou
supérieur a 10 mm).

a ldentifier les sujets contacts

La liste exhaustive des sujets contacts de chague tuberculeux pulmonaire doit étre établie en
utilisant une fiche sociale différente de la fiche de traitement. Tous ces sujets sont alors
convoqués dans la structure pour y subir un dépistage.

b. Prendre en charge les sujets contacts

*Les enfants pour lesquels un diagnostic de tuberculose a été établi recevront un traitement
complet, les autres enfants de moins de 5 ans recevront une chimioprophylaxie qu’ils soient
vaccinés ou non par le BCG (Ait-Khaled & Enarson, 1999).

*Tous les adultes en contact sont examinés, les personnes suspectes de tubercul ose fourniront
trois échantillons de leur expectoration pour examen bactériologique (microscopie et s
possible culture) de leur expectoration (MNLAT, 2011).

c. Organiser laprévention al’intérieur desstructures de soins

*La ventilation des locaux : la ventilation des chambres ou sont hospitalisés les patients
tuberculeux.

*Laventilation naturelle : est assurée par le vent ou |’ écart de température entre I’ extérieur et
I’intérieur (ouverture des fenétres et des portes donnants sur |’ extérieur).

La ventilation mécanique : assure le balayage des locaux par introduction d’air propre et
extraction d’'air contaminé.

*Les masgues de protection respiratoire: permettent de réduire la quantité des bacilles
tuberculeux inspirée par les personnes au contact du patient et donc réduire leur risque de
contamination (Abiteboul & al., 2004).

* les malades séropositifs ou atteints du SIDA (ou suspects de I’ ére) ne doivent pas étre
hospitalisés dans la méme salle que les tuberculeux (Thwaites & al., 2009).

*appliquer les directives précises de securité dans les laboratoires de microbiologie (Ait-
Khaled & Enarson, 1999).

&
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d. Amédliorer |I'accessibilité aux soinsdes « groupes arisque »

*Les malades atteints de tuberculose appartiennent souvent aux groupes les plus défavorisés
de la population qui ont le moins facilement accés aux soins.

* mettre en place des services de soins décentralisés plus accessibles aux groupes
marginalisés (dans |les zones urbaines les plus pauvres), dans les structures pour toxicomanes
ou alcooliques, dans les prisons, dans les services de psychiatrie (Thwaites & al., 2009).
1V.8.3. Lavaccination BCG

Le BCG (bacilles de Calmette et Guérin) est une souche vivante non virulente de bacilles
tuberculeux bovins. La vaccination a pour conséquence |’ acquisition en quelques semaines
d’une prémunition relative contre la tuberculose et d' une alergie tuberculinique (positivation
du test) (MNLAT, 2007).

Objectifs

*Limiter le risque de tubercul ose neuro-meéningée (protection dans 90% des cas).

*Limiter le risque de la tuberculose miliaire (protection dans 70% des cas).

*Limiter le risque de tubercul ose pulmonaire (protection dans 50% des cas seulement).
*L’immunité conférée par la vaccination s atténue en 10 a15 ans (Andregjak & al., 2010).
-BCG en Algeérie

Certaines constatations plaident en faveur d’une efficacité du BCG en Algérie, en particulier
chez le jeune enfant :

- latranche d &ge de 0-4 ans ne représente que 25 % des enfants présentant une tubercul ose,
alors que dans les pays en développement ayant une faible couverture vaccinale par le BCG,
les enfants de moins de 4 ans représentent plus de 50 % des cas;

- les tuberculoses aigués (miliaires et méningites) sont devenues rares (8 cas de méningite
tuberculeuse déclarés en2002). Alors que, jusgu’ au milieu des années 1980, ces formes aigués
étaient fréguentes et se voyaient essentiellement chez I’enfant de moins de 4 ans, on les

retrouve depuis deux décennies plutét chez les enfants de plus de 10 ans (Anane, 2003).

&
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V. Matériel et méthode
a. Cadred’étude

Notre étude s est déroulée au niveau de I'unité de controle de la tuberculose et des
maladies respiratoires (UCTMR) de Kherrataintégré al’ EPSP de Kherrata.

*Larégion deKherrata

Kherrata est une circonscription administrative de la wilaya de Begjaia, localisée vers
I’'Est de Bgaia a 60 km environ du chef lieu de wilaya. La commune s étend sur une
superficie de 97,30 km?, sa population est estimée & 35077 habitants en 2008. Elle est
délimitée au Nord par les communes de Taskriout et de Darguina et a I'Ouest par les
communes d’Ait Smail et de Dra El Gaid. Vers I'Est, elle est délimitée par la commune de
Oued Berd et au Sud la commune de Tizi N'Bechar; deux commune affiliées
administrativement alawilaya de Sétif
Géographiquement, elle est partagée en deux zones:
*une zone urbaine ou proprement dite Kherrata centre.
*une zone rurale composée par les douars Djermouna, Beni Merai et Kalaoun.
La daira de Kherrata regroupe six communes Draa El-Kaid, Taskriout, Ait Smail, Darguina,
Tamright et le chef lieu Kherrata. La population des ces localités est estimée a 60193
habitants en 2008.

*Relief, géologie, hydrographie

La ville est située dans la zone sismique des rebords de la grande faille dite « sub-
tellienne », une faille profonde affleurant la discontinuité du Moho (géologie interne), dont la
géographie al’ eceil nue démontre ce contraste entre, au nord, des formations jurassiennes avec
un relief tres accentué, et au sud, un relief plissé éendu sous formes de mamelon, ce qui rend
I'activité sismique élevée, d'autant que la composition stratigraphique et pédologique, calcaire
ala base reposant sur des couches argileuse, ce qui rend non seulement la sismicité un facteur
majeur, mais aussi des glissements de terrains tres actifs, tel le glissement de terrain de
Tamaleht, ou un éboulement actif fait face depuis plus de deux décennies, et les formation de

loupes de solifluxions tout au long des versants.
*Choix dela zone

Le choix de la région de Kherrata n’était pas aléatoire mais il s agit d’une région

regroupant les facteurs favorisants I’émergence de la tuberculose tels que la pauvreté, la
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situation géographique rurale, la situation climatique et les familles nombreuses

(promiscuité).
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Figure 1 : Carte delasituation géographique de larégion de Kherrata (Source : Google
Maps, 2012).

*Situation économique

2803 hectares de surface agricole sont utilisés. L'électrification atteint 99%. Il existe 1
hopital avec 102 lits, 3 salles de soins et 6 salles de pharmacie. Kherrata comporte 07

polycliniques dont 05 structures sanitaires.
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b. Méhodologie d’ étude

L’ étude est rétrospective a visée comparative sur une période de 07années alant du 01
janvier 2005 au 31 décembre 2011. Elle concerne les dossiers des patients tuberculeux pris en
charge par I’unité de contrdle de la tuberculose et des maladies respiratoires (UCTMR) de
Kherrata.

Un total de 687 fiches de malades tuberculeux a éé analysé tout en prenant soin de
relever plusieurs critéres : I’année du diagnostic, la saison, I'age et le sexe du patient, la
commune, le type de tuberculose et sa localisation, catégorie de malade (nouveau ou ancien
cas) et enfin le résultat de thérapie administrée. Les données recueillies ont été analysee en
confrontant les différents criteres. Les graphiques ont été élaborés par le tableur Microsoft
Excel 2007.
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V. Résultats
V.1. Situation épidémiologigue de la tuberculose de 2005 a 2011

Au cours de la période alant du 01 janvier 2005 au 31 décembre 2011, les services de
I’'UCTMR de Kherrata ont enregistré 687 cas de tubercul ose toutes formes confondues dans
larégion de Kherrata.

Tableau V: Répartition des malades selon sexe et |e type de tubercul ose

année | 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 total
Sexe MIFIMF M FIMF M| F M|F | M|F|M+tF
TPM+ | 27 |37 35|28 |32 |23|22|25|32|12 24|18 | 13| 15| 343
TPM- |02 101 04|01|05|04(00|02|00|00|03(03|02|01| 28
TEP 24120122 |17 1343524202017 |14 | 25|18 | 26 | 316
total 53 |58 |61 |46 | 71| 62|46 |47 52|29 |41 | 46| 33| 42| 687
total 111 107 133 93 81 87 75 687

Les bacilles de Koch infectent différentes régions du corps humain bien qu’il y ait
une préférence pour la région pulmonaire. Les données récoltées dans la région de
Kherrata mettent évidence I’ ampleur de la tuberculose du type pulmonaire (TPM+ et TPM)
avec 371 cas diagnostiqués, contre 316 cas de tuberculose localisée dans les autres parties
du corps, dite extrapulmonaire (TEP).
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Figure 2: Répartition des patients tuberculeux enregistrés de 2005-2011
Le sexe masculin semble globalement le plus exposé a la maladie. Ainsi, 357 cas

(51,97%) du sexe masculin ont été infectée par la tubercul ose tous types confondus, contre
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330 cas (48,03%) seulement du sexe féminin. De ce fait, le sexe ratio homme/femme de la
population étudiée est de 1.08 (Tableau V ; figure 2).
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Figure 3: Evolution de la tuberculose dans e temps

Dans la région éudiée, la tubercul ose semble suivre une évolution régressive au cours
des 7 derniéres années bien qu’elle reste une maladie assez importante qui sévit encore au
sein de la population avec 75 cas diagnostiqués en 2011. Le pic de la maladie est recensé en
2007 avec 133 cas (figure 3).

Eté 17.17%
Printemps 23.72%
Hiver 29.26%
Automne 29.84%
(I) 1IO 2IO 3I0 40

Figure4 : Répartition des patients en fonction des saisons

Les données analysees montrent que la tuberculose sévit tout au long de I’année.
L’ hiver et I’automne s avérent comme deux saisons ou le plus grand nombre de cas est admis
aux structures de I’'UCTMR (figure 4).
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Figure 5 : Répartition de la tubercul ose selon les régions géographiques

Le chef lieu de Kherrata est la commune la plus touché par la tuberculose 40,32%,
suivi par Draa el Gaid avec 24,02% de cas enregistrés. La maladie est plutét moins fréquente
dans les autres communes ce qui est dus probablement a une faible densité de population
(figure 5).
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Figure 6 : Répartition des patients en fonction des tranches d’ &ge

La tuberculose est une maladie qui touche I'individu a tous les &ges de lavie. Elle est
rare chez les enfants et trés fréquente chez I'adulte. La majorité des sujets enregistrés (77,
22%) sont &gés de 15 a 54 ans avec une légére prédominance masculine (sexe ration H/F=
1.09). Les personnes agées de plus de 65ans est la troisiéme tranche la plus touchée (21.42%)
apres les tranches des 15-34 ans. La dominance est également masculine avec un sexe ratio
H/F de 1,15 (figure 6).
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V.2. Situation épidémiologique de la tuberculose pulmonaire de 2005-2011

Le nombre total de cas de tuberculose pulmonaire notifié et traités a I’'UCTMR de
Kherrata est de 371cas. Chez la quasi-totalité de ces sujets (plus 92%), le diagnostic de
I'infection a été positif sous microscope (TPM+). La tuberculose pulmonaire a microscopie
négative (TPM-) ne représente que 7,50% des cas. Les hommes semblent les plus touchés par

laforme pulmonaire de latuberculose (H/F= 1,18).

Répartition dela TPM + selon les tranches d’ ge
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Figure 7 : Répartition des patients de TPM+ selon les tranches d’ &ge.

Toutes les tranches d'ége sont touchées par la tuberculose pulmonaire a microscopie
positif avec une fréquence tres faible chez les enfants. 58,89% des sujets sont agés de (15-34)
ans avec une dominance masculine. Latranche des enfants de (0-14) ans est la moins touchée
avec seulement 5 cas soit 1,55% des cas. Le sexe ratio homme/femme=1,52. Les personnes
ageées de plus 65ans représentent 21.42% de cas avec dominance féminine. Les autres tranches

d' &ges sont moins touchées (figure 7).




Chapitre V Résultats

350 - 338
300 - M Total des cas enregistrés
250 - Guérison
200 - M rechute
150 4 M Echec
W déces
100 -
M Transférés
50 1 14
0 10 4 5 B Perdu de vue
0 - . . || ; . __'_—_'_—_|
o o e < o o e
\6‘2’ < oS \Q\g& S e @(g, & Q}e \}b
@ K & < N S &
<9 G < <@ ¥

Figure 8 : Répartition des patients TPM+ en fonction de résultat du traitement.

Les cas de tuberculose pulmonaire détectés au cours des années (2005-2011), ont été
classés selon le résultat de traitement. Une dominance remarquable des cas guéris avec
91,10% des cas enregistrés. La proportion des patients qui sont décédées est 2,70%. Il
n’ existe aucun cas d’ échec de traitement ni chez les hommes, ni chez les femmes. Le nombre

de rechute est important avec 14 cas, soit 3,77% des cas.
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Figure 9: Répartition des patients en fonction d’ anciens cas de tubercul ose pulmonaire TP
(TPM+ et TPM-) enregistrés selon le sexe.

Les régimes thérapeutiques adoptés semblent donner de bons résultats de guérison.
Seulement chez 16 cas (4,31%) sur un total de 371 patients traités la guérison n’ était pas
évidentes, et ce fait n'est pas automatiquement la conséguence de la thérapie administrées
mais plutot de |’ assiduité des patients quand au suivi régulier de leur traitement. La proportion

des cas de rechutes de traitement chez les hommes était 1égérement supérieure a celles des




Chapitre V Résultats

femmes soit 08 et 06 cas respectivement. Seulement deux cas ont abandonnées leurs
traitements qu’ elles éaient, d' ailleurs, obligées de reprendre une fois que leur situation s est

aggravée (Figure 9).

V.3. Situation épidémiologigue de la tubercul ose extra pulmonaire

140
120
100
80 H Non prouvée
60 M Prouvée
40
20
O | ; . ; - ; . . I ;
< <@ 2 2 e 2 ©
£ & & ¢ ¢ & &
F & * N & & v
N & 2 O N\
& & P N
¢ O‘;\'

Figure 10: Répartition des patients en fonction de TEP prouvées non prouvées (la
confirmation bactériologique).

Nous avons enregistré 316 cas de tuberculose extrapulmonaire, avec un pourcentage
de 46% de la totalité des cas de tuberculose. Cette proportion est plus ou moins réguliére
selon les années (Tableau V). Le diagnostic a été prouvé (confirmé bactériol ogiquement) pour
81,65% des cas de TEP (figure 10).

N

Figure 11: Répartition des patients en fonction de la localisation de la tuberculose
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Les formes de tuberculose extrapulmonaire sont |égerement supérieur chez les sujets
de sexe féminin avec 50,63% des cas contre 49,37% pour les sujets de sexe masculin avec
sexe ratio femme/homme 1,02 (Tableau V ; figure 2).

De nombreuses localisations sont déclarées mais deux d entre-elles prédominent et
totalisent plus de 77,86% des cas de la tubercul ose extrapulmonaire. L’ atteinte ganglionnaire
est largement prédominante avec 39.56% des cas, suivi par I’ atteinte pleurale avec 38.3%.
Les Primo infection et méningée sont rares avec 1.3% pour chacun comme le montre bien la
(figure 11).

-
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V.2. Discussion

Dans cette étude rétrospective, nous avons étudié la distribution de la fréquence de la
tuberculose dans la région de Kherrata sur une période de 07 années allant du Oljanvier 2005
au 31 décembre 2011 sur un échantillon de 687 sujets tubercul eux.

L'analyse de la répartition de la tuberculose selon les communes, montre une
augmentation au niveau de la commune de Kherrata suivi par la commune de Draa € Gaid.
Ce fait pourrait s expliquer par les caractéristiques de vie en ville et e résultat d’ urbanisation
tel gque le nombre important d’habitants et les familles nombreuses, ce qui favoriserat le
contact des malades avec le reste de la population saine. Par contre le risque parait moins a
Ait Samail, Tamright, Darguina et Taskriout du fait qu’elles sont des zones rurales a faible
densité de population (Enarson & al., 1989).

La diminution de la tubercul ose au cours de la période étudiée résulterait est liée a une
amélioration considérable de la prise en charge des malades pendant leur traitement, a la
meilleure formation et sensibilisation du personnel médical devenu plus concerné par la
guérison des malades.

La tubercul ose touche les deux sexes. Néanmoins une dominance a été constatée chez
les hommes par rapport aux femmes, ce qui pourrait sexpliquer par la situation socio-
économique, les caractéristiques démographiques et les facteurs organisationnels de structures
de soins (Ngangro & al., 2011).

Il est également important de souligner que plusieurs facteurs peuvent favoriser
I’ émergence de la tuberculose comme la résidence en milieu rural du fait de I’ @ oignement des
structures de soins, lavieillesse (Storla & al., 2008), parmi d’ autres le VIH, I'abus d’alcoal, le
diabéte (Msaad & al., 2010 ; Brock & al., 2006), la malnutrition, la migration, le chémage, la
pauvreté, la détérioration du niveau de vie (Hinderaker et a., 2011 ; Mauch & a., 2011 ;
Huffman & al., 2012). Parmi les facteurs sociaux, on trouve le genre (Boulahbal & Chaulet
2004), ou les femmes semblent avoir plus de difficultés a accéder au systéme de soins a cause
d’ obstacles culturels et sociaux limitant leur autonomie, leurs possibilités financieres et leur
liberté d'initiative a consulter un professionnel (Ngangro & a., 2011).

La protection vaccinale par le BCG reste aujourd hui un sujet controversé. S'il est
communément admis que le vaccin possede un pouvoir protecteur vis-a-vis des miliaires et
des meéningites, estimé entre 64 et 86% selon 2 grandes méta-analyses publiées en 1990 en
France (Hamoud & al., 2011 ; Bruhl & a., 2003 ; Tyagi & a., 2011) et de 50 % pour les
formes pulmonaires (Anane, 2003).
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Un taux élevé de malades a été observé chez les deux tranches d’ &ge de (15-24) ans et
de (25-34) ans. Ces deux tranches de société sont représentée par des jeunes considérés
comme actifs et trés sociables, ce les exposeraient facilement aux facteurs de risques. La
tranche d’&ge de plus 65 ans semble également tres affectée par la tuberculose. Elle est
considérée comme une couche fragile a cause de son exposition aux diverses maladies
chroniques ce qui pourrait affaiblir leur défense immunitaire. Une dominance féminine a été
constatée chez les sujets &gés de plus de 65 ans. Elle serait la conséquence a la fois par des
ressources limitées et |a difficulté a atteindre les services de santé en raison de leur mobilité
diminuée (Ngangro & al., 2011).

Le suivi des malades et leurs devenirs selon les résultats de traitement des cas de la
tubercul ose pulmonaire montrent une dominance des cas guéris avec 94,1%. Ce taux élevé du
succes des thérapies serait le résultat de la qualité de la prise en charge des malades, de la
formation personnel exercants dans les structures specialisés et également de la prise de
conscience de la population qui a augmenté avec les nouvelles générations de mieux en mieux
instruites. 1l est important de noter que le taux de succes du traitement dépasse les 80% en
Algérie, et le taux d’ échec enregistré faibles taux de succes des programmes, sont liés plus
spécifiguement a des facteurs organisationnels (Boulahbal & Chaulet, 2004).

La tuberculose pulmonaire en situation de rechute pose un véritable probléme de santé
publique, car €elle est de plus en plus rencontrée parmi nos malades tuberculeux. Elle est
inqui€tante parce que le taux de la multirésistance, c’est-a-dire la double résistance a la
rifampicine et al’isoniazide, est tres importante. Ma heureusement, elle sévit dans les milieux
socioprofessionnels défavorisés et de fortes concentrations humaines.

La tuberculose extrapuimonaire est difficile a diagnostiquer (Bruhl, 2003). Elle
représente une fraction importante dans notre étude. La confirmation bactériologique était de
81,65% des cas de TEP. La forme extra-pulmonaire (TEP) était dominante chez les femmes
gue chez les hommes ce qui confirme nos résultats de Tinsa & al (Tinsa & al., 2009) ou
I'atteinte ganglionnaire était largement prédominante avec 39.56% des cas, suivi par
I" atteinte pleurale avec 38.3%. Ces deux localisations représentaient 77.86% des cas de TEP.

-
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Conclusion

La tuberculose est une maladie contagieuse du au bacille koch. Sa transmission se fait
essentiellement par voie aérienne par |’intermédiaire de fines gouttelettes éliminée dans I’ air
et porteuses de bacilles. Le diagnostic des différentes formes fait intervenir des critéres
cliniques, bactériologiques et radiologiques. Il n'existe pas de schéma thérapeutique
universellement validé mais les régimes de 6 mois de thérapie sont actuellement la base du

traitement de toutes |es formes de tubercul ose avec un taux de succes de plus de 95 %.

Au terme de notre é&ude réaliste a 'UCTMR de Kherrata, I'évolution de la
tuberculose au cours des sept dernieres années sembl e accuser une baisse remarquable gréce a
une meilleure prise en charge des patients tuberculeux et une meilleure formation et
sensibilisation du personnel médical et des malades. Les communes les plus touchées par la
tuberculose sont Kherrata et Draa el Gaid comparativement aux autres communes du fait
gu’ elles sont les plus peuplées ou la promiscuité favoriserait la propagation de |’ agent causal
delamaladie.

L a tubercul ose touche globalement autant de femme que d’ hommes bien qu’ une Iégere
prévaence a été constatée chez le sexe masculin. Les jeunes &gés de 15 a 34 ans les plus
touchés par la maladie étant donné qu’ elle est représente la tranche de la population la plus
sociable et active, donc plus exposée au risque de contamination. Les individus agés de plus
de 65 ans sont également tres vulnérables face alamaladie.

Les thérapies adoptées face aux différentes formes de tuberculose semble assez
efficace du fait qu'un taux de sucées dépassant les 94% a été enregistré a I’'UMCTR de
Kherrata

.
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Glossaire
Adénopathie : maladie d' un ou plusieurs ganglions.
Aérosol : systéme formé de particules liquides ou solides en dispersion stable dans un gaz.

Anorexie : laperte d appétit. Associée al’ atération del’ état générale, contribuant a
I" amai grissement.

Antibiogramme : procede d' éudein vitro de I’ action d’ antibiotique sur une souche
bactérienne permettant de déterminer la sensibilité de celle-ci aux antibiotiques en cause.

Asthénie : affaiblissement prononcé et généralise, sans relation de cause a effet avec le
travail et I effort.

Bacille : est une bactérie en forme batonnet.
Bactéricide : propriété de tuer les bactéries.

Bactériostatique : un antibiotique qui freine la croissance bactérienne mais ne détruit pas
les bactéries.

Caséum : c'est I’ aspect que constitue une inflammation tuberculeuse d’ un tissu lorsgu’ elle
parvient au stade de suppuration.

Chimioprophylaxie : emploi préventif de substances chimiques dans e but d’ empécher
I" apparition d’une maladie.

Chimiothérapie : I’ usage de certaines substances chimiques pour traiter une maladie.
Corticoide : les hormones secrétées par |a glande surrénale et leurs dérivées.
Corticothérapie : emploi thérapeutique des dérivés Corticoide.

Dessiccation : évaporation ou élimination de I’ eau d’ un corps minéral ou organique.

Diagnostic : acte qui aboutit aidentifier I’ affection dont un patient est atteint a partir des
données de I’interrogatoire et de I’ examen.

Expectoration : expulsion par latoux des produits normaux ou pathol ogiques présent dans
les voies respiratoires.

Frottis : é&alement sur une lame de verre d’ un prélévement biologique en vue de I’ étude
mi croscopique des éléments cellulaires qu’il contient.

I mmunodépression : substances capables de diminuer ou de supprimer laréponse
immunitaire de I’ organisme.

I mmunosuppression : état d’ affaiblissement du systéme immunitaire.



Macrophage : cellules originaires de la moelle osseuse réparties dans tous les tissus
principalement dans le foie, le poumon (macrophage alvéolaires), etc.

Méningite : ¢’ est une inflammation des méninges (une partie de cerveau).

Nécrose : mort accidentelle d’ un tissu, résultant en général d’ une absence prolongée
d’ oxygeénation.

Pauci-bacillaire : contient peu de bacille.

Péricardite : inflammation du péricarde accompagné | e plus souvent d’ un épanchement
liquidien.

Péritonite : inflammation du péritoine (membrane séreuse qui tapisse intérieurement
I”abdomen et enveloppe les organes qu’il contient).

Recrudescence : retour et accroissement d’ une maladie.
Pronostic : le pronostic d’ une maladie est I’ estimation prévisible de son évolution.

Séqudlles : Iésion, manifestation fonctionnelle qui persiste apres la guérison d’ une maladie
ou d’une blessure.

Tuberculine : produit de I’ autolyse spontanée des bacilles tuberculeux dans leur milieu de
culture.



Résume

La tuberculose est une maladie infectieuse et contagieuse, causée par bacille de Koch
qui peut attaguer les poumons et d autres organes de l'organisme. Sa transmission se fait
essentiellement par voie agrienne. Le diagnostic des différentes formes fait intervenir des
critéres cliniques, bactériologiques et radiologiques. Le traitement de la tuberculose dure six
mois et fait I'objet d'une association de plusieurs médicaments (poly-chimiothérapie).

Au niveau d UCTMR de Kherrata de 2005-2011, 687 cas de tuberculose ont été
enregistrées, 371cas de tuberculose pulmonaire et 316 cas de tubercul ose extra-pulmonaire.
Le suivi de la tuberculose selon le temps, révélent une baisse remarquable a cause de la
meilleure formation et sensibilisation du personnel médical et de malade. Les résultats de
suivi de la répartition de la tuberculose selon les commune, montre un taux éevé au niveau
des communes de Kherrata et Draa el Gaid, car elles sont les zones rurale les plus peupl ées.
Autant de femmes que d’hommes parce gqu’ils vivent dans les méme conditions climatiques
(rude), situation géographique montagneuse, la pauvreté, |'ignorance de gens et la
promiscuité.

Mots clés : tuberculose, clinique, microbe, Kherrata.

Abstract

Tuberculosis is an infectious and contagious disease caused by Mycobacterium
tuberculosis that can attack the lungs and other organs of the body. Its transmission is mainly
by air .The diagnosis of different forms involves clinical, bacteriological and radiological. The
TB treatment lasts six months and is subject to a combination of several drugs (multidrug
therapy).

The level of UCTMR Kherrata of 2005-2011, 687 cases of tuberculosis were recorded,
371cas of pulmonary tuberculosis and 316 cases of extrapulmonary tuberculosis. Monitoring
of tuberculosis by time, show a remarkable decline due to better training and awareness of
medical staff and patients. The results of tracking the distribution of tuberculosis by the
municipality, shows a high level of common Kherrata and Draa € Gaid, because they are
rural areas. Many women and men because they live in the same climatic conditions (severe),
mountainous location, poverty, ignorance of people and promiscuity.

Keywords: tuberculosis, clinical, microbe, Kherrata.



