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Introduction

Introduction

La tuberculose demeure un probléme de santé publique pour une grande partie de la
population mondiale. On estime que 10,4 millions de personnes sont tombées malades de la
tuberculose en 2016, dont 90 % d’adultes, 65 % de sexe masculin, et 10 % de personnes
atteintes de VIH (dont 74 % d’africains). Il s’agit d’une maladie qui peut affecter tous les
organes sauf les phanéres. La localisation pulmonaire est la plus fréquente. Le diagnostic
bactériologique est toujours le gold standard du diagnostic de certitude. Ce diagnostic est
d’autant plus aisé lorsque I’atteinte est pulmonaire et que les produits pathologiques sont
riches en bacilles tuberculeux ; en revanche, les atteintes extra-pulmonaires posent un
véritable probléme diagnostique du fait que les produits pathologiques non respiratoires sont,
en régle générale, pauvres en bacilles tuberculeux, d’une part et d’autre part, ils sont
d’obtention difficile par des geste invasifs (biopsie osseuse, biopsie pleurale, liquide cérébro-
spinal. . .). Le traitement de la tuberculose fait appel a une poly-chimiothérapie et I’évolution
est souvent favorable sous traitement. La tuberculose pulmonaire bénéficie d’une surveillance
sous traitement bien définie et codifiée par I’Union internationale contre la tuberculose et les
maladies respiratoires (UCTMR) est observée par le programme national de lutte contre la
tuberculose (PNLT). Par contre, les formes extra-pulmonaires sont de prise en charge
difficile dans les conditions d’exercice en Afrique sub-saharienne. Plusieurs facteurs peuvent
influencer I’expression clinique et I’évolution de la tuberculose. Le but de ce travail est de
rapporter les facteurs influencant les aspects diagnostiques et évolutifs de la tuberculose extra-

pulmonaire et la tuberculose pulmonaire et ses aspects sur la santé publique.
(Ossalé Abacka et al, 2018).
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Chapitre 1. Généralités sur la tuberculose

I.1. Historique

Maladie connue depuis la plus haute antiquité.

En 1810 : Laennec utilisa le stéthoscope pour I’auscultation, effectua une étude clinique et
nécropsique compléte de la maladie qui lui permit d’affirmer I’unicité de la tuberculose. Il eut
également le mérite de penser que la « maladie perliére ou pomeliere » des bovidés était de
nature tuberculeuse.

1882 : Robert Koch mit en évidence a partir de Iésions humaines, le bacille tuberculeux
(souvent désigné, depuis comme bacille de Koch ou B. K : figure 1) puis le cultiva sur sérum
de cheval coagulé. Pour Koch, un méme bacille était responsable de la tuberculose naturelle

de I’homme, des bovins, du singe, du cobaye, du lapin et de la poule.

Figure 1 : Vu bacille de Koch au microscope électronique
(Oumaima et al., 2020)

A partir de 1889 : différenciation des trois bacilles qui devaient étre individualisés
ultérieurement en espéces différentes : M. tuberculosis le bacille tuberculeux humain, M.
avium le bacille tuberculeux aviaire et M. bovis le bacille tuberculeux bovin. Aprés cette
phase étiologique, les recherches s’orientérent vers la prophylaxie et le traitement de la

tuberculose.



CHAPITRE-I Généralités sur la tuberculose

1890 : Koch mit au point la « lymphe tuberculeuse » ou vieille tuberculine, composée des
produits solubles résultant de la culture du bacille dans du bouillon glycériné. Son application
au traitement des tuberculeux se révéla néfaste car elle provoquait une aggravation des lésions
et entrainait la mort de plus de 80 pour cent des malades. En revanche, son application au
diagnostic allergique de la maladie, proposée par Guttmann en 1891, devait se révéler tres
intéressante.

La recherche d’un vaccin conduisit a de trés nombreux essais avec des produits variés :
bacilles tuberculeux tués par la chaleur ou par différents agents chimiques, bacilles acido-
résistants des animaux a sang froid (Acido Résistant de la Tortue ou ART de Friedmann),
bacilles tuberculeux vivants virulents ou peu virulents (vaccination des bovins par bacilles
humains vivants...).

1908 a 1920 : une souche de M. bovis fut repiquée sur pomme de terre biliée par Calmette et
Guérin. Le B.C.G. (vaccin bilié de Calmette et Guérin) fut appliqué & I’Homme pour la
premiére fois en 1921 et I’a été depuis sur un milliard de personnes.

D’autres bacilles acido-alcoolo-résistants appelés « para tuberculeux » étaient mis en évidence
dans des milieux divers : smegma, fumier, beurre, eau, terre...

En 1953 : Pollak et Buhler en isolérent au Kansas a partir de malades morts : M. kansasii,
point de départ de recherches sur les « mycobactéries atypiques » qui interviennent en
pathologie humaine et animale.

Le traitement de la tuberculose par les antibiotiques a été effectif en Novembre 1944, grace
aux travaux de Selman A. Waksman qui a purifié la streptomycine a partir du Streptomyces
griseus. Cependant cette monothérapie a la streptomycine a rapidement engendrée des
mutants résistants ce qui suscitera la mise au point de nouveaux antibiotiques : PAS- Acide
para-amino-salicylique (1949), lzoniazide (1952) Pyrazinamide (1954), Cyclosérine (1955),
Ethambutol (1962) et Rifampine ou Rifampicine, (1963). L’association de 3 ou 4
antibiotiques est formalisée afin de résoudre le probléeme des mutants résistants (New Jersey
Medical School National Tuberculosis center, 1996.(Dr. Niklaus Weiss et Prof. Gabriela E.
Pfyffer La tuberculose humaine et animale au Tchad : Contribution a la mise en évidence et
caractérisation des agents causaux et leur implication en santé publique P 5-8 Bale, le 22

octobre 2004 la Faculté des Sciences Humaines et des Sciences (Niklaus et Gabriela, 2004).
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1.2. La tuberculose

1.2.1. Définition

La tuberculose (TB) est une maladie infectieuse fréquente et mortelle en dépit de I’existence
d’un traitement efficace. Elle représente aujourd’hui a I’échelle mondiale un probléme majeur
de santé publique. En 2015, 10,4 millions de nouveaux de cas de TB ont éteé enregistrés dans
le monde dont 1,2 million (11%) de coinfection avec le virus de I’immunodéficience humaine
(VIH). Durant la méme année, la mortalité liée a la TB a été évaluée a 1,4 millions
(Zeghoudi ,2017).

1.2.2. Aspects Epidémiologiques

1.2.2.1. Epidémiologie de la tuberculose dans le monde

Le rapport sur la Tuberculose dans le monde en 2014 révéle des chiffres alarmants. Neuf
millions de personnes ont fait une tuberculose en 2013 et 1,5 million de personnes en sont
décédées, dont 360.000 personnes infectées par le VIH. Le rapport souligne toutefois que le
taux de mortalité par tuberculose est toujours en baisse et qu’il a diminué de 45% depuis
1990, tandis que le nombre de personnes contractant la maladie diminue en moyenne de 1,5%
par an. On estime que 37 millions de vies ont été sauvées grace a un diagnostic et un
traitement efficaces depuis 2000. Cependant, prés de 3 millions de personnes atteintes de
tuberculose échappent encore au systéme de santé chaque année, soit parce qu’elles ne sont
pas diagnostiquées, soit parce qu’elles sont diagnostiquées mais pas déclarées. Le manque de
fonds compromet les efforts de lutte contre I’épidémie mondiale de tuberculose. On estime
que 8 milliards de US$ seraient nécessaires chaque année pour répondre pleinement a la
situation, mais I’on enregistre actuellement un déficit annuel de 2 milliards de US$. Le
rapport sur la tuberculose dans le monde en 2014 insiste, une fois de plus, sur deux difficultés
majeures pour accomplir des progrés décisifs en matiere de soins et de prévention : La
tuberculose pharmaco-résistante, la tuberculose liée a I’infection a VIH/Sida

(Zeghoudi, 2017).
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Figure 2. Taux d'incidence de la tuberculose dans le monde (OMS, 2013).

1.2.2.2. En I’Afrique

L’Afrique sub-saharienne a le plus haut taux de tuberculoses actives par habitant, en raison
principalement de I’épidémie de VIH. Plus de 95% des cas et plus de 98% des déceés par
tuberculose sont notifiés dans les pays d’Afrique, d’Asie. L’Afrique subsaharienne qui
représentait en 2002, 11 % de la population mondiale, a notifié cette méme année, 24% des
cas de tuberculose toutes formes et 26% des cas de tuberculose pulmonaire contagieuse.
L’incidence estimée de la tuberculose contagieuse est de 63 pour 100 000 habitants en
moyenne mondiale, en Afrique subsaharienne, elle atteint 149 pour 100 000 habitants. Malgré
I’existence des mesures specifiques efficaces : chimiothérapie et vaccination, la tuberculose

ne cesse de progresser dans le monde (Zeghoudi, 2017).

1.3. L'agent responsable : Mycobacterium tuberculosis

1.3.1. Le genre Mycobacterium

1.3.1.1. Nomenclature

Sur le plan taxonomique, les mycobactéries appartiennent a I'ordre des Actinomycétales et en

particulier a la famille des Mycobacteriaceae qui ne comprend qu'un seul genre : le genre

Mycobacterium. Celui-ci regroupe plus de 70 espéeces parmi lesquelles Mycobacterium
5
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tuberculosis, agent de la tuberculose. Le genre Mycobacterium présente une propriéte
tinctoriale essentielle : I'acido-alcoolo-résistance. Toutefois, cette propriété peut concerner
également d'autres bactéries comme certaines Corynebactéries et quelques Actinomycetes,

parmi lesquels les No-cardia (Zeghoudi, 2017).

1.3.1.2. Définition

Le genre Mycobacterium est défini par 3 critéres :

L'acido-alcoolo-résistance : Cette propriété est liée a la richesse de la paroi bactérienne en
lipides et entraine une imperméabilité aux colorants usuels ainsi qu'une résistance a la
décoloration par un traitement acide/alcool. En revanche, la paroi fixe de fagon intense les
colorants alcalins tels que la fuchsine basique. La coloration de Ziehl-Neelsen, basée sur cette
propriété, est utilisée pour la réalisation de I'examen microscopique.

La composition en acides mycoliques : Ces acides gras insaturés a longue chaine carbonée
(C60 a C90) sont le support de I’acido-alcoolo-résistance et constituent un critere
taxonomique de choix car leur structure varie selon les espéces bactériennes.

Le contenu de I'ADN en Guanine et Cytosine : Le GC% des mycobactéries est compris entre
61 et 71%, a I'exception de Mycobacterium leprae dont le GC% est compris entre 54 et 57%.
Ce pourcentage élevé explique que les 2 brins d’/ADN soient fortement liés et impose des
conditions techniques particuliéres lorsqu'il faut rompre les 3 liaisons Hydrogenes

(Zeghoudi, 2017).

1.3.1.3. Classification

Le genre Mycobacterium rassemble plus de 80 especes qui sont réparties en 3 groupes classés
en fonction de leur pouvoir pathogéne :

Le complexe tuberculosis regroupe les espéces Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium
bovis, Mycobacterium africanum, Mycobacterium canetti et Mycobacterium microti.
Mycobacterium tuberculosis est responsable de la tuberculose humaine et son pouvoir
pathogene sera détaillé plus tard. Mycobacterium bovis provoque chez les bovins des lésions
tuberculeuses pulmonaires, des lésions des glandes mammaires. Il peut étre pathogene pour
tous les mammiféres et également pour I'homme qui se contamine a partir du réservoir animal

par inhalation de particules infectées, notamment dans les étables.
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- Mycobacterium africanum est responsable de tuberculoses humaines en Afrique, il est plus
rare en Europe.

- Mycobacterium microti est une espéce trés peu pathogéne pour I'homme qui infecte les
rongeurs et les bovins.

- Mycobacterium canetti est rarement responsable de tuberculose, ces cas ont été décrits en
Afrique.

Les mycobactéries atypiques, cultivables in vitro, elles n‘ont pas de pouvoir pathogéne par
injection sous-cutanée chez le cobaye. La plupart sont des espéces saprophytes. Certaines,
considérées comme des bactéries opportunistes, qui peuvent occasionnellement étre a I'origine
d'infections humaines appelées mycobactérioses. Elles ne manifestent un pouvoir pathogéne
qgua la faveur d'une défaillance des défenses de I'héte (immunodépression, VIH). C'est
notamment le cas de Mycobacterium avium, Mycobacterium kansasii ou Mycobacterium
xenopi. Certaines mycobactéries atypiques sont des espéces pathogenes : Mycobacterium
ulcerans est la seule mycobactérie a posséder une toxine et Mycobacterium marinum présente
un pouvoir pathogene cutané.

Les mycobactéries atypiques ont été classées en 4 groupes par Runyon en 1959 En fonction
de leur délai de croissance et de I'aspect des colonies en culture.

Les mycobactéries responsables de la lépre de I'nomme et du rat, Mycobacterium leprae et

Mycobacterium lepraemurium sont des espéces non cultivables (Zeghoudi, 2017).
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Principales mycobactéries actuellement reconnues

Noms despece

Signification pathologiqgue

M. PATHOGENES

Complexe M. ftuberculosis

tuberculosis
M. bovis

M. caprae

M. microti

ot .

afiicanuin
bovis (BCG)

M
M

Complexe M.A.C.
ML avium-intracellulare
M. horminisiris
M. aviwum paratuberculosis

M. leprae
M. leprealiiritiing
M. farcinogenes

(=NML.T.C.)

+——+—+ Hormmme., autres mamuaiif.
—+——+—+ Bowins, autres manmuanif.
+——+ Caprins. bowv., ax sauwv
-+ Micromammiféeres, chat.
lama. chien. Homine.

+——+—+ Homme., singe

0 : souche vaccinale modifice

++++ Oiseaux

+——+ Porcs, Homme

+———+ Ruminants (MZlaladie de
Johne)

+—+—++ (Lepre hunmaine)

—+ (Lepre mmrine)

—+ (Farcin du bceeuf)

M. OPPORTUNISTES

Complexe M.A.C.
ML avium-intracellulare

N, cheloneae
NA. Ffortfirifiiam

M. gordonae

NA. intracellulare
NA. kansasii

NA. rrrariniiim

NA. ulcerans

M. xenopi

H

Homaine.

Fht bt h

M. SAPROPHYTES

M. flavescens

M. prhaled

M. simregrinatis

M. vaccae

Complexe M. terrae -
gastri. non choromogeniciirn

%

Tableau 1. Principales Mycobactéries reconnues (Bénet et al., 2011).

1.3.1.4. Habitat

Les mycobactéries du groupe tuberculeux se rencontrent chez des hétes animaux tandis que le
réservoir de Mycobacterium leprae est uniquement humain. Le réservoir de Mycobacterium
tuberculosis est représenté par I'homme atteint de tuberculose qui peut contaminer son

entourage par les crachats, I'émission de gouttelettes.
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Les mycobactéries atypiques quant a elles se trouvent dans I'environnement hydro-tellurique

et contaminent I'homme de facon indirecte (Zeghoudi, 2017).

1.3.2. Caractéres bactériologiques

1.3.2.1. Morphologie

M. tuberculosis est un bacille fin, Iégerement incurvé, de 2 a 5um de longueur sur 0,2 a 0,3um
de largeur. Ses extrémités sont arrondies. Il est immobile, capsulé, sporulé et se présente en
petits amas ou sous forme isolée, aérobie intra et extracellulaire. 1l est trés sensible a certains
agents physiques : chaleur, lumiére solaire, rayons X ou UV. Il résiste bien au froid et a la
dessiccation et peut demeurer vivant plusieurs jours dans des produits contaminés tels que des
produits d’expectoration. Il est peu sensible a des nombreux agents tels que les acides et bases
dilués, en revanche, il est tué rapidement par I’alcool dilué.

Il n’est pas colorable par les colorants usuels, mais est coloré par la fuchsine phéniquée a
chaud selon la méthode de Ziehl-Neelsen. Il retient le colorant malgré I’action combinée des
acides dilués et de I’alcool (Acido-alcoolo-résistance) et apparait alors comme un fin batonnet
rouge. Coloré par I’auramine phéniquée, il devient fluorescent sous I’influence de la lumiere
UV (Zeghoudi, 2017).

Figure 3. Coloration de Ziehl-Neelsen (Oumaima et al., 2020).
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1.3.2.2. Caractéres culturaux

Les mycobactéries se caracterisent par leur exigence de culture et leur lenteur de croissance.
Strictement aérobie, toute diminution en apport d’oxygéne entrave leur culture. Cette
particularité joue in vivo un rdle décisif dans I’arrét de la multiplication des bacilles au sein
des lésions caséeuses. La température optimale de croissance est de 35 a 37°c. Le pH
optimum est de 6,8 & 7. L’aspect des colonies est rugueux. M. tuberculosis ne pousse pas sur
les milieux de cultures ordinaires. Seuls ceux qui contiennent du serum, de la glycérine, de la
pomme de terre glycérinée, de I’albumine bovine. Parmi les nombreux milieux de culture qui
ont été proposes, seul un nombre limité est couramment employé :

- Milieux de Lowenstein-Jensen : milieu de référence pour la détermination de la nature
eugonique ou dysgonique des colonies.

- Milieux de Dubos ;

- Milieux Middlebrook : Le temps de division de M. tuberculosis étant de 20 heures en
moyenne, les cultures ne seront positives qu’aprés au moins trois semaines d’incubation a
37°C pour les milieux solides et une a deux semaines pour les milieux liquides

(Zeghoudi, 2017).

1.3.2.3. Caractéres génétiques

Le génome de la souche M. tuberculosis comprend plus de 4.4 méga bases correspondant a
4000 génes des protéines et 50 génes codant des acides ribonucléiques. A la différence des
autres bactéries, une tres grande partie de ses capacités codantes est destinée a la production
d'enzymes impliquées dans la synthése et la dégradation de toutes sortes de lipides.

En effet, le bacille tuberculeux pourrait certainement utiliser les lipides composant les
membranes des cellules hétes comme source d'énergie.

Le M. tuberculosis est caractérisé par la présence d’un seul opéron d’ARN, ce qui
contribuerait a expliquer la lenteur de la multiplication et de croissance du bacille. La stabilité
génetique est remarquable avec un niveau de variation allénique tres faible (600 fois plus

faible que Niesseria méningitidis) (Zeghoudi, 2017).
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1.3.2.4.Caracteres biochimiques
Il est indispensable de considerer que le développement des colonies sur milieu de
Lowenstein-Jensen n’est pas systématiquement synonyme de B.K. L’identification des
mycobactéries repose alors sur une batterie d’épreuves :

e Présence de la catalase a 22°C et 2 70°C ;

e Présence de la peroxydase ;

e Production d’acide nicotinique ;

e Réduction des nitrates ;

e Transformation du citrate de fer ammoniacal ;

e Présence de glucosidase ;

e Présence de I’uréase ;

e Présence de I’aryl-sulfatase ;

e Hydrolyse de tween 80.
Les plus couramment utilisés sont les suivants :
e La catalase : qui décompose I’eau oxygénée en libérant de I’oxygene. Sa présence dans
une souche donnée se traduit par un dégagement gazeux lorsqu’on met cette souche en
présence d’eau oxygénée. Toutes les mycobactéries synthétisent de la catalase a 22°C sauf
certaines souches izoniasido-résistantes de Mycobacterium bovis et Mycobacterium
tuberculosis. Il existe différentes souches distinguables les unes des autres par leur sensibilité
thermique.
e Acide nicotinique : les souches de Mycobacterium tuberculosis produisent une importante
quantité d’acide nicotinique dont la présence est révélée par le bromure de cyanogene a 10%
et I’aniline.
e Reéduction des nitrates : les BK présentent un nitrate réductase leur permettant de réduire
les nitrates : (NO3 ---NO2) (Zeghoudi, 2017).

1.3.3. Enveloppe mycobactérienne

L’enveloppe cellulaire des mycobactéries est constituée de trois composants structuraux :

A. Une membrane plasmique typique : a laquelle peuvent étre associés des caroténoides
donnant la couleur jaune-orange aux mycobactéries photochromogenique comme M.
gordonae et M. kansaii. Elle ne joue pas de r6le dans la pathogénicité de la bactérie.
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B. La paroi : qui posséde les caractéristiques des bactéries a Gram négatif. Elle est composee
de peptidoglycane (motif de base : polymeére de N-acétylglucosamine-§ 1-4-acide N-glycolyl
muramique) relié de maniere covalente a un hétéroside, I'arabinogalactane, qui est lui-méme
estérifié par des acides mycoliques (acides gras ramifiés a trés longues chaines composés de
60 a 90 atomes de carbone). C’est la paroi qui confere aux mycobactéries la résistance a la
plupart des antibiotiques et des désinfectants, ainsi qu’une résistance a I’action de bases et
d’acides (Zeghoudi, 2017).

C. Une capsule : un mélange de polysaccharides, protéines et lipides, avec une composition
différente entre mycobactéries pathogenes et non-pathogénes. Chez les espéces pathogenes, la
présence de certains glycanes dans la capsule est fondamentale pour I’interaction avec le
macrophage et pour inhiber la réponse pro-inflammatoire. La capsule représente aussi une
barriere passive qui empéche la diffusion de macromolécules a I’intérieur de I’enveloppe
bactérienne. Elle secréte des enzymes impliquées dans la détoxification d’intermédiaires
d’oxygeéne réactifs (catalase, peroxydase, superoxyde dismutase) qui sont impliqués dans la
résistance de la bactérie aux mécanismes microbicides de I’h6te (Zeghoudi, 2017).

I.4. Transmission

La transmission du bacille est interhumaine et s’effectue essentiellement par voie aérienne. La
source de I’infection est un patient ayant une TB pulmonaire (TBP) ou laryngée, qui
expectore des bacilles. En toussant, en parlant ou en éternuant, le patient produit de fines
gouttelettes infectieuses. Le diamétre de ces gouttelettes est d’environ 1 a 5 microns — environ
1-5/1000 de millimétre. Elles peuvent rester en suspension dans I’air pendant plusieurs
heures, selon I’environnement. La contamination se produit lors de [I’inhalation des
gouttelettes infectieuses. La lumiére solaire, les rayons UV et la ventilation sont des moyens
efficaces de décontamination de I’environnement. Les autres modes de transmission sont
beaucoup moins fréquents. L’inoculation cutanée ou muqueuse est rare.

La contagiosité d’un patient est liée a la quantité de bacilles présents dans ses crachats
(Zeghoudi, 2017).
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Figure 4. Schéma de la transmission de la tuberculose vers I’lhomme
(Oumaima et al., 2020).

1.5. Evolution du bacille dans I’organisme

Quand une personne inhale des gouttelettes contenant M. tuberculosis, la plupart des
gouttelettes de grande taille se logent dans les voies respiratoires supérieures (nez et gorge) ou
il est peu probable que I’infection se développe. En revanche, les gouttelettes de petites tailles
peuvent atteindre les alvéoles pulmonaires ou I’infection peut alors se développer

(Zeghoudi, 2017).

1.5.1. Primo-infection

Apres la contamination, M. tuberculosis se multiplie lentement dans I’organisme, le plus
souvent dans les alvéoles terminales des poumons (foyer primaire) et dans les ganglions des
aires de drainage correspondantes : c’est la primo-infection. Le foyer primaire et
I’adénopathie hilaire constituant le complexe primaire (Zeghoudi, 2017).

1.5.2. Tuberculose évolutive

Avant que I’immunité ne s’installe, les bacilles provenant du complexe primaire peuvent étre
transportés et disséminés dans I’organisme via le systeme lymphatique ou la circulation
sanguine. Les foyers secondaires contenant des bacilles peuvent se constituer, en particulier
dans les poumons, ganglions lymphatiques, membranes séreuses, méninges, os et reins. Dés
que la réponse immunitaire est activée, la plupart de ces foyers secondaires pendant des mois

voire des années (Zeghoudi, 2017).
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1.6. Facteurs de risque de développer un TB

Les facteurs de risque sont les suivants :

L’age ;

Le sexe ;

Le type de contact : contacts dans le ménage, contacts étroits et contacts fortuits

Le test cutané tuberculinique (TCT) ;

Le traitement de I’ITBL, défini comme complet si les sujets ont terminé EI6 mois
de traitement, comme incomplet s’ils ont eu moins de 6 mois de traitement et
comme nul si les contacts n’ont pas regu de traitement ;

L’ immunodépression considérée comme présente en cas de diabete sucre,
d’insuffisance rénale chronique, de transplantation d’un organe important, de
cancer, d’anémie aplasique ou de malnutrition, d’alcoolisme ou d’utilisation de
corticostéroides ou de médicaments immunodépresseurs ;

Une vaccination antérieure par le bacille de Calmette et Guérin (BCG) ;

La contagiosité du cas-source : présence ou absence de bacilles acidorésistants
dans les frottis ;

Les sujets a haut risque : résidents et employés dans les prisons, dans les maisons
de repos, dans les refuges pour sans-abri, dans les hépitaux (médecins, infirmiéres,
aérosol thérapeutes, techniciens de laboratoire, techniciens de radiologie et
étudiants en medecine) ;

Utilisation de drogues intraveineuses (Zeghoudi, 2017).

1.7. Facteurs modifiant I’épidémiologie de la TB

Quatre facteurs peuvent modifier I’épidémiologie de la TB :

1.7.1. Le développement socio-économique

Dans les pays européens, I’incidence et la mortalité spécifique de la TB ont diminué de 5 a

6% par an depuis 1850. Cette amélioration progressive avait déja commencé avant I’ere de la

vaccination et des antibiotiques. Elle est contemporaine du développement socio-économique

des populations (amélioration des conditions de vie, de I’état nutritionnel, etc.). La TB est une

maladie liée a la pauvreté : plus de 95% des cas sont enregistrés dans les pays en
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développement et chez les populations pauvres. Dans les pays industrialisés, la TB touche

généralement les groupes sociaux les plus défavorisés. (Zeghoudi, 2017).

1.7.2. Traitement antituberculeux

Diagnostiquer et débuter un traitement efficace des le début de la maladie, avant que les
patients ne puissent infecter d’autres personnes, est considérée comme la mesure préventive la
plus efficace contre la TB. Un traitement efficace réduit en général de facon substantielle (ou
élimine) la transmission de la maladie par les patients a frottis positif en moins d’un mois
apres le début du traitement.

Depuis I’introduction du traitement antituberculeux, une accélération de réduction du risque
annuel d’infection (RAI) a été observeée dans de nombreux pays industrialisés. Le risque
d’infection a diminué d’environ 50% tous les 5 a 7 ans durant cette période. Cette tendance a
été observée dans les pays ayant (ou non) un programme de vaccination par le BCG. Cette
réduction du risque d’infection est une conséquence directe des programmes de dépistage,

diagnostic et traitement (Zeghoudi, 2017).

1.7.3. Infection par le VIH

L’ immunodépression induite par le VIH est un facteur de risque majeur de progression de
I’infection tuberculeuse vers une TB évolutive et a un impact important sur I’épidémiologie
de la TB. Aprés I’infection par M. tuberculosis, le risque de développer une TB évolutive au
cours de la vie est d’environ 10%. Toutefois, chez les patients co-infectés par le VIH et M.
tuberculosis, ce risque est d’environ 10% par an. Environ 12 a 14 % des cas de TB dans le
monde sont des patients infectés par le VIH. En Afrique, 82% des cas de TB sont des patients
infectés par le VIH. Pour I’année 2012, on estime que 8,6 millions de personnes ont contracté
cette maladie et que 1,3 million en sont morts (y compris 320 000 décés parmi les personnes
séropositives pour le VIH (Zeghoudi, 2017).

1.7.4. Vaccination par BCG

Le vaccin BCG (bacille de Calmette et Guérin) est une souche atténuée de Mycobacterium
bovis. Il est utilise depuis les années 1940 sur le plan mondial et a été introduit en 1974 au
sein du « Programme élargi de vaccination » (PEV) développé par I’Organisation mondiale de

la santé (OMS). L utilité de la vaccination au BCG contre les formes létales de tuberculose de

15



CHAPITRE-I Généralités sur la tuberculose

I’enfant (méningite tuberculeuse et formes disséminées (miliaire)) est démontrée. La
vaccination confére une protection significative contre ces formes de tuberculose qui peuvent
apparaitre chez les nourrissons. L’efficacité du vaccin est cependant nettement moindre chez
I’enfant plus agé et minime chez I’adulte. Tandis que, dans les pays en voie de développement
et les pays a haute prévalence de tuberculose, la vaccination au BCG est systématiquement
pratiquee, la plupart des pays industrialisés a renoncé a cette vaccination ou fortement
restreint son utilisation. De nouveaux vaccins pourront étre introduits a une large échelle au

plus tét d’ici quelques années (Zeghoudi, 2017).

1.8. Tuberculose chez les personnes agées

La tuberculose a une incidence plus élevée chez les personnes de plus de 65 ans. Elle est la
conséquence d’un taux d’infection par M. tuberculosis complex important dans la premiére
moitié du XXe siécle, période de grande diffusion de la maladie.

Les personnes primo-infectées pendant leur jeunesse, avec ou sans manifestations cliniques,
peuvent aujourd’hui réactiver une tuberculose latente. Leurs défenses immunitaires sont
amoindries en raison de leur age avance.

Il peut tout aussi bien s’agir d’une infection nouvellement acquise par contamination récente,
en particulier pour les personnes institutionnalisées.

La présentation est souvent insidieuse et aspécifique. Les anomalies de la radiographie
thoracique sont aspécifiques, souvent sans adénopathie médiastinale. La radiographie montre
un aspect d’opacités mal délimitées, plutt des bases, des lobes moyens ou des segments
antérieurs des lobes supérieurs, parfois avec atteinte pleurale associée.

La tuberculose prend souvent la forme d’une pneumopathie atypique persistante malgré une
antibiothérapie adaptée aux germes banals. La difficulté a faire le diagnostic de tuberculose
du sujet agé s’illustre par le nombre de cas de tuberculose découverts sur des séries
d’autopsies systématiques. Le diagnostic de tuberculose doit étre évoqué devant toute
pneumopathie trainante du sujet agé. Les atteintes extra-pulmonaires sont moins fréquentes
que chez les sujets jeunes. La mortalité est élevée. Elle s’accroit avec I’age malgré
I’antibiothérapie. Les effets indésirables liés au traitement sont plus fréquents. Le risque
d’hépatotoxicité doit étre particulierement surveillé. L’atteinte des fonctions cognitives peut

aussi étre une cause d’échec thérapeutique (Zeghoudi, 2017).

16



CHAPITRE-II

L a tuberculose animale




CHAPITRE-II La tuberculose animale

Chapitre 11. La tuberculose animale

11.1. Qu’est-ce que la tuberculose animale ?

La tuberculose animale est une maladie animale chronique due a un genre bactérien appelé
Mycobacterium qui est étroitement apparentée a la bactérie responsable de la tuberculose
humaine. Cette maladie peut toucher pratiquement tous les mammiferes (I'nomme),
provoquant une détérioration de I’état général, le plus souvent de la toux et a terme entrainant
la mort. Le nom de tuberculose vient des nodules appelés “tubercules” qui se forment dans
les ganglions lymphatiques des animaux atteints. Jusqu’aux années 20, date d’apparition des
mesures de contr6le dans les pays développés, elle était I’'une des maladies majeures des
animaux domestiques a I’echelle mondiale.

Aujourd’hui, la tuberculose animale reste une maladie significative des bovins et des animaux
sauvages et elle est une importante zoonose (maladie des animaux qui peut également toucher
I’homme). La tuberculose animale est une maladie listée dans le Code sanitaire pour les
animaux terrestres de I’Organisation mondiale de la santé animale (OIE) et elle doit étre
déclaree a I’OIE (conformément au Code sanitaire pour les animaux terrestres de I’OIE)
(OIE, 2011).

111.2. Pathogénie

Les principales voies de contamination de la tuberculose sont I’inhalation et I’ingestion.
L’agent responsable de la maladie chez les animaux et dans la majorité des cas est la
mycobactérie bovine. La pénétration de I’agent pathogéne est direct et il se transmettre
lorsqu’ils partagent la méme avec d’abreuvement et d’alimentation.

e Les matiéres virulentes sont essentiellement la salive, les fines gouttelettes rejetées
lors de la toux et des expectorations.

e Les bacilles peuvent provoquer des besoins folliculaires alors que les bacilles trés
virulent des besoins exsudatives.

e Apres pénétration, les bacilles parviennent au niveau des alvéoles pulmonaires, ils sont
phagocytes dans les macrophages alvéolaires ou ils se multiplient une fois dans le
macrophage, le bacille est digérée par les enzymes. La défense cellulaire est complete
par une défense immunitaire impliquant les lymphocytes T qui vont interagir par

I’intermédiaire de leurs récepteurs avec les antigénes du bacille
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e Cette réaction limite la multiplication des bacilles en empéchant le développement de
la maladie (Dabernat, 2002).

Figure 5. Aspect macroscopique des lésions de tuberculose sur un poumon de
bovin (Oumaima et al., 2020).

11.3. Epidémiologie
11.3.1. Sources de contagion
Les sources de contagion sont représentées principalement par les individus tuberculeux.
e Les matiéres virulentes : les sécrétions respiratoires, les feces, le lait, le sperme, les
sécrétions internes, I’urine on encore les viscéres.
e Le bacille est résistant le milieu extérieur contaminé par les excrétions virulentes, et
le bacille tres résiste dans les bouses, et dans le lait. (Mélanie, 2002).
11.3.2. Modalités de contagion
La transmission est exclusivement horizontale, il n’existe pas de transmission verticale entre
la meére et le veau.
la transmission se fait directement par contact entre individus, en paturage, avec le milieu
extérieure contamine, palette d’abreuvoir, ce sont des points de contact obligés pour les

animaux, les voies de pénétrations, respiratoire (I’inhalation de trés loin la plus fréquente) et
cutanée par inoculation. (Mélanie, 2002).
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11.3.3. Origines probables de contamination

L’introduction d’un nouvel animal dans le cheptel est considérée comme un facteur de risque
puisqu’il peut étre infecté et apporter la maladie dans I’élevage.

L’introduction peut entrainer par décision d’un achat.

Echange de matériel entre éleveurs, les contacts avec la faune sauvage, réservoir de
tuberculose (Mélanie, 2002).

11.3.4. Modes d’infection des bovins

L’entréee de Mycobacterium bovis chez les bovins s’effectue dans 95 % des cas par voie
pulmonaire. En majorité, ceux-ci se contaminent directement a partir des crachats d’autres
animaux tuberculeux, qui excretent les bacilles précocement, puis tout au long du
développement de la maladie. Les matiéres virulentes excrétées deviennent a leur tour une
source possible de contamination indirecte des animaux. Elles contaminent également les sols
et I’environnement, générant des aérosols contaminés qui représentent une cause majeure de
la transmission indirecte de la maladie.

Les aliments ou I’eau souillée constituent également une voie possible de contamination

digestive, mais beaucoup moins fréquente et moins risquée que I’entrée des bactéries par
I’appareil respiratoire (Mélanie, 2002).

11.3.5. Autres modes de contamination
e Directe : aérosols contenant des bacilles et passant immédiatement d’un animal
excréteur a un autre individu. Cette voie est clairement considérée comme la
principale.
e Indirecte : environnement contaminé. Il s’agit des étables infectées (poussieres,
litieres, sol, eau et aliments), du matériel environnant (agricole, transport, vétérinaire),
des patures.

e Latransmission verticale n’existe que trés rarement (Mélanie, 2002).

11.3.6. Symptomes
La maladie a une incubation plus longue (06 semaines a 02 ans) avec une évolution chronique
et dans la pluspart des cas les symptdémes de la maladie restent longtemps inapercus et

I’animale tuberculeux conserve toute les apparences d’une santés.
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La tuberculose bovins est découvert a laboratoire, peuvent prendre un aspect variable et se
trouver dans différents organes I’animal a un taux fréquente avec une T° élevée (41C°).
e La perte de I’appétit, I’amaigrissement.
e Les jeunes infectes peuvent présenter une croissance irréguliere ou un amaigrissement
(muscles atrophies, cotes saillantes, peau seches).
La plus fréquente est une tuberculose pulmonaire (80 des cas) avec de la toux, un jetage

fréquemment observé : une tuberculose intestinale, une tuberculose de la mamelle
(observation de I’hypertrophie de I’organe) une tuberculose de la mamelle (Mélanie, 2002).

11.3.7. Diagnostic

Le diagnostic de certitude de la tuberculose humaine et/ou animale repose sur I'observation,
I'isolement et I'identification de I'agent responsable. L’anamnese et I’examen clinique sont les
éléments en faveur d’un diagnostic de suspicion sont:

e Dans I’anamneése : I’age, I’habitat, la contagiosité, la vaccination préalable....

e Au cours de I’examen clinique : une émaciation progressive, une asthénie, de la toux,
une respiration dyspnéique avec polypnée, anorexie et amaigrissement, tachycardie, des
plaies ulcéreuses, des probléemes oculaires, des abces...

e A l'auscultation : des bruits pulmonaires surajoutés, des bruits d’épanchement, des
épanchements pleuraux et/ou péricardiques et un signe du flot positif (ascite)

e Examen complémentaire : la radiographie pulmonaire (Mélanie, 2002).

11.3.8. Traitement

La thérapie antituberculeuse standard actuelle nécessite 6 mois de traitement avec des
antibiotiques antituberculeux. Ceci est encore compliqué par le probléme croissant de la
multirésistance des souches de TB. Par conséquent, les nouveaux médicaments sont
nécessaires pour raccourcir les périodes de traitement. En outre, I'amélioration du traitement
des patients séropositifs pour le VIH est essentielle. Pourtant, un autre obstacle avec le
traitement est la difficulté et la lenteur d'évaluation de I'efficacité du traitement. Actuellement,
il y a 10 médicaments en essais cliniques, dont 2 pour le traitement de TB-MR

(HADDAD, 2013).

11.3.9. Prophylaxie

A. Prophylaxie défensive : separation des especes.

B. Prophylaxie offensive : Si le diagnostic est fait a I’abattoir :
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e Réaliser une enquéte épidémiologique destinée a connaitre I’origine de
I’infection.

e se que les résultats est positifs ont abattue le cheptel.

e Désinfection. (HADDAD, 2013).
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Chapitre 111. La tuberculose humaine

111.1. Définition

La tuberculose est une maladie infectieuse a transmission interhumaine liée au bacille de
koch (BK). Il s’agit encore d’un probleme de santé publique majeur dans le monde malgré les
nombreuses stratégies de lutte antituberculeuse (LAT). Le diagnostic est évoqué devant des
données cliniques, et radiologiques, mais la confirmation n’est que bactériologique parfois
histologique sans que cette derniére ne soit spécifique. Les techniques mises a la disposition
du clinicien ces dix dernieres années sont en train de modifier radicalement I’approche

diagnostique de la tuberculose (Djabri et al., 2016).

111.2. Symptdmes de la maladie
A. Symptomes générales
e Perte de poids et anorexie.
e Température élevée et sueurs nocturne.
e Diarrhée et faiblesse générale.
e Fatigue pour le moindre effort avec des douleurs sporadiques dans le corps.
B. Les symptdmes de la tuberculose pulmonaire
e Toux, douleurs thoraciques.
e Difficulté a respirer et essoufflement lorsque nous faciles un minimum d’effort et

infection pulmonaire et les Rhine et frisson (Caron, 2019).

111.3. Transmission

111.3.1. Transmission zoonotique

La transmission de I’animal & I’hnomme peut se faire de différentes facons.

L’ingestion reguliere et répétée de lait cru ou de produits laitiers contaminés et non
pasteurisés reste un mode habituel de contamination dans les pays en voie de développement
grace a la pasteurisation et a la surveillance vétérinaire des élevages, ce mode de transmission
est devenu tres exceptionnelle dans les pays industrialisés. De méme la contamination par
ingestion répétée de viande ayant été en contact avec des viscéres infectes (M. bovis) ne se
développe pas dans le muscle (Caron, 2019).
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L’ importance de I’inoculum a une contamination digestive et a la faible transmissibilité de M.
bovis a I’lhnomme rendent tres peu probable a la possibilité de transmission par le contact

mains-bouches (Caron, 2019).

111.3.2. Transmission par inhalation

Se fait par contact direct de M. bovis avec la muqueuse respiratoire.

Le volume de I’inoculum potentiellement pathogéne y est petit que par voie digestive. La
diffusion & partir du réservoir peut se faire en cas de toux chez I’homme vivant, au stade
maladie les porteur de lésions pulmonaires par analogies avec la transmission inter humaine-
bétail : travailleurs des abattoirs, vétérinaires et chasseurs. Le risque augment de transmission
pour les professionnelles de laboratoire ainsi que celui des soigneurs de jardin zoologique est

également aborde (Caron, 2019).

111.3.3. Transmission en élevage

Dans un élevage, le risque de transmission a I’homme par inhalation ne serait possible qu’en
présence d’animaux qui excréteraient une quantité importante de M. bovis c’est-a-dire
porteurs de lésions pulmonaires importantes pouvant contenir un grand nombre de bactéries.
Par ailleurs en ce qui concerne I’élevage laitier, I’éleveur travaille pour la traite dans un
espace ferme, ce qui entraine avec les animaux des contactes quotidiens, proches et
prolongée. Toutefois du fait dépistages systématique, il est exceptionnel que les animaux
puissent arriver a un stade de la maladie ou ils deviennent en quantité important. Et I’origine
dune transmission par voie respiratoire. D’ailleurs, on peut noter que la plupart des bovins
dont le diagnostic a été confirmé ne présentent que des lésions ganglionnaires fermées
localisée. (Caron, 2019).

111.3.4. Transmission a I’abattoir

A leur arrivée, les animaux sont parqués dans la beuverie, dans I’atteinte de leur transport
vers les postes d’abattage. La transmission de M. bovis pourrait se faire par voie respiratoire a
partir d’un animal porteur dune tuberculose maladie.

Toutefois a I’abattoir, la présence d’animaux excréteurs est peut probable du fait du dépistage
systématique en élevage et I’exposition d’un travailleur ne pourrait étre que trés

exceptionnelle sur la chaine d’abattage, les étapes sont les suivantes : assommage,
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accrochage, saignée coupe des pattes antérieures, tracage puis arrachage du cuir, ablation des
mamelles.

Puis le travail se fait sur I'éviscération de la carcasse, sortie des abats blancs et rouges,
traitements des pauses et des intestins, démodulation fente en demie de la carcasse,
emoussage puis inspection veétérinaire post-mortem, cette derniere consiste en un examen
incluant I’incision d’un certain nombre d’origine.

Dont les poumons, les nceuds lymphatiques retro pharyngiens, trachéobronchiques et
médiastinaux . Si des Iésions suspectes sont détectés, les organes sont prélevées et soumis a
un laboratoire agrée, le contact avec des lésions pulmonaires tuberculoses est alors possible.
Au niveau de I’abdomen, des lésions caséeuses sur un on plusieurs nceuds lymphatiques par
exemple le nombre de suspicions lors de I’inspection est en augmente sans que les cas ne
soient ensuite confirmés ce qui témoigne d'une importante sensibilisation des agents
véteérinaires dans ces deux circonstances, les postes susceptibles d’étre a risque pour les
ouvriers d’abattoir sont ceux aillant de I’éviscération jusqu’au contréle sanitaire. L’agent des
services vétérinaires peut lui aussi étre exposé méme si la transmission par voie respiratoire a
partir de carcasses tres infectées a été évoquée par le groupe de travail, I’extérioration seule
des lésions n’entrainerait par d’aérosolisation.

De plus, I'utilisation des scies électriques pour la fente en demie des carcasses a lieu apres le
retrait des abats.

Le principale mode de contamination est donc la voie cutanée par inoculation avec un outil
ayant été en contact direct avec des tissus ou liquides infectes comme les ganglions
mésenteriques(Caron, 2019).

111.3.5. Transmission en équarrissage

L’équarrissage de tout les animaux morts (d'élevage ou sauvage) et le saisie sanitaires
d'animaux en provenance des abattoirs, par ce qu'elle dirigé a la consommation humaines. Les
bovins morts arrivent en camions et sont déchargé par déversement chez les bovins de plus de
48 mois.

La téte est séparée du corps afin de permettre le prélevement de I’obex qui sera analysé a la
recherche d’une encéphalopathie subaigiie spongiforme transmissible, le cuir de bovins de
mois de 48 mois peut étre recupéré. Les candeurs sont ensuite charvies par une pelleteuse qui
difféere dans une trémie ou ils sont entraines par une vis sans fin vers un broyeur puis un

cuiseur pour étre finalement transformé en farine animales et graisses destinés a I’incinération
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les centre des d’équarrissage traitent aussi les refus d’abattoirs c'est-a-dire des matieres
biologiques jugées impropres a la consommation humaines, les vixeres dans la tremie
rarement certains animaux examinés par exemples a la demande de leur propriétaire, les
agents préparent caidaures avant necroscopie par un vétérinaires

S’agissant des risques biologiques, les postes qui mettent en contact les plus rapproché les
agents avec les cadaures d’animaux sont ceux de découpe de téte, de dépouillement et de
nécropsie des contextes avec les matieres broyeur peuvent avoir lien, par exemples lors
d’intervention sur les machines on des opérations de nettoyages des tractopelles.

Néanmoins, concernant la tuberculose bovine seuls les postes liées a la nécropsie ou
éventuellement en contexte avec les matieres broyées peuvent exposer les agents a des
besoins susceptibles d’étre tuberculeux la transmission est alors possible essentiellement par
effractions cutanées avec des objets contaminés (Caron, 2019).

I11.4. Diagnostic

111.4.1. Diagnostic clinique

L’interrogatoire est une étape qui permet de connaitre les conditions de voie du patient et
savoir s’il arrive d’une zone I’endémie ou s’il a été en contact avec d’autre personnes
contaminées ou a risque de I’étre. De plus, certaines pathologies augmentent le risque de

développer la tuberculose (Djabri et al., 2016).

111.4.2. Bactériologie

La mise en évidence du bacille de koch requiert des moyens divers dont la sensibilité et la
spécificité ne cessent d’augmenter grace aux progres technologiques. Le choix entre ces
moyens dépend d’abord du site de la tuberculose, de la disponibilité des moyens et de
I’apport de ces derniers au diagnostic positif formel (Djabri et al., 2016).

111.4.3. Examens conventionnels

Le microscope optique (MO) permet de mettre en évidence le BK apres préparation spéciale
des prélévements par la coloration de Ziehl-Neelsen a la fuschine. Le BK parait sous forme
de batonnet rouge (Fig. 6). Pour les prélevements, I’OMS recommandait en 2007 de recueillir
deux prélevements pendant 2 jours successifs au lieu de 3 et depuis 2009, il faut réaliser les
deux prelevements successifs le méme jour. L’examen direct (ED) au microscope optique
conventionnel permet un diagnostic rapide dans les 2 heures. Il est peu colteux, trés sensible

pour les formes bacilliferes (TPM+) et permet de quantifier les BAAR en croix selon la
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charge bacillaire (—, +, ++, +++). Cependant, I’ED reste peu contributif dans les TEP, chez
les enfants (difficulté de recueillir les prélevements), et les patients VIH. La sensibilité est de
70% mais sa spécificité est trés faible. Le microscope a fluorescence (MF) et spécialement le
microscope LED (Light Emitting Diode) permet de mettre en évidence le BK aprés la
coloration a I’auramine ou de dugommier. C’est Aussi une méthode moins codteuse. Sa
Sensibilité est meilleure (84 %) avec une spécificité de 97 %.

Le diagnostic de tuberculose pulmonaire et extrapulmonaire repose essentiellement sur
la culture, méthode de référence ou gold standard. Sa sensibilité est de 60 a 90 %, et sa
spécificité est de 100%. Elle permet le diagnostic des tuberculoses a microscopie négative
notamment la tuberculose extrapulmonaire ou le diagnostic est difficilement atteint par
I’examen direct. (Djabri et al., 2016).

Figure 6. Colonies jaunes rugueuses de Mycobacterium
tuberculosis en culture sur milieu solide
(Djabri et al., 2016)

111.4.4. Le test de sensibilité aux médicaments d'observation microscopique (MODS)

Le principe repose sur I’observation microscopique de la croissance de Mycobactérieum
tuberculosis (Mt) sous forme de cordes en milieu liquide et en présence des différents
antibacillaires a tester. Le MODS a permis de poser le diagnostic avec une excellente
sensibilité et un délai moyen de positivité court (Djabri et al., 2016).
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111.4.5. Le test au nitrate réductase (NRA)

C’est une méthode simple, car elle ne nécessite pas beaucoup d’équipement, et rapide
puisque les résultats sont obtenus en 10 a 14 jours. En effet, le Mycobacterium tuberculosis
possede une NRA qui réduit les nitrates en nitrites. Cette propriété est mise a profit afin de
détecter rapidement sa croissance par une réaction colorimétrique. Il teste aussi la sensibilité
aux antibacillaires. Le colorimetric Redox Indicateur (CRI) c'est une culture liquide en
microplaque. La détection de la croissance du Mt est basée sur le virage d’un indicateur
coloré. Le NRA et CRI ont respectivement une sensibilit¢ de 98 %et 97 % quant au
diagnostic des résistances a la rifampicine et I’isoniazide et une spécificité de 99 % et 98 %
(Djabri et al., 2016).

111.4.6. Technique d’amplification génitique, la polymérase chain reaction (PCR)

Cette technique consiste a détecter et amplifier une séquence nucléique spécifique du
complexe Mycobacterium tuberculosis. Son seuil de sensibilité est tres eélevé puisqu’il suffit
de la présence d’une molécule d’ADN ou d’ARN par échantillon pour que le Mt soit détecté.
Sa spécificité est trés bonne. Cependant, elle ne permet pas la distinction entre BK mort et
BK vivant. Elle ne renseigne pas sur le degré de contagion et ne reconnait pas certaines
mutations existantes. Le meilleur rendement pour cette technique est obtenu sur les
échantillons respiratoires, par contre il a été noté beaucoup de faux négatif pour les
tuberculoses extra-pulmonaires (Djabri et al., 2016).

111.4.7. L’ intradermoréaction a la tuberculine (IDR)

L’intradermoréaction (IDR) a la tuberculine consiste en I’injection intradermique d’un
volume de 0,1 ml de tuberculine PPD (dérivé protéinique purifié), soit 5 unités de tuberculine
liquide. Sa positivité témoigne d’un contact avec le Mt sans pouvoir prédire
approximativement du moment de I’exposition. Puisque ce sont les lymphocytes T & mémoire
persistantes malgré une élimination totale de la mycobactérie. Plusieurs études ont souligné
que le test a 10 unités n’est pas trés sensible et donc que le risque de faux négatif varie de 15
a 60 %.

Remargue :

La positivité de I’intradermoréaction a la tuberculine n’est aucunement spécifique d’une
tuberculose active. En revanche, un virage tuberculinique a plus de valeur d’orientation

diagnostique surtout dans un pays de forte endémie tuberculeuse (Djabri et al., 2016).
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Figure 7. Intradermoréaction a la tuberculine (Belhadj et Drif, 2017).

Trois situations peuvent se présenter de signification clinique variable :

- <5 mm IDR négative

- 5-15 mm IDR positive mais zone d’incertitude & interpréter en fonction de la notion de
vaccination par le BCG ou la probabilité d’infection récente ou d’immunodépression

- >15mm IDR positive, infection certaine.

I11.5. Traitement

e Elle nécessite un traitement continu de longue durée, une seule prise matinale a jeun
pour obtenir des taux sériques élevés.

o |l est nécessaire de prendre plus de 2 anti tuberculeux pour éviter la résistance qui est
la présence au sain d’une population bacillaire d’un ou plusieurs BK qui vont différer
des autres par la non sensibilité a tel ou tel traitement appelée mutants résistants.

e Le traitement comprend 2 phases, phase d’attaque: 3 & 4 traitement anti TBC pendant
2 mois, cette phase permet la réduction de la multiplication rapide du BK et permet la
destruction de la paroi, diffusions et la diminution de la sélection de mutants
résistants. La phase d’entretien: associe 2 anti TBC pendant 4 mois.

e Les souches de Mycobacterium bovis sont naturellement résistantes au Pyrazinamide.

o Le traitement repose sur I’association Rifampicine + Isoniazide + Ethambutol.
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e Ladurée totale du traitement recommandée est de 9 & 12 mois selon la forme clinique.
(Belhadj et Drif, 2017).

111.6. Mesures spécifiques a la prévention :

Les moyens de prévention collectives et moyennes visent a rompre la chaine de transmission
de la tuberculose bovine. La prévention consiste a surveiller les réservoirs (surveillance
vétérinaires), évité la dissémination de bovins par aérosol en cas de risque de transmission
aerienne et prévenir les blessures en cas de risques de contamination par inoculation
(Caron, 2019).

111.6.1. En élevage : il faut qu’il y ait une surveillance réguliere lors de visite du troupeau en
pature la limitation, dans la mesure du possible.

Des contacts des animaux avec la faune sauvage, le suivi sanitaire du troupeau permet dans le
cas échant, un diagnostic plus précoce des animaux a I’apparition de lésions excrétrices.
(Caron, 2019).

111.6.2. A I’abattoir : lorsque des carcasses sont considéeres suspectes (lésions évocatrices,
IDR positive, animaux provenant d’un troupeau comportant des cas confirment de
tuberculose bovine), des procédures spécifiques de travail et protection doivent étre mises en
place (par exemple le passage des carcasses suspectes enfin de peste, I’utilisation
systématiques et continue de masques de protection de respiratoires n’est pas justifie,
I’utilisation de tablier, gonts, étanche ou gonts anti-coupures limite les circonstances de
contactes cutanés accidentels la protection des yeux et du visage peut étre assuréee par le port
de virus (Caron, 2019).

111.6.3. En équarrissage : la mécanisation de certaines opérations réduit le contact directe
avec les cadavres d’animaux ou les organes et tissues a risques les postes, qui mettent les
agents en contact avec les cadavres d’animaux sont ceux de découpe de téte, de dépouillement
et de nécropsie, des contact avec les matiéres broyeurs peuvent également avoir bien par
exemple, lors d’intervention sur les machines, un espace a I’écart doit étre réservé aux

nécropsies, I’employeur doit mettre a la disposition des équipements de protection
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individuelles permettent aux agents de se protéger des risques de coupures lors d’intervention
sur les machines et de la préparation des cadavres.

Pour la pratique vétérinaire : cas de suspicion de tuberculose bovine ou en présence d’un
animal présentant des signes pulmonaires ou infections, I’utilisation d’un masque FFP2 est
recommandée pour les soins rapportés (par exemples examines des voies aerienne)

(Caron, 2019).

111.6.4. En laboratoire : les bactéries de complexe tuberculeux étant classes le groupe 03
des agents biologiques pathologies la manipulation des échantillons susceptibles d’un d’en
contenir doit étre effectues dans des salles techniques de niveau confinement 03 congus selon
les prescriptions.

Dans les laboratoires de recherche mettant ces agents en culture.

Ainsi, un niveau de confinement de 03 nécessite des mesures concernant I’acces par
exemples en ce qui concerne le risque de transmission par voie aérienne, il est exige, pour
certaines phases de protocole de sécurité microbiologique, il faut maintenir les moyens de

protection (gants, masques, tenue spécifiques) (Caron, 2019).

I111.7. Mesures d’hygiéne

Dans toutes les situations de travail il, est impératif de porter des vétements de travail
spécifiques et de mettre a disposition des agents de vestiaires doubles séparé en deux
comportements une sale pour déposer les chaussures et les vétements de travail et une autre
sale propre ouse trouvent les effets personnels des opérateurs. En élevage les vestiaires
doivent étre indépendants du domicile familiale et de la sphére domestiques. Pour les
professionnelles de la chasse, les vétements spécifiques seront conservés et lavés a part des

autres vétements.

Pour toutes les situations de travail, il est indispensable de se laver les mains avant de
manger, boire, fumer et apres tout contact avec un objet ou un animal potentiellement
contaminé. L’utilisation d’une solution hydro alcoolique est effective uniquement sur des
mains propres en abattoir et en équarrissage notamment I’hygiéne des mains doit étre
favorisé pour I'utilisation de lavabos a commande non manuelle associés a des

distributeurs de savon,désinfection et d’essuie des mains désinfection et d'essuie mains au
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plus prés postes de travail. I’emplacement des lavabos a la départ prevenir de trasporté des
déchets ou des gouttelets . Le suivi médical des travailleurs potentiellement exposés a la
tuberculose bovine est prévu par la loi (code de travail).

Les travailleurs doivent alors bénéficier d'un suivi individuel renforcé qui consiste en un
examen médical d'aptitude effectué par la médecine de travail préalablement a I'affectation

sur le poste. Cependant, il est concerné, si les risques d'exposition sont présents.

Selon les recommandations du groupe du travail réuni a l'initiative dans le cadre de ce suivi

périodique.

A l'embauche ou lors du suivi des travailleurs au contact des bovins ou de la faune sauvage
quelle que soit la situation du travail. En effet I'incidence de la maladie chez I'animal dans
les troupeaux est faible. La prévalence des animaux ayant une excrétion a risque pour
I'nomme y'est encore faible et le pouvoir de transmission de M. bovis a I'homme est
beaucoup plus faible que celui de M. tuberculosis. Il n'ya pas lieu non plus de prescrire de
radiographie pulmonaire a I'embauche on de facon systématique dans le cadre de la
surveillance ni de pratiquer une vaccination prévention par le BCG.

Enquéte autour de cas animal confirmé de tuberculose bovine.

Indication du dépistage chez un sujet aprés la confirmation d'un contact avec un animal
(mise en évidence de M. bovis par culture ou PCR dans un prélevement ) découvert lors
d'une surveillance programmée en élevage ou systématique en abattoir, une enquéte est faite
par le centre de lutte antituberculeuse chez les personnes ayant travaillé au contact de ces
animaux, I'employeurs prend contact avec médecin du travail.

Par analogie avec les cas de tuberculose humaine, le temps de travail au contact d'animaux
malades ou de carcasses contaminées est pris en compte.

Ainsi en élevage, méme si le risque par lait tres faible. Le groupe de travail réuni a
I'initiative considéré qu'un travailleur est exposé a une possible transmission aérienne si la
durée cumulée d'exposition sur les trois mois précédent le diagnostic est supérieure a 40
heurs ou s'il s'agit d'un travailleur en élevage laitier correspond généralement a ces critéres
du fait de la traite pluriquotidienne et un dépistage sera alors systématiquement proposé en
revanche en élevage de bovins destinés a la production de viande (élevage allaitante ou en
stabulation avec cependant des contacts moins fréquents qu'en élevage laitier ) méme si

I'exposition d'un travailleur répond aux mémes criteres de durée cumulée ou de
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confinement, il y a aussi des lésions pulmonaires macroscopiques ou si plusd'un animal dans

I'élevage présente une tuberculose bovine confirmée.

En abattoir ou dans le contexte de la surveillance de la faune sauvage, un dépistage ne sera

proposé qu'apres une blessure accidentelle par un outil directement souillée par un produit

biologique infecté.

Par ailleurs, tout sujet contact de moins de 15 ans ou susceptible de présente une
immunodépression doit bénéficier d’un dépistage.

Dans tout les cas un travailleur exposé et qui fait I’objet de I’enquéte que cela justifie au non
un dépistage, doit recevoir une information sur et la conduite a tenir devant la survenue de

signes genérales de prévention (Caron, 2019).
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CHAPITRE-IV Tuberculose pulmonaire et extrapulmonaire

Chapitre IV. Tuberculose pulmonaire et extra-pulmonaire

IV.1. Tuberculose pulmonaire

C’est une maladie infectieuse provoquée par une mycobactérie qui se transmet par voie
aerienne. Elle touche le plus souvent les poumons mais atteint aussi parfois d’autres organes
et peut évoluer vers le déces si elle n’est pas traitée (Ministére des solidarités et de la santé
en France, 2019).

AY. furberculosis

LT - CO1 restreint

Figure 8. Réponse immunitaire a I’infection par le bacille tuberculeux
(Nadine Lemaitre, 2013).

IV.1.1. La pathogénie de I’infection

Elle reconnait deux phases successives d’infection par le bacille de Koch (Canetti) :

IV.1.1.1. L’ atteinte primaire ou primo-infection tuberculeuse

Essentiellement respiratoire, elle est caractérisée par I’apparition du complexe primaire,
chancre et des adénopathies satellites, le plus souvent situées au niveau du cercle de Brock,
anneau ganglionnaire qui ceinture la naissance de la lobaire moyenne. Cette atteinte initiale
peut se compliquer de la fistulisation intra-bronchique d’une adénopathie tuberculeuse
caséifiée entrainant I’apparition de I’ancienne « épi-tuberculose » caractérisée par ses troubles
ventilatoires, liés a la présence du bourgeon inflammatoire, granulomateux, qui surmonte la

fistule (phéenomene du « tube dentifrice » qu’on presse), par sa miliaire bronchogéne, a gros
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grains, topographiquement limitée et par ses réactions inflammatoires séreuses, pleuro-

péricardiques (Slimani, 2019).

IV.1.1.2. L’atteinte secondaire ou tuberculose de réinfection

Elle peut étre « endogene », par essaimage des bacilles de Koch dans tout I’organisme, avant
tout dans le poumon et la plevre ou « exogéne » par une nouvelle contamination aérienne.
Dans le premier cas, il s’agit de la méme souche de bacilles, dans le second cas de bacilles

d’une souche différente. (Slimani, 2019).

IV.1.2. La tuberculose maladie dite « active »

Elle réalise en imagerie thoracique des aspects trés variés et polymorphes souvent associés,
qui font partie intégrante de tous les grands syndromes et qui, de plus, peuvent étre confondus
avec de nombreux autres diagnostics pneumologiques. Citons les principaux aspects
rencontrés : images nodulaires ou micronodulaires localisées ou diffuses (miliaire
hématogéne) qui appartiennent au syndrome interstitiel ; infiltrats et atteintes pneumoniques,
au syndrome alvéolaire ; cavernes au syndrome cavitaire ; foyers denses, arrondis,
tuberculomateux de taille et en nombre variable au syndrome nodulaire ; adénopathies hilaires
ou latéro-trachéales (au cours des primo-infections) au syndrome médiastinal ; pleurésies a

liquide clair ou purulentes (beaucoup plus rarement) au syndrome pleural (Slimani, 2019).

IV.1.3. Les séquelles tuberculeuses

Elles se font de plus en plus rares, compte tenu de I’efficacité actuelle des traitements :
complexe primaire calcifié ; nodules parenchymateux calcifiés dit « nodules de Simon » ;
bronchectasies en « crosnes du Japon » calcifications pleurales en « 0s de seiche »,
habituellement unilatérales ; poumon opaque détruit, simulant une atélectasie pulmonaire

totale (habituellement a gauche) (Slimani, 2019).

IV.1.3.1. Les séquelles de la primo-infection tuberculeuse

Elles représentent la « maladie du hile » : cette « maladie du hile », décrite a Lyon par Galyet
Pérol, est la conséquence de la présence et du rble pathogéne des adénopathies hilaires
calcifiées post-primaires. Celles-ci entrainent : des troubles ventilatoires renfermant des
bronchectasies tuberculeuses typiques, en « crosnes du Japon » ou en « chapelets », sources

d’hémoptysies répétitives ; des broncho-celes ou broncho-pyocéles tuberculeuses, en « doigts
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de gant », liées a I’accumulation de pus en amont d’une sténose bronchique ; des broncho-
lithiases, dues a la présence d’un « caillou » enclavé dans une bronche, qui est un fragment de
calcification ganglionnaire ; des diverticules cesophagiens, dits de traction, appelés
diverticules de Zenker, situés en regard d’un ganglion calcifié ; la possibilité rare de cancers
bronchiques, développés au contact d’une calcification ganglionnaire.
La broncho-lithiase est caractérisée par la présence d’un élément calcifié dans la lumiere
bronchique. Elle est due le plus fréqguemment a I’érosion et a I’extrusion d’un ganglion
tuberculeux calcifié post-primaire dans la lumiére bronchique. Elle se traduit habituellement
par une toux non productive, des hémoptysies ou une infection du poumon d’aval,
exceptionnellement par une litho-ptysie. La radiographie thoracique met en évidence la lésion
calcifiée causale, le plus souvent de siege hilaire et les conséquences parenchymateuses :
atélectasie, pneumopathie, impaction mucoide, bronchectasies, piégeage expiratoire. Parfois
la calcification intra bronchique n’est plus visible, s’il y a eu litho-ptysie. Le scanner a une
meilleure sensibilité surtout pour les petites calcifications. Le traitement en est habituellement

chirurgical (Slimani, 2019).

IV.2. La tuberculose extra-pulmonaire

La tuberculose extra-pulmonaire (TEP) se définit classiquement par I’atteinte d’un organe
autre que les poumons. Cette définition inclut les formes disséminées. Elle peut étre isolée ou
associee a une atteinte pulmonaire. Par ordre de fréquence, les foyers extra-pulmonaires les
plus souvent infectés par la tuberculose sont les ganglions lymphatiques, la plevre, I’appareil
uro-génital, les os et les articulations, les méninges, le péritoine et le péricarde. Cependant,
pratiqguement tous les systémes d’organes peuvent étre touchés. En raison de la diffusion
hématogene chez les personnes séropositives au VIH, la TBEP est bien plus répandue
aujourd’hui que par le passé.

Les tuberculoses extra-pulmonaires (TBEP) représentent un pourcentage croissant de toutes
les formes de tuberculose, atteignant 20 & 40 % d’entre elles selon les séries. La proportion de
TBEP semble plus élevee chez les sujets de race noire, les femmes et les patients immuno-
supprimés ; une proportion non négligeable des sujets atteints ont une radiographie du thorax
normale lors du diagnostic. Les atteintes les plus fréquentes sont ganglionnaires, pleurales ou
ostéo-articulaires. Les tuberculoses digestives, urogénitales ou méningées ne sont pas rares et
leur diagnostic est souvent difféeré par un diagnostic différentiel large et par des tests
diagnostiques qui manquent de sensibilité, y compris les cultures et les tests d’amplification
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génétique. La présentation clinique des TBEP est décrite de méme que le rendement des
divers tests a disposition. Les recommandations thérapeutiques internationales sont rappelées
ainsi que des recommandations pratiques relatives aux différentes présentations cliniques
(Mazza-Stalder et al., 2012).

IV.2.1. La tuberculose ganglionnaire
Elle se présente sous la forme d’adénopathies périphériques dont le siege est dans 70 a 90%

des cas cervical, rarement inguinal axillaire. (Mazza-Stalder et al., 2012).

IV.2.1.1. Les adénites tuberculeuses :

Les adénites tuberculeuses anciennement connues sous le nom de « scrofule » (ou écrouelles),
ils constituent, avec I’atteinte pleurale, une des formes les plus frequentes de TBE. La
lymphadénite tuberculeuse est la manifestation extra-pulmonaire la plus fréguente des
atteintes extra-pulmonaires. 1l existe généralement peu de symptdmes généraux.
Classiquement, on assiste a une augmentation progressive et peu douloureuse des ganglions
cervicaux et sous-mandibulaires. Certains sujets présentent une atteinte des ganglions

médiastinaux et rétro-péritonéaux (Mazza-Stalder et al., 2012).

IVV.2.2. Tuberculose du systeme nerveux central

L ’atteinte tuberculeuse du SNC représente environ 1 % des cas de TB mais ses conseéguences
sont potentiellement dévastatrices avec une mortalité rapportée dans les pays en voie de
développement de I’ordre de 44 & 69 %. (Mazza-Stalder et al., 2012).

IV.2.2.1. La méningite tuberculeuse

La méningite se définit comme une affection caractérisée par I’inflammation aigué ou
chronique des méninges de I’encéphale (méningite cérébrale), de la moelle épiniére
(méningite spinale) ou des méninges du complexe encéphale moelle (méningite céerébro-
spinale)

L’atteinte meningée se présente classiqguement avec un tableau clinique associant fiévre,
fatigue, baisse de I’état général, myalgies, et céphalées quelque semaines avant I’apparition

d’une irritation méningée (Mazza-Stalder et al., 2012).
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1VV.2.2.2. Les tuberculoses intracraniens

Les tuberculoses sont des masses granulomatoses vasculaires avec un centre nécrotique
(caséum) qui mesurent le plus souvent entre 2 et 8 cm, entourées de tissu cerébral normal avec
un cedeme péri lésionnel. Les patients peuvent se présenter avec de la fievre, des céphalées,
des vomissements, des déficits neurologiques focaux et un cedéme papillaire. Le diagnostic de
la méningite tuberculose repose sur I’étude du LCR qui montre un liquide clair, riche en
albumine, en lymphocytes et pauvre en glucides. Le germe rarement isolé a I’examen direct
du LCR, est souvent a la culture du dit liquide sur milieu de Lowenstein. La coexistence
d’une autre localisation est évocatrice. Le traitement est institué en urgence par voie générale
devant les seuls caractéres du LCR. Sans traitement la méningite tuberculeuse évolue vers la
mort (Mazza-Stalder et al., 2012).

IV.2.3. La tuberculose ostéoarticulaire

C’est une maladie tres fréquente dans les pays sous-développés. Elle se localise de préférence
sur des lesions osseuses préexistantes et articulations portantes telles que rachis, hanches,
genoux.

Le symptome le plus fréqguemment observeé est la douleur généralisée. L’absence des signes
cliniques habituels rend le diagnostic difficile. Le « Mal de Pott » ou la tuberculose de la
colonne vertébrale est une forme grave de la maladie par les conséquences neurologiques
gu’elle peut générer. Le scanner et la RMI de la colonne vertébrale sont les techniques les
plus sensitives pour confirmer une suspicion du « Mal de Pott ». Au cas ou la radiographie est
normale et que la microscopie et la culture du crachat sont négatifs, alors une biopsie de 1’o0s
s’avere nécessaire pour le diagnostic bactériologique de la maladie

(Mazza-Stalder et al., 2012).

IV.2.4. La tuberculose urogénitale

Elle représente environ 5,3 % des TBE. Chez I’homme, elle peut atteindre les deux reins, les
ureteres, la vessie, la prostate, les canaux déférents, I’épididyme et les testicules. Chez la
femme, I"atteinte la plus fréquente est la salpingite. Reins, ureteres et vessie. Le BK atteint les
reins par voie hématogeéne, le plus souvent & partir d’un foyer pulmonaire. Les bacilles se
logent au niveau de la jonction cortico-medullaire et forment des granulomes, qui peuvent
rester stables pendant des nombreuses années et se réactiver par la suite et occasionner une
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papillite. 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 et extension au systéeme collecteur. L’imagerie montre des irrégularités du calice rénal
avec un aspect typique (papillon). L’extension aux uretéres produit initialement des
ulcérations avec irrégularités de la muqueuse, puis finit par induire une fibrose urétérale.

L atteinte urétérale de méme que I’atteinte ganglionnaire autour de la jonction utérovésicale
peuvent induire une hydronéphrose, méme sous traitement, qu’il convient de rechercher
systématiquement par échographie lors du diagnostic, et apres deux mois de traitement. C’est
seulement avec I’atteinte de la vessie que le malade devient symptomatique avec pollakiurie
et douleurs mictionnelles et/ou hématurie. La présence d’une pyurie stérile est caractéristique.
L’examen bactériologique des urines (microscopie, culture), permet de poser le diagnostic
avec une sensibilité rapportée entre 37 a 79 %. La PCR permet de poser le diagnostic en 24 a
48 heures avec une sensibilité de 75 a 94 %. Des formes de cystite séveres entrainant un
effondrement du volume de la vessie nécessitent parfois une reconstruction

(Mazza-Stalder et al., 2012).

IV.2.4.1. Tuberculose génitale féminine et infertilité

Chez 94 % de femmes souffrant d’une TB génitale, les trompes de Fallope sont atteintes, et ce
presque toujours bilatéralement. La voie de dissémination est hématogene. La présentation
clinique est souvent asymptomatique et découverte lors d’investigations gynécologiques liées
a une infertilité. La salpingite tuberculeuse entraine une stérilité chez 44 a 73 % des femmes
affectées. L’hystérosalpingographie peut révéler des trompes et ovaires calcifiées ainsi que

des irrégularités de la cavité utérine (Mazza-Stalder et al., 2012).

IV.2.5. La tuberculose digestive

La tuberculose abdominale est définie par I’ensemble des manifestations induite par
I’infection par le bacille de KOCH (BK) des organes abdominaux

La contamination du tube digestif se fait par déglutition de secrétions contaminées.
L’ensemble du tube digestif peut étre atteint, de la bouche a I’anus, avec des lésions pouvant
aller de I’ulcération a la masse pseudo tumorale.

La maladie peut évoluer vers I’hémorragie, I’obstruction, la fistulisation, la perforation et
causer des troubles sévéres de malabsorption. L’efficacité du traitement antibiotique est

excellente. Un temps d’action suffisant doit étre laissé aux antituberculeux avant d’envisager
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le recours a la chirurgie. Des tuberculoses pancréatiques existent. Elles prennent 1’aspect
d’abcés ou de masses hétérogenes associés a des adenopathies. Ces présentations cliniques
évoquent un processus tumoral. Des obstructions des voies biliaires par des adénopathies
contigu€s peuvent aussi s’observer. Des cholangites tuberculeuses par voie ascendante ont été
décrites. La tuberculose est aussi une cause fréquente d’hépatite granulomateuse
(Mazza-Stalder et al., 2012).

IV.2.6. La pleurésie tuberculeuse

Elle est en général unilatérale, mais peut étre bilatérale dans un quart des cas. Elle est isolée
ou associée a I’atteinte d”une autre séreuse ou a une tuberculose pulmonaire. Le liquide est citrin,
séro-fibrineux, riche en lymphocytes. La pleurésie hémorragique et le pneumothorax sont peu
fréquents. Le BK recherché par 1’examen direct ou la culture est rarement retrouvé. La biopsie
pleurale a 1’aiguille d’ Abrams permet un diagnostic rapide lorsqu’elle montre des granulomes

caséeux (Mazza-Stalder et al., 2012).

IV.2.7. La tuberculose cutanee

Les localisations cutanées sont plus rares (selon I’OMS, elles représenteraient moins de 2%
des cas tuberculose et moins de 0,1 a 1% des dermatoses). Elles résultent soit d’une
inoculation directe du BK, soit d’une dissémination sanguine ou par contiguité a partir d’un
foyer de voisinage (ganglion, 0s). La mise en évidence du BK dans les lésions est le seul moyen
qui permettra un diagnostic de certitude d’une tuberculose cutanée. Cependant cette situation
reste rare pour la tuberculose cutanée. Surtout dans les formes pauci bacillaires.
(Mazza-Stalder et al., 2012).

IVV.2.8. Autres localisations possibles
La tuberculose péritonéale, la péricardite tuberculeuse
La tuberculose hépatique et/ou splénique, la tuberculose iléo-cacale. (Mazza-Stalder et al., 2012).

IVV.3. La tuberculose miliaire
La tuberculose miliaire est le résultat de la dissémination hématogene de BK soit & partir
d'une infection tuberculeuse récente, soit a partir d'une réactivation d'un foyer tuberculeux

ancien. Le terme de miliaire provient de la similarité des lésions miliaires tuberculeuses
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(granulomes de 1-2 mm de diametre) avec des grains de mil vues sur la radiographie du
thorax dans 85 % des cas sous la forme de micronodules diffus aux deux champs ; d'autres
anomalies radiologiques dues a la tuberculose sont observées. Le diagnostic de la miliaire
tuberculeuse est clinique. En raison de la dissémination du BK, les manifestations cliniques
sont diverses et peu spécifiques, mais réalisent un tableau infectieux sévére avec insuffisance
respiratoire se majorant progressivement : fiévre, amaigrissement, anorexie, asthénie, toux,
dyspnée, plus rarement céphalée et confusion liées a une méningite tuberculeuse,
hépatomégalie, adénopathies et splénomégalie. Le seul signe spécifique de la miliaire
tuberculeuse est le tubercule de Bouchut qui est une tache blanche a bords flous, peu saillante,
siégeant sur la rétine prés d'un vaisseau. Les examens complémentaires sont peu contributifs :
leucopénie ou leucocytose, anémie, hyponatrémie, augmentation de la concentration sérique

des phosphatases alcalines, de la bilirubine et de transaminase. (Mazza-Stalder et al., 2012).
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Chapitre V. Rapport de I'OMS sur les risques de tuberculose sur la santé humaine

V. Introduction

La tuberculose, maladie transmissible, est une cause importante de mauvaise santé, I’une des
10 premieres causes de mortalité dans le monde et la premiére cause de déceés due a un agent
infectieux (avant le VIH/sida). Elle est causée par le bacille Mycobacterium tuberculosis, dont
la propagation se fait par voie aérienne, lorsque les personnes atteintes de tuberculose toussent
par exemple. La maladie touche généralement les poumons (tuberculose pulmonaire) mais
peut également avoir d’autres localisations (tuberculose extra-pulmonaire). Environ un quart
de la population mondiale est infectée par M. tuberculosis.

La tuberculose peut toucher tout le monde, partout, mais la plupart des personnes qui
développent la maladie sont des adultes, plus souvent des hommes que des femmes, et les
30 pays a forte charge de morbidité due a la tuberculose totalisent prés de 90 % des cas de
tuberculose survenant chaque année. La tuberculose est une maladie de la pauvreté, et la
détresse économique, la vulnérabilité, la marginalisation, la stigmatisation et la discrimination
sont souvent le lot des personnes touchées par la tuberculose.

La tuberculose est une maladie qui peut étre guérie et évitée. Environ 85 % des personnes qui
développent la tuberculose peuvent étre traitées avec succes par un schéma thérapeutique de 6
mois, qui a pour autre avantage de réduire la transmission ultérieure de I’infection. Depuis
2000, les traitements antituberculeux ont permis d’éviter plus de 60 millions de déces, bien
que I’acces soit encore loin de I’objectif de la couverture sanitaire universelle (CSU) et que
des millions de malades restent non diagnostiqués et non traités. Les personnes atteintes d’une
infection a tuberculose latente peuvent bénéficier d’un traitement préventif. Le nombre de
personnes développant I’infection et la maladie (et, par consequent, le nombre de déces liés a
la tuberculose) peut également étre réduit par une action multisectorielle visant a agir sur les
déterminants de I’infection tels que la pauvreté, la sous-nutrition, I’infection a VIH, le
tabagisme et le diabéte. De nouvelles avancées dans le domaine de la recherche (un nouveau
vaccin, par exemple) sont nécessaires pour réduire rapidement I’incidence de la tuberculose
dans le monde et la ramener aux niveaux d’ores et déja obtenus dans les pays a faible charge
de morbidité ou la tuberculose est souvent considérée comme une maladie d’un autre age
(OMS, 2020).
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V.2. Stratégie et engagements mondiaux pour mettre fin a la tuberculose

En 2014 et 2015, tous les Etats Membres de I’OMS et de I’Organisation des Nations Unies se
sont engages a mettre fin a I’épidémie de tuberculose en adoptant la Stratégie de I’OMS pour
mettre fin a la tuberculose et les objectifs de développement durable (ODD). La Stratégie et
les ODD comportent des étapes et des cibles a atteindre en vue de réduire largement
I’incidence de la tuberculose, le nombre de déces dus a la maladie et les colts auxquels sont
confrontés les patients atteints de tuberculose et leur famille. Les efforts visant a intensifier
I’engagement politique en faveur de la lutte contre la tuberculose se sont multipliés en 2017 et
2018. L’OMS a organisé une conférence ministérielle mondiale sur la tuberculose en
novembre 2017, qui a abouti a la Déclaration de Moscou pour mettre fin a la tuberculose,
adoptée par tous les Etats Membres de I’OMS lors de I’Assemblée mondiale de la Santé en
mai 2018. En septembre 2018, I’Organisation des Nations Unies (ONU) a tenu sa toute
premiére réunion de haut niveau sur la tuberculose, a laquelle ont participé des chefs d’Etat et
de gouvernement ainsi que d’autres dirigeants. Il en est résulté une déclaration politique dans
laguelle les engagements en faveur des ODD et de la Stratégie de I’OMS pour mettre fin a la
tuberculose ont été réaffirmés (OMS, 2020).

Taux d'incidence Mombre de daces dus Pourcentage de personnes atteintes
de la tuberculose a la tuberculose de tubereulose confrentees
a des dépenses catastrophiques

Ubjec‘ti‘f z . . Ubjectif : . i Cible -
réduction de Reguctlon de réduction de He-:luc_tlon de ible

% 14 % o
Y Y A y i
20 —‘"0 de BN de 2015 a 2019 35 /0 de B de 2016 & 2019 0 O dici . Careonnes stteintes
2016 & 2020 20156 a 2020 a 2020 de tubsrculose sont
confrontées a des
depenses catastrophiques

Figure 9. ODD et Stratégie pour mettre fin a la tuberculose : cibles en

matiére de réduction du taux d’incidence de déces et de dépenses
catastrophiques (OMS, 2020).
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CONCLUSION
La tuberculose est une maladie infectieuse constitue un risque pour les consommateurs.

Il faut que I’état limite le nombre de tuberculose animale surtout chez les bovins, en

pratiquant des mesures de prevention collectives et individuelles.

Il n’est pas recommandé de mettre en place un dépistage systématiques mais simplement un
suivi specifique en cas de contact avec un animal malade, ou consommer le lait ou viande

contaminés pour éliminer le risque devant le consommateur.
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Résumé

Résumé :

La tuberculose animale est une zoonose infectieuse liée a une bactérie de genre
Mycobacterium .Cette maladie contagieuse est connue depuis l'antiquité. Les animaux
atteints peuvent également contaminer I'Homme.

L'Homme s'infecte par voie aérienne par I'expectoration ou l'aérosol de I'animale et via les
aliments : lait non pasteurisé ou viande mal cuite. La tuberculose bovine est le plus fréquent
chez les animaux.

Mots clés: la tuberculose, La tuberculose animale, Mycobacterium, la tuberculose bovine

Abstract

Animal tuberculosis is an infectious zoonosis. Linked to a bacterium of the Mycobacterium
genus, this contagious disease has been known since antiquity, affected animals can also
contaminate humans.

Humans are infected by air through the sputum or aerosol of the animal and the other route is
food: unpasteurized milk or undercooked meat. Bovine tuberculosis is the most extensive
than other animals.

Key words: tuberculosis, Animal tuberculosis, Mycobacterium, Bovine tuberculosis
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