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Liste des abréviations

ADP : adénopathie
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BK : bacille de Koch

CA 125 : carbohydrate antigene 125

CD4 : cluster Differenciation 4

CIA : communication inter-atrial

CRP . C-réactive protéine

D1 : portion initiale du duodénum

ECBU : examens cytobactériologiques des urines
ECHO : échographie abdominale

F : femme

FID : fosse iliaque droite

FIG : fosse iliaque gauche

FOGD : fibroscopie oeso-gastro-dudodénale

GB : globules blancs

GEGC : granulome épithéloide giganto-cellulaire
GR : globules rouges

H : homme

Hb : hémoglobine
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HMG : hépatomégalie

IDR : intradermoréaction

IFN :interféron Gamma

INH : Isoniazide



IRM : imagerie par résonance magnétique

LDH : lactates déshydrogénase

Ly : lymphocytes

MT : Mycobacterium tuberculosis

MB : Mycobacterium bovis

NFS : numération Formule Sanguine

OBS : observation

OMI : ,edéme des membres inférieurs

OMS : Organisation Mondiale de la Santé
PAS : acide périodique de Schiff

PCR : Polymerase Chain Reaction

PDC : produit de contraste

Plq : plaquettes

PNN : polynucléaires neutrophiles

RAS : rien a signaler

RH : Rifampicine-lsoniazide

RHZ : Rifampicine-Isoniazide-Pyrazinamide
RHZE : Rifampicine-Isoniazide-Pyrazinamide-Ethambutol

RX THX : radiographie thoracique

SMG : splénomégalie

SRHZ : Streptomycine-Rifampicine-Isoniazide-Pyrazinamide
TBK : tuberculose

TDM : tomodensitométrie

TTT . traitement

UB : ulcere bulbaire

VIH : virus de I'immunodéficience humaine

VS : vitesse de sédimentation
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La tuberculose constitue un probléme majeur de santé publique au Maroc et dans le
monde.

La tuberculose extra-pulmonaire représente pres du tiers des cas de tuberculose
déclarés au Maroc [1]. Elle siege par ordre de fréquence décroissant, au niveau
ganglionnaire, génito-urinaire, ostéo-articulaire et neuro-méningé [2]. La localisation
abdominale est relativement fréquente et représente 5 a 10 % de I’ensemble des
localisations [3] .

La tuberculose abdominale peut atteindre tous les organes et revétir des aspects
atypiques aussi bien sur le plan clinique que radiologique.

La forme pseudotumorale est une forme particuliére, rare, qui peut orienter a tort vers
une pathologie tumorale maligne, d’autant plus que la symptomatologie évolue dans
un contexte d’altération de I’état général.

Ce diagnostic, difficile et fréquemment méconnu, devrait étre évoqué devant un
contexte épidémiologique évocateur [3], une atteinte pulmonaire concomitante, ou des
antécédents de tuberculose.

L’imagerie est d’un grand apport pour le diagnostic positif grace, essentiellement, aux
prélevements radioguidés [4].

Une fois la preuve histologique obtenue, le traitement antibacillaire est souvent
efficace avec une évolution clinique et radiologique spectaculaire[5].

Nous rapportons une étude rétrospective portant sur 10 cas de tuberculose
abdominale pseudo-tumorale, chez des patients immunocompétents , colligés au
service de chirurgie viscérale a I’hopital militaire Avicenne de Marrakech sur une
période de 9ans , tout en soulignant les particularités épidémiologiques et cliniques de
cette association ainsi que les difficultés du diagnostic et de la prise en charge

thérapeutique.
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I. PATIENTS

Nous avons mené une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur 10 cas de
tuberculose abdominale pseudo-tumorale, colligés au service de chirurgie viscérale a I’hopital

militaire Avicenne de Marrakech, sur une période de 9 ans, entre janvier 2007 et Décembre 2015.

1. METHODES

1. Criteres d’inclusion :

Nous avons inclus, dans notre série, tous les patients présentant une masse ou un
syndrome de masse a I’examen clinique et/ou a I'imagerie médicale.
Les différentes localisations abdominales étudiées étaient : gastrique, intestinale, péritonéale,

hépatique, splénique, pancréatique, ganglionnaire, en plus de la localisation ovarienne.

2. Critéeres d’exclusion :

Ont été exclus de cette série, les patients présentant une autre localisation pelvienne
(utérine ou tubaire) ou une localisation rétro-péritonéale notamment rénale ; ainsi que les

patients dont les dossiers étaient inexploitables.

3. Collecte de données :

Une fiche d’exploitation préalablement établie nous a permis de recueillir, a partir des
archives des services de chirurgie viscérale de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech, les
données nécessaires a notre étude:

- anamnestiques : age, sexe, origine et antécédents, surtout ceux en rapport avec la

tuberculose (vaccination par BCG, une tuberculose pulmonaire ancienne ou en cours,

-4 -



une notion de contage tuberculeux) ou avec un état d’'immunodépression (diabete,
infection VIH, corticothérapie au long cours, chimiothérapie)

cliniques : le mode d’installation, le mode d’admission, les signes fonctionnels,
I’examen physique surtout a la recherche de signes d’imprégnation tuberculeuse
(altération de I’état général, fievre, sueurs nocturnes, toux chronique, adénopathies
palpables, anomalies a I’examen pleuro-pulmonaire) et de signes d’appel digestifs
(troubles du transit, douleurs abdominales, sensibilité ou défense, masse abdominale).
biologiques : les examens hématologiques, I’étude du liquide d’ascite, I'étude des
BK-crachats, I’IDR a la tuberculine.

radiologiques : abdomen sans préparation, radiographie thoracique, échographie
abdomino-pelvienne, tomodensitométrie abdomino-pelvienne, transit du gréle,
lavement baryté et IRM. Ceci dans le but de mettre en évidence une éventuelle
« masse » et de préciser sa nature, ainsi que de rechercher des signes en faveur
d’une tuberculose abdominale, notamment : un épanchement péritonéal, des anses
intestinales agglutinées, un épaississement pariétal des anses, une HSMG, des
lésions hépatiques, pancréatiques, spléniques, des ADP profondes, une infiltration
et/ou des nodules péritonéaux.

d’exploration endoscopique et chirurgicale : fibroscopie oeso-gastro-duodénale,
colonoscopie, ceelioscopie, laparotomie exploratrice ; en y décrivant les aspects
rencontrés et les biopsies réalisées.

histobactériologiques : résultats des biopsies péritonéales, gastriques, intestinales,
hépatiques, spléniques, ganglionnaires ou bien ceux des cultures du liquide d’ascite
ou des BK-expectorations.

thérapeutiques : médicamenteuses et chirurgicales et leurs indications.

évolutives : selon un recul moyen d’une année.




4. Criteres diagnostiques :

Le diagnostic de la tuberculose abdominale pseudo-tumorale a été retenu selon les
données précédentes de 3 facons :

- Le diagnostic a été considéré comme formel quand il y avait une lésion histologique
faite d’un granulome épithéloide et giganto-cellulaire avec nécrose caséeuse a partir
de prélevements biopsiques, ou quand le BK était retrouvé au niveau des crachats, du
liquide d'ascite ou des biopsies.

- Le diagnostic a été considéré tres probable en cas de granulome épithéloide et
giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse.

- En I'absence de lésion granulomateuse ou d’étude histologique, le diagnostic a été
considéré comme diagnostic de présomption, porté par un faisceau d’arguments
anamnestiques, cliniques, radiologiques, biologiques, un aspect trés évocateur a la
laparoscopie et sur des criteres évolutifs (évolution favorable sous traitement

antibacillaire).

5. Analyse de données

L’analyse statistique des données a été faite a I'aide du logiciel Excel XP.







Observations cliniques :

Tableau | : Tableau récapitulatif

(0] Age/ ATCDs CDD Clinique Imagerie Biologie Laparotomie Anatomopathologie TTT Evolution
bs sexe exploratrice
1 42/H Tabagisme | Douleurs Fievre + TDM : Masse ovalaire Anémie - Ponction scannoguidée : 2RHZ 4RH Nettoyage
abdominales Sensibilité | du grand omentum, inflammatoi aspect granulomateux + de la
Fievre épigastriqu | de 10 cm de re nécrose caséiforme lésion a la
AEG e diameétre, comportant | Hyperleucoc TDM au
quelques images ytose bout de 3
arrondies de tailles IDR(+) mois de
variables, CRP élevée traitement
spontanément Favorable
hypodense, se avec 1 an
rehaussant de facon de recul

hétérogene.

Distension colique
avec stase stercorale

Rx Thx : Sans
anomalie.




Tableau | : Tableau récapitulatif « suite »

(0] Age/ ATCDs CDD Clinique Imagerie Biologie Laparotomie Anatomopathologie TTT Evolution
bs sexe exploratrice
2 34/H RAS Douleurs Splénomég | Rx Th : Epanchement Anémie Epanchement | Biopsie du nodule de 2RHZE Perdu de
abdominales alie pleural gauche inflammatoire de 600 ml la paroi gastrique, du 7RH vue
AEG Sensibilité Elargissement des hiles Hyperleucocyto | Nodules grand épiploon, des
abdominal | Echo : SPM 14.5 cm, nodule se a PNN péritonéaux ADP et de la rate :
e diffuse hypoéchogene de 25 mm et | Lymphopénie diffus GEGC avec nécrose
ADP aux hiles splénique et VS CRP élevé Caséum caséeuse
hépatique. Ascite modérée, Culture BK Splénectomie | Bactériologie (+).
épaississement de la paroi crachats(+)
gastrique, infiltration Liquide

péritonéale paraombilicale.
Lymphome ? TBK ? Tumeur?
TDM : Ascite de moyenne
abondance cloisonnée.
Epaississement pariétal des
anses digestives. SPM siége
d’une image nodulaire de
17 mm hypodense.

ADPs profondes
coeliomésentériques, aorto-
caves, spléniques et
hépatiques.

Infiltration péritonéale
FOGD : Gastrite congestive
avec gros plis

d’ascite : Jaune
louche,
exsudat

Ly 96%
Cytolyse et
cholestase.




Tableau | : Tableau récapitulatif « suite »

(0] Age/ ATCDs CDD Clinique Imagerie Biologie Laparotomie Anatomopathologie TTT Evolution
bs sexe exploratrice
3 19/H RAS OoMI Syndrome Rx Th : Epanchement droit Liquide Amas Biopsie des 2RHZE Rechute
Bouffissure oedémato- | minime d’ascite : jaune | ganglionnair | ganglions : 7RH aprés 8
du visage ascitique Echo : Masse mésentérique, citrin e lymphadénite caséo- mois, ré
90 mm, polylobée a transsudatif coeliomésent | folliculaire hospitalis
HMG contours polycyliques, Ly 100% érique ation,
hypoéchogeéne. Inflammation | Biopsie Hépatique : méme
Epanchement dans les Cholestase Epanchement | RAS traitemen
récessuspéritonéaux. Nodules Biopsie t,
TDM : Magma d’ADPs gastroduodénale : RAS évolution
mésentérique se rehaussant favorable
en périphérie avec centre apres un
hypodense. an.
HMG de 14 cm

ADPs profondes
coeliomésentériques
calcifiées.

Infiltration péritonéale et
Nodules péritonéaux
FOGD : biopsie
gastroduodénale.
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Tableau | : Tableau récapitulatif « suite »

(0] Age/ ATCDs CDD Clinique Imagerie Biologie Laparotomie | Anatomopatholo TTT Evolution
bs sexe exploratrice gie
4 21/F CIA AEG Distension | Rx Th : Epanchement Anémie Nodules Epiploon : siége 2RHZE Défavorable
Douleurs abdominal | pleural gauche inflammatoire péritonéaux de granulomes 4RH au 4¢memois du
abdominale e Echo : Epanchement CRP élevée coeliomésent | inflammatoires traitement anti-
diffuses Matité de péritonéal de grande VS accélérée ériques EGC sans tuberculeux :
Distension I’'abdomen | abondance de la grande Liquide volumineux nécrose Douleurs
abdominale Sensibilité | cavité et du cul-de-sac de d’ascite : Epanchement | caséeuse intenses et
Constipation du flanc Douglas. trouble, de grande Appendice :Paroi vomissements
droit Lésion latéro-utérine droite | exsudatif abondance. siege de Ré-
TDM : Atteinte infiltrante et Ly 94% remaniements hospitalisation :
rétractile des mésos et des GR 1150/mm3 fibreux et traitement
feuillets péritonéaux, GB 680/mm3 inflammatoires symptomatique
atteinte de la graisse chroniques + traitement
pelvienne. Formations Pas de signe de antibacillaire
macronodulaires multiples a malignité

centre hypodense.
Epanchement péritonéal de
grande abondance

ADPs profondes
coeliomésentériques et
aorto-caves

Infiltration péritonéale
Ovaires multikystiques.

Ascite : liquide
hémorragique
riche en
lymphocytes,
pas de cellules
malignes
Bactériologie (-).

Recul d’un an:
bonne évolution
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Tableau | : Tableau récapitulatif « suite »

(0] Age/ ATCDs CDD Clinique Imagerie Biologie Laparotomie Anatomopathologie TTT Evolution
bs sexe exploratrice
5 33/F RAS AEG. Fiévre Rx Th : Epanchement Anémie Inflammation | Biopsie péritonéale : 2RHZE Perdue de
Fievre Matité pleural droit inflammatoire Epanchement | Tuberculose 4RH vue
Distension déclive des | Echo : Masse hétérogene de | Lymphopénie de moyenne péritonéale avec EGC
abdominale flancs 15 ¢cm au niveau du flanc CRP élevée abondance avec nécrose caséeuse
Subocclusion gauche Liquide Anses Bactériologie (-)
Vomissement Epanchement de moyenne d’ascite : Jaune | agglutinées.

S

abondance : sous-hépatique
péri-splénique et péri-
utérin

Légere HMG

TDM : Infiltration de la
graisse mésentérique,
important épaississement
des plis mésentériques
réalisant une pseudo-
encapsulation, anses
agglutinés.

Epanchement péritonéal de
grande abondance

ADPs profondes
péritonéales
infracentimétriques

Aspect évocateur d’une
carcinose péritonéale.

citrin,
exsudatif
Ly 0%

PNN 60%
Cytolyse
Marqueurs
tumoraux
normaux
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Tableau | : Tableau récapitulatif « suite »

0 Age/ ATCDs CDD Clinique Imagerie Biologie Laparotorrne Anatomopathologie TTT Evolution
bs sexe exploratrice
6 44 F RAS Fievre AEG Fiévre Rx Th : Epanchement CRP élevée - Biopsie endoscopique | 2RHZE Controle
Douleurs Sensibilité | pleural gauche IDRala de la « tumeur » 4RH endoscopi
épigastriques | épigastriqu | TDM : Processus tumoral tuberculine (+) antropylorique : GEGC quea?2
Vomissement e antro-pylorique de 20mm avec nécrose mois :
S post- de diametre, sténosant, caséeuse. pas de
prandiaux infiltrant localement, lésions
précoces responsable de stase ®so0, pas
liquidienne en amont. de stase,
Infiltration de la graisse du pylore
voisinage. perméabl
Adénopathies profondes de e,
la petite courbure gastrique cicatrisati
et péripancréatiques on de
centimétriques et I'u.b.
infracentimétriques. A 4 mois :
FOGD : estomac de stase, sténose
sténose pylorique irrégulier
infranchissable sur ulcere e
bulbaire probable. excentrée
Muqueuse antrale de D1+
congestive, cesophagite bulbe,
stade 2. diverticul
e de
I’cesopha
ge.
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Tableau | : Tableau récapitulatif « suite »

Age/

Laparotomie

ATCDs CDD Clinique Imagerie Biologie . Anatomopathologie TTT Evolution
bs sexe exploratrice
7 23/F RAS AEG Sensibilité | ASP : Aérocolie Anémie Epanchement | Biopsie 2RHZE Favorable
Douleurs dela FIG | Rx Th :Pachypleurite + inflammatoire péritonéal (colonoscopie) : Colite | 4RH avec 1 an
abdominales Distension | scissurite droite VS accélérée Nodules granulomatose sans de recul
diffuses abdominal | Echo : Epanchement Marqueurs péritonéaux nécrose caséeuse ni
Diarrhée e péritonéal de moyenne tumoraux Distension signe de malignité Chirurgie
glaireuse abondance normaux colique Biopsie des nodules :
Vomissement TDM : Epanchement péritonéaux : Sigmoide
s péritonéal inter-anses processus ctomie
Stase stercorale colique inflammatoire avec
Lavement baryté : Lésion granulomateux anastomo
végétante étendue sur 4 cm spécifique nécrosé. se
du cblon sigmoide se Bactériologie (+) colorectal
raccordent en trognon de e.

pomme avec le reste du
colon.

Colonoscopie : Iésion
ulcéro-bourgeonnante au
niveau du c6lon sigmoide
réduisant la lumiere colique
et évoquant une tumeur
coligue + biopsie.
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Tableau | : Tableau récapitulatif « suite »

0 Age/ ATCDs CDD Clinique Imagerie Biologie Laparotorrne Anatomopathologie TTT Evolution
bs sexe exploratrice
8 16/H RAS AEG. AEG Rx Th : Pachypleurite Anémie Biopsie échoguidée du | 2RHZE Favorable
Fievre Fiévre Echo : Lésion hépatique inflammatoire - nodule hépatique : 4RH alan
Douleurs Sensibilité | hypoéchogéne du segment CRP élevée Lésions
abdominales Hc droit V. granulomateuses
diffuses HMG TDM : Nodule hépatique du spécifiques
Sueurs segment VI, de 15 mm, partiellement
nocturnes prenant discretement le calcifiées évoquant
profuses contraste en couronne une tuberculose.
périphérique. Bactériologie (+)
9 41/H Appendicec | Fievre AEG Masse Rx Th : RAS Lymphocytose Nodule Biopsie du faux kyste : | 2RHZE Favorable
tomie Douleurs sensible de | Echo : Masse au niveau de la | CRP élevée hépatique au | non spécifique 4RH alan
Tabac épigastre+ I’lhypochon | queue du pancréas, de 13 Cholestase niveau du
Alcool Hc G dre gauche | cm de diameétre, segment VIII Biopsie du nodule
Ulcére Alternance de 4x4cm kystique,cloisonnée, refoule Faux kyste hépatique : nodule
gastrique diarrhée consistanc | la rate en arriére et le rein du pancréas fibro-granulomateux
constipation e molle. gauche en bas qui contient avec ébauche de

Vomissement
s bilieux

Nodule hépatique du
segment VIIl de 30mmde
diamétre hypoéchogene.
TDM : Processus kystique
pancréatique + Nodule
hépatique du segment VI
de 3cm

un liquide
jaune citrin
trouble

nécrose caséeuse
Bactériologie (+)
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Tableau | : Tableau récapitulatif « suite »

0 Age/ ATCDs CDD Clinique Imagerie Biologie Laparotorrne Anatomopathologie TTT Evolution
bs sexe exploratrice
10 46/F RAS AEG Sensibilité | Rx Th RAS Anémie Masse iléo- Résection iléo- 2RHZ Favorable
Douleurs de la FID Echo : Masse FID de 9*5 cm | inflammatoire caecale caecale : tuberculose 4RH avec 1 an
abdominales Masse TDM : Masse FID de 9*5 cm | Hyperleucocyto | Inflammation | intestinale et de recul
diffuses ferme de la | a large composante solide, se péritonéal ganglionnaire caséo- Résection
Vomissement | FID de 10 | contours réguliers CRP élevée Epanchement | folliculaire intestinal
s cm polylobées, intra et extra- péritonéal Bactériologie (-). e iléo-
pariétale. caecale
Epanchement péritonéal de avec
faible abondance Rétabliss
HMG homogeéne ement de
Infiltration péritonéale en la
regard de la masse continuit
é.
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

Il. Données épidémiologiques

1. Fréquence

Durant la période comprise entre janvier 2007 et décembre 2015, 10 cas de tuberculose
abdominale pseudo-tumorale ont été recensés au service de chirurgie viscérale de I'hopital
militaire Avicenne de Marrakech, 2015 n’en comptant aucun. Ce chiffre représente 23,8 % de

I’ensemble des cas de tuberculose abdominale hospitalisés dans le service.

2. Répartition Age-Sexe

L’age moyen de nos patients était de 32,3 = 11,64 ans avec une médiane de 37,5 ans et

des extrémes de 16 a 46 ans.

M 10 - 20 ans

20 - 30 ans
B 30 - 40 ans
M 40 - 50 ans
M 50 - 60 ans
M 60- 70 ans

70 - 80 ans

FIGURE 1 : Répartition selon I'age.
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

Nous avons retrouvé un sex-ratio (F/H) égal a 1, avec 5 femmes et 5 hommes.

B Femmes

50%

Hommes

FIGURE 2 : Répartition selon le sexe.

3. Répartition selon I'origine géographique

Les patients provenaient tous de la région de Marrakech - ElHaouz et vivaient en milieu

urbain dans 80 % des cas.

B Urbain
m Rural

FIGURE 3 : Répartition géographique.

- 18 -



4. Notion de contage tuberculeux

C’est un élément recherché par I'interrogatoire.

Dans notre série, la notion de contage tuberculeux connu n’a été retrouvée dans aucun cas.

5. Vaccination par le BCG

L’état vaccinal n'a été précisé que chez 90 % de nos patients. Ils avaient correctement été

vaccinés par le BCG et cela a été affirmé par la présence de la cicatrice vaccinale sur le bras gauche.

6. Facteurs de risque associés

Aucun de nos patients ne présentait de facteur de risque, notamment pas de diabéte, pas
d’éthylisme chronique, pas de cirrhose, pas maladie de systéme, pas de déficit immunitaire, pas
de traitement au long cours par des corticoides ou des immunosuppresseurs. Aucun patient
n’avait de cancer ou ne recevait de chimiothérapie. Aucun patient n’était infecté par le virus de

I'immunodéficience humaine.

7. Antécédents de tuberculose pulmonaire

Aucun de nos patients de ne rapportait de notion de tuberculose pulmonaire traitée ou en

cours.

lll. Données cliniques

1. Mode d’installation

Le mode d’installation était progressif chez 100% des patients.
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2. Mode d’admission

70 % des patients se sont présentés a la consultation contre 30 % seulement qui sont

passés par les urgences.

3. Signes fonctionnels

L’altération de I’état général, les douleurs abdominales et les troubles du transit étaient
les motifs de consultation les plus fréquents de nos patients.

En effet, 90 % d’entre eux présentaient une altération de I’état général, et 60 % dans un
contexte fébrile.

80 % se plaignaient de douleurs abdominales, diffuses chez 40% et localisées chez 40%
chez 30% des patients, la localisation était épigastrique ; et chez 10%, elle siégeait a la fois a
I’épigastre et a I’hypochondre gauche.

On retrouvait également des troubles du transit chez 70% des patients : 30% présentaient
une constipation, 20% une diarrhée (glaireuse dans 10% des cas), 10% présentaient une
alternance entre ces deux signes, et 20 % un syndrome subocclusif; 50% présentaient des
vomissements, ils étaient bilieux dans 10 % des cas.

20 % se présentaient pour distension abdominale, également.

Chez 10 %, on relevait des sueurs nocturnes profuses.

Il 'y existait un seul patient avec des cedémes des membres inférieurs et une bouffissure
du visage.

Aucun patient ne consultait pour une masse ou une adénopathie palpable.
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SIGNES FONCTIONNELS
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' 80%
70%
60%
20% 20%
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FIGURE 4 : Fréquence des signhes fonctionnels.

4. Signes physiques

IIs étaient essentiellement représentés par une altération de I’état général, retrouvée dans
90% des cas, une fievre retrouvée dans 60% des cas et une sensibilité abdominale dans 60 % des
cas également. Le siége de cette sensibilité variait entre épigastre dans 20% des cas, flanc droit
dans 10 % des cas, fosse iliaque droite dans 10 % des cas, fosse iliaque gauche dans 10 % des
cas, et hypochondre droit dans 10 % des cas. La sensibilité était, en plus, diffuse dans 10% des
cas. Aucun patient ne présentait de défense abdominale.

L’examen clinique a également révélé une ascite chez 30% des patients de la série.

Une masse a été découverte chez 30% de nos patients et ce, avec des localisations

diverses : hypochondre gauche dans 20 % des cas et fosse iliaque droite dans 10% des cas. Ces

-21 -



masses mesuraient de 4 cm a 10 cm et présentaient tantot des consistances molles (20 % des
cas), tantot des consistances fermes (10% des cas).

En plus des masses, on nota parfois une organomégalie: 20% de nos patients
présentaient une hépatomégalie et 10 % une splénomégalie.

L’examen des aires ganglionnaires ne notait pas d’adénopathie périphérique.

Aucun patient ne présentait d’ictére ou d’autres signes de cholestase.

Le toucher rectal, effectué chez 30% des patients, n’a objectivé aucune anomalie.

L’examen pleuro-pulmonaire s’est révélé normal chez tous les patients.

SIGNES PHYSIQUES

70%
60%
30% 30%
20%
10%
0% 0% 0% 0%

(€ <@ & <& & [ "2 (€] (€] L &
Ve T EEE S S S
s & 8
& F &

FIGURE 5 : Fréguence des signes physiques.
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IV. Données paracliniques

1. Examens biologiques

1.1. Examens hématologiques

Un syndrome inflammatoire biologique était noté chez 70% des patients.

a. Vitesse de sédimentation : VS

La VS a été réalisée chez 40 % des patients et a été élevée chez 30%, variant de 30 a 70

mm a la premiere heure.

b. CRP : C-reactiv protein

La CRP a été réalisée chez 90% des patients et a été élevée chez 70%, variant de 50 a 200 mg/I.

c. Numération de la formule sanguine : NFS

La NFS a été faite chez tous les patients de notre série et a révélé :
e Une anémie hypochrome microcytaire d’origine inflammatoire dans 70 %des cas,
avec une hémoglobine variant de 9,6 g/dl a 5,8g/dl.
e Une hyperleucocytose dans 30 % des cas allant de 12.700 éléments/ mm3 a
14.700 éléments/mm3.
e Une lymphopénie dans 20 % des cas allant de 800 a 500 éléments/ mm3.

e Une lymphocytose avec cellules atypiques sur le frottis a été notée chez un patient.

d. IDR ala tuberculine :

L’IDR a été faite chez 80% des patients, ceux chez qui une tuberculose a été d’emblée

suspectée, mais elle ne fut positive que dans 25% des cas.

e. BK crachats :

La recherche du bacille de Koch dans les crachats fut réalisée chez 80 % des patients : les
résultats de I'’examen direct étaient tous négatifs, ceux des cultures, par contre, comptaient

deux positifs sur 8 menés.
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f. Sérologie HIV :

Une sérologie a été demandée dans 70 % des cas et était toujours négative.

g. Liquide d’ascite :

Une étude chimique et cytobactériologique a été menée chez tous nos patients

présentant une ascite cliniquement décelable, c’est-a- dire 40% d’entre eux.

- L’aspect du liquide était jaune citrin dans 75% des cas, dans les 25 % restants le
liquide était trouble.

- Le dosage de l'albumine a révélé un liquide exsudatif dans 75 % des cas avec des
valeurs variant de 53g/l a 61g/I de protides ; dans 25% il était transsudatif (13 g/dI).

- L’étude cytologique a noté la prédominance lymphocytaire dans 75% des cas avec des
valeurs comprises entre 68% a 100%; dans les 25% restants on notait une
prédominance a PNN (60%).

- L’étude bactériologique n’a été réalisée que chez 75% des patients avec ascite et s’est

révélée non concluante dans I’ensemble de ces cas.

Mais nous devons signaler que ni la PCR, ni le dosage de I’'adénosine désaminase dans le
liquide d’ascite n’ont été pratiqués chez nos patients car non encore disponibles dans nos

structures hospitalieres.

h. Bilan hépatique :

Tous nos patients ont bénéficié d'un dosage des transaminases (ALAT /ASAT), de la
gamma-glutamyl transférase (GGT) et des phosphatases alcalines (PAL). Les premiéres étaient
considérablement élevées dans 10% des cas, révélant une cytolyse, et les deux dernieres étaient
élevées dans 30% des cas révélant une cholestase.

Les données des examens biologiques sont rapportées sur le tableau Il.
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TABLEAU IlI: Résultats des examens biologiques.

EXAMEN BIOLOGIQUE MOYENNE TAUX DE CAS POSITIFS
Anémie inflammatoire 7,7 g/dl 70%
Hyperleucocytose 13700 éléments/mm3 30%
Lymphopénie 650 éléments/mm3 20%
VS élevée 50 mm la 1¢ heure 30%
CRP élevée 125 mg 70%
IDR a la tuberculine - 25%
BK crachats/tubage

- ED - 0

- Culture 25%
Sérologie HIV - 0
Transaminases élevées 1,5 fois la norme 10%
GGT / PAL élevées 121U1/1 30%
Aspect du liquide d’ascite

- Jaune citrin 75%

- Trouble B 25%

- Hématique 0
Liquide

- Exsudatif 57 g/l 75%

- Transsudatif 13 g/l 25%
Prédominance

- Lymphocytaire 81% 75%

- APNN 60% 25%
Bactériologie positive du
liguide d’ascite — 0

2. Examens radiologiques

2.1. Abdomen sans préparation :

Un abdomen sans préparation a été demandé chez un seul patient dans un contexte

d’urgence et a montré une aérocolie.
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2.2. Radiographie pulmonaire :

Elle a été réalisée de facon systématique chez tous les patients, et était pathologique
dans 60% des cas, retrouvant une :
- Pleurésie dans 40% des cas, minime, toujours
- Pachypleurite dans 20% des cas

- Aucun aspect de miliaire n’a été noté.

MAR(_JUANE BOUDINE 54,8 %
Hopital Militaire AVICENNE MARRAKECH BRI

FIGURE 6 : Radiographie thoracique ;

émoussement du cul-de-sac costo-diaphragmatigue gauche.

(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)
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TABLEAU Il : Anomalies retrouvées a la radiographie thoracigue.

Radiographie thoracique

Taux de patients

Radiographie normale 40%
Epanchement pleural 40%
Pachypleurite 20%
Miliaire 0

2.3. L’échographie abdomino-pelvienne :

Dans notre série, I’échographie abdomino-pelvienne a été réalisée chez 90% des malades

et avait objectivé :

ont été décrites : mésentere, queue du pancréas, flanc gauche et fosse iliaque droite.

Elle était tantot d’allure kystique (75% des cas), tantdét a composante mixte (25% des

cas).

- Une ascite, d’abondance variable, dans 50% des cas : libre dans 40% et cloisonnée

dans 10%.

- Des macronodules hépatiques dans 20% des cas, hypoéchogénes et localisés dans le
segment V (10%) et dans le segment VIII (10%).
- Un épaississement péritonéal dans 30% des cas.

- Cependant, elle ne notait pas ou n’arrivait pas a déceler d’adénopathies intra-

abdominales.

Une masse abdominale d’origine incertaine dans 40% des cas. Plusieurs localisations
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FIGURE 7 : Echographie abdominale. Volumineuse masse de la queue du pancréas de 13 cm de
diamétre, kystigue, cloisonnée, refoule la rate en arriére et le rein gauche en bas.
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)

1 Dist 141.81 mm
2 Dist 24,38 mm

FIGURE 8 : Echographie abdominale. SPM modérée de 14.5 cm, nodule splénique hypoéchogéne

de 25 mm et ADP au hile. (Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)
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C5.2060 ABD General

J D! 30 4mm

FIGURE 9 : Echographie abdomino-pelvienne. Epanchement péri-utérin
et inter-anses (Cas n°5, 11/2014)
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)

FIGURE 10 : Echographie abdominale. Epanchement au niveau du cul-de-sac de Douglas
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)
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FIGURE 11 : Echographie. Epanchement péritonéal modéré, infiltration péritonéale para-
ombilicale.
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)

TABLEAU IV : Anomalies retrouvées a I’échographie.

Signe échographique Taux de patients
Masse abdominale 40%
Ascite (libre) 50%
Epaississement péritonéal 30%
Macronodule hépatique 20%
Agglutination d’anses intestinales 10%
ADP profondes 0

2.4. la tomodensitométrie abdominale (TDM) :

La tomodensitométrie (TDM) abdominale, examen clé dans ce type d’étude, a été réalisée
chez 90% des patients, levant quelque peu le mystére sur la nature de la masse abdominale dans
chaque cas.

Le tableau numéro V résume les aspects objectivés lors de cet examen.
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FIGURE 12 : TDM abdominale. Processus tumoral circonférentiel sténosant de la région antro-
pylorigue de I'’estomac mesurant 20 mm d’épaisseur. Estomac de stase. Infiltration de la graisse
du voisinage. (Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)
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FIGURES 13 et 14 : TDM abdominopelvienne ; infiltrats coeliomésentériques et rétropéritonéaux,
ADP coeliomésentériques dont certaines calcifiées ; ascite de moyenne abondance
(avec épanchement pleuro-péricardique plus haut : association Iésionnelle faisant évoquer
une carcinose péritonéale).
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)
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FIGURE 15 : TDM abdomino-pelvienne. Epanchement péritonéal et sous—péritonéal de grande

abondance, s’y associe une densification de la graisse péritonéale et de multiples formations

ganglionnaires infracentimétriques : aspect en faveur d’une carcinose péritonéale. (Service de
chirurgie générale - HMA Marrakech)
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FIGURES 16 et 17 : TDM abdomino-pelvienne :

SPM siége d’une image nodulaire de 17 mm hypodense.
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)
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FIGURE 18 : TDM abdomino-pelvienne, ADPs profondes coeliomésentériques, aorto-caves,
splénigues et hépatigues avec infiltration péritonéale.
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)

FIGURE 19 : Coupe tomodensitométrique montrant une masse du grand omentum associée a
une distension colique avec stase stercorale (cas n°7). [6]
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)
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TABLEAU V : Anomalies retrouvées a la tomodensitométrie.

Epaississement
i Anses P . Infiltration Nodules ADP
Patient | Nature de la masse Epanchement ., pariétal des HMG | SMG L L,
agglutinées péritonéale | péritonéaux | profondes
anses
] Tumeur du grand
omentum
Cloisonné, Qui
2 Nodule splénique abondance - Oui - 14,5 | Oui - Oui
moyenne cm
Libre, Qui
Magma d’ADPs
3 ’g L. abondance - - 14,5 | - Oui Oui Qui
mésentériques
moyenne cm
Libre de
Macronodules . X i
4 T grande - - - - Oui Oui Oui
péritonéaux
abondance
Epaississement des Libre, de
lis mésentériques, rande
5 P 4 g Oui - - - Oui - Oui
pseudo- abondance et
encapsulation encapsulé.
6 Tumeur antro- - Oui - Oui
pylorigue
Du sigmoide
7 - Inter-anses - avec stase - - - - -
stercorale
8 Nodule hépatique - - - - - - - -
9 Nodule hépatique - - - - - - - -
Libre, faible
10 Masse iléo-caecale - Oui Oui - Oui - -
abondance

Outre la « masse » en question, la TDM a donc retrouvé :

- Un épanchement dans 60% des cas : libre dans 50% et a la fois libre et cloisonné

dans 10% des cas.

- Des adénopathies profondes dans 50% des cas, de localisations coeliomésentériques,

aorto-caves, aorto-lombaires, para-caves, péri-pancréatiques, et/ou
spléniques et hépatiques.

- Des anses agglutinées dans 10% des cas.

- Un épaississement des anses digestives dans 30% des cas

- Une hépatomégalie dans 20% des cas, toujours homogene.

- Une splénomégalie dans 10% des cas.

- Une infiltration péritonéale dans 60% des cas.

- Des nodules péritonéaux dans 20% des cas, infra et supra-centimétriques.

- On note également une formation kystique du pancréas dans 1 seul cas.

hilaires
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

2.5. Transit du gréle :

Aucun n’a été demandé dans notre série.

2.6. Lavement baryté :

Il a été pratiqué chez notre patient numéro 7 et a objectivé une lésion végétante au

niveau du c6lon sigmoide, se raccordant en trognon de pomme avec le reste du célon.

FIGURE 20 : Lavement a la gastrografine montrant un aspect

en trognon de pomme du c6lon sigmoide (Cas n°7). [6]
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)

27.1RM :

Aucune n’a été demandée dans notre série.

3. Explorations endoscopiques :

3.1. FOGD:

Cette exploration a été demandée dans 30% des cas : dans 10%, elle retrouvait un
estomac de stase, une sténose pylorique infranchissable et une cesophagite ; dans 20%, elle
montrait une gastrite congestive a gros plis. Des biopsies gastro-duodénales ont été faites dans

tous les cas.
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3.2. Colonoscopie :

Une colonoscopie a été réalisée chez notre patient numéro 7, suite a la masse végétante
découverte au lavement baryté, et a mis en évidence une lésion ulcéro-bourgeonnante au niveau
du colon sigmoide réduisant la lumiére colique et évoquant une tumeur colique. Des biopsies

ont également été réalisées a ce niveau.

4. Exploration chirurgicale :

4.1. Ceelioscopie :

Cette technique n’a pas été utilisée au cours de notre série.

4.2. Laparotomie exploratrice :

Cet abord classique de la cavité abdominale reste le moyen d’exploration le plus utilisé
dans notre série, pour un repérage direct de la masse. On y a eu recours dans 70% des cas.

Le tableau suivant résume les aspects rencontrés lors de cette exploration.

TABLEAU VI : Résultats de la laparotomie exploratrice.

Lésion/aspect retrouvé Taux de patients concernés

« Masse » 85,7%
Inflammation péritonéale 71,4%
Epanchement péritonéale 85,7%
Granulations/ Nodules péritonéaux 57,14%
Agglutination d’anses 14,28%
Distension intestinale 14,28%
Ulcérations 0
Fistule 0
ADP 14,28%
Autres :

- présence de caséum - un seul cas

- faux kyste du pancréas - un seul cas
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

FIGURE 21 : Vue opératoire montrant une masse mal limitée

du mésocdlon en regard de I’'angle colique droit. (Cas n°7) [6]
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)

L’aspect macroscopique permettait donc d’évoquer le diagnostic chez 85,7 % des
patients. Il s’agissait de nodules péritonéaux (57,14 % des cas), d’un épanchement péritonéal
(85,7 % des cas), d’anses agglutinées (14,28 % des cas) et d’un aspect inflammatoire diffus du
péritoine (71,4 % des cas). L’aspect typique de tuberculose, regroupant les quatre signes a la
fois, n’était pas retrouvé.

Par ailleurs, le cas numéro 10 présentait une association suggestive d’un autre genre :
une atteinte du carrefour iléocaecal, des épaississements de I'intestin gréle, avec une infiltration
péritonéale en regard.

Aucun cas de péritonite encapsulante n’était noté, cependant, dans le cas numéro 5,
I’agglutination des anses réalisait une pseudo-encapsulation avec un épanchement de faible

abondance.
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V. Anatomopathologie :

1. Moyens de préléevements :

Les méthodes de biopsie ont différé selon la présomption diagnostique premiére,
I’accessibilité de la masse et le plateau technique disponible dans notre service. Le graphique
suivant met en évidence la fréquence d’utilisation de chacune d’entre elles. La laparotomie

exploratrice vient en premier lieu puisqu’elle a été utilisée dans 70% des cas, seule (60%) ou

associée a d’autres méthodes (10%).

Ny

M Biopsie percutanée échoguidée
1 Biopsie percutanée
scannoguidée

m Biopsie d'ADP périphérique

B FOGD

H Coloscopie

W Coelioscopie

Laparotomie exploratrice

FIGURE 22 : Fréguence d’utilisation des moyens de prélévement biopsique.

Le site de prélevement biopsique était différent selon I'organe concerné et les anomalies

retrouvées. Le tableau VIl en fait le récapitulatif.
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TABLEAU VII : Sites de préléevement et leur fréquence.

Site biopsique Taux

Granulations péritonéales / Péritoine

- Grand épiploon - 20%

- Mésentére - 20%

- Péritoine pariétale -0
Ganglions mésentériques 20%
Intestin

- lléon terminale, ceecum, appendice - 10%

- Colon - 10%
Foie 20%
Rate 10%
Pancréas 10% (sans anomalie)
Estomac 10%
Liguide d’ascite 10%
ADP périphérigue 0%
2. Histologie :

Un granulome épithélioide giganto-cellulaire avec nécrose caséeuse a été identifié dans
60% des cas.

Un granulome épithélioide giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse a été identifié dans
20% des cas.

Une lymphadénite granulomateuse caséo-folliculaire a été retrouvée dans 20% des cas.
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

FIGURE 23 : Granulome giganto-cellulaire jouxtant la musculeuse colique (HE x 40)

(Service d‘anatomo-pathologie HMA - Marrakech)[6]

Le liquide d’ascite du patient numéro 4 était hémorragique, riche en lymphocytes et

dépourvu de cellules malignes.

3. Bactériologie :

L'étude bactériologique n’a été réalisée que chez 70% des patients et la confirmation
obtenue dans 40% des cas, seulement : 10% cas par la culture des expectorations et des biopsies
et dans 30% cas par la culture des biopsies seules, en aucun cas par la culture de liquide

d’ascite.
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

m Bactériologie (+)
m Bactériologie (-)

W Bactériologie non faite

FIGURE 24 : Résultats de la bactériologie.

VI. Traitement

1. Traitement médical :

Une fois le diagnostic de tuberculose abdominale retenu, un traitement anti-bacillaire a
base de bi, tri ou quadrithérapie fut instauré chez tous les malades, pour des durées variables. Il
associait les antituberculeux de premiére ligne - Rifampicine, Isoniazide, Pyrazinamide,
Ethambutol et Streptomycine- aux doses suivantes:

Rifampicine a la dose de 10 mg / kg / j

Isoniazide a la dose de 5 mg / kg / j

Pyrazinamide a la dose de 30 mg / kg / j

Ethambutol a la dose de 25 mg / kg / j

Streptomycine a ladose de 15 mg / kg / j
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Il s’agissait d’un traitement de :
- 6 mois 2RHZE /4RH dans 60% des cas, adopté devant une microscopie positive a
BK ou une forme grave de tuberculose.
- 6 mois 2RHZ/4RH, le traitement standard, dans 20% des cas.
- 9 mois 2RHZ/7RH dans 20% des cas, adopté devant le caractére multifocal de la

tuberculose.

Les corticoides n’ont pas été utilisés dans notre série.

2RHZE f4RH
2RHZ/ARH

20% 60% W 2RHZ/7RH

FIGURE 25 : Types de schémas thérapeutiques utilisés.

2. Traitement chirurgical :

On a eu recours a la chirurgie chez 30% patients. Les gestes effectués se répartissaient
comme suit :
- Une splénectomie (10%) devant une splénomégalie avec nodule et adénopathies
hilaires.
- Une sigmoidectomie avec anastomose colorectale dans (10%) devant une masse

sténosante du cblon sigmoide.
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- Une résection intestinale iléo-caecale avec rétablissement de la continuité (10%)

devant une masse sténosante de I'iléon terminal.

VII. Evolution

Sur le plan évolutif :
- L’évolution était favorable d’emblée dans 50% des cas ; considérée avec un recul moyen

de 12 mois.

FIGURE 26 : Coupe tomodensitométrique montrant un nettoyage complet de la lésion du grand
omentum aprés 3 mois de traitement anti-tuberculeux (Cas n°7). [6]
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)
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FIGURE 27 : Echographie. Disparition de I’épanchement péritonéal aprés 11 mois
(Cas n°5, 10/2015)
(Service de chirurgie générale - HMA Marrakech)

— 45 -



- 30% des patients - les cas numéro 3, 4 et 6 - avaient connu une rechute,
respectivement au 8¢ mois de traitement, dans le cadre d’'un schéma thérapeutique de 9
mois pour le premier, et au 4¢ mois, dans le cadre de schémas thérapeutiques de 9 mois
et de 6 mois, pour les deux derniers.

IIs se sont présentés avec un tableau clinique identique a celui noté lors de leur
premiere consultation. Ce qui revient a dire un syndrome oedémato-ascitique pour le
premier cas, une altération de I’état général avec douleurs abdominales intenses et
vomissements pour le deuxieme et des épigastralgies avec vomissements post-
prandiaux précoces pour le troisieme.

Tous bénéficierent d’'une seconde hospitalisation avec correction des troubles hydro-
électrolytiques, alimentation parentérale, médication appropriée (antalgiques,
antipyrétiques, antiémétiques) ainsi que d’un bilan biologique et radiologique et d’une
surveillance réguliere. Le traitement antibacillaire n’a pas été arrété. Avec un an de
recul, I’évolution s’est révélée favorable pour les cas 3 et 4. La patiente numéro 6 a été,
quant a elle, perdue de vue.

- 20% de nos malades ont été perdus de vue apres leur premiére hospitalisation.

- Nous n’avons déploré aucun déces dans notre série.

VIIl. Critéres diagnostiques:

Selon les critéres diagnostiques établis dans le chapitre « Patients et méthodes », le
diagnostic de la tuberculose abdominale pseudo-tumorale a été :
- Formel dans 70 % des cas : il s’agit de patients chez qui la recherche de BK était positive
(40%) ou de patients ayant une lésion histologique formelle c’est-a dire un GEGC avec
nécrose caséeuse (30%).
- Tres probable dans 20 % des cas ou I'on retrouvait un GEGC sans nécrose caséeuse.

- De présomption dans 10 % des cas.
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l. HISTORIQUE

1. Période préhistorique et évolution microbiologique :

La tuberculose a toujours existé et ceci, des la préhistoire.

Les plus anciennes lésions de tuberculose observées en paléopathologie sont celles de
momies datant du Néolithique (de 5000 a 1 500 avant J.-C. en Europe occidentale) [7].

C’est en effet I’époque de la sédentarisation des populations abandonnant le mode de vie
des chasseurs-cueilleurs pour une vie en village. La révolution y est non seulement humaine
mais également sanitaire : avec I’apparition de I'agriculture et de I’élevage, commence le
stockage des aliments et avec lui la prolifération bactérienne inévitable ; mais surtout, il s’établit
avec le bétail un contact étroit, responsable du début de transfert de germes entre humains et
animaux. Certains en concluent que c’est probablement a ce moment-la que la tuberculose
bovine (M. bovis) est passée a I'lhomme ; cependant, d’autres auteurs réfutent cette idée et
considerent que M. tuberculosis ne correspond pas a une adaptation de M. bovis a la niche
écologique humaine - zoonose - et qu’il y est méme antérieur [8]. C’est ce qu’a d’ailleurs
démontré I'analyse du génome, réalisée par A.G Nerlich et Coll. et qui a mis en évidence une
structure génomique de MT faiblement dérivée d'une forme ancestrale alors que celle de MB
aurait subi plusieurs mutations, ce qui la rend donc plus récente [9].

Ainsi, dans les séries égyptiennes, aux périodes pré-dynastiques (3500-2650 av. J.-C),
on observe essentiellement la forme ancestrale de Mycobacterium. Au Moyen Empire (2050-
1650 av. J.-C) il existe une dominance d'un autre variant : M. Africanum. Et dans les périodes les
plus récentes (1500-500 av. J.-C) c’est M.Tuberculosis qui prédomine. M. Bovis est rencontré
dans d'autres régions du monde comme la Sibérie mais beaucoup plus tard, vers 50 av. J.-C.

Le nombre d'analyses génomiques des lésions tuberculeuses en paléopathologie reste
cependant limité et leur multiplication devrait permettre de mieux appréhender I'évolution

microbiologique de la tuberculose dans les populations anciennes.
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2. Du XIXe siecle a nos jours :

Ce siécle-la fut le théatre de grandes avancées scientifiques et thérapeutiques en matiere
de tuberculose.

C'est a René Laennec (1781-1826), principal «inventeur » de la méthode anatomo-
clinique, que l'on doit d'avoir proposé une conception uniciste de la tuberculose, une maladie
autonome dont la Iésion anatomique de base (le tubercule) passe par différents stades : miliaire,
cru et enkysté [10].

Cependant avant le 24 mars 1882, date de la découverte par Robert Koch (1843-1910)
du bacille (BK) qui portera désormais son nom, son mécanisme est le sujet d'apres controverses.
L'existence de nombreux cas familiaux fait évoquer une prédisposition héréditaire. Toutefois
plusieurs auteurs mettent l'accent sur des facteurs favorisants : carences alimentaires,
alimentation artificielle, hygiene défectueuse, maladies infectieuses intercurrentes, etc. Et une
contribution [11], qui aurait pu faire gagner beaucoup de temps et sauver des vies, celle du
docteur Jean-Antoine Villemin qui montra au cours d'une séance a I’Académie nationale de
médecine le 5 décembre 1865, que la tuberculose était une maladie infectieuse, contagieuse et
inoculable donc évitable, fut vivement combattue par le lobby puissant des
« anticontagionistes ».

Méme une fois la notion de contagiosité admise, il restait le mode de contamination a
élucider: digestif, interhumain, aérien ? Le role du BK bovin fut envisagé jusqu'a ce que Robert
Debré et Marcel Lelong montrent que [11] I'ébullition du lait de vache ne faisait aucunement
baisser la fréquence de la tuberculose - une des premiéres acquisitions de ce qui allait devenir,
plus tard, I'épidémiologie. En effet, selon les préléevements paléo-pathologiques, le
Mycobacterium bovis est quelque peu présent dans les séries des populations européennes du
19° siecle avant la découverte du processus de pasteurisation [7], mais c’est toujours le M.

tuberculosis qui prédomine
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Parallélement, il est démontré que l'inhalation de BK est la meilleure facon de tuberculiser
les animaux d’expérience. Et Parrot (1876) et Kiiss (1898), dans la loi qui porte leurs noms,
établissent que [I'atteinte alvéolaire (chancre d'inoculation) précede toujours |'adénopathie
satellite. C'est le complexe primaire, pour Ghon (1912) [11].

A la fin du XIX e et au début du XX e siecle, les découvertes vont se succéder a un rythme
accéléré. Autour des années 1950, il est possible de définir une histoire naturelle de la
tuberculose et de se référer a un glossaire précis : contamination, primo-infection, infection
tuberculeuse, tuberculose latente, patente, tuberculose primaire, secondaire, tertiaire, etc.

Le tableau suivant retrace les dates les plus décisives
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TABLEAU VI : Historigue de la découverte la tuberculose et du BCG [12].

Nom Année Découverte

LAENNEC 1817 - Laffirmation grace a l'auscultation
pulmonaire, de [l'unité du  processus
tuberculeux.
- Etablissement d’une liste des localisations
extra-pulmonaires de la Tuberculose.

SCHONLEIN 1834 -Utilisation pour la premiére fois du terme de
« Tuberculose ».

Jean Antoine VILLEMIN 1865 - Démonstration de la contagiosité de la
Tuberculose

Rober KOCH 1882 - lIsolement du bacille responsable de Ila
Tuberculose en utilisant une méthode de
coloration des produits pathologiques ; Ce
bacille portera désormais son nom : Bacille de
Koch ou BK

ZIEHL ET NEELSEN 1882 - Détermination de la méthode définitive de
coloration

KOCH 1890 - Extraction de la premiére tuberculine

KOCH 1892 - Utilisation de la tuberculine pour les tests
cutanés

ROENTGEN 1895 - La découverte des rayons X apporte une aide
supplémentaire a l’identification précoce de
I’atteinte pulmonaire de la maladie, permettant
de révéler des formes latentes

CALMETTE et GUERIN 1906 - La découverte de [I’action protectrice du
bacille bovin inoculé a I'animal

CALMETTE et GUERIN 1908 - La mise en culture du bacille bovin, et la
découverte du BCG, souche bacillaire issue d’un
bacille bovin dont la virulence a été atténuée

PIQUET 1909 - La découverte de la cuti-réaction par
scarification

CALMETTE et GUERIN 1921 - L’administration pour la premiére fois du
vaccin a ’lhomme

WAKSMANN 1944 - La découverte de la Streptomycine

OMS 1948 - La recommandation de I'utilisation du vaccin

HEAF 1951 - La découverte du test par pigures multiples
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3. Evolution du traitement :

On peut dire que la tuberculose a été, jusqu'a la grande guerre, une maladie incurable,
malgré un grand nombre de tentatives thérapeutiques, dont I'essentiel est résumé sur le tableau IX.

A I'époque, on n’avait pas encore fait la découverte des médicaments antituberculeux, et
la seule mesure thérapeutique et préventive possible pour les patients atteints de tuberculose
était I’isolement. En effet, La création de sanatoriums dédiés a la tuberculose remonte a 1857,
soit plus de vingt ans avant la découverte par Robert Koch de I'agent causal de la tuberculose
[13]. Plus de 25 % des patients atteints de tuberculose mouraient, 25 % passaient a la chronicité

et 50 % espéraient guérir [14].

TABLEAU IX : Traitements de la tuberculose au fil des années. [11]

La Tuberculose, maladie Incurable

- Digitale (1810)

- Solution de lugol (1829)

- Goudrons et créosote (1832)
- Arséniate de soude (1840)

- Huile de foie de morue (1849)
- Calcithérapie (1860)

Médicaments

- Lait d’anesse

Mesures Diététiques . .
- Suralimentation

- Equitation

Physiothérapie
v Y - Gymnastique

- Héliothérapie (UV)
Climatothérapie - Cures d’air pur
- Climatothérapie d’altitude

Apres des espoirs décus (1890-1912), tout le XX e siecle aura vu se succéder des
mesures préventives et curatives de plus en plus efficaces -Tableau X- couronnées par la
découverte et la généralisation des médicaments antituberculeux qui ont permis de réduire la
morbidité et la mortalité de la maladie. Par ailleurs, le développement des moyens de détection

comme l'intradermoréaction a la tuberculine (IDR) et de prévention comme la vaccination par le
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Bacille de Calmette-Guérin(BCG) ont permis de réduire la contamination pendant les vingt

années suivant la vaccination [15].

TABLEAU X : Des espoirs décus aux traitements actifs [11]

Thérapeutique

Chercheur, année de découverte

Collapsothérapie

Forlanini et Murphy 1894-1898

Tuberculinothérapie

Koch, 1890

Sérothérapie

Ch. Richet, 1982

Essais de vaccinations

Bruschettini, 1909

BCB

Clamette et Guerin, 1927

Chirurgie : Segmentectomie
: Pneumectomie

Friedlander, 1935
Bruner et Nissen, 1929-1931

Streptomycine

Waksman, 1944

Acide Para Amino Salycilique (PAS)

Lehman, 1946

Hydrazide de I’acide nicotinique (INH)

Chorine, 1945

Ethionamide

Grumbach ,1956

Kanamycine

Umezawa, 1957

Ethambutol

Wilkinson, 1961

Prothiomamide

Grumbach ,1956

Rifampicine

Sensi, 1966

Les services vétérinaires réussissent a éradiquer Mycobacterium bovis. Et I'infection a
Mycobacterium tuberculosis connait une nette diminution dans les années 1970 a 1980 grace a
la vaccination obligatoire. Mais vers 1985, la tuberculose resurgit, favorisée par une diminution
de la vigilance vis-a-vis de la maladie et surtout par I'immunodéficience lié a l'infection au VIH
qui favorisera son extension.

Les moyens actuels permettent de vaincre la tuberculose. Encore faudrait-il qu'ils soient
disponibles partout (et immédiatement) ce qui est trés loin d'étre le cas, méme dans les pays dits
développés. L’objectif pour mettre fin a cette épidémie mondiale se retrouve repoussé a 2035 et
la date de I'éradication totale, a I’horizon 2050, comme il est projeté dans les objectifs de lutte

antituberculeuse et des objectifs pour le développement durable élaborés par I’OMS [16].
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

G \J. ‘\IIONALE FRANCAISEWLEPER]LVENER]

TUBERCULOSE : 150.000 MORTS #azAN
SYPHILIS :140.000
CANCER : 40.000

FIGURE 28 : Affiche de la Ligue francaise contre le péril vénérien, 1902 :

« La course a la mort »[11]

4, Petite histoire de la tuberculose au Maroc : [17]

La tuberculose (TB) a toujours constitué un probléeme de santé publique au Maroc. En
effet, les premiers cas de la maladie ont été notifiés entre 1900 et 1903 a I'hopital francais de
Tanger. Ensuite, l'incidence de la maladie a connu une évolution progressive justifiant
I’ouverture d’un nombre important de Dispensaires Anti-Tuberculeux (DAT) a Feés, a Casablanca,
a Rabat, a Marrakech et a Meknés, et I'aménagement en 1923 a Mogador (Essaouira) d’un hotel
sanatorium par les anglais.

Des arrétés viziriels ont été promulgués entre 1928 et 1930 consacrés spécialement a la
tuberculose chez les fonctionnaires du Protectorat et en 1934, un examen clinique et
bactériologique a la recherche de la tuberculose chez tous les fonctionnaires nouvellement

recrutés a été rendu obligatoire a I'Institut National d’Hygiéne (INH) de Rabat.
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

FIGURE 29 : Laboratoire de la tuberculose, INH, 1934 [17]

La déclaration de la maladie tuberculeuse a été mise en place en 1930 par une circulaire
du Directeur de la Santé et de I’Hygiéne Publiques qui a précisé la définition des nouveaux cas et
les principes de la déclaration. Celle-ci a été instituée de facon réguliere en 1950.

La vaccination par le BCG par voie buccale a été appliquée dans certaines régions a des
populations cibles telles que les nouveaux nés, les enfants et les adolescents a partir de 1935 et
par voie sous cutanée pour les marocains recrutés pour travailler en France en 1939.

Les premiéres campagnes internationales de vaccinations BCG soutenues par
I’Organisation Mondiale de la Santé ont été lancées en 1949-1950 puis consolidées a partir de
1969 par un vaccin lyophilisé de I'Institut Pasteur, obligatoire a la naissance. Cette période se

distingue par la création de la premiére Ligue Marocaine Contre la Tuberculose en 1959.
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FIGURE 30 : Timbre émis en 1959 par I’entraide nationale ayant
pour illustration le sanatorium antituberculeux de Ben-Smim [17]

Le premier programme national de lutte contre la tuberculose a été mis en place a la fin
des années 70 et I'introduction du traitement court utilisant la Rifampicine dans une dizaine de
provinces s’est faite au début des années 1980.

En 1991, le Maroc a introduit la stratégie DOTS (Directly Observed Treatment Strategy)
avec le support de I’OMS, et pour appuyer cette stratégie, un partenariat Stop TB de I’'OMS a été
créé en 2000. S’inscrivant dans cette dynamique globale, le Maroc a fourni beaucoup d’efforts
et a pu atteindre avec succes les objectifs définis par ’OMS en termes de dépistage et de succes
thérapeutique, ce qu’il lui a valu la médaille d’or en 2004.

Aujourd’hui, la lutte continue toujours.

Il. BACTERIOLOGIE

1. Généralités :

- La tuberculose est une maladie infectieuse liée a une mycobactérie appartenant au complexe
mycobacterium tuberculosis. Celui-ci est composé de trois espéces de mycobactéries:
mycobactérium tuberculosis
mycobactérium bovis,

mycobacterium africanum, rencontré surtout en Afrique
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Scanning Electron Morogr:
cterium tubercul

FIGURE 31 : BK vue en microscopie électronique a balayage [18]

A l'exception de Mycobacterium bovis, qui est également pathogene pour les bovidés,
le bacille de Koch est un parasite strict de I'espéce humaine et le Mycobacterium
tuberculosis est la principale espéce responsable de la tuberculose humaine.

L'homme est donc a la fois I'agent vecteur et la victime du bacille de Koch (BK).

Le Mycobacterium tuberculosis ne produit pas de toxine et doit son pouvoir pathogéne
a sa capacité de se multiplier. La lyse des bactéries libére des constituants
antigéniques qui suscitent une réaction immunitaire induisant un état
d'hypersensibilité a I'origine de la transformation caséeuse.

Apres avoir été exposées au bacille de la tuberculose, un certain nombre de personnes
vont étre infectées et environ 10 % d’entre elles vont secondairement développer la
maladie, dont une grande partie dans les premiéres années suivant l'infection. Il y a
donc une distinction entre infection tuberculeuse et maladie tuberculeuse.

Le risque de développer une tuberculose maladie a la suite d’infection tuberculeuse

est plus important chez les personnes immunodéprimées.
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2. Principales caractéristiques :

- Bactérie a croissance lente (son temps de doublement moyen est de 13 a 20heures), ce
qui confere a la tuberculose une évolution chronique.

- Bactérie aérobie stricte, dont la croissance est fonction de la teneur en oxygene des
tissus.

- Bactérie dont la croissance ne peut se faire dans le milieu extérieur.

3. Structure moléculaire et caractéres biochimiques :

- M. tuberculosis est un bacille aérobie strict, immobile, droit ou légerement incurvé, de
2 a 5um sur 0,3 a 0,5 um. Comme les autres mycobactéries, M. tuberculosis prend
mal les colorants ordinaires et le Gram : il est généralement coloré au Ziehl-Nielsen.

- L’enveloppe mycobactérienne possede une structure unique qui la distingue des
autres bactéries : sa forte teneur en lipides la rend particulierement imperméable et lui
confére une résistance a la plupart des antibiotiques et agents thérapeutiques
courants. Ces caractéristiques en font une excellente cible pour le développement de
nouveaux antituberculeux [19].

- Cette paroi complexe s’organise en trois couches, elle est formée, de l'intérieur vers
I'extérieur, d'une bicouche lipidique (membrane plasmique), d'une couche formée de

polyméres et d'acides mycoliques et d'une seconde bicouche lipidique [19].

La couche la plus interne est constituée de peptidoglycanes, enchainement d’unités

alternées renfermant une structure réticulée qui confére a la paroi sa rigidité.
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FIGURE 32 : Structure de la paroi mycobactérienne /20].

La couche médiane est constituée de I'arabino-galactane et d’acides mycoliques, tous

estérifiés a I'acide muramique. Les acides mycoliques sont des molécules de haut poids

moléculaire responsable de I’acido-alcoolo-résistance. Cette couche est fortement hydrophobe.

La couche la plus externe est au contraire pauvre en lipides, et contient surtout des

hydrates de carbone hydrophile. Les lipides de la couche externe sont des molécules complexes

spécifiques et antigéniques pour la réponse anticorps [19].

4, Génome du BK :

Le génome de la souche M.tuberculosis a été entierement séquencé, il comprend plus de

4.4 méga bases correspondant a 4000 genes des protéines et 50 génes codant des acides

ribonucléiques [20].
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A la différence des autres bactéries, une trés grande partie de ses capacités codantes est
destinée a la production d'enzymes impliquées dans la synthese et la dégradation de toutes
sortes de lipides. En effet, le bacille tuberculeux pourrait certainement utiliser les lipides

composant les membranes des cellules h6tes comme source d'énergie.

M. tuberculosis

H37Rv
4,411,529 bp

FIGURE 33 : Représentation du génome du BK [20].
Le cercle extérieur indique I'échelle en Mo, O représentant I'origine de réplication . Le premier
anneau a partir de I'extérieur représente les positions des génes d'ARN stables (les ARNt sont
bleus , les autres sont roses ) et la région de répétition directe (cube rose) ; le second anneau a
I'intérieur montre la séquence codante par brin ( dans le sens horaire , vert foncé ; antihoraire ,
vert clair) ; le troisiéme anneau représente I'ADN répétitif (séquences d'insertion , orange ;
13E12 famille REP , rose foncé ; prophage , bleu ) ; le quatrieme anneau montre les positions des
membres de la famille de PPE (vert) ; le cinquiéme anneau montre membres de la famille de PE
(violets , a I'exclusion PGRS ) ; et la sixieme bague montre les positions des séquences PGRS
(rouge foncé) . L'histogramme ( centre) représente le contenu G + C, avec < 65% G + C en jaune
,et>65%G + C en rouge . Le chiffre a été généré avec le logiciel de DNASTAR. [20]
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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
génétique est remarquable avec un niveau de variation allénique tres faible (600 fois plus faible

gue Neisseria meningitidis) [21].

5. Méthodes d’identification :[22]

Plusieurs techniques ont été introduites au cours de ces derniéres années. Elles ont
permis d’améliorer la sensibilité des tests classiques et de remédier a leur lenteur. Le
développement des méthodes de biologie moléculaire, leur standardisation et leur
automatisation sont actuellement en train de révolutionner ce diagnostic. Ces techniques, qui

étaient I’'apanage des laboratoires spécialisés, tendent dorénavant a se généraliser.

5.1. Examen microscopique:

-1l permet la mise en évidence de BAAR aprés coloration de Ziehl-Neelssen, a la
fuchsine phéniquée.

-La microscopie a fluorescence utilisant la coloration a I’auramine, ou coloration
de Dugommier, présente une meilleure sensibilité avec un gain de 10 % par
rapport a la ZN.

-C’est une méthode nécessitant une grande quantité de bacille (104 b/ml) pour
étre positive. Les lésions tuberculeuses extra-pulmonaires, pauci-bacillaires,
seront le plus souvent négatives a I'examen microscopique, alors que les formes

pulmonaires, trés contagieuses, seront facilement positives [23].
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FIGURE 34 : Photomicrographie des tissus de biopsie du fond d’un 'ulcere : L'image montre la
présence de nombreux bacilles acido-alcoolo-résistants (fleches : coloration Ziehl- Neelsen,
acide sulfurique a 20 %, grossissement x1000 ) [24]

-La présence de BAAR peut correspondre a n'importe quelle mycobactérie, y
compris aux mycobactéries atypiques.

-1l s'agit donc d'une méthode simple, peu colteuse, rapide, assez spécifique,
mais peu sensible en particulier dans les formes pédiatriques ou extra-
pulmonaires qui sont pauci-bacillaires.

-L'impossibilité d'utiliser d'autres moyens diagnostiques dans les pays en voie de
développement conduit donc, a une sous-estimation importante de la

tuberculose extra-pulmonaire.

5.2. Culture :

-Elle est tres sensible et reste la méthode de référence pour l'identification des
mycobactéries. Elle permet également d'établir leur sensibilité aux antibiotiques.
-Le milieu de culture le plus utilisé pour des raisons de facilité et de faible codt

est le milieu de LOWENSTEIN-JENSEN simple ou enrichi au pyruvate de sodium.
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Les colonies apparaissent en 3 a 4 semaines quand les prélevements sont riches

en bacilles et 6 semaines, quand ils sont paucibacillaires.

Lorsque la culture est positive, il faut procéder a l'identification de I'agent pathogéne:
- D'une part par l'aspect: colonies en chou-fleur caractéristiques.
- D'autre part par l'identification biochimique: recherche de la production d'acide
nicotinique ou de niacine, de I'activité catalasique (@ 22°C et aprés chauffage a 68°C

pendant 20minutes), et de la sensibilité a I'acide paraamino- salicylique (PAS).

Les cultures en milieu liquide se sont développées ces derniéres années et ont permis de
raccourcir les délais diagnostiques, en moyenne a 10 jours quand la microscopie est positive
et a 14 jours quand elle est négative ; mais restent peu utilisés en pratique pour des raisons
de codt élevé :

e Méthode Mycobacterium growth indicator tube (MGIT) : technique manuelle et
auto-matisable (Bactec 960 TB). Elle est dotée d’un systeme de détection qui
repose sur la présence d’un sel de ruthénium, composé dont la fluorescence crofit
lorsque la concentration en oxygéne dissout induite par la multiplication
bactérienne, diminue.

e Méthode BacT/Alert: technique automatisée dont le principe repose sur
I’acidification du milieu provoquée par le métabolisme bactérien, qui entraine un
virage de I'indicateur coloré.

e Méthode Versa TREK (TREK diagnostic system) : méthode automatisée qui détecte
la croissance bactérienne grace a des capteurs de pression [25].

Les avantages de la culture résident dans son faible co(it et sa spécificité, en revanche, la
lenteur du développement des colonies bactériennes est un inconvénient majeur ainsi
que la faible probabilité d'avoir un résultat positif dans les formes extra-pulmonaires et

chez I'enfant ou les cultures sont positives dans moins de 50% des cas.
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-La méthode employée pour l'antibiogramme est celle des "proportions" sur
milieu solide ou sur milieu liquide. On mesure la proportion de mutants
résistants aux antibiotiques présents, pour la souche de M. tuberculosis étudiée.
La souche de M. tuberculosis est déclarée sensible lorsque la proportion de
mutants résistants aux antibiotiques est inférieure a 1% pour l'isoniazide, la
rifampicine, la streptomycine, le pyrazinamide et I'éthambutol et lorsqu'elle est
inférieure a 10% pour les autres antituberculeux. L'antibiogramme donne des

résultats fiables sauf pour le pyrazinamide.

5.3. Identification des cultures:

o Identification ANTIGENIQUE. C’est une technique immunochromatographique
détectant la protéine MPT64 spécifique de M. tuberculosis complex a
I'exception de certaines souches de M. bovis BCG. Le test peut étre effectué sur
des cultures en milieu solide ou liquide. Il ne nécessite pas de matériel
particulier matériel particulier et le résultat est obtenu en 15 minutes.

¢ Identification MOLECULAIRE. Ce sont des tests d’hybridation moléculaire
utilisant des sondes complémentaires de séquences génomiques spécifiques et
sont actuellement les plus utilisés pour identifier le complexe tuberculosis.
Trois techniques sont commercialisées :

-Méthode d’hybridation directe (sondes Accuprobe*) qui utilise des sondes d’ADN

marquées par un ester d’acridinium.

-Méthodes d’hybridation aprés amplification: les sondes spécifiques sont
immobilisées sur une bandelette (lineprobe assay, LPA), I’hybridation se fait
apres amplification de I'espace intergénique 165—23S. Deux tests sont
commercialisés : InnolipaMycobacteria®*  (Innogenetics) et  génotype

MycobacteriumCM/AS (Hain Lifescience).
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5.4. Méthodes moléculaires de diagnostic de la tuberculose

Il s’agit de techniques d’amplification génique (TAG), principalement la PCR, qui reposent
sur I'amplification d'une séquence cible d'acide nucléique du complexe M. tuberculosis, qui est
ensuite mise en évidence par hybridation avec une sonde génomique. Les résultats sont
disponibles en moins de 24h. Ce sont des tests puissants dont le seuil théorique de sensibilité
est d’une molécule d’ADN (ou d’ARN) par échantillon. Cependant, cette sensibilité est souvent
compromise par la présence d’inhibiteurs et la perte d’acides nucléiques lors de I’extraction et la
préparation de I’échantillon.

Ces techniques ont I'avantage de détecter les mutations au niveau des genes les plus
fréquemment associés a la résistance aux antituberculeux avec un gain de temps indéniable. Par
contre, ces TAG ne permettent pas de distinguer entre micro-organismes vivants et morts, ne
renseignent pas sur le degré de contagiosité du patient et ne peuvent pas déterminer la
proportion de mycobactéries résistantes. Le prix élevé de ces techniques est également un autre
facteur limitant.

Il existe les méthodes utilisées exclusivement pour la détection et I'identification du
mycobacterium : PCR par amplification de I’ARN 16S, Amplification d’une séquence d’ARN
ribosomal via un intermédiaire ADN, LAMP test (Loop media-ted isothermal amplification test),
PCR en temps réel.

Et d’autres couplant le diagnostic de la tuberculose et la détection des résistances :

- Le génotype MTBDR plus (HainLifescience) : utilise une technique d’amplification
génique suivie d’une hybridation inverse sur bandelette Line Probe Assay INNO-
LiPA Rif.TB (Innogenetics, Belgium).

- Le GeneXpert MTB/RIF (Cepheid, Etats-Unis), utilise le principe de la PCR

(polymerase chain reaction) en temps réel.
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FIGURE 35 : Xpert MTB/RIF: Le premier examen automatisé pour le diagnostice de la
tuberculose.[26]

*Intérét dans le diagnostic des tuberculoses extrapulmonaires : La recherche du
complexe tuberculosis sur les prélevements extrapulmonaires a I'aide du GeneXpert MTB/RIF
présente une sensibilité de 77,3 % et une spécificité de 98,2 %. Selon Hillemann et coll., ce
systeme permet une meilleure détection au niveau des urines et des selles par rapport aux
ganglions (100 % de sensibilité pour les urines et les selles versus 69 % pour les tissus) [27]. Une
étude réalisée sur 1476 préléevements extrapulmonaires retrouve de bonnes sensibilités
(supérieures a 85 %) au niveau des recherches effectuées sur des biopsies, des urines, des
suppurations et des liquides céphalorachidiens. Par contre, pour les tubages gastriques et les
liquides cavitaires, ces sensibilités sont respectivement inférieures a 80 % et 50 %. Par ailleurs, la
recherche du complexe M. tuberculosis sur des échantillons extrapulmonaires pédiatriques
révélent des valeurs assez élevées de sensibilité et de spécificité, respectivement de86,9 % et

99,7 % [28].
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5.5. Les tests de détection de I’interféron gamma

Depuis plus d’une dizaine d’années, I’avénement des tests in vitro a constitué la
principale avancée dans le diagnostic de [’infection tuberculeuse latente (ITL) autrefois
exclusivement basé sur I'intradermoréaction réaction a la tuberculine(IDR).

Le principe de ces tests sanguins repose sur la libération de I'interféron-(INF) aprés
stimulation spécifique des lymphocytes-T du sang périphérique par des antigénes spécifiques de
Mycobacterium tuberculosis complex d’ou leur appellation anglosaxonne d’Interféron- release
assays (IGRAs). Ces tests mettent en évidence la réaction immunitaire de type cellulaire, témoin
d’une sensibilisation antérieure, sans distinction entre une infection récente ou ancienne. Les
antigenes utilisés (ESAT-6, CFP-10 et le peptide TB7, 7) sont exprimés presque exclusivement
par M. tuberculosis—-complex. lls sont absents de la souche vaccinale du bacille Calmette et
Guérin et des mycobactéries non tuberculeuses. Le principal avantage de ces tests est leur bonne
spécificité par rapport a I'IDR, puisqu’ils ne présentent pas de réaction croisée induite par la
vaccination par le BCG ou par une sensibilisation par des mycobactéries non tuberculeuses [29].

Deux tests sont actuellement disponibles :

- Le Quanti-FERON-TB GOLD In-Tube (QFT-G) et son prédécesseur le Quanti-FERON-
TB GOLD (Celletis Ltd, Carnegie, Australie) qui repose sur un dosage de I'interféron-
(INF) libéré par une technique Elisa.

- Le T-SPOT.TB (Oxford Immunotec Ltd, Abingdon, Royaume-Uni) qui mesure le
nombre de lymphocytes-T producteurs d’INF par une technique enzyme-linked

immunospot (ELISPOT).

lll. HISTOIRE NATURELLE :

Le bacille de KOCH(BK) est un germe pathogene obligatoire, dont I'homme est a la fois le
réservoir et l‘agent vecteur. La transmission s‘effectue par voie aérienne via des micro-
gouttelettes émises par le sujet infecté lors de la toux, la parole ou les éternuements, les

contaminations cutanéo-muqueuses ou digestives sont exceptionnelles
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Aprés avoir été exposées au bacille de la tuberculose, un certain nombre de personnes
vont étre infectées et environ 10 % d’entre elles vont secondairement développer la maladie,
dont une grande partie dans les premiéres années suivant l'infection. Il y a donc une distinction
entre infection tuberculeuse et maladie tuberculeuse [30].

Le risque de développer une tuberculose maladie a la suite d’infection tuberculeuse est
plus important chez les enfants et les personnes immunodéprimées.

La premiére phase de l‘infection nommée primo-infection tuberculeuse (PIT), fait suite au
dépot alvéolaire de bacilles tuberculeux qui, apres multiplication, constituent le chancre
d‘inoculation (au foyer primaire). Les bacilles se disséminent alors par voie ganglionnaire puis
sanguine et constituent des foyers secondaires.

Dans 90% des cas, l‘infection est contenue et reste asymptomatique : on parle d‘infection
tuberculeuse latente (ITL). Dans les suites immédiates (5 % des cas) ou a distance (5% des cas) de
la PIT peut se développer une tuberculose active avec apparition de signes cliniques. Sans
traitement, la tuberculose maladie évolue vers la mort (50 % des cas), vers une guérison

spontanée (25%) ou vers une chronicité (25%).
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FIGURE 36 : Evolution naturelle du bacille de Koch.[31]
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Le bacille de Calmette et Guérin (BCG) est actuellement le vaccin le plus immunisant dont
on dispose pour créer un état d‘immunité. La PIT n‘évolue que dans 10% des cas seulement vers
une tuberculose maladie sous forme d‘une tuberculose pulmonaire commune et / ou extra
pulmonaire ou miliaire.

Anatomiquement,[32] le BK provoque au niveau de la porte d‘entrée une lésion
caractéristique : le follicule tuberculeux formé de cellules épileptoides, cellules géantes et
lymphocytes disposées en couronne autour des bacilles et centrées par un foyer de nécrose
caséeuse qui correspond a une destruction tissulaire quasi spécifique de la tuberculose et se
présente macroscopiquement comme une substance blanc grisatre ou jaunatre « onctueuse

comme du fromage frais ».

IV. ETIOPATHOGENIE

- Le Mycobacterium tuberculosis est susceptible d'infecter tous les tissus de
I'organisme.

- C'est I'exposition d'un sujet de maniére répétée a de grandes quantités de bacilles
qui permet l'infection et I'atteinte des muqueuses des voies aériennes, digestives ou
méme de I'épiderme.

- L'atteinte tuberculeuse de I'abdomen peut se faire par voie hématogéne lors d'une
miliaire, par voie lymphatique en cas de tuberculose ganglionnaire, par extension de
voisinage quand il existe une tuberculose génitale chez la femme, mais surtout par
voie digestive.

- On le sait déja depuis la fin du siécle dernier, il est possible de produire chez le
cobaye des ulcéres tuberculeux en lui faisant ingérer du tissu infectant.

- Le tragique accident de Liibeck [33] en 1929, fut une triste confirmation de ces faits
expérimentaux : l'ingestion accidentelle, par 251 nourrissons, d'une culture pure de

B.K. a la place du B.C.G. entraina la mort de 72 d'entre eux.
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Autrefois, le point de départ était pratiquement toujours une tuberculose pulmonaire
cavitaire. Le risque de tuberculose abdominale était d'autant plus grand que la
maladie pulmonaire était plus sévére, le nombre de bacilles déglutis plus élevé et
gu'il existait une atteinte laryngée.

Cependant, les viscéres abdominaux peuvent étre contaminés en dehors de toute
atteinte ou de tout passé pulmonaire. On a pu, dans ces cas, envisager une infection
par le bacille tuberculeux bovin, la tuberculose iléo-caecale étant particulierement
fréquente dans les régions ou le controle vétérinaire n'est pas toujours assuré et ol
le lait n'est pas pasteurisé. L'homme s'infecterait par ingestion de lait de vache
atteinte de mammite tuberculeuse. Ces faits restent assez théoriques car le B.K.
bovin n'est que tres rarement mis en évidence.

Le mode d'infection jouerait un role sur le caractére des lésions anatomiques. Ainsi,
la forme ulcéreuse serait toujours associée a des lésions pulmonaires actives trés
bacilliferes et la forme ulcéro-hypertrophique serait le plus souvent primitive et due
a des germes peu nombreux et de virulence atténuée.

Le processus physiopathologique a été bien schématisé par Kasulke [34]. Le bacille
tuberculeux ingéré passe dans l'estomac et le gréle. Sa digestion dans I'estomac est
prévenue par la capsule graisseuse acido-résistante qui I'entoure. Dans la grande
majorité des cas, les lésions intéressent la région iléo-caecale en raison de
I'abondance du tissu lymphoide, de la stase physiologique, de lI'augmentation du
processus d'absorption en cet endroit, et du contact plus prolongé du bacille avec la
paroi intestinale.

Dans ces zones de stase, le bacille colonise la profondeur des glandes de la
muqueuse et y produit une réaction inflammatoire. Les phagocytes entrainent les
micro-organismes vers les plaques de Peyer de la sous muqueuse. Il s'ensuit une
réaction inflammatoire avec formation d'un follicule a cellules épithélioides et a

lymphocytes. La nécrose de ces follicules libére des germes qui pénétrent dans les
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lymphatiques intra-muraux et dans les ganglions régionaux ou d'autres follicules se
constituent. Il s'y associe une endartérite empéchant I'afflux sanguin local, causant
oedeme et nécrose. Des ulcéres irréguliers s'étendent dans la paroi. Leur guérison
s'accompagnera d'une accumulation de tissu collagene dans la sous-muqueuse
provoquant un rétrécissement de la lumiére.

- L'épaississement pariétal est di en outre a I'hyperplasie lymphoide, a l'infiltration
cellulaire et a I',edéeme. L'inflammation étant devenue transmurale, des tubercules

apparaissent sur la séreuse intestinale.

Passage du BK Colonisation des Formation de
ingéré¢ dans glandes de la follicule a cellules
l'estomac et le muqueuse intestinale ¢pithéloides et a
gréle lymphocytes
3
Arrét de l'afMux Nécrose et
sanguin local dissémination
caus¢ par des follicules
I'endarténte
-Hyperplasie | (Edéme et nécrose I
lymphoide
-cedéme
-Infiltration cellulaire

Formation des
ulcéres

l

Accumulation du
collagéne dans la
SOuS muqueuse

!

Epaississement Rétrécissement
intestinal mtestinal

FIGURE 37 : Mécanisme de dissémination du BK dans les voies digestives [31]

En bref, les voies de cheminement des bacilles sont :[35]
- hématogene : c’est le mode de contamination le plus fréquent ; cette voie explique la
dissémination des foyers tuberculeux au niveau péritonéal, ganglionnaire, digestif,

hépatique et splénique ;
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lymphatique : ['atteinte s’effectue a partir de ganglions mésentériques ou
trachéobronchiques ;

endogéne : I'atteinte abdominale est secondaire a la déglutition de bacilles de Koch
(BK) provenant de lésions tuberculeuses des voies aériennes supérieures ;

exogéne : la contamination abdominale s’effectue par I’absorption de produits
laitiers souillés ; ceci est fréquent dans les régions ou le lait n’est pas pasteurisé ;
atteinte par contiguité : elle est surtout prédominante dans I’atteinte péritonéale a

partir des ganglions ou a partir des organes génitaux féminins.

REMARQUE : PREDISPOSITION GENETIQUE

Certes la tuberculose est essentiellement corrélée aux facteurs socioéconomiques,
mais des recherches ont aussi montré que certaines affections héréditaires
prédisposaient aux infections par les mycobactéries en général et la tuberculose en
particulier.

Si certaines sont connues depuis longtemps comme les déficits immunitaires
primitifs, d'autres sont de découverte plus récente regroupées sous le nom de
syndrome de susceptibilité mendélienne aux mycobactéries[36]. Il s'agit d'affections
touchant I'axe Interleukinel2-Interféron gamma (IL12-INFy), qui prédispose
essentiellement aux infections par des mycobactéries peu virulentes
(environnementales, BCG), et a un moindre degré aux salmonelles et au

Mycobacterium tuberculosis.
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V. EPIDEMIOLOGIE

1. Généralités :

La tuberculose (TB) est une maladie contagieuse, endémo-épidémique, a transmission
essentiellement interhumaine due au complexe Mycobacterium tuberculosis (MT) incluant
Mycobacterium tuberculosis hominis, Mycobacterium bovis et Mycobacterium africanum. L’atteinte
pulmonaire est la plus fréquente des localisations et représente la source habituelle de transmission.
Mais le bacille peut atteindre d'autres organes, réalisant la tuberculose extra-pulmonaire.

La TB est toujours un fléau mondial. Pourtant, a partir de 1952, avec I'apparition d’une
chimiothérapie efficace, le déclin de la tuberculose était réel. Dans les pays industrialisés, le
risque d’infection déclinait de 10 a 15% et le seuil d’éradication était fixé a 2015-2030. Dans les
pays en développement, le taux de déclin était de 5 a 10% en Amérique latine, dans les Caraibes
et en Afrique du nord. Il était au maximum de 3% en Afrique subsaharienne et en Asie du sud-
est, du méme ordre que le taux de croissance démographique [37].

On a assisté, dés 1986, a une recrudescence de la TB dans le monde. C’est aux Etats-Unis
d'Amérique que I"'augmentation du nombre de cas fut d’abord signalée (3% en 1986, 6% en 1990)
et le role de I'infection a VIH/Sida est apparu tres vraisemblable dans cette résurgence. En Afrique
Noire et en Asie du sud-est, I'importance de I'’endémie tuberculeuse et la prévalence élevée de
I'infection a VIH/Sida ont rendu cette situation plus fréquente qu’ailleurs. Des les premieres études
menées en Afrique centrale et de I’est, un taux de co-infection tuberculose-VIH égal ou supérieur
a 30% était noté [38-40]. En 2010, la prévalence de la co-infection TB/VIH varie entre 16 et 80%
selon les pays d'Afrique subsaharienne, en moyenne de 36% (versus 3 a 6% dans les pays
occidentaux) [41]. L'infection a VIH a donc entrainé une résurgence de la tuberculose dans le
monde, en particulier en Afrique subsaharienne et en Asie du sud-est, continents ou I’endémie
tuberculeuse était encore importante en 1981. Depuis 1994, un deuxiéme facteur de gravité s'est
surajouté a l'infection a VIH : la résistance aux médicaments antituberculeux réalisant la

tuberculose a germes multi-résistants et la tuberculose a germes ultra-résistants.

-73 -



TABLEAU Xl: Co-épidémiologie de la tuberculose et I'infection VIH
dans les pays a bas revenu (OMS).

Total
World HIV-positive TB
number TB patients Tested TB HIV-positive TB patients on . POSItV
Bank . . . patients on ART
Year of with known patients HIV- CPT (co-trimoxazole . .
Income . . . (antiretroviral therapy)
notified HIV status positive (%) preventive therapy) (%)
Group %)
TB cases
2014 | 844 342 59 26 92 77
2013 | 847 747 58 28 92 71
2012 | 852 868 56 29 87 61
2011 856 964 51 30 86 42
2010 | 849 817 49 34 85 35
Low 2009 | 812 308 43 37 81 31
income 2008 | 788 380 36 39 78 30
2007 | 727 578 26 43 74 30
2006 | 704 463 10 4 63 32
2005 | 708 395 6,3 52 58 28
2004 | 701 475 1,3 59 97
2003 | 658 681 1,4 41 82 1,4

2. Epidémiologie de la tuberculose dans le monde [42-44]

Le Rapport 2015 de I’OMS sur la tuberculose dans le monde révele des chiffres toujours
aussi alarmants : 9,6 millions de personnes ont fait une tuberculose en 2014 (8,6 million en
2012,9 millions en 2013), 1,5 million sont décédées (1,3 million en 2012, 1,5 millions en 2013),

dont 400 000 co-infectés avec le VIH.

2.1. INCIDENCE :

L’augmentation du nombre de nouveaux cas montre, en fait, une amélioration de la
collecte des données. D’ailleurs, le taux de mortalité par tuberculose est toujours en baisse : il a
diminué de 50% depuis 1990. 43 millions de vie ont été sauvées grace a un diagnostic et a un
traitement efficaces depuis 2000. Mais, sur les 9,6 millions de tuberculeux en 2014, plus d’un

tiers (37,5%) ont échappé au systéeme de santé.
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FIGURE 38 : Incidence de la tuberculose dans le monde en 2014 (OMS)

TABLEAU XII : Mortalité due a la tuberculose, dans le monde. (OMS)

Number of deaths .
Deaths due to tuberculosis | Prevalence of
WHO due to | Number of prevalent . .
. Year . ) among HIV-negative people | tuberculosis (per 100
region tuberculosis, tuberculosis cases . .
excluding HIV (per 100 000 population) 000 population)
2014 1 100 000 [970 [ 13 000 000 [11 000 | 16[13-18] 174 [158-190]
000-1 300 000] 000-14 000 000]
2013 1 200 000 [1 000 | 13 000 000 [12 000 | 16 [14-18] 179 [162-196]
000-1 300 000] 000-14 000 000]
2012 1 200 000 [1 000 [ 13 000 000 [12 000 | 17 [15-19] 185 [167-204]
000-1 300 000] 000-14 000 000]
2011 1 200 000 [1 000 [ 13 000 000 [12 000 | 17 [15-20] 192 [173-211]
lobal 000-1 400 000] 000-15 000 000]
Cloba 2010 1 300 000 [1 000 | 14 000 000 [12 000 | 18[16-21] 198 [178-219]
000-1 400 000] 000-15 000 000]
2009 1 300 000 [1 100 | 14 000 000 [13 000 | 19[17-22] 205 [186-225]
000-1 500 000] 000-15 000 000]
2008 1 400 000 [1 200 | 14 000 000 [13 000 | 20 [18-23] 214 [195-233]
000-1 500 000] 000-16 000 000]
2007 1 400 000 [1 200 [ 15 000 000 [14 000 | 21 [19-24] 222 [204-242]
000-1 600 000] 000-16 000 000]
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2.2. STRATEGIE OMS:

L'« Objectif 90-90-90 » est le nouveau plan 2016-2020 de lutte contre la tuberculose du
Stop TB Partnership. L'idée est de diagnostiquer 90% des personnes qui en sont atteintes, dont 90%
des populations les plus fragiles, et assurer 90% de guérisons grace aux traitements. S’ils sont
atteints, ces buts devraient permettre d’éradiquer les épidémies de tuberculose a I’horizon 2035.

Le manque de fonds compromet pourtant les efforts pour lutter contre I’épidémie
mondiale de tuberculose. Huit milliards de US$ sont nécessaires chaque année pour répondre a
la situation. Il manquait 1,4 milliard de US$ pour la mise en ceuvre des interventions et 1,3
milliard de US$ pour la recherche visant a mettre en ceuvre de nouveaux outils de diagnostic, de
nouveaux traitement et de nouveaux vaccins. 65 milliards de US$ seraient nécessaires d’ici 2020
pour faire baisser la mortalité significativement de 10% par an.

Le Rapport sur la tuberculose dans le monde 2015 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.

2.3. TUBERCULOSE PHARMACO-RESISTANTE :

En 2014, 3,3% des personnes ayant contracté la tuberculose présentent une tuberculose
multirésistante (MDR-TB), soit au total 480 000 cas recensés dans le monde (surtout en Europe
orientale et en Asie centrale). Ce niveau demeure inchangé ces derniéres années. La tuberculose
ultrarésistante (XDR-TB) est actuellement signalée dans une centaine de pays (Afrique du sud,
pays d’Asie). Sur les 480 000 MDR-TB survenues en 2014, seulement 123 000 soit un quart ont
été notifiés, donc traités. 50% des cas traités de MDR-TB ont guéris [45].

Pour lutter contre la MDR-TB, de nouveaux outils diagnostiques ont été mis au point, tels
que Xpert MTB/RIF, test moléculaire qui permet de dépister en quelques heures les patients
ayant une tuberculose sensible aux quatre médicaments usuels et d’identifier ceux qui ont une
résistance a la rifampicine, de nouveaux médicaments ont été mis sur le marché pour traiter la

MDR-TB, tels que la bédaquiline [46].
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TABLEAU XIlI : Quelques chiffres concernant la tuberculose pharmaco-résistante

dans le monde. (OMS)

Estimated
New . :
WH MDR-TB . . Previously Confirme | Cases
bacteriologically
(0] cases among . treated cases | d cases of | started on
Year . confirmed cases
reg notified tested for | RR/MDR- | MDR-TB
. tested for RR/MDR-
ion pulmonary TB TB (%) RR/MDR-TB (%) | TB treatment
cases
2014 300 000 [220 | 12 58 122 789 110 873
000- 370
000]
2013 8,9 18 122 995 97 225
2012 5,9 9,7 106 564 78 856
Glo | 2011 4,6 7,1 68 706 57 161
bal | 2010 4,1 6,8 67 044 45 086
2009 4,2 6,5 52 825 30 500
2008 3,6 5,4 31196 4 650
2007 3,6 4,9 30 020 0
2006 2,4 3,3 19 503 0
2005 2,9 3,6 12 166 0

24. TUBERCULOSE ET VIH :

L’épidémie concomitante de tuberculose et d’infection a VIH/Sida constitue un autre défi

important. 1,1 million des 9,6 millions de personnes ayant contracté la tuberculose en 2014

étaient VIH-positives, quatre cas et déceés sur 5 survenant dans la Région Afrique. Le nombre de

déces par tuberculose chez les personnes VIH positives baisse depuis prés d’une décennie, étant

passé de 540 000 en 2004 a 400 000 en 2014. Le nombre de personnes porteuses du VIH a qui

on a administré un traitement préventif a I'isoniazide contre la tuberculose est proche de 1

million en 2014, soit une importante augmentation de 60% par rapport a 2013.
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FIGURE 39 : Prévalence de I'infection a VIH chez les patients tuberculeux en 2014. (OMS)

3. Epidémiologie de la tuberculose au Maroc [47, 48]

3.1INCIDENCE :

En 2014, un total de 27745 nouveaux cas de tuberculose, toutes formes confondues, ont
été notifiés au Maroc, soit une incidence de 82 cas pour 100.000 habitants ; I'incidence de la

tuberculose pulmonaire a frottis positif était de 35 cas pour 100.000 habitants.
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FIGURE 40 : Evolution des cas et de I'incidence de tuberculose au Maroc entre 1996 et 2014
(Ministére de la Santé. Royaume du Maroc)
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L’incidence de la tuberculose a microscopie positive (TPM+) est liée a la fréquence de la
tuberculose et aux activités de dépistage. Elle varie selon les régions, la densité, le niveau de vie
de la population et I'accessibilité aux services de santé.

Entre 1996 et 2014, I'incidence globale et celle de la forme pulmonaire a microscopie
positive ont régressé de 30% et 35% respectivement.

La forme la plus fréquente est la forme extra-pulmonaire (TEP) avec 12819 cas (46,2%)
contre 11981 cas (43,2%) de tuberculose pulmonaire a microscopie positive (TPM+), 2546 cas
(9,2%) de tuberculose pulmonaire a microscopie négative (TPMO) et 399 cas (1,4%) de primo-

infection (PIT).

PIT TPMO

FIGURE 41 : Répartition des cas de tuberculose par forme, Maroc, 2014.
(Ministere de la Santé. Royaume du Maroc)

La distribution selon I’age réveéle que pres de 2/3 des cas étaient des adultes jeunes,
d’age compris entre 15 et 44 ans.
Le sexe masculin parait plus affecté que le sexe féminin puisque 59% des cas enregistrés

concernaient des hommes, contre 41% de femmes.
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FIGURE 42 : Répartition des cas de tuberculose selon le sexe et I’dge, Maroc, 2014.
(Ministere de la Santé. Royaume du Maroc)

L’étude de la distribution géographique révéle que 5 régions totalisent a elles seules 59%
des cas de tuberculose notifiés et I'incidence y est en dessus de la moyenne nationale. Ces
régions sont représentées par le grand Casablanca, Tanger-Tétouan, Rabat-Salé-Zemmour-
Zaer, Gharb-Chrarda-Beni-Hssen et Fés-Boulmane.

La maladie se concentre en milieu urbain et affecte plus particulierement les quartiers
défavorisés des grandes villes.
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FIGURE 43 : Incidence de la tuberculose par région, Maroc, 2014
(Ministére de la Santé. Royaume du Maroc)

- 80 -



La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

La tuberculose est particuliérement
fréquente dans les régions les plus
urbanisées et les plus peuplées du

pays
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FIGURE 44 : Cas de tuberculose enregistrés selon les régions, Maroc, 2010. [49]

L’analyse des résultats du traitement de la cohorte des cas enregistrés en 2013, indique
les taux suivants :
- Un taux de succes thérapeutique de 89,5%
- Un taux de perdus de vue de 7,6%
- Un taux d’échec thérapeutique de 0,5%

- Un taux de déces de 2%

3.2MORTALITEET LETALITE :

Bien que la mortalité de la tuberculose ne soit pas un bon indicateur pour juger de
I'ampleur du probleme lié a cette maladie, elle permet néanmoins d'éclairer les problémes
inhérents au diagnostic et a la conduite du traitement. Ce taux est estimé a 8 décés pour

100.000 habitants par an au Maroc.
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Le taux de létalité (le risque de survenue de mort provoquée par la maladie), malgré qu'il

ait diminué de maniere significative ces derniéres années, reste de 2,5 % pour |I'ensemble du

pays avec des variations relativement importantes allant de 1 % a 9 % selon les provinces.

TABLEAU XIV : Nombre de décés par tuberculose au Maroc entre 2007 et 2014. (OMS)

Number of Deaths due to
; Prevalence of
deaths due to tuberculosis among .
Cou i Number of prevalent : tuberculosis
nt Year | tuberculosis tuberculosis cases HIV-negative people (per 100 000
1 excluding (per 100 000 ‘:) lation)
HIV population) .
201 2 700 [22- |46 000 [20 000- 83 000
[ [ ] 7,90 [0,07-33,00] 137 [60-245]
4 11 000]
201 2 800 [23-|45000[20 000- 80 000]
8,30 [0,07-35,00 134 [59-240
3 12 000] [ ) [ ]
201 2 800 [25-|440001[19 000- 78 000]
8,40 [0,08-35,00] 133 [59-238]
2 11 000]
201 2 600 [17-|43000([19 000- 76 000]
8,10 [0,05-35,00] 131 [57-235]
Mor | 1 11 000]
occo | 201 3 200 [21-| 42 000[18 000- 75 000]
10,00 [0,07-43,00] 129 [56-232]
0 14 000]
200 |3 200 [32-|41000([18000- 73 000]
10,00 [0,10-41,00 128 [56-229
9 13 000] [ ] [ )
200 |3 200 [38-|40000([17 000- 72 000]
10,00 [0,12-42,00 127 [54-229
8 13 000] [ ] [ )
200 |3 100 [33-39000([17 000- 71 000]
10,00 [0,11-42,00 126 [54-228
7 13 000] [ ] [ )
3.3RISQUE ANNUEL D’INFECTION (RAI) :
Le risque annuel d'infection est considéré comme le meilleur indicateur d'étude et de suivi de
l'incidence de la tuberculose dans un pays. Il se calcule a partir des données d'enquétes

tuberculiniques qu'on réalise chez des enfants d'age scolaire de préférence non vaccinés par le BCG.

Le RAI représente l'incidence annuelle des cas infectés par BK dans une collectivité; il est

habituellement exprimé en pourcentage et est le reflet du nombre de sources de contamination

(c'est a dire les TPM+) présentes dans cette collectivité, indépendamment des activités de

dépistage. En effet, a un RAI égal a 1% va correspondre une incidence cumulée comprise entre
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50 et 60 nouveaux cas de TPM+ pour 100 000 habitants/an. En raison de cette relation, le RAI
permet donc de fixer les objectifs du dépistage et de comparer l'incidence des cas déclarés avec
celle des cas attendus, selon la valeur du RAI.

Dans notre pays, cet indicateur reste mal connu. Les données dont on dispose
proviennent de quelques études partielles réalisées par I'Organisation Mondiale de la Santé, lors
de campagne de vaccination par le BCG en 2009 et ou le RAI était de 1,1% [50].

Actuellement, une enquéte tuberculinique nationale est en cours pour évaluer le RAI au Maroc.

3.4PHARMACORESISTANCE :

233cas de tuberculose pharmacorésistante ont été enregistrés au cours de I'année 2010
[17] parmi lesquels:
- 155 cas sont suspectés de pharmacorésistance (échecs de régime de retraitement
ou contact de cas MDR);
- 73 cas de tuberculose pharmacorésistante confirmés par test de sensibilité (TDS)

dont 55cas présentent une tuberculose multirésistante (au moins résistants a la

rifampicine et I'isoniazide).

4% des Cas de TB monorésitante confirmés par || | % des cas de TB pharmaco-résistante suspectds

un TDS
[1% des cas de TB polyrésistante confirmeés par
un TDS " " |
8% des cas de TH mltisasistante vopfitads par "] ?I;;;es cas de TB pharmaco-résistante confirmés parun|
un TDS

FIGURE 45 : Cas de tuberculose pharmacorésistante enregistrés au Maroc en 2010.(48)
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La sélection de mutants résistants se produit chez le patient lorsque les taux
d’antibiotiques présents dans le corps sont sub-thérapeutiques ou lorsque la thérapie est
inappropriée. Un des facteurs favorisant est I’exceptionnelle durée de traitement. Le besoin de
maintenir des taux élevés d’antibiotiques pendant des mois, combiné avec la toxicité inhérente
des agents, résultent en une observance incompléte du traitement par le patient et le risque
d’acquérir des résistances [51].

La tuberculose multirésistante résulte avant tout d’un traitement inadapté. L’utilisation
inappropriée ou incorrecte des antituberculeux, ou l'utilisation de médicaments de médiocre
qualité, pouvant entrainer une résistance aux médicaments.

Le traitement des (TB-MR) est plus cher que le traitement de la tuberculose sensible,
nécessitant une durée de prise en charge plus longue (18-24 mois) et par conséquent plus
toxique avec plus d’effets secondaires et un taux de guérison plus faible (48% versus 95-98%
pour la tuberculose sensible).

L’OMS insiste, dans la derniere révision de ses recommandations, sur la nécessité de
pratiquer une recherche de la résistance des germes dans tous les cas ou une TB-MR est
probable, notamment en cas d’échec d’un traitement standard bien supervisé, de rechute aprés
deux cures de traitement, dans les cas chroniques, les contacts documentés avec un cas de TB-
MR, ou chez ceux qui ont été contaminés dans un pays ou un milieu ou la prévalence est élevée.

Une enquéte nationale de la prévalence de la résistance primaire et secondaire aux
antibacillaires de premiére ligne a été réalisée en 2004 et a concerné 1844 malades (TPM+), dont
1562 nouveaux cas et 282 déja traités, répartis sur 30 provinces/préfectures. Elle a relevé que
le taux de résistance primaire a un antibacillaire chez les nouveaux cas n’est pas élevé et
concerne surtout la streptomycine (2,6%), alors que la prévalence de la TB-MR parmi les
nouveaux cas était de 0,5% contre 12% pour les cas déja traités. Ces résultats restent les plus
faibles par rapport aux autres pays de la région EMRO (eastern mediterranean region office),
lesquelles ont enregistré une prévalence de 3,5% chez les nouveaux cas et 32,5% chez les cas

déja traités [52].
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TABLEAU XV : Tuberculose pharmaco-résistante au Maroc.

Estimated MDR- | New . .
. . Previously Confirme | Cases
TB cases among | bacteriologically
Cou . . treated cases | d cases of | started on
Year notified confirmed cases
ntry tested for | RR/MDR- | MDR-TB
pulmonary TB | tested for
RR/MDR-TB (%) | TB treatment
cases RR/MDR-TB (%)
2014 340 [210-470] 3,4 14 115 123
2013 0,73 14 108 89
2012 0,85 21 80 138
2011 0,5 9,8 48 88
Mor
2010 0,38 24 65 263
occo
2009 0
2008 1,2 19 143 84
2007 0,43 59
2005 1,4 180
3.5TUBERCULOSE ET VIH AU MAROC:
Une étude nationale de séroprévalence du VIH chez les malades tuberculeux a été menée
en 2006.

tuberculeux au niveau de 29 sites.

Il s’agissait d’une enquéte transversale anonyme, non corrélée réalisée chez 1234

Les résultats ont montré une séroprévalence moyenne TB-VIH de 1,7%. 8% au niveau de la

région SMD et 0.7% dans le Grand Casablanca. Ce taux a augmenté depuis.
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TABLEAU XVI : Co-infection tuberculose et VIH au Maroc. (OMS)

. HIV-positive TB HIV-positive
Total TB patients Tested TB . .
. . patients on CPT | TB patients on
number of | with known patients .
Country | Year . (co-trimoxazole ART
notified TB | HIV status HIV- . . .
cases %) ositive (%) preventive (antiretroviral
P therapy) (%) therapy) (%)
2014 | 30724 47 2,4 100 100
2013 | 29 896 32 0,82 100 100
2012 29 399 20 6,1 100 100
2011 29770 6,2 2,2 100 68
2010 | 28788 0,75 7,9 100 100
2009 | 27 664 3,4 11 23 45
Morocco

2008 27119 4.6 1,7
2007 | 25562 0
2006 | 26 099
2005 26 269
2004 | 25909
2003 | 26 789

4. Epidémiologie de la tuberculose abdominale

La tuberculose abdominale constitue une forme relativement rare de tuberculose extra-
pulmonaire, méme en pays d’endémie. En effet, elle représente 5 a 10 % de I’ensemble des
localisations et, est associée a une atteinte pulmonaire dans 15% de ces cas [3]. Sa fréquence est
considérablement plus importante chez les sujets séropositifs ou elle peut méme doubler ou tripler.
Romand et al. I'estiment a 13,5 % dans une étude portant sur 199 patients séropositifs [3, 53].

Au cours de la tuberculose abdominale, tous les organes peuvent étre atteints.

La localisation péritonéale vient en téte de liste. En Occident, cette atteinte péritonéale
reste rare et touche essentiellement les sujets transplantés vivant dans des conditions
hygiéniques défectueuses) [54]. Aux Etats-Unis, par exemple, elle semble &tre de I’ordre de 0,5
% de nouveaux cas de tuberculose et elle représente 3,8 % des tuberculoses extrapulmonaires

[55]. La situation est différente dans les pays en voie de développement ol cette atteinte
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prédomine : elle représente 34 % de I’ensemble des tuberculoses et 75 % des tuberculoses
abdominales au Maroc [56], 3 % des tuberculoses hospitalisées en Arabie Saoudite [57] et 0,5 a 1
% en Amérique Latine et en Asie [58]. Nos chiffres rejoignent ces séries : 50 % de nos malades
présentent une forme péritonéale de tuberculose, dont 20 % une forme péritonéale isolée et 30 %
avec une atteinte ganglionnaire associée.

En deuxieme position, vient la localisation digestive ou I'on recense une atteinte de I'intestin
gréle en premier lieu (44 %), puis celle du caecum (35 %) et de I'iléo-caecum (16 %) [59]. L’atteinte
isolée du colon est rare, estimée entre 2 et 9 % et est dominée par I'atteinte du c6lon droit [60].

Les autres localisations abdominales concernent par ordre décroissant : les ganglions, le
foie, la rate et le pancréas [5] ainsi que I'ovaire. Cet organe appartient bien évidemment au pelvis
mais se manifeste souvent par une symptomatologie abdominale.

Dans nos observations, il s’agissait de localisations ganglionnaires (associées) dans 20%
des cas, gastro-intestinales dans 30% des cas, puis hépatiques dans 20%.

L'entité pseudo-tumorale est difficile a évaluer. En effet, il existe un grand taux d’errance
diagnostique di a une symptomatologie non spécifique, polymorphe, grande simulatrice, faisant
suspecter un processus tumoral avant toute chose. Néanmoins, une fréquence de 5%, parmi
I’ensemble des manifestations de tuberculose abdominale, ressort de I’étude de Gaudin et coll. [3].

Cette forme toucherait I’adulte jeune entre 20 et 40 ans [61] et la distribution selon le
sexe varierait selon les populations étudiées [62, 63]: une prédominance féminine est observée
dans les pays d’endémie alors qu'une prédominance masculine est rapportée dans de nombreux
pays européens et peut étre expliquée par le fort contingent de travailleurs immigrés chez
lesquels la tuberculose abdominale est plus fréquente que chez les sujets autochtones [18].
Dans notre série, il s’agissait de 50 % d’hommes et 50 % de femmes, agés entre 16 et 46 ans.

Dans les pays industrialisés, la tuberculose abdominale est volontiers associée a un ou
plusieurs facteurs favorisant I'immunodépression [64]. A I'inverse, dans les pays émergents, la
maladie apparait souvent chez les patients sans antécédents connus [62, 65] De fait, aucun de nos

patients n’avait de facteur de risque associé et aucun n’était infecté par le VIH.
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Un contage tuberculeux est rapporté dans 7 a 11 % des cas dans la littérature [18, 62, 63]
mais aucun , connu, n’a été signalé dans notre série.

La tuberculose abdominale n’était pas associée a d’autres localisations tuberculeuses chez
nos patients ; en effet, aucun n’avait d’antécédent de tuberculose respiratoire connu, alors que

dans la littérature, ce taux était de 9 a 24 % de cas rapportés dans d’autres séries [63, 65, 66].

VI. ETUDE CLINIQUE :

Les manifestations cliniques de la tuberculose abdominale pseudo-tumorale sont
protéiformes, réalisant souvent des tableaux trompeurs, particulierement parmi les sidéens chez
qui la possibilité d’infection par plusieurs germes rend la clinique encore plus déroutante. Ce qui
explique I‘évolutivité de la maladie au moment du diagnostic.

Le début est généralement lent et progressif, fait d’un syndrome fébrile quasi constant. La
fievre est habituellement modérée et prolongée, revétant divers aspects, notamment
pseudopalustres et pseudotyphiques. L’altération de I’état général est plus ou moins importante,
marquée par lI'amaigrissement, I'anorexie et I'asthénie. Nos patients restaient fideles a cette
symptomatologie générale. Des adénopathies périphériques inguinales et épitrochléennes peuvent
aussi se voir [67]. Ces manifestations générales s’accompagnent de signes inhérents a chaque
localisation, la douleur abdominale étant le maitre symptome; alors qu’une réelle masse

abdominale ou une organomégalie est inconstamment retrouvée.

1. Atteinte intestinale :

Se manifeste par des douleurs abdominales d’intensité variable allant de la simple
pesanteur jusqu’a la douleur vive diffuse a I’ensemble de I'abdomen ou localisée, siégeant le

plus souvent au niveau des fosses iliaques, dans les régions périombilicales ou épigastrique.

- 88 -



Les troubles du transit sont fréquemment rencontrés [35] ; comme il était d’ailleurs le cas
chez nos malades ol douleurs abdominales et troubles du transit dominaient le tableau. Il s’agit
le plus souvent de diarrhée qui peut prendre un caractere dysentériforme parfois mortel en cas
de déficit immunitaire, notamment lorsque le taux des lymphocytes CD4 est tres bas. Dans
d’autres cas, la diarrhée alterne avec des périodes de constipation plus ou moins prolongées.
L’examen peut révéler une sensibilité, un empatement, voire une masse abdominale.

Elle peut également se manifester d’emblée par une complication telle qu’une occlusion,
une perforation ou une hémorragie. Ces complications sont d’autant plus fréquentes que I’état

immunitaire est déficient.

2. Atteinte péritonéale :

Le plus souvent, elle réalise la triade fortement évocatrice [35]: douleurs abdominales,
distension abdominale, due a I’ascite, et fievre. Dans environ 10 % des cas, elle peut se révéler
par un tableau aigu pseudo-chirurgical avec début brutal, douleur vive et défense abdominale.

Nous n’avons pas rencontré ce dernier tableau dans notre étude.

3. Atteinte hépato-splénique :

Les signes les plus communément retrouvés-dans notre série, également- sont des
douleurs abdominales diffuses ou au niveau de I’hypochondre droit, des nausées et des
vomissements[68].

En regle générale, dans la tuberculose hépatique macronodulaire, I'examen physique est
pauvre. Mais parfois, il peut retrouver une hépatomégalie indolore, d’importance variable, un
ictére ou une ascite [69, 70].

Dans la tuberculose splénique, une splénomégalie est retrouvée dans la quasi-totalité
des cas. Certaines formes, dites malignes, sont caractérisées par une évolution rapide, souvent

mortelle, avec cachexie, fievre, hémorragie ou surinfection. Leur tableau clinique peut simuler
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certaines parasitoses telles que le paludisme, la bilharziose, la brucellose ou une hémopathie,

notamment une leucémie aigué [71, 72]

4. Atteinte ganglionnaire :

La tuberculose ganglionnaire, quant a elle, est souvent latente. Dans certains cas, elle
peut se manifester par un syndrome de compression des structures de voisinage tel que l'ictére
obstructif par compression du pédicule hépatique, et trés rarement par une masse

individualisable.

5. Atteinte pancréatique : [73]

La douleur constitue le symptome le plus constamment rapporté par les patients (82,5 %),
elle est surtout épigastrique (52%) mais siege parfois au niveau de I’hypochondre gauche ou droit, et
peut étre méme diffuse. Chez certains, elle est accompagnée d’une irradiation vers les dos.

La symptomatologie digestive est présente chez 22,5% des patients. Elle n’oriente pas
vers l'origine pancréatique de I’affection, mais rentre dans le cadre de ce qu’on appelle la
symptomatologie d’empreinte qui est secondaire a l'irritation des organes de voisinage par les
phénomenes inflammatoires localisés au pancréas. Elle est essentiellement faite de nausées et
vomissements.

Un ictére obstructif est parfois présent.

6. Atteinte ovarienne :

La forme tumorale de la tuberculose génitale représente 15 % de I'ensemble des
localisations pelviennes de la tuberculose. Elle peut se rencontrer a tout age avec une

prédilection chez les jeunes femmes agées de 20 a 30 ans.[74, 75]
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La symptomatologie est polymorphe et peu spécifique, pouvant parfois simuler un cancer
de l'ovaire. En effet, les douleurs pelviennes, les masses abdomino-pelviennes, l‘ascite et
I‘amaigrissement dans un tableau d‘altération de I‘état général peuvent inaugurer le tableau
clinique dans les deux pathologies. Cependant, d‘autres signes cliniques peuvent étre présents a
savoir des signes digestifs, des troubles menstruels a type de dysménorrhée et d'aménorrhée, ou
des signes urinaires [76-79]. Une infertilité peut étre révélatrice dans 5 a 10% des cas [80]

L’atteinte pulmonaire ou digestive concomitante peut orienter vers ce diagnostic, mais

n’est pas constante et peut manquer dans 30 a 50 % des cas [81] .

LE RESTE DE L’EXAMEN SOMATIQUE
Il doit étre réalisé de facon systématique a la recherche d‘une autre localisation
tuberculeuse, notamment pleuro-pulmonaires et ganglionnaires. L‘examen clinique peut étre

strictement normal dans les formes asymptomatiques [82, 83].

VIl. ETUDE PARACLINIQUE :

1. Examens biologiques :

A P’instar des signes cliniques, la biologie n’est pas spécifique. Les examens biologiques
montrent souvent un syndrome inflammatoire d’intensité variable. Ce signe présente peu
d’intérét pour le diagnostic mais garde une certaine importance pour la surveillance des patients

sous chimiothérapie antibacillaire.

1.1. Hémogramme :

Il n‘est pas spécifique pour le diagnostic de la tuberculose abdominale pseudo-tumorale ;
il montre habituellement [78, 84-89]
e Une anémie hypochrome microcytaire de type inflammatoire

e Une hyperleucocytose modérée avec lymphocytose
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e Et plus rarement une leucopénie
e Une formule sanguine normale ne saurait éliminer le diagnostic [84]
Dans notre série, I'hémogramme a montré une anémie inflammatoire dans 70 % des cas,
une hyperleucocytose dans 30 % des cas, une lymphopénie dans 20% des cas, ainsi qu’une

lymphocytose avec lymphocytes atypiques chez un seul patient.

1.2. Vitesse de sédimentation (VS) :

La vitesse de sédimentation constitue un excellent test d’activité. Elle est constamment
élevée et baisse rapidement des le début du traitement [62, 74, 78, 84].
Sa valeur normale n‘élimine pas une tuberculose, elle permet la surveillance de I*évolution

de cette affection et de |‘efficacité du traitement [84].

Dans notre série, la VS était accélérée chez 30 % des patients et la CRP chez 70% des patients.

1.3. Intradermoréaction a la tuberculine (IDR) :

L‘injection intradermique de la tuberculine (protéines purifiées) reste un test controversé.
Elle n’apporte pas d’arguments formels au diagnostic.

La réaction cutanée, correspond a une hypersensibilité retardée (type4), et apparait entre
deux semaines et deux mois aprés la primo-infection. Ce test doit étre réalisé lorsqu‘on
suspecte une tuberculose ou systématiquement au cours du dépistage familial dans |‘entourage
d‘un malade tuberculeux.

Elle se pratique [90] par I‘injection en intradermique strict a la face antérieure de |‘avant-
bras de 0.1ml de tuberculine dérivé protéique purifié (DDP) soit cinq unités tuberculiniques. La
lecture de la réaction cutanée doit s‘effectuer a la 72éme heure. Les limites de l‘induration sont
déterminées par la palpation et mesurées en millimetres sans tenir compte d‘une éventuelle
réaction érythémateuse associée.

e <5mm : réaction négative.
e 5-10mm : réaction faiblement positive.

e >10mm : réaction positive.
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Figure : Mesure de I'induration cutanée lors d’une IDR [91].

L'interprétation est fonction de la réaction locale, mais aussi du contexte. Le seuil de
positivité est en réalité dépendant de |‘état immunitaire du patient et du niveau de risque estimé
de la maladie. Une vaccination antérieure par le BCG ou un antécédent d‘infection par une autre
mycobactérie peuvent entrainer une réaction faussement anormale. Au contraire, tout état
d’immunodépression - cancer, lymphome, hypercorticisme, radiothérapie, dénutrition, age
avancé, insuffisance rénale chronique, infection évolutive, infection par le VIH ou miliaire
tuberculeuse- peuvent étre a |‘origine de faux négatifs, conséquence de I’anergie tuberculinique.

L‘'IDR est positive de facon variable selon les séries : de 40 a 85% de résultats positifs
[92]. Dans la série d‘ABDALLAH [84], I'IDR a été réalisée chez 52,2% des patientes et n‘était
positive que dans 40.5% des cas. Dans la série de FALL [86], elle a été réalisée chez 59% des
patientes et était positive dans 78% des cas.

Dans notre série, I'IDR n’a été demandée que chez 8 patients sur 10, chez lesquels une

tuberculose a été d’emblée suspectée. Elle était négative chez 6 patients et positive chez 2.
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1.4. Bilan hépatigue/pancréatique : [93]

En cas d’atteinte hépatique, on peut noter un degré variable de cholestase. L'activité

sérique des phosphatases alcalines est souvent élevée, entre 1,5 et 5 fois la normale, alors que

celle des aminotransférases est normale ou peu élevée. Dans notre étude, seul 20 % de patients

présentaient une cholestase, et 20% une cytolyse.

Un syndrome de malabsorption, bien que rare, peut étre noté. Il est notamment fait de :

une hypoalbuminémie ;

une hypocalciurie, une hypocalcémie, une hypophosphorémie ou une
hypomagnésémie ;

une augmentation des phosphatases alcalines (d'origine osseuse) ;

une anémie microcytaire par carence en fer, ou, plus rarement, macrocytaire par
carence en folates ou en vitamine B12 ;

une sidéropénie avec élévation de la capacité totale de saturation de la
sidérophiline;

une ferritinémie basse, la chute des facteurs de coagulation vitamine K-dépendants.

Il peut étre di soit a une atteinte diffuse de la paroi intestinale, soit a une atteinte

lymphatique obstructive a I'origine d’une entéropathie exsudative, soit a une pullulation

microbienne en amont de sténoses du gréle ou, dans les séquelles de fistules, entre les

différents segments intestinaux.

Lors d’une atteinte du pancréas, le bilan biologique peut révéler une augmentation des

concentrations sériques de l'insuline et du glucagon, une intolérance au glucose, une

hyperamylasémie et une cholestase [94, 95].

1.5. Etude chimigue et cytologique du liguide d‘ascite :

L‘étude du liquide d‘ascite, si elle est présente, permet une orientation diagnostique.

Aspect macroscopique: il s’agit, généralement, d’un liquide jaune citrin. Il est

rarement trouble ou hématique.
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- Etude chimique : liquide exsudatif, test Rivalta positif avec un taux de protides
supérieur a 25 g/l.

- Etude cytologique : nette prédominance lymphocytaire, rarement riche en PNN [87, 96-98]

Ce caractere exsudatif et lymphocytaire du liquide d‘ascite est évocateur de la
tuberculose mais reste non spécifique, car on le retrouve dans d‘autres pathologies, notamment
dans la carcinose péritonéale [86] .

Dans notre série, 4 patients présentaient une ascite : chez 3 patients le liquide était
exsudatif, et chez le patient restant il était transsudatif, mais tous étaient a nette prédominance

lymphocytaire de 60 % a 100 %.

1.6. Etude bactériologique :

L‘'examen direct se fait grace a la coloration de Ziehl-Neelsen, moyen de diagnostic le plus
rapide et le moins coliteux. Mais la recherche de bacilles acido-alcoolo résistants (BAAR) dans les
crachats, les selles ou le liquide d‘ascite est rarement positive a |‘examen direct. Sa sensibilité
concernant cette derniere localisation est évaluée entre 0 et 6%, car a la différence de la tuberculose
pulmonaire riche en bacilles, les Iésions extra-pulmonaires sont pauci bacillaires [99, 100].

La méthode habituelle de recherche du BK dans le liquide d’ascite, consiste a prélever 10
a 50 ml de liquide (certains auteurs préconisent de prélever 1L) et de le centrifuger pour obtenir
une meilleure concentration de bacilles [98].

L’apport de la culture, considérée comme I'examen de choix pour la confirmation du
diagnostic, reste limitée par les délais (quatre a six semaines), le caractere pauci-bacillaire
également, ainsi que la nécessité de réaliser les examens plusieurs jours de suite [101].

Le taux de positivité des cultures, rapporté dans la littérature, varie de 33 a 48 % [18, 63,
65, 98, 102].

La principale mycobactérie responsable de tuberculose abdominale est M. tuberculosis.
Actuellement, on assiste a une augmentation de l'incidence de M. bovis qui représente une

menace en raison de sa forte virulence [103].
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Dans notre série, la confirmation bactériologique au niveau du liquide d’ascite n’a été
obtenue chez aucun patient.

L'isolement du BK est d‘autant plus difficile que les patients sont généralement en état
d’immunodépression [104].

La biologie moléculaire (par polymerase chain reaction ) permet de déceler rapidement la
présence d’une mycobactérie appartenant au complexe tuberculosis dans le liquide d’ascite, en
amplifiant des séquences génomiques spécifiques. Elle a une bonne valeur quand elle est
positive, mais sa sensibilité est insuffisante : 90 a 100 % pour les prélévements positifs et de 50
a 70 % pour les prélevements négatifs. Un test négatif a donc peu de valeur. Sa spécificité est en
revanche excellente (96 a 97 %). La principale indication de la PCR est représentée par les
échantillons positifs a I'examen direct [105, 106].

Le dosage de I’ADA (adénosine désaminase) dans le liquide d’ascite a une excellente

//////

TABLEAU XVII : Etudes rapportant I'intérét diagnostique du dosage de I’activité
de ’ADA dans le diagnostic de la tuberculose péritonéale. [108]

Patients
Nombre ayant une Sensibilité Spécificité
Auteurs de v £ VPP (%) | VPN (%)
i Tuberculose (%) %)
Patients L,
Péritonéale

Martinez Vasquez et

66 10 100 100 100 100
al. (1986)
Voigt et al. (1989) 64 11 100 96 79 100
Segura et al. (1989) 136 12 100 92 55 100
Bhargava et al.

87 17 100 97 89 100
(1990)
Dwivedi et al. (1990) 49 19 100 97 95 100
Ribera et al (1991) 86 16 100 97 89 100
Fernandez
Rodriguez et al. 108 12 83 100 100 98
(1991)
B t l.

urguess et a 178 18 94 92 57 98

(2001)
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NOTA BENE: |l est a noter que les taux de CA125 sont parfois élevés au cours des
tuberculoses péritonéales ce qui peut orienter, a tort, vers une carcinose péritonéale d’origine
ovarienne [109]. Ce n’est donc pas un critére déterminant pour différencier une tumeur maligne
d’une tuberculose. En revanche, son dosage servirait dans la surveillance de I'efficacité du

traitement antibacillaire [81].

2. Examens radiologiques :

L’'imagerie constitue, grace a I’échographie abdominale et a la tomodensitométrie, une
étape décisive quant au diagnostic de cette forme pseudotumorale. L'imagerie médicale peut
aller de la simple radiographie pulmonaire, qui peut montrer une tuberculose pulmonaire
évolutive ou séquellaire, a I'abdomen sans préparation qui peut mettre en évidence des
calcifications ganglionnaires, hépatiques ou spléniques, jusqu’a I’échographie, le scanner et
I’IRM. L’apport de ces trois examens sera détaillé en fonction de chaque localisation.

Les signes échographiques, scanographiques (TDM) et magnétiques nucléaires (IRM) ne
sont pas spécifiques, mais certaines associations Iésionnelles sont évocatrices de la tuberculose.

La TDM constitue I’examen de choix pour I’évaluation précise de la maladie [35].

2.1. TECHNIQUES :

a. Radiographie pulmonaire :

La radiographie pulmonaire doit étre réalisée chez tous les patients suspects de
tuberculose abdominale a la recherche de lésions pleuro-pulmonaires, évolutives ou
séquellaires, associées, qui permettent une orientation diagnostique. Elle constitue un argument
important lorsqu‘elle évoque une atteinte tuberculeuse.

Dans plusieurs cas de tuberculose abdominale ou pelvienne pseudo-tumorale au Maroc,

rapportés dans la littérature, le cliché pulmonaire est normal [74, 78, 92, 110]
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

L‘étude de Malihe Hasanzadeh et al. en Pakistan, réalisée en 2014 et portant sur 7 cas de
tuberculose ovarienne simulant un cancer de |‘ovaire, ne retrouve pas d‘anomalie décelable sur
la radiographie thoracique, non plus [82].

Dans notre série, 30 % des radiographies de thorax étaient sans particularité.

Une radiographie pulmonaire normale n’exclut toutefois pas I’origine pulmonaire de la maladie.

Al L hung

FIGURE 46 : Radiographie thoracique : Léger émoussement
du cul-de-sac costo-diaphragmatique droit [111].
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FIGURE 47 : Radiographie pulmonaire : opacité apicale droite [112].

Dans des études de tuberculose abdominale réalisées a Taiwan par Chen H-L et
coll.[113] sur une durée de vingt ans, et a Singapour par Tan K-K et al. [114] sur une durée de

sept ans, on retrouve une atteinte pulmonaire associée dans environ la moitié des cas.

b. Echographie abdominale : [115-119]

L‘échographie abdomino-pelvienne a |‘avantage d‘étre un examen peu invasif et peu
colteux ; elle est pratiquée actuellement comme une exploration de premiere intention. Elle est
d’un grand intérét, particulierement dans la détection des lésions péritonéales et hépato-
spléniques .Elle permet de mettre en évidence la masse qui aide a évoquer le diagnostic de
tuberculose abdominale pseudo-tumorale, mais dans la plupart des cas, oriente vers la

pathologie tumorale maligne.

¢. Latomodensitométrie abdominale (TDM)

Elle est plus pertinente en matiere de masses abdominales puisqu’elle permet d’établir

leur origine et leur nature [116].Elle trouve aussi son intérét en cas d’échographie normale,
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d’excés de gaz ou d’ascite rendant I’échographie difficile ou en cas de tuberculose abdominale
diffuse [119], et permet de surcroit de faire le bilan d‘extension.

Elle est cependant peu spécifique, sa sensibilité dans le diagnostic de présomption de la
tuberculose étant voisine des 70% [18, 98]. Il n‘existe pas d‘aspect évocateur ou

pathognomonique de la tuberculose abdominale pseudo-tumorale.

d. Opacifications barytés :

Les explorations conventionnelles barytées, telles que le transit du gréle et le lavement
baryté, sont particulierement intéressantes pour I’étude endoluminale et de la muqueuse du tube
digestif. Elles apportent ainsi des arguments d’orientation pour le diagnostic de la tuberculose
intestinale quand il s’agit de sa forme ulcéreuse (images lacunaires), sténosante (lumiere réduite
avec ou sans dilatation en amont) ou encore rétractile (déformations en entonnoir ou en
bourses). Mais depuis I'avenement de I'endoscopie et du scanner, ils sont de moins en moins
réalisés, d’autant que le risque de faux positifs est de I'ordre de 23 % selon I’étude réalisée par

Harisinghani et coll. [120]

| ailile,

FIGURE 48 : Lavement baryté : rétraction iléocaecale évoquant une tuberculose[112].
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(A)

FIGURE 49 : Rétrécissement - sténose colique inférieure a 3 cm évogquant
une tuberculose du c6lon droit [112].

e. IRM:

Complément de la TDM. Les remarquables avancées de I'IRM en font une technique

d’avenir tant pour le diagnostic que pour I’évaluation de I’acuité lésionnelle.

2.2. LOCALISATIONS:

a. Atteinte péritonéale:

ECHOGRAPHIE : Les signes échographiques de la tuberculose péritonéale ne sont pas
spécifiques mais I'association de l'ascite, des adhérences, granulations et de I'épaississement
péritonéal est fortement évocatrice de l'origine tuberculeuse et permettant de décrire plusieurs
formes qui peuvent toutes, sauf la forme ascitique exclusive, étre responsables de I'aspect pseudo-
tumorale [35]:

- ascitique : caractérisée par une ascite libre ou cloisonnée, plus ou moins abondante,

un péritoine modérément épaissi et des granulations péritonéales de petite taille ;
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6

fibroadhésive : se distinguant par la faible abondance de [I'ascite, par un

épaississement péritonéal plus important, par la grande taille des granulations et par

I’agglutination et I'accolement des anses entre elles et a la paroi abdominale

antérieure ;

fibrocaséeuse : elle se caractérise par I'importance de I’épaississement péritonéal, la

confluence des granulations dont la taille dépasse celle de la forme fibroadhésive et

par une ascite minime ;

encapsulante : elle se distingue par un mésentére trés épaissi, entouré d’anses

agglutinées et accolées les unes aux autres, englobées elles-mémes par une coque

épaisse. L’ascite est généralement de faible abondance ;

pseudokystique : elle réalise un cloisonnement ascitique refoulant les anses a sa

périphérie.

< L’ascite est aisément détectée en échographie, méme quand elle est minime. Elle
peut présenter un aspect échogéene lorsque sa teneur protéique est augmentée.

< Les granulations se présentent sous forme de nodules échogenes, réguliers, a
limites nettes, isolés ou groupés au contact du péritoine viscéral et surtout
pariétal.

% L’épaississement du péritoine se traduit par une bande transsonore antérieure
étendue ou localisée mesurant 10 a 20 mm d’épaisseur. Cet aspect pourrait
correspondre au péritoine inflammatoire décrit au cours de la laparoscopie.

< Anomalies digestives : L’échographie permet d’apprécier la mobilité des anses
généralement diminuée, voire absente, réalisant un aspect figé des anses qui
peuvent étre agglutinées, accolées entre elles ou a la paroi abdominale antérieure.
Dans certains cas, les anses agglutinées entourent le méso épais et sont

englobées et entourées par une coque hypoéchogene épaisse.

té de I'épaississement du péritoine, on peut noter celui du mésentere.
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FIGURE 50 : Echographie. Ascite cloisonnée traversée
par des bandes linéaires hypoéchogénes entrelacées [35].

FIGURE 51 : Echographie. Granulation péritonéale : nodule échogéne de grande taille siégeant au
niveau du péritoine pariétal, bien visualisé au sein de I’ascite [35].

TDM : Elle est tres sensible pour mettre en évidence les petits épanchements péritonéaux
qui se localisent au niveau des zones déclives (poche de Morison, cul-de-sac de Douglas).
L’ascite peut étre libre ou cloisonnée par un péritoine épaissi, parfois d’aspect nodulaire,

rehaussé apres injection de produit de contraste [121].
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FIGURE 52 : Tomodensitométrie abdomino-pelvienne montrant une ascite libre

de grande abondance et une masse épiploique (fleches) [122].

L’atteinte mésentérique est d’importance variable, pouvant prendre 'aspect d’une simple
densification de la graisse mésentérique ou d’une infiltration nodulaire [123]. Ces nodules sont
la traduction des tubercules qui peuvent siéger a la surface du mésentére ou dans les ganglions ;
et, lorsqu’ils sont macronodulaires, donner cet aspect tumoral. lls apparaissent sous forme de
lésions focales noyées dans la graisse mésentérique, de densité tissulaire homogéne ou
hétérogéne, pouvant comporter une hypodensité centrale liée a la nécrose caséeuse et parfois
des calcifications. La présence d’une atteinte mésentérique associant des macronodules avec
hypodensité centrale et des calcifications est tres évocatrice de tuberculose bien qu’elle puisse
s’observer au cours d’autres pathologies telles que le lymphome de Burkitt, les lymphomes

traités, les métastases et la maladie de Whipple [124].
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FIGURE 53 : Tomodensitométrie. Densification et infiltration micronodulaire de la graisse
mésentérigue, associée a une collection abcédée péridigestive au niveau de la fosse iliaque

gauche [35]

FIGURE 54 : Présence au sein du mésentére densifié

de masses hypodenses nécrosées au centre. [35]
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L’infiltration du tablier épiploique, quant a lui, réalise un aspect qui peut aller d’une
simple densification de la graisse jusqu’a I’épaississement nodulaire conduisant, dans les
atteintes massives, a de véritables « gateaux épiploiques » olu toute structure graisseuse a
disparu, entierement remplacée par des éléments tissulaires de forme pseudo-tumorale. Cet
aspect n’est pas spécifique de la tuberculose et pose le probléme de diagnostic différentiel avec
la carcinomatose péritonéale. Dans ce contexte, I’analyse des contours externes de I'infiltration
est importante [125]. Ainsi, des contours externes épais et irréguliers plaident davantage en
faveur d’une atteinte carcinomateuse. En revanche, la présence d’une ligne fine entourant la
région infiltrée et lui conférant un aspect bien limité est en faveur d’une atteinte tuberculeuse.

Cette ligne correspond a une fibrose péri-lésionnelle témoin d’une évolution lente et chronique.

FIGURE 55 : Tomodensitométrie. Important épaississement

du tablier épiploique : « gateau épiploigue »[35]

IRM : Les anomalies péritonéales observées en IRM sont superposables a celles mises en
évidence en TDM : épaississement des feuillets péritonéaux, du tablier épiploique et infiltration

nodulaire ou stellaire du mésentére associé a l'ascite. Les séquences qui semblent le mieux
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adaptées a I’étude du péritoine sont les séquences rapides car elles diminuent les artefacts liés

aux mouvements respiratoires, au péristaltisme intestinal et aux pulsations cardiaques.

FIGURE 56 : Imagerie par résonance magnétigue en séquence pondérée T2.
Coupe axiale. Ascite avec infiltration de la graisse mésentérique [35]

b. Atteinte intestinale :

L’atteinte intestinale, prédomine au carrefour iléocacal. Cette prédominance est
expliquée par la richesse de la région en éléments lymphoides, le ralentissement du transit, la
relative stase physiologique au niveau de I'iléon terminal, I'intensité de I’absorption intestinale et

le pH alcalin favorable au développement du BK.

ECHOGRAPHIE : La forme pseudo-tumorale se présente, a I'’échographie, comme des
anses agglomérées a paroi épaissie de facon habituellement concentrique. Cette atteinte peut
intéresser uniquement le caecum ou les derniéres anses iléales. L’épaississement pariétal
habituellement concentrique peut, quand il est excentré a développement exophytique
extrinséque, simuler plus une atteinte tumorale qu’une atteinte inflammatoire. D’autant plus

gu’il peut n’intéresser qu’une partie de la paroi cacale, habituellement, le bord mésentérique.
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Cet épaississement peut étre hétérogene avec des foyers hypodenses en rapport avec de la

nécrose caséeuse.

M-—_ e
FIGURE 57 : Echographie. Masse hypoéchogéne de la FID
avec des anses agglutinées a paroi épaissie.[5]

FIGURE 58 : Echo-Doppler. Masse hypervascularisée. [5]
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FIGURE 59 : Echographie. Accolement des anses qui sont adhérentes
a la paroi abdominale antérieure [67].

TDM : L’'aspect pseudo-tumoral est souvent représenté par des anses agglutinées, une
infiltration pariétale digestive hypertrophique avec des nodules péritonéaux, et un amas
d’adénopathies profondes notamment mésentériques, mais cet aspect peut manquer, et devant
une infiltration digestive hypertrophique irréguliere excentrée, une origine tumorale est souvent

évoquée [3, 126].

FIGURE 60 : TDM abdominale apres injection de PDC. Masse tissulaire de la FID se rehaussant
apres injection et centrée par une lumiere digestive a rehaussement pariétal plus intense [67].
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

FIGURE 61 : TDM abdominale améliorée avec coupes axiales (a et b ) et coronale (c) :

Tuberculose iléo- caecale pseudo-tumorale: épaississement irrégulier, hétérogéne, sténosante

de la paroi caecale principalement de la zone valvulaire (fleches) avec distension de l'iléon

terminal (tétes de fleches). Notez le " signe des feces " dans la boucle terminale démontrant la

nature chronique de la sténose (astérisque) [67]
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FIGURE 62 : Pseudo-tumeur iléo-caecale d’origine tuberculeuse : épaississement irrégulier,

hétérogéne de la paroi caecal (fleches) [67]

Diagnostic différentiel : L’atteinte pariétale digestive avec agglomération d’anses peut
évoquer a priori un lymphome, une tumeur carcinoide ou méme un carcinome. L’association de
I'atteinte du carrefour iléocacal a des épaississements de l'intestin gréle, a distance, avec
rétrécissement luminal couplé ou non a une dilatation en amont, est tres suggestif d’une atteinte
d’origine tuberculeuse. Cependant I'association de ces éléments assez caractéristiques n’est pas
de régle, et I'atteinte tuberculeuse extra—abdominale est souvent manquante. De ce fait le
diagnostic de tuberculose reste difficile, et I’atteinte du carrefour iléoczecal peut simuler d’autres
affections telles les maladies de Crohn, une néoplasie, ou une tumeur appendiculaire.

Nos observations rapportent une atteinte du carrefour iléocacal chez 10% du total des
patients et 50% des patients avec atteinte digestive. Dans tous les cas, I’origine tumorale était

fortement suspectée.

-111 -



FIGURE 63 : Tomodensitométrie. Rétrécissement pariétal modéré et régulier
de la derniére anse iléale [35].

FIGURE 64 : Tomodensitométrie. Epaississement pariétal de la jonction iléocacale rehaussée par le
contraste veineux, associé a une collection abcédée péridigestive se rehaussant en périphérie [127].
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FIGURE 65 : TDM abdominale: épaississement diffus de la paroi du jéjunum et de I’iléon [67].

FIGURE 66 : TDM abdominale, coupes apres injection de PDC : Au niveau de la FID. Masse a
centre hypodense et a parois épaissie, irréguliére rehaussée par le contraste [5].
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L’atteinte tuberculeuse peut aussi intéresser n’importe quel autre segment du tube digestif :

- L’atteinte colique isolée est rare. Elle ne représente que de 2 a 9% des cas. Elle
intéresse plus le c6lon droit et transverse que le colon gauche. La forme sténosante
est la plus fréquente. Devant cet aspect et compte tenu de la fréquence élevée de
I’atteinte néoplasique colique, c’est cette derniére qui est généralement évoquée. Le
diagnostic de tuberculose reste une surprise anatomopathologique [35].

- L’atteinte gastrique se fait généralement a partir des ganglions périgastriques. La
forme hypertrophique, responsable de I'aspect pseudo-tumorale, prédomine au
niveau de la région antropylorique . Ceci s’explique par la richesse lymphatique a ce
niveau [123, 128]. Il s’agit, en fait, d’'une réaction hyperplasique de la paroi
gastroduodénale qui s’accompagne d’une importante réaction péritonéale et de
volumineuses adénopathies.

- L’atteinte duodénale prédomine au niveau de D1. Il est souvent le cas d’une sténose

pyloroduodénale avec dilatation gastrique.

c. Atteinte ganglionnaire:

L’atteinte ganglionnaire est expliquée par le drainage de matériel infecté en provenance
du tube digestif et concerne souvent plusieurs territoires a la fois. Les ganglions coelio-
mésentériques, péripancréatiques, épiploiques et du hile hépatique sont les plus souvent atteints
[118, 128-130] Cette distribution est en rapport avec le drainage lymphatique a partir du foie ou
du gréle.

La localisation ganglionnaire dans la tuberculose intra-abdominale peut également étre a
I'origine de la forme pseudotumorale ; et la tomodensitométrie est plus performante que
I’échographie dans sa détection : il s’agit soit d’'une volumineuse adénomégalie de densité
homogene, associée a d’autres adénopathies hypodenses siégeant dans d’autres territoires, soit
d’adénopathies confluentes, se présentant a I’échographie comme une masse polycyclique, et
sur la TDM comme un amas d’adénopathies de petite taille, agglomérées, réalisant parfois un

magma hétérogene. Dans la plupart des cas, ces adénopathies arborent un aspect spécifique :
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celui d’un rehaussement périphérique avec un centre nécrotique hypodense ; cela n’empéche
qu’il peut aussi étre homogéne ou contenir des calcifications. L’aspect spécifique se voit dans 40
a 60 % des cas, il est plus fréquent chez les immunodéprimés et s’explique par la nécrose
caséeuse centrale avec la réaction inflammatoire périphérique [129, 131]. Mais il est loin d’étre
pathognomonique ! et cette méme topographie et description peuvent étre retrouvées dans les
métastases des tumeurs d’origine testiculaire, la maladie de Whipple ou dans le cas de
lymphome traité [123, 124, 128]. Ainsi, un aspect multiloculaire de siege péripancréatique peut
préter a confusion, du fait de sa proximité du pancréas, avec une tumeur kystique de type
cystadénocarcinome pancréatique [5, 132]. En effet, compte tenu du tableau clinique évocateur
de malignité et du siége céphalique de la lésion, comme c’est souvent le cas dans les tumeurs
pancréatiques, et l'aspect solido-kystique de la lésion, I'origine tumorale a été évoquée en
premier lieu - La tuberculose doit donc étre considérée dans les hypothéses diagnostiques de

toute lésion pancréatique d’aspect kystique.

FIGURE 67 : Echographie abdominale : masse hypoéchogéne semblant étre développée aux
dépens de la téte du pancréas, qui se révele étre a la laparotomie exploratrice une volumineuse
adénomégqalie de la faux de I’artére hépatique [133].
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FIGURE 68 : Formation multiloculaire semblant se développer aux dépens du processus
unciforme du pancréas (fleche), qui se révele étre a la laparotomie exploratrice une volumineuse
adénomégqalie de la faux de I’artére hépatique [133].

-

FIGURE 69 : TDM apreés injection de PDC : Adénopathie pédiculaire hépatique avec un centre

hypodense et un fin liseré périphérigue de rehaussement.[5]
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FIGURE 70 : Adénopathie mésentérigue ayant un rehaussement périphérigue avec centre
nécrotique (fleche) [133]

FIGURE 71 : TDM abdominale avec reconstruction axiale (a et b) et coronale (c) : conglomérats

d’adénopathies tuberculeuses largement nécrotiques : du pédicule hépatique, mésentériques et
péripancréatiques (fleches). [67]
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IRM : L’apport de I'IRM dans cette localisation abdominale est non spécifique, cet examen
montre des lésions en hyposignal T1 avec un signal variable T2 au cours des localisations

ganglionnaires et viscérales.

d. Atteinte hépatique :

La tuberculose des organes pleins, dans sa forme hépato-splénique macro-nodulaire,
c’est-a-dire avec des tubercules dépassant 2 mm de diameétre [134, 135], unique ou multiple
peut en imposer pour une lésion tumorale maligne. C’est surtout lorsqu’elle est primitive, c’est-
a-dire survenant de facon isolée en l'absence d’antécédents tuberculeux et d’une atteinte
associée décelable - notamment une splénomégalie, une entérite tuberculeuse, ou une image
miliaire a la radiographie pulmonaire, qu’elle réalise I'aspect trompeur pseudotumoral. Cette
forme fut initialement décrite en 1951 par Janbon et Bertrand [136]. Elle reste rarissime méme
en pays d’endémie, en comparaison avec la forme secondaire beaucoup plus fréquente ; ceci
s’expliquerait par le fait que la pression en oxygéne dans le foie est basse, ce qui constitue un
obstacle a la croissance du BK et donc a I’agglutination des tuberculomes [137].

Il est également a noter que les bacilles tuberculeux atteignent le foie via une
dissémination hématogéne : I'artére hépatique est le point d'entrée dans le cas de la miliaire
tuberculeuse hépatique, alors que, pour la tuberculose focale pseudotumorale, il s’agit de la

veine porte [111, 138].

ECHOGRAPHIE : La forme macronodulaire réalise des tuberculomes qui sont des lésions
focales uniques ou multiples, d’échogénicité variable, le plus souvent hypoéchogéne homogéne,

dont la taille varie généralement de 1 a 3 cm, et pouvant comporter parfois des calcifications.
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FIGURE 72 : Echographie montrant des tuberculomes hépatiques hypoéchogénes [69]

La forme abcédée ressemble a un abcés a pyogéne ou parasitaire. Elle réalise une
formation liquidienne contenant de faibles échos internes, et entourée d’une épaisse coque

hyperéchogéne [139].

TDM : L’aspect TDM du tuberculome hépatique est variable et non spécifique. Il apparait
comme une lésion circonscrite isolée ou non, généralement spontanément hypodense avec un
rehaussement périphérique annulaire apres injection de produit de contraste, ménageant un
centre qui reste hypodense en rapport avec la nécrose centrale [140]. Par ailleurs, un aspect
hyperéchogene, un faible rehaussement central ou des calcifications ont été rapportés [118,
141]. La variabilité des aspects scanographiques refléte les différentes étapes de I’évolution du
tuberculome, allant du tissu granulomateux avec ou sans nécrose caséeuse a la calcification et a
la fibrose dans la phase tardive. D’ailleurs, I'une des caractéristiques typiques -mais non
pathognomonique- de la tuberculose hépatique macronodulaire pourrait étre la coexistence de
ces lésions de densités différentes indiquant des stades histopathologiques différents:

granulomes, nécrose, fibrose et calcifications.[128, 129, 140, 142].
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FIGURE 73 : Tuberculose hépatique macronodulaire : volumineuses masses hépatiques largement

nécrotigues, mimant des métastases nécrotiques ou kystiques du foie. (Tétes de fleches) [67]
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FIGURE 74 : Tomodensitométrie. Tuberculome hépatique. Noter que le parenchyme hépatique
est le siege d’une lésion focale hypodense comportant des microcalcifications [35].

IRM : L’intérét de cet examen est de montrer les différences histologiques entre le centre
des lésions et leur périphérie ; ainsi, il présente cet avantage par rapport a la TDM de séparer la
nécrose caséeuse centrale des tissus granulomateux périphériques sans utilisation de contraste
veineux. L’aspect IRM des tuberculomes hépatiques est variable et change au cours de
I’évolution de la maladie [143]. Mais comme pour les adénopathies, I’atteinte tuberculeuse
hépatique la plus évocatrice semble celle associant une lésion hyperintense en périphérie, de
moindre intensité au centre sur les séquences pondérées T2, et qui se rehausse en périphérie
apres injection de contraste endoveineux.

Dans le cas de nos patients avec tuberculome hépatique, la Iésion se présentait a
I’échographie abdominale comme une masse hépatique hypoéchogéne et a la TDM comme un
nodule prenant discretement le contraste en couronne périphérique, indiquant un processus

tumoral malin.
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Diagnostic différentiel . Les diagnostics présomptifs devant les images de la TDM et de
I’IRM sont nombreux, les plus fréquents demeurent : un abcés hépatique a pyogéne ou amibien,
des métastases, un carcinome hépatocellulaire et d’autres tumeurs malignes ou bénignes
nécrosées, un lymphome, le kyste hydatique infecté et la sarcoidose [144]. Il existe cependant
certaines particularités en faveur du tuberculome, telles que I’existence d’une nécrose au sein
d’une masse de petit volume, fait relativement rare au cours des processus tumoraux, et la
présence d’adénopathies médiastinales ou abdominales avec le caractéristique centre nécrosé.

En cas de persistance de doute diagnostique, la ponction-biopsie hépatique
transpariétale a I'aiguille fine écho- ou scanoguidée s’impose, lorsque la localisation de la [ésion
l'autorise (8). Elle permet ainsi I'étude anatomo-pathologique, seul garant d’un diagnostic de

certitude, en évitant le recours a une laparotomie intempestive [145].

e. Atteinte vésiculaire [123, 146]

Quelques rares cas de tuberculose vésiculaire pseudotumorale ont été rapportés dans la
littérature, se manifestant par un épaississement pariétal, des cloisons épaisses et des

adénopathies régionales, et dont le diagnostic n’était réalisé qu’a I’étude anatomopathologique

f. Atteinte splénique :

L’atteinte primitive est rare et souléeve de grandes difficultés diagnostiques, notamment
avec les processus tumoraux. En fait, le BK ne se localise jamais en premier lieu sur la rate ; la
primoinfection est généralement ganglionnaire, thoracique ou abdominale, et c’est a partir de
ces localisations initiales (complexe primaire) que le germe va regagner la voie sanguine ou
lymphatique pour atteindre entre autres la rate. La tuberculose splénique est donc une
manifestation secondaire de la tuberculose, mais elle apparait primitive en raison du silence

clinique qui entoure le complexe primaire et la primo-infection.

ECHOGRAPHIE : Les tuberculomes se présentent comme des lésions hypoéchogenes de

taille variable, a limites nettes, sans renforcement postérieur [147]. Mais cette forme
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macronodulaire pseudo-tumorale peut poser de véritables problémes diagnostiques nhotamment,
en I'absence d’autres localisations tuberculeuses connues ou de contexte évocateur. Elle peut
préter a confusion avec les lymphomes, les angiomes ou les métastases spléniques [148], ainsi
qgu’avec les infections fongiques au cours du SIDA et la leucémie aigué. Les abcés froids
tuberculeux spléniques se présentent comme des collections hypoéchogenes ou anéchogeénes
mal limitées, avec renforcement postérieur, contenant parfois des échos intenses qui
correspondent a des débris [72]; ils posent également un probleme de diagnostic différentiel

avec les abces a pyogénes, une tumeur primitive ou encore un kyste hydatique [149].

gL
FIGURE 75 : Echographie. Rate hétérogéne avec macronodule hypoéchogéne

de 18 mm de diametre : tuberculome [35].
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TDM : Les tuberculomes peuvent atteindre plusieurs centimetres de diameétre, sont
généralement hypodenses par rapport au parenchyme splénique sain, sont faiblement rehaussés
et comportent parfois une couronne périphérique hypercaptante. A un stade avancé ou a I’état
cicatriciel, les lésions se calcifient, réalisant des granulomes souvent multiples [150]. Chez notre
seul patient avec atteinte splénique (associée), l'aspect était celui d’une splénomégalie
homogéne de 14,5 cm de grand axe avec nodule de 25 mm de diamétre, hypodense et

adénopathie au hile.

e

FIGURE 76 : Tomodensitométrie. Lésions macronodulaires « truffant »
le parenchyme splénigue : tuberculomes [35]
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FIGURE 77 : TDM abdominale : Iésions nodulaires de la rate

et adénopathies para-aortiques (fleches) [122].

En échographie comme en TDM, il faut rechercher systématiquement d’autres sites
pathologiques associés, notamment hépatiques, car I'atteinte hépatosplénique est quasi

constante, méme si elle n’est pas toujours démontrée en imagerie.

IRM : Les anomalies lésionnelles de la tuberculose splénique sont variables en IRM ; il
nous semble cependant que I'aspect le plus évocateur est celui déja décrit au niveau du foie sur

les séquences pondérées en T2.
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Splenomegaly in a patient with
suspected Tuberculosis
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FIGURE 78 : Algorithme pour appliquer l'imagerie au diagnostic de la tuberculose splénique.
ATT : traitement antituberculeux, IRM : imagerie par résonance magnétigue, PET : tomographie
par émission de positrons.[119]

g. Atteinte pancréatique : [128, 151-154]

La tuberculose pancréatique est rare, avec moins de 5 % de cas rapportés dans les séries
autopsiques. Elle fait suite soit a une inoculation hématogéne, soit a une extension par
contiguité a partir d’adénopathies avoisinantes. Le plus souvent, elle est secondaire a une
miliaire tuberculeuse, et évoquée alors devant I'association d’autres anomalies digestives,
péritonéales et hépatospléniques. Une atteinte primitive, isolée, pseudotumorale est tout a fait
exceptionnelle [155], puisqu’une cinquantaine de cas seulement ont été rapportés chez le sujet

immunocompétent jusqu’en 2012 [156]. La physiopathologie de cette atteinte est moins claire. Il
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pourrait s’agir d’une extension hématogene, a partir d’un foyer indétectable [157] ou d’une
extension par contiguité a partir d’une atteinte des ganglions péri pancréatiques. Les enzymes
produites par le pancréas conféreraient une résistance de la glande pancréatique a
I’envahissement par Mycobacterium tuberculosis, expliquant la rareté de I'atteinte pancréatique
au cours de la tuberculose [158].

ECHOGRAPHIE : L’échographie retrouve un pancréas hypertrophique d’'une facon diffuse
homogéne ou hétérogene avec des lésions focales hypoatténuantes ou kystiquesle plus souvent

céphaliques ; associées a des adénopathies péri pancréatiques [159].

ol Tl M N T T e e AT BF]
] =1 3 Bawm iTa B3

FIGURE 79 : Images échographiques montrant un processus tumoral hétérogene
de la téte du pancréas [67]

TDM : La tomodensitométrie révele le plus souvent une masse pancréatique d’allure
tissulaire, assez volumineuse, hypodense, hétérogéne contenant des zones de nécrose ou des
calcifications intralésionnelles et pouvant infiltrer la graisse péripancréatique.

Parfois il s’agit d’une masse kystique a contenu finement échogéne.
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FIGURE 80 : TDM apres injection IV de PDC. Masse de la loge pancréatique avec rehaussement
hétérogéne, annulaire, délimitant des logettes hypodenses. Notez, la densification de la graisse

mésentérigue environnante.[5]

FIGURE 81 : Tomodensitométrie abdominale : masse de densité tissulaire, hypodense,
intéressant la téte du pancréas, se rehaussant en périphérie aprés injection intraveineuse du
produit de contraste, avec individualisation d’une zone centrale hypodense [160]
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Ces anomalies pancréatiques peuvent s’associer a une thrombose de la veine splénique
témoignant de la longue évolutivité et de la chronicité de I'affection [154], un engainement et/ou
une compression du tronc coeliaque et de I'artere mésentérique supérieure, une compression du
bas cholédoque avec dilatation modérée d’amont, et des adénopathies péripancréatiques
nécrotiques qui constituent alors un élément d’orientation important au diagnostic [161]

Devant I'absence de contexte clinicoradiologique évocateur d’une tuberculose, les
anomalies suscitées évoquent presque toujours une tumeur maligne pancréatique, entrainant
dans ce cas une laparotomie et parfois méme une pancréatectomie dont seule I'étude

histobactériologique révéle le caractére tuberculeux.

h. Atteinte ovarienne :

L’imagerie n’est pas spécifique : a I’échographique comme au scanner et a I'IRM, la lésion
se présente sous forme d’une masse hétérogéne, a double composante solide et kystique et qui
se rehausse de facon intense par le produit de contraste au niveau de sa portion charnue et de
sa paroi [75]. Parfois on peut avoir un aspect d un hydrosalpinx bilatéral avec un ovaire
augmenté de taille associé a une ascite [162].

La masse peut infiltrer la graisse de voisinage ou méme envahir, ou se fistuliser, dans les
organes adjacents, notamment le rectum. La fistulisation est hautement suggestive de I’atteinte
tuberculeuse, mais non spécifique.

Dans la plupart des cas, le diagnostic différentiel entre tuberculose et tumeur reste donc
un probleme majeur, d’autant plus que la bilatéralité, le caractére hétérogene de la masse,
I’association a des nodules péritonéaux, d’adénopathies profondes et d’ascite plaident en faveur

d’une tumeur ovarienne maligne avec carcinose péritonéale.
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FIGURE 82 : Echographie pelvienne gui montre une image hétérogene latéro-utérine droite[163].

FIGURE 83 : TDM abdomino-pelvienne, aprés injection du produit de contraste, coupes axiales.
Deux masses solido-kystiques latéro-utérines (fléches), associées a une ascite encapsulante
(étoile) avec épaississement et rehaussement péritonéal, en faveur de tumeurs ovariennes avec
carcinose péritonéale [163].
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Devant un aspect hautement suggestif de I'imagerie, un bilan étiologique devrait étre
entamé pour dépister d’autres localisations pouvant conforter le diagnostic. Si le doute persiste
une ponction guidée sous controle échographique ou scannographique avec étude
histopathologique permettrait de poser le diagnostic. En cas de négativité de la ponction, la
laparotomie avec résection partielle ou totale de la masse reste parfois le seul recours.

Ce qui suit détaille ces étapes ultimes du diagnostic.

3. ENDOSCOPIE :

Cette technique permet de visualiser la pseudo-tumeur et de réaliser les biopsies

nécessaires pour poser le diagnostic. Elle est plus sensible que la radiologie.

En coloscopie, on pourra d’un coté visualiser la masse pour préciser son aspect (tuméfaction,
pseudo-polype [164]), son siege et son volume et de l'autre, réaliser des biopsies. A cette masse
peuvent étre associés d’autres aspects macroscopiques évocateurs de tuberculose digestive : des nodules

muqueux, des ulcéres de taille variable, des sténoses ou encore des polypes.

FIGURE 84 : Coloscopie : Iésion polypoide au niveau de la paroi colique [164].
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

FIGURE 85 : Coloscopie : Lésion polypoide du c6lon droit avec issue de caséum [112].

La coloscopie représente alors, le meilleur moyen diagnostique non chirurgical de la
tuberculose iléo-caecale [63]. Elle permet d’établir le diagnostic histopathologique (granulomes)
chez environ 40 % des patients ; et les cultures, seules, ont été positives dans 46 % des cas.
Combinés, culture et histologie peuvent poser le diagnostic dans 60 % des cas [165].

Elle reste cependant limitée par les rétrécissements rendant difficile 'acces a I'iléon et
par la rentabilité faible des biopsies en raison du siege sous-muqueux du granulome caséifié
[166, 167].

Dans notre série, la coloscopie a été réalisée chez un seul patient et a montré une
anomalie a type de lésion ulcéro-bourgeonnante réduisant la lumiére colique et évoquant une
tumeur colique.

La fibroscopie esogastroduodénale (FOGD) est contributive en cas de manifestations
cliniques orientant vers une atteinte cesogastrique. Les aspects tumoraux retrouvés sont des
lésions hypertrophiques de la paroi gastrique prédominant au niveau de I’antre. Peuvent y étre

associés des ulcéres et des fistules suggérant I’origine tuberculeuse [168].
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4. EXPLORATION CHIRURGICALE:

Le grand polymorphisme du tableau radio-clinique, les limites des examens biologiques
et bactériologiques jointes a I'ambiguité de I'imagerie, expliquent le recours a la chirurgie

exploratrice devant une masse suspecte d’origine indéterminée.

41 MOYENS:

La laparoscopie avec biopsie a été utilisée pour le diagnostic de la tuberculose
abdominale depuis 1976 [169] et ce, avec une spécificité considérable [170].

Malheureusement, il existe toujours une réticence vis-a-vis de cet examen, chose qui
n’est plus justifié vu la disponibilité croissante de opérateurs expérimentés. La laparoscopie tend
alors encore a étre utilisée en dernier recours[171]. Et notre série ne fait pas exception, avec
seulement 10% des malades qui en ont bénéficié.

Comparée a la laparotomie, elle reste bien évidemment supérieure, et est recommandée
comme investigation de premiere intention [172] . La prudence est toutefois recommandée chez
les patients avec une péritonite « plastique » ou avec d’importantes adhérences, en raison du
risque de perforation intestinale [173].

La laparotomie exploratrice devrait étre, quant a elle, du fait de la morbidité et de la
mortalité qu’elle engendre, évitée autant que possible et n’étre utilisée qu’en cas de contre-
indications a la ceelioscopie : distension abdominale, antécédents de chirurgie abdominale,
ascite cloisonnée, graves adhérences visualisées a I’échographie [92] ou dans un contexte
d’urgence : occlusion, appendicite, hémorragie.

Elle permet de poser le diagnostic dans plus de 97 % des cas [174].
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

4.2. RESULTATS
Lors de ces explorations chirurgicales, différents aspects macroscopiques peuvent étre
retrouvés ; et ce, selon la localisation de I'atteinte tuberculeuse:
- Au niveau péritonéal : La tuberculose pseudo-tumorale peut se présenter sous trois
formes, associées ou non a une ascite :

% Les formes granuliques, dans leur aspect pseudo-tumoral : caractérisées par un
semis de granulations jaunatres ou blanchatres, uniformément réparties sur le
péritoine, et originellement de 0,5 a 2 mm de diamétre, ces lésions peuvent
devenir volumineuses et réaliser de véritables tuberculomes. Elles peuvent siéger
sur le foie, la rate, l'intestin gréle, le diaphragme et les annexes ; et

s’accompagnent de phénomenes inflammatoires péritonéaux, évoluent vers la

sclérose et la calcification.

FIGURE 86 : Granulations péritonéales diffuses [112].
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% Les formes ulcérocaséeuses : caractérisées par la présence de tubercules de
taille variable pouvant confluer et former des masses caséeuses ; celles-ci sont
entourées de bandes fibreuses qui limitent des logettes remplies d’un liquide
séropurulent. L'intestin gréle est au centre de ces lésions caséeuses. L'épiploon
est toujours atteint, de méme que les ganglions mésentériques généralement
caséeux.

% Les formes fibroadhésives : la fibrose envahit les granulations ; ainsi se forment

des brides et des lames de fibrose qui étranglent I'intestin.

FIGURE 87 : Adhérences péritonéales séveres [163]

Au niveau intestinal :

< La forme hypertrophique traduit une inflammation chronique observée électivement
au niveau de la région cacale et iléocacale ou elle réalise un aspect pseudotumoral ;
elle est secondaire a I’hyperplasie scléreuse ou sclérolipomateuse.

% La forme ulcérohypertrophique : elle associe la forme ulcéreuse et celle

hypertrophiques et s’observe surtout dans la région iléocaecale.
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FIGURE 88 : Hémicolectomie droite avec lésion pseudo-tumorale [175]

Au niveau gastro-duodénal - 1a forme hypertrophique est une réaction hyperplasique,
de la paroi gastrique ou duodénale, qui siége préférentiellement au niveau de la
région pylorique et qui s’accompagne d’une importante réaction péritonéale et de
volumineuses adénopathies.

Au niveau ganglionnaire : 1| s’agit de volumineuses adénomégalies ou de confluence
de plusieurs adénopathies centimétriques.

Au niveau hépatique : Les tuberculomes résultent probablement de la coalescence de
multiples granulomes tuberculeux [176]. lls sont réguliers, de taille variable,
généralement supérieure a 2 cm, entourés d'une épaisse coque scléreuse parfois
calcifiée, et truffant le parenchyme hépatique. Il peut également s’agir d’un

volumineux abces tuberculeux [177].
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

FIGURE 89 : Image opératoire montrant une volumineuse tumeur nodulaire

au niveau du lobe droit du foie [178]

- Au niveau splénique : elle peut revétir une de ces deux formes :

< La forme macronodulaire, qui correspond a une poche remplie de caséum et entourée
d’une coque

< La forme fibrocaséeuse, ou les tuberculomes confluent pour former des foyers
caséeux ;

- Au niveau pancréatique : L’aspect macroscopique ne permet pas, le plus souvent, de
faire la distinction avec un véritable cancer du pancréas. D’ailleurs, beaucoup de
patients subissent des résections pancréatiques intempestives, plus ou moins
étendues, devant une masse tissulaire blanchatre, lisse de la téte du pancréas, ou
bénéficient d’un drainage d’une collection abcédée ou kystique. Des adénopathies
péripancréatiques peuvent néanmoins exister et orienter vers une atteinte

infectieuse.
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- Au niveau ovarien : L’exploration met souvent en évidence non seulement une masse
pelvienne de plusieurs centimetres de diamétre - avec parfois des bourgeons
tumoraux exokystiques et des plages de caséum, mais également des adhérences
intestinales et épiploiques pouvant aller jusqu’au blindage pelvien, une ascite de
moyenne a grande abondance ainsi qu’une infiltration péritonéale nodulaire et des
granulations diffuses a tout le pelvis et a la cavité péritonéale. Aspect qui simule
grandement un cancer de I'ovaire. Le diagnostic positif repose alors entierement sur

I’examen anatomopatholgique aprés biopsie [77, 162, 179].

FIGURE 90 : (a) masse latéro-utérine, (b) masse trés adhérente

a l‘utérus, (c) résection difficile de la masse [163]

Une laparoscopie ou une laparotomie a donc été pratiquée chez 80 % patients de notre série
et a permis d’évoquer le diagnostic de tuberculose abdominale devant I'aspect macroscopique chez
80% d’entre eux. Nos résultats sont comparables aux données de la littérature ol un aspect

macroscopique évocateur est rapporté dans 63 a 100 % des cas [18, 63, 65, 180]

5. ANATOMOPATHOLGIE:

C'est l'investigation qui assure le diagnostic de certitude. Elle est considérée par tous les

auteurs comme la preuve irréfutable de I‘atteinte tuberculeuse.
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A titre d’exemple, lors d’une atteinte péritonéale, I'’examen macroscopique couplé a la
biopsie établit le diagnostic dans 80 a 95 % des cas[100], avec une spécificité de 93 % et une

sensibilité de 98 % selon une revue récente de la littérature [98].

5.1. MOYENS DE PRELEVEMENTS :

Ces examens plus ou moins invasifs, nécessitent d’une part, la recherche parmi les
antécédents d’une notion d’hémophilie ou d’autres troubles de I’hémostase, d’une éventuelle
prise d'aspirine, d’antiagrégants plaquettaires ou d'anti-inflammatoires non stéroidiens, et
d’autre part, la réalisation d’un bilan d'hémostase préalable comprenant: TP, TCA, taux de

plaquettes, taux de fibrinogéne et groupage sanguin.

a. BIOPSIE PERCUTANEE A L’AIGUILLE FINE :

Idéale lorsqu’il s’agit de prélever une masse tissulaire ou de ponctionner un contenu
kystique, c’est une méthode peu invasive, de geste simple et qui permet de réaliser des
prélevements sur plusieurs localisations : foie, pancréas, rate, ganglions, tractus digestif,
péritoine. Nécessite que la cible et le trajet soient bien identifiés. La pénétration de l'aiguille
s'effectue en apnée. Lorsque l'aiguille est en place, le patient doit limiter son amplitude
respiratoire afin d’éviter des mouvements de cisaillement sur l'aiguille au niveau des plans
superficiels (capsule hépatique). Le trajet de ponction doit étre le plus court et le plus sir
possible en prenant soin d’éviter les structures vasculaires, la vésicule biliaire et les culs-de-sac
pleuraux, notamment lors des ponctions hépatiques. L’opérateur doit travailler dans des
conditions d’asepsie chirurgicale : lavage des mains, gants stériles, casaque chirurgicale en cas
de drainage, champ stérile troué placé autour de la zone a biopsier ou a ponctionner. La sonde
d’échographie est ensuite habillée de facon stérile et le contact entre la sonde enveloppée et la
peau du patient utilise un gel stérile conditionné en dose individuelle (Aquasonic) ou de la
vaseline stérile. Une anesthésie locale est toujours réalisée a I'aide de lidocaine a 0,5 % depuis
les plans cutanés jusqu’a la capsule hépatique ou jusqu’au plan péritonéal.

Sa spécificité peut étre de 100% [181].
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La biospie est soit ECHOGUIDEE, soit SCANOGUIDEE : I'utilisation récente de la TDM pour
le guidage des procédures diagnostiques et thérapeutiques percutanées a permis d’étendre les
indications aux ponctions et aux drainages des collections profondes pelviennes et
rétropéritonéales en évitant les anses intestinales ou les gros vaisseaux qui constituent
actuellement le principal handicap en échographie. Cependant, elle ne permet pas un guidage
temps réel comme I’échographie. C’est pourquoi cette derniere reste le meilleur examen pour
toutes les lésions tissulaires parenchymateuses (foie, reins, rate) nécessitant un diagnostic

histologique [182-185].

b. BIOPSIE ENDOSCOPIQUE

La meilleure méthode non opératoire pour poser le diagnostic histologique et

bactériologique.

b.1. ENDOSCOPIE CLASSIQUE :

a. COLOSCORPIE : Permet d’explorer le bas appareil digestif (rectum, c6lon sigmoide, c6lon
et une partie de l'intestin gréle) a l'aide d'un fibroscope souple muni d'une source de lumiere
froide. Cet examen, douloureux, se pratique la plupart du temps sous anesthésie générale et
nécessite une préparation du malade : régime sans résidus les trois jours précédant I’examen,
plus une purge la veille et le matin. Le patient doit étre a jeun quatre heures avant sa coloscopie.
Les complications possibles sont les hémorragies et les perforations.

b. FOGD : C’est I'exploration visuelle du tube digestif supérieur, de I'eesophage jusqu'au
deuxieme duodénum : le fibroscope est introduit par la bouche du patient. L'examen peut étre
réalisé en ambulatoire ou en urgence, sous anesthésie locale ou générale. Le malade doit étre a
jeun depuis 12 heures. La prémédication comprend une anesthésie locale pharyngo-laryngée
avec un spray de xylocaine et éventuellement un calmant en fonction de I'anxiété du patient. Si
I'examen a lieu en urgence, une évacuation du contenu gastrique et un lavage par sonde peuvent

s'avérer nécessaires.
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b.2. ECHOENDOSCOPIE : [155, 161, 186-189]

Utilisée si la voie percutanée se réveéle difficile ou s’il existe des signes d’hypertension
portale dans le cas de la localisation hépatique. Elle permet une biopsie plus précise et sans risque
d’essaimage tumoral ou bactérien pariétal, conséquence du trajet long (> 5 cm) entre la peau et la
cible tissulaire dans la technique précédente. La ponction sous guidage endosonographique est
une technique qui nécessite un échoendoscope a champ endosonographique linéaire et une
aiguille dédiée. Une fois la Iésion détectée sur I'image ultrasonographique, la ponction est
effectuée sous guidage en temps réel en s’assurant de I’absence de vascularisation interposée par
Doppler. Les organes accessibles a la ponction a l'aiguille fine et rentrant dans le cadre de notre
étude sont: une masse du pancréas, un kyste du pancréas, des lésions sous-muqueuses
gastriques ou duodénales, des adénopathies mésentériques ou du hile hépatique. La voie est
transduodénale lorsqu’il s’agit du pancréas, des voies bilaires et de la sous-muqueuse gastrique

ou duodénale, et transvaginale lorsqu’il s’agit de I’ovaire [162].

c. BIOPSIE CHIRURGICALE :

En dernier lieu, lorsque les méthodes précédentes se révélent non concluantes on peut
avoir recours a la chirurgie. Les prélevements peuvent concerner la masse en question, mais
également les adhérences entre le foie et le diaphragme, entre le foie et les intestins ou entre
les intestins et la paroi abdominale, les granulations péritonéales et de la séreuse intestinale

ainsi que des lymphadénopathies abdominales.

¢.1. LAPAROSCOPIE (voir ci-dessus) :

La procédure diagnostique de choix, selon la littérature [66, 105, 180, 190-192].

TECHNIQUE: L’examen a lieu dans une salle équipée d’une table d’examen, d’une source
de lumiere, d’un aspirateur et d’une source d’oxygéne. Le malade doit étre informé et
consentant, a jeun et en décubitus dorsal. Apres une asepsie rigoureuse, nous repérons le lieu
de pénétration du trocart situé a 2 cm au-dessous de I'ombilic sauf si cicatrice ou veines

anormales dans ce cas le lieu d’introduction est latéralisé au niveau du flanc droit. Ensuite, apres

- 141 -



une anesthésie locale a la lidocaine, on réalise un pneumopéritoine grace a une aiguille a
mandrin par insufflation d’air. Ce pneumopéritoine doit étre homogeéne, symétrique et indolore.
Aprés, on réalise une incision de la peau (1cm) puis introduction du trocart avec retrait du
mandrin qui sera remplacé par I'optique de laparoscope. Une fois le laparoscope introduit et
branché a la lumiere, on réalise une inspection méticuleuse, systématique et successive du
péritoine, de la surface du foie, du ligament rond, de I’épiploon, du mésentere et du pelvis. Cette
exploration de la cavité péritonéale se termine par réalisation de biopsies dirigées sur lésions
pathologiques et systématique au niveau du péritoine pariétal. Puis, on réalise une évacuation du
pneumopéritoine et d’éventuel liquide d’ascite. Enfin, on suture I'orifice d’entrée suivie d’une
confection d’un pansement compressif. A la fin de ’examen, on surveille le patient (constantes,
palpation abdominale). En absence de complications, I'alimentation est permise aprés 6 heures

et la sortie a lieu le lendemain [193-195] .

c.2. LAPAROTOMIE

(Voir chapitre précédent : EXPLORATION CHIRURGICALE).
Dans la tuberculose ovarienne pseudo-tumorale, elle permet de poser le diagnostic dans

plus de 97 % des cas [174].

Dans notre étude, les méthodes de prélevement biopsique ont varié entre : biopsie
scannoguidée dans un seul cas, biopsie échoguidée dans deux cas, en plus de huit laparotomies

exploratrices.

5.2. ASPECT MACROSCOPIQUE :

(Voir chapitres précédents : ENDOSCOPIE et EXPLORATION CHIRURGICALE).

5.3. ASPECT MICROSCOPIQUE :

La tuberculose est une inflammation spécifique. Sur le plan anatomopathologique, cette
inflammation correspond a I’ensemble des modifications tissulaires en rapport avec la présence

de Mycobacterium tuberculosis dans I'organisme.
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Bien que les lésions de la tuberculose puissent étre imitées par d’autres agents
pathogénes vivants ou chimiques, elles présentent des caracteres morphologiques qui
permettent le plus souvent leur identification.

Le Mycobacterium tuberculosis siege dans les histiocytes et les macrophages. Il est ainsi
partiellement abrité des effets de la chimiothérapie antituberculeuse, qui, pour étre totalement
active, doit avoir une bonne pénétration cellulaire.

L’étude histologique était contributive dans 100 % des cas de notre série ce qui est
comparable aux données de la littérature ou une histologie positive est notée dans 78 a 96 % des

cas [18, 63, 180].

a. Lésions histopathologiques élémentaires

a.1l. Lésions exsudatives non spécifiques :

Elles apparaissent au stade initial de I'inflammation et sont riches en lymphocytes et en
cellules histiocytaires macrophagiques. Cette phase est trés fugace et ne s’observe que dans

certaines tuberculoses trés graves a évolution rapide.

a.2. Granulome inflammatoire spécifique :

Ce granulome apparait rapidement apres la phase exsudative, témoin de la réaction de
défense tissulaire: la mise en jeu de I‘immunité cellulaire. 1l est constitué de cellules
épithéloides (histiocytes) et de cellules géantes multi-nuclées , qui ont la particularité de se
grouper en amas et en formations arrondies, justifiant leur appellation de « granulome épithélio-
giganto-cellulaire » (Figures 91 et 92). La présence de ce granulome particulier a I‘examen
histologique réalise une inflammation dite spécifique. Celle-ci n‘est cependant en rien synonyme
de tuberculose ; un aspect identique peut étre observé dans les infections a mycobactéries
atypiques, la sarcoidose, la maladie des griffes du chat, la brucellose et dans les réactions a

corps étranger.
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

Cellule géante
de Langhans

Lymphocytes

Cellules
épithélicides

FOLLICULE

FIGURE 91 : Follicule (granulome épithéloide et giganto-cellulaire) [196]
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FIGURE 92 : Microscopie. Follicule (granulome épithéloide et giganto-cellulaire)
Cellules épithéloides (E) et géante (G) [196].

- 144 -



a.3. Nécrose caséeuse :

Il s‘agit d‘un foyer de destruction tissulaire qui résulte d’une part du caractére avasculaire
du nodule inflammatoire, et d’autre part des réactions complexes entre le germe et les tissus.
Associé aux lésions précédentes, il constitue un argument majeur, quasi-spécifique, en faveur
de la tuberculose [197, 198]. Le caséum est histologiqguement une substance éosinophile
finement granuleuse, dépourvue de cellules. Il est d‘aspect homogeéne sur la coloration usuelle,
mais contient des restes de fibres collagénes, réticuliniques et élastiques (mises en évidence par
des colorations spéciales) (Figures 93 et 94). [32, 198-200]. Le caséum possede trois possibilités
évolutives :

I. 1l peut persister indéfiniment, entouré par une fibrose d‘enkystement.

II. 1l peut dessécher et ultérieurement se calcifier (signes radiologiques de séquelles de

tuberculose) (Figure 95).

lI. Il peut se liquéfier, se ramollir, par modification du régime circulatoire local.

Cellule géante
de Langhans

. Caséum
Lymphocyte —ta>

Cellule épithélioide

LESION CASEO-FOLLICULAIRE

FIGURE 93 : Lésion tuberculeuse de type caséo-folliculaire [196]
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

FIGURE 94 : Microscopie. Lésion caséo-folliculaire [196].
Petit foyer de nécrose caséeuse (C) entouré d‘une importante réaction folliculaire (F), avec une
cellule géante (G).

FIGURE 95 : Calcification du caséum, petite masse de caséum calcifié (C) Microscopie :
[ésion caséo-fibreuse [196]
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

b. Evolution des Iésions histo-pathologiques :(Figure 96, 97 et 98)

L'inflammation tuberculeuse passe par les trois temps successifs de l‘inflammation
classique, qui sont :
a. Phase exsudative.
b. Phase cellulaire (constitution du granulome épithélio-giganto-cellulaire).

c. Phase de réparation : fibrose cicatricielle

Il est important de noter que le mycobacterium tuberculosis est présent dans les Iésions
exsudatives, mais également en petit nombre dans les Iésions granulomateuses et fibreuses, ce
qui explique :

- Le maintien d‘une population LT « mémoire », permettant de prévenir une réinfection
endogeéne.

- La réactivation possible des lésions tuberculeuses dans certaines circonstances

d‘immunodépression locale ou générale [32, 197, 200].

e e Sve Y i

FIGURE 96 : Microscopie : tuberculose au stade exsudatif [196]
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La tuberculose abdominale pseudo-tumorale

Réaction folliculaire Fibrose

FIGURE 98 : Lésion caséo-fibreuse. Caséum (C) entouré de fibrose (F) , sans réaction folliculaire.

Microscopie : |ésion caséo-fibreuse [196].
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REMARQUE : Comme tous les foyers inflammatoires, les |ésions tuberculeuses ne sont pas
disposées au hasard au sein des visceres. Leur configuration, leur taille et leur volume sont
conditionnés par I'entité anatomique ou elles se développent et a partir de laquelle elles
s’accroissent avec une certaine systématisation. L’'importance et |'étendue des lésions ne
dépendent pas de la quantité et de la virulence des bacilles, mais du terrain, de la réactivité de

I'individu et des organes, et de la présence de conditions générales ou locorégionales favorisantes.

c. Modifications des Iésions, liées au traitement :

Les antibiotiques antituberculeux sont susceptibles de nettoyer les Iésions exsudatives au
prix de cicatrices minimes. IlIs favorisent I‘élimination du bacille de Koch par les macrophages et
accélerent l‘organisation folliculaire puis scléreuse des foyers exsudatifs caséeux. Les follicules
simples voient leur nombre de cellules épithélioides diminuer et la transformation en follicules
fibreux est accélérée.

Le pronostic dépend de la persistance des caracteres évolutifs de la lésion-mere, qui peut
réensemencer les territoires voisins. Dans la tuberculose pelvi-péritonéale par exemple, le
traitement stérilise bien les lésions endométriales, mais les lésions tubaires et péritonéales
persistent avec la possibilité de réveil et de réensemencement tubo-endométrial. La persistance
des processus inflammatoires non spécifiques mais actifs peuvent sténoser les trompes ; source

ou de grossesses extra-utérines et/ou d’infertilité.

54. BACTERIOLOGIE :

Outre la confirmation anatomopathologique, les biopsies doivent étre ensemencées pour
étude bactériologique. C’est le seul moyen de confirmation, I’histologie n’étant qu’un argument
de forte présomption.

Le matériel prélevé est soumis un examen direct aprés coloration spéciale de ZIEHL-
NEELSEN mettant en évidence des bacilles acido-alcoolo-résistants- mais le résultat est trés

souvent négatif- ainsi qu’a des cultures sur un milieu de LOEWENSTEIN-JENSEN. La culture, avec
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la meilleure sensibilité et spécificité (voir chapitre BACTERIOLOGIE) reste le gold standard et
permet, en plus, de réaliser un antibiogramme. Elle est toutefois grevée d’un long délai, de 3a 8
semaines, en raison du temps de division prolongé du M. tuberculosis.

Un test de biologie moléculaire sur des échantillons cliniques - par amplification d’acides
nucléiques- PCR- peut également étre envisagé. Son colt élevé et sa faible sensibilité - c’est-a-dire
son risque de faux-négatifs—- qui ne dépasse guére les 60-80% [66, 201], font de I'utilité de son emploi
un sujet de débat constant. Néanmoins, dans la tuberculose abdominale, qui comme toutes les
tuberculoses extra-pulmonaires est pauci- bacillaire, ce type de test est recommandé comme
argument de diagnostic additionnel et pour raccourcir les délais diagnostiques (3 jours) [202].

Dans notre série, une confirmation bactériologique sur prélévement biopsique n’a été

réalisée que chez 60% des patients et la confirmation obtenue dans 30% des cas, seulement.

VIIl. TRAITEMENT & EVOLUTION :

Le traitement repose sur la chimiothérapie antituberculeuse. La chirurgie restera la
solution de recours devant une complication.

La décision de traitement peut étre prise soit sur une preuve histologique ou
bactériologique, ou bien, en I'absence de l'une ou l'autre de ces preuves sur des critéres de
présomption a partir de signes radio-cliniques et biologiques compatibles : contage et/ou
antécédent de tuberculose, contexte clinique progressif avec signes généraux, réaction cutanée
tuberculinique fortement positive (= a 15 mm), aspect radiographique évocateur d'opacités
floues, apico-dorsales, hétérogénes, quelquefois micro-excavées et/ou associées a des lésions
cicatricielles denses ou calcifiées [84]. La preuve du diagnostic sera apportée secondairement

par une culture positive et/ou par l'efficacité du traitement empirique.
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1. MOYENS THERAPEUTIQUES :

1.1. Traitement médical :

a. Principales drogues antibacillaires :

Le panel des antituberculeux est spécifique et trés limité. Actuellement, on distingue les
antibiotiques dits de premiere ligne comme l‘isoniazide, la rifampicine, I‘éthambutol et le
pyrazinamide et les antibiotiques de deuxieme ligne comme les aminoglycosides, polypeptides,
fluoroquinolones (ofloxacine, lévofloxacine, moxifloxacine), thioamides, cyclosérine et acide

para-amino salycilique que I‘OMS propose de les classer en cing groupes [203] (Tableau XVIII).

Tableau XVIII : Classification des antituberculeux par [‘OMS [203]

Groupes Molécules

Groupe 1 : 1¢re ligne orale Isoniazide, Rifampicine, Ethambutol,
Pyrazinamide

Groupe 2 : injectable Kanamycine, Amikacine, Capréomycine,
Viomycine, Streptomycine

Groupe 3 : fluoroquinolones Moxifloxacine, Lévofloxacine, Ofloxacine

Groupe 4 : 2¢me ligne orale bactériostatique Ethionamide,  Prothionamide, Cyclosérine,
Terizidone, Acide p-aminosalycilique

Groupe 5: activité douteuse (non | Thiacétazone, Clofazimine, Linezolide,

recommandés par I’OMS) Clarithromycine

. Les antituberculeux de premiére ligne :

e ISONIAZIDE (INH) : antituberculeux majeur, il a une activité bactéricide élective sur
les mycobactéries intra et extra cellulaire, évite |‘apparition de résistance,
rapidement absorbée par voie orale, métabolisée par le foie et sa diffusion
tissulaire est bonne

e RIFAMPICINE (RMP) : antituberculeux semi synthétique, bactéricide et stérilisant,
actif sur toutes les populations de BK y compris ceux contenu dans le caséum, la

diffusion tissulaire est bonne et la dégradation est hépatique.
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e STREPTOMYCINE (SM) : antibiotique des groupes des aminosides, elle a une action

bactéricide et tres active en extracellulaire.

e PYRAZINAMIDE (PZA) : elle a une action bactéricide essentiellement sur les bacilles

intracellulaires,

la résistance secondaire se développe

rapidement mais la

résistance primaire et croisée avec d‘autres antituberculeux est rare.

e ETHAMBUTOL (ETB) : bactériostatique sur les mycobactéries, la diffusion tissulaire

est bonne, I‘élimination est rénale.

. Les antituberculeux de seconde ligne :

e ETHIONAMIDE : dérivé de I'acide isonicotinique, il a une bonne diffusion tissulaire.

e KANAMYCINE : aminoside qui est aussi bactéricide que la streptomycine.

e OFLOXACINE : apport récent et important en cas de résistance.

b. Les médicaments antituberculeux : présentation, posologie et association : (Tableaux XIX, XX)

Tableau XIX : Les principaux anti-bacillaires utilisés

dans le traitement de la tuberculose au Maroc[204, 205]

Médicament Posologie Dose max/j Présentation
Isoniazide 5 mg/kg/j Comprimé dosé a 50 m
97491 300 mgy; Prime cose 250 mg
Comprimé dosé a 150 mg
Comprimé ou gélule dosé a 150 mg
Rifampicine 10 mg/kg/j ) Comprimé ou gélule dosé a 300 mg
600 mg/j o
Solution a 100 mg
Ampoule injectable a 600 mg
) ) ) ) Comprimé dosé a 500 mg
Pyrazinamide 30 mg/kg/j 29/j
20-25 Comprimé dosé a 500 m
Ethambutol ) 1,5 g/j P 9
mg/kg/j
) 15-20 i Flacon d’injection intramusculaire dosé a
Streptomycine . 149/j
mg/kg/j 19
10-15 Comprimé dosé a 250 m
Ethionamide . 750 mg/j P 9
mg/kg/j

- 152 -




Tableau XX: Associations a doses fixes [206]

Médicament Posologie Présentation
Isoniazide 5 mg/kg/j Comprimé 300 :
+ - 150 mg d’lsoniazide
Rifampicine 10 mg/kg/j - 300 mg de Rifampicine
Comprimé 150 :
- 100 mg d’lsoniazide
- 150 mg de Rifampicine
Isoniazide 5 mg/kg/j Comprimés :
+ - 75 mg d’lsoniazide
Rifampicine 10 mg/kg/j - 150 mg de Rifampicine
+ - 400 mg de Pyrazinamide
Pyrazinamide 30 mg/kg/j
Isoniazide 5 mg/kg/j Comprimés :
+ - 75 mg d’lsoniazide
Rifampicine 10 mg/kg/j - 150 mg de Rifampicine
+ - 400 mg de Pyrazinamide
Pyrazinamide 30 mg/kg/j - 275 mg d’Ethambutol
+
Ethambutol 20-25 mg/kg/j
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c. Les effets secondaires majeurs et mineurs des antituberculeux (Tableau XXI)

Tableau XXl : Effets secondaires des antituberculeux [207, 208]

Médicament

Effets secondaires courants

Effets secondaires rares

Isoniazide Neuropathie Périphérique Convulsions, Pellagre, Arthralgies,
Hépatite (plus de 40 ans) Agranulocytose, Réactions Lupoides, Eruptions
Somnolence, Léthargie cutanées, Psychose aigue

Rifampicine Digestifs : Anorexie, nausées, | Insuffisance rénale aigue, Choc, Thrombopénie,

vomissements, douleurs
abdominales

Hépatite

Diminution de I'efficacité des

contraceptifs oraux

Eruption  cutanée, «Syndrome  grippal »
(traitement intermittent), Colite
pseudomembraneuse, Pseudo-insuffisance

surrénalienne, Ostéomalacie, Anémie

hémolytique

Pyrazinamide

Arthralgies
Hépatite

Troubles digestifs, Eruptions cutanées, Anémie
sidéroblastique

Ethambutol

Névrite optique

Eruptions cutanées, Douleurs articulaires
Neuropathie Périphérigque

Streptomycine | Lésions nerveuses des | Eruptions cutanées
fonctions auditives et
vestibulaires (y compris pour
le foetus)
Lésions rénales

Thiacétazone Eruptions cutanées | Hépatite
impliquant souvent les | Agranulocytose

muqueuses, avec parfois la
formation de cloques.
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Tableau XXII : Prise en charge des effets secondaires des médicaments

en fonction des symptomes [209]

Effets Secondaires

Médicament
Probablement
Responsable

Prise en charge

Mineurs Poursuivre le traitement

Sensation de briilure dans les pieds Isoniazide Pyridoxine, 100 mg/j

Anorexie, nausées, douleurs | Rifampicine Prendre les comprimés juste avant
abdominales de dormir

Urines teintées en rouge orangé Rifampicine Rassurer le malade

Arthralgies Pyrazinamide Prescrire de I’aspirine ou un anti-
inflammatoire non stéroidien
Majeurs Arréter le médicament responsable

Démangeaisons, éruptions cutanées

Streptomycine
Thiacétazone

Arréter les antituberculeux, tenter
d’identifier le médicament
responsable

Surdité (absence de cérumen a

I’examen)

Streptomycine

Arréter la
éthambutol a la place

streptomycine,

Vertiges (et nystagmus)

Streptomycine

Arréter la
éthambutol a la place

streptomycine,

Ictere (autres causes exclues)

La plupart des

antituberculeux

Arréter les antituberculeux jusqu’a
disparition de l'ictére

Vomissements et états confusionnels | La  plupart des | Arréter les antituberculeux, faire en
(suspicion d’hépatite | antituberculeux urgence les tests de la fonction
médicamenteuse pré-ictérigque) hépatique

Troubles Visuels

Ethambutol

Arréter I’éthambutol

Troubles généraux y compris le choc
et le purpura

Rifampicine

Arréter la rifampicine

Les points les plus importants de la pharmacocinétique des médicaments antituberculeux

sont [207] :

- L'obtention d‘un pic de concentration sérique élevé.

- La pénétration du médicament jusqu‘au foyer tuberculeux.

- La concentration du médicament au niveau de ce foyer.
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d. Conduite et durée du traitement :

d.1. Régles du traitement [204, 206]

Ce traitement doit respecter les regles de prescription des antibacillaires:

La tuberculose doit étre confirmée.

Un antibiogramme est justifié par le fait que les bacilles peuvent étre résistants
d‘emblée ou aprés traitement antérieur.

Un bilan pré thérapeutique bio-clinique systématique doit rechercher une
défaillance organique au niveau des organes d‘épuration (foie, rein) et des organes
cibles (oeil, oreille).

Association judicieuse d‘au moins trois anti-bacillaires pendant la phase initiale de
tout régime thérapeutique dans le but de réduire le plutdot possible la population
bacillaire au niveau des lésions.

Posologie correcte car le sous dosage d‘un médicament peut entrainer son
efficacité ou la sélection de bacilles mutants résistant, et son surdosage expose le
malade a la survenue d‘effets indésirables ou méme toxiques.

Prise unique a jeun le matin de tous les anti-bacillaires prescrits, ceci pour éliminer
toute malabsorption par interférence alimentaire, ce qui garantira un pic élevé.

Prise réguliere des médicaments et durée suffisante de la chimiothérapie : qui est la
durée prescrite par les schémas standards établis et recommandés par les autorités
scientifiques et/ou sanitaires du pays et dont |‘efficacité a été pleinement reconnue
a l‘aide d‘essais thérapeutiques controlés.

Surveillance rigoureuse de la tolérance et I‘efficacité.

Observance du traitement pendant la période fixée par le médecin.

Supervision directe de la prise des médicaments pendant la phase initiale du
traitement.

Les médicaments antituberculeux sont a réserver au traitement exclusif de la

tuberculose.
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d.2. Régimes thérapeutiques [204, 210]

- Le régime indiqué en cas de la tuberculose abdominale pseudo-tumorale sera le
méme que celui des nouveaux cas de la tuberculose pulmonaire a microscopie
négative, la tuberculose pulmonaire a microscopie négative a culture positive, la
tuberculose pulmonaire a microscopie négative a culture négative, la primo-

infection tuberculeuse : 2RHZ/ 4RH.

Le schéma thérapeutique est composé d‘une phase initiale intensive qui permet de
diminuer rapidement la population bacillaire dans son ensemble, y compris les bacilles
persistants, et d‘une seconde phase, de continuation, destinée a détruire les bacilles restants.

Le schéma proposé par le programme national de lutte antituberculeuse au Maroc est
celui de 6 mois : 2RHZ/4RH. La phase initiale comporte |‘association des 3 antituberculeux :
Isoniazide, Rifampicine et Pyrazinamide pendant 2 mois, la suite du traitement associe
I‘lsoniazide et la Rifampicine pendant 4 mois.

En cas de microscopie positive [211], ou de formes graves ou aigues mettant en jeu le
pronostic vital ou fonctionnel (miliaire, tuberculose multifocale, terrain de déficience
immunitaire), on associe 4 anti bacillaires 6 jours sur 7, pendant 8 semaines, puis 2 anti
bacillaires pendant 7 mois, ce qui veut dire un traitement de 9 mois : 2RHZS/7RH. Idem pour les
formes a Mycobacterium tuberculosis positif, sauf que dans ce cas, la phase secondaire ne doit

durer que 4 mois, ce qui revient a dire 6 mois de traitement: 2RHZS/4RH.

d.3. Surveillance du traitement [204, 208]

Elle vise a s'assurer de la régularité des prises (bonne supervision, éducation sanitaire), a
adapter la posologie en fonction du nouveau poids, a détecter précocement d'éventuels effets
secondaires et a apprécier I'efficacité du traitement sur les critéres suivants :

- Cliniques : qui sont la reprise de l'appétit et du poids, la régression des signes
fonctionnels, etc.
- Radiologiques : au début du traitement et a la fin de celui-ci et en cas de suspicion

d'une complication.
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- Biologiques : par la normalisation de la VS et la surveillance de la fonction

hépatique, rénale, et I'examen ophtalmologique et auditif en cas de signes d'appel.

e. Traitement corticoide :

Certains auteurs préconisent I‘adjonction d‘une corticothérapie d‘appoint aux
antituberculeux dans le but d’un c6té, de réduire les phénomeénes inflammatoires - par exemple
I'inflammation péritonéale qui est source d’adhérences et donc de complications a long terme
[173], et d’un autre, d’accélérer la résorption de I|'ascite et de réduire les adénopathies
abdominales.

Cependant, |‘efficacité de la corticothérapie adjuvante n’est pas établie et son utilisation
en matiére de tuberculose abdominale reste alors controversée. Certaines études avaient pour
but d’évaluer son utilité dans la tuberculose péritonéale mais n‘avaient montré qu‘un bénéfice
modeste [212, 213]Selon une étude en double aveugle [214], il a méme été démontré que cette
corticothérapie, s’avere non seulement inefficace mais tendrait a retarder la disparition des
granulations, voir a favoriser la constitution d’adhérences.

La corticothérapie se discute cependant dans les réactions paradoxales [84].

1.2. Traitement chirurgical :

Le traitement est essentiellement médical. SUTHERLAND [215] signale, sur 25 années
d'étude, un taux de 87,7% de guérison uniquement par le traitement médical. Le traitement
chirurgical ne doit pas étre de premiere intention vue les risques de fistules digestives et des
complications postopératoires. Mais malheureusement, le diagnostic préopératoire est difficile et
on est amené parfois a faire une chirurgie d‘emblée pour autre diagnostic notamment devant la
suspicion d’'une tumeur maligne ou d’un lymphome.

Le traitement chirurgical garde donc sa place en cas de complications - occlusion,
perforation, péritonite, abcés, fistule, sténose serrée, hémorragie, masse compressive ou
fistulisée - pour mettre définitivement a plat certaines cavités caséifiées ou encore lors de

séquelles de péritonite tuberculeuse fibro—adhésive responsables de syndromes occlusifs [5, 6].
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a. Laparotomie :

Le recours a la laparotomie differe d‘une série a une autre selon les auteurs, elle est
inévitable devant un tableau pseudo-chirurgical, devant [‘impossibilité de créer un
pneumopéritoine par la laparoscopie, ou devant un empatement abdominal diffus ou de masse
abdominale rendant dangereux la pratique de la ceelioscopie et finalement, en cas de perforation
digestive per-laparoscopique.

Elle est réalisée, dans la plupart des cas rapportés dans la littérature, devant la forte
suspicion d’un cancer.

Elle permet de redresser le diagnostic en faveur de la tuberculose abdominale grace a
I‘examen extemporané et donc d‘éviter une chirurgie radicale. Dans la série de HAMDANI [216]
et celle de PIERON [217], elle était nécessaire dans respectivement 13% et 4,5% des cas). Pour
certains auteurs, la laparotomie a l‘avantage de permettre un meilleur inventaire des lésions,

d‘effectuer des prélévements biopsiques et de réaliser une chirurgie a but curatif.

b. La ccelioscopie opératoire :

Examen endoscopique permettant d‘évoquer le diagnostic de la tuberculose, de réaliser
des biopsies multiples et des préléevements pour étude histologique et bactériologique, elle
permet également de réaliser des gestes chirurgicaux a visée curative avec un risque de

complication minime par rapport a la laparotomie [18, 74, 173].

2. INDICATIONS THERAPEUTIQUES :

Le traitement chirurgical n‘est pas standardisé, dépend d‘abord du motif de l‘indication
opératoire et des lésions constatées a l‘exploration chirurgicale. Ainsi, une levée d‘obstacle en cas
d‘occlusion ou un procédé d‘hémostase en cas d‘hémorragie massive vont rendre habituellement
nécessaire une résection [78]. De plus, 20 a 40% des malades subiront une laparotomie :

- soit en urgence devant une complication: sténose serrée, occlusion, perforation,

hémorragie, masse compressive, ou fistulisée, mise a plat de certaines cavités caséifiées.
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- soit dans un but diagnostique notamment en cas de négativité de la ponction écho ou
scano-guidée. D‘ou l'intérét de I‘examen histologique extemporané qui permet d‘établir

le diagnostic en per opératoire évitant ainsi une chirurgie large inutile et a risque [6, 78].

Dans le cadre de I'évolution de la tuberculose abdominale pseudo-tumorale, le
traitement médical assure un résultat favorable et laisse donc peu d'indications au traitement
chirurgical. Les rares indications de ce dernier [5, 18, 74].

- La persistance de la masse abdominale malgré un traitement médical bien suivi, en
particulier s’il s’agit d’un abcés

- Larechute aprés une année de traitement bien conduit

- La persistance de douleurs abdominales aprés trois mois de traitement ou
lorsqu'elles n'ont pas totalement disparu aprés un an de traitement.

- Les fistules qui ne se tarissent pas.

- La cure chirurgicale des adhérences lors de séquelles de péritonite tuberculeuse
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Malgré le caractére rétrospectif de cette étude et un échantillon restreint a un seul
service de chirurgie générale, notre travail constitue une approche pertinente des
caractéristiques épidémiologiques, cliniques, radiologiques et thérapeutiques de la tuberculose

abdominale pseudo-tumorale au Maroc.

En effet, s’il y a une chose que I’on devrait retenir de cette étude, ce doit étre le grand
polymorphisme clinique et radiologique de la tuberculose abdominale pseudo-tumorale. Il
n’existe, jusqu’a maintenant, aucun marqueur biologique spécifique de cette pathologie et les
prélevements bactériologiques sont souvent négatifs et sources de retard diagnostique en raison
de la lenteur des cultures. D’ou I'intérét indéniable de la laparoscopie, exploration qui permet
non seulement d’accéder a la tumeur pour identifier sa nature et chercher des aspects
macroscopiques associés évocateurs de tuberculose, mais habilite a réaliser des biopsies dans

un but d’étude histo-bactériologique, qui reste le seul garant du diagnostic de certitude.

Le pronostic vital étant mis en jeu dans cette pathologie, il faudra donc savoir évoquer le
diagnostic de tuberculose devant ce qui parait étre, a I’examen clinique ou a l'imagerie, une
masse abdominale, pour pouvoir, ainsi, mettre en route un traitement médical et/ou chirurgical

rapide et adapté.
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FICHE D’EXPLOITATION

N° du dossier :

e Identité :

e Age:

e Sexe: homme[O femme O

e Adresse:

e ATCDS : Vaccination BCG : oui O non O

Médicaux : DIABETE O CONTAGE TBK O ATCD TBK PULM O AUTRE:
Chirurgicaux :
Toxiques : TABACO CHIMIOTHERAPIE O AUTRE :
Statut sérologique VIH : positifd négatif O inconnuO

I. Données cliniques

1.Mode d’installation : brutal 0O progressif O
2.Mode d’admission : urgence O consultation O
3.Signes fonctionnels :
AEG oui 0O non O
Sensations fébriles/Fiévre : oui O non O
Douleurs abdominales : Diffuses O Localisées O :
ADP O Localisation :
Masse palpable : oui 0O non O Localisation :
Distension abdominale : oui O non O
Troubles du transit : Diarrhéesd  Constipation O VomissementsO AMG O
Autre :
4. Examen clinique:
Etat général conservé : oui 0O non O
T: FC: FR: TA .
Sensibilité abdominale O Défense abdominaled Localisation :
Matité abdominale (ascite)d Localisation :
Masse O Localisation : Dimensions : Consistance: SensibleO
HMG O taille : consistance : SMG O taille : consistance :
AdénopathiesOd Localisation : SensiblesO
TR:
Signes d’IHC O Signes de cholestase O
Il. Données paracliniques
1. BIOLOGIE
a. Hémogramme : anémie inflammatoire O hyperleucocytosed lymphopénie O
Autre :
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b. VS: CRP :
c. IDR a la tuberculine positive O négative O
d. BK tubages/crachats ED +0O-0O Cultures +0O-0O
e. Sérologie HIV : positive O négative O
f. Liquide d’ascite : Aspect : Transsudatif O Exsudatif O % Ly :
ED +0O0 -0O Cultures +0O -0 %PNN :
g. Bilan hépatique  CytolyseO CholestaseOd
2. RADIOLOGIE
a. ASP: Aérocolied NHA O
b. Radiographie thoracique :
Epanchement pleurald Pachypleurite O Miliaire O
c. Echographie abdominale
Masse O Localisation : Dimensions : Echogénicité :
Anses intestinales agglutinées O
EpanchementO Abondance : Localisation :
HMG O aspect : SMG O aspect :
Lésions hépatiquesO Lésions pancréatiquesOd Lésions spléniquesO
Nature :
ADP profondes O Localisation :
Abcés O Localisation :
Infiltration péritonéale O Nodules péritonéaux O
d. TDM abdominale
Masse O Nature : Prise de contraste :
Localisation : Dimensions :
Anses intestinales agglutinées O Epaississement pariétal des anses O
Epanchement O Abondance : Localisation :
HMG 0O aspect : SMG O aspect :
Lésions hépatiques O Lésions pancréatiquesO Lésions spléniques O
Nature :
ADP profondes O Localisation :
Abces O Localisation :
Infiltration péritonéale O Nodules péritonéaux O
e. Transit du gréle :
Massel sténose O ulcérationO fistule O aspect nodulaired
Localisation :
Autres :
f. Lavement baryté :
masse O sténose O ulcérationO fistule O aspect d’inflammationd
Localisation :
Autres :
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g. IRM:

3. ENDOSCOPIE
a. Colonoscopie :
masse [ sténose [ ulcérationd fistule O inflammation
Description :
Localisation :
Autres :
b. FOGD :
masse [ sténose [ ulcération fistule O inflammationd
Description :
Localisation :
Autres:

4. EXPLORATION CHIRURGICALE

a. Caelioscopie : masse O distension intestinale [ ulcération O fistule O
inflammation O épanchement OO0 granulations péritonéales 0 ADP [
Localisation :

Autres:

b. Laparotomie exploratrice : masse [0 distension intestinale [ ulcérationd ADP O
fistule O inflammation OO0 épanchement 0 granulations péritonéales [
Localisation :

Autres:

5. ANATOMOPATHOLOGIE

a. Moyens et sites de la biopsie :
b. Histologie : Granulome EGC oui O non [
Nécrose caséeuse oui O non O
C. Bactériologie- Culture BK : positive OJ négative [
lll. Traitement

1. TTT MEDICAL :
Chimiothérapie anti-tuberculeuse oui O Schéma : non [

2. TTT CHIRURGICAL :
a. INDICATION : levée d’obstacle (occlusion) O fistulisationO
chirurgie d’hémostase (hémorragie) O mise a plat de cavités caséifiées O
b. INTERVENTION : résections intestinales 0  rétablissement de continuité O
dérivations internes O stomies O
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IV. Evolution
- favorable O

- compliquée : sténose occlusionO masse compressive O cavités
caséifiées O perforationd fistuleO décés O
- complications post-opératoires : infection O hémorragie O déces O

- perdu(e) de vue O

VI Conclusion

. Diagnostic de TBK : formelO probabled de présomptiond
. Retenu sur : faisceau d’arguments O aspect chirurgical évocateur O
histologie O bactériologieO efficacité du traitement anti-tuberculeuxO
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RESUME

La tuberculose est une cause majeure de morbidité et de mortalité dans le monde. Son
incidence est en continuelle augmentation aussi bien dans les pays émergents que dans certains
pays industrialisés.

Le diagnostic des localisations extra-pulmonaires, notamment abdominales, est souvent
difficile car les caractéristiques cliniques et radiologiques manquent de spécificité et sont
souvent a I'origine d’un retard diagnostique et thérapeutique. La forme pseudo-tumorale est une
entité radio-clinique particuliere, encore moins bien connue, du fait de sa rareté et de sa
symptomatologie atypique et déroutante imposant dans la plupart des cas pour une affection
maligne.

L’objectif de ce travail était d’étudier les spécificités épidémiologiques, cliniques,
bactériologiques, radiologiques et thérapeutiques de la tuberculose abdominale pseudo-
tumorale dans ses différentes présentations a travers I’analyse d’une série de 10 observations,
colligées au sein du service de chirurgie viscérale de I’h6pital militaire Avicenne de Marrakech
sur une période de 9 ans, s'étalant de 2007 a 2015.

Les deux sexes étaient intéressés a parts égales ; et I'dge s'étendait de 16 ans a 46 ans,
avec une moyenne de 32,3 ans. 80% des patients étaient d’origine urbaine et de bas niveau
socio—économique. Tous étaient immunocompétents et aucun n’avait de notion de contage
tuberculeux ni d’antécédent de tuberculose pulmonaire. 90% avaient été correctement vaccinés
par le BCG.

Nos malades décrivaient différents tableaux cliniques, globalement dominés par
I’altération de I’état général (90 %), les douleurs abdominales (80 %), les troubles du transit (70%)
et les sensations fébriles (60%) et ou I’examen clinique révélait une sensibilité abdominale dans
60 % des cas, une masse dans 30%, une ascite dans 30%des cas, une hépatomégalie dans 20%
des cas et une splénomégalie dans 10 % des cas. L’examen pleuro-pulmonaire étant normal

dans tous les cas.
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Un syndrome inflammatoire biologique a été découvert chez 70 % des patients et la
biologie hépatique, réalisée dans tous les cas, montrait une cholestase chez 30 % et cytolyse
chez 10 % patients.

L’intradermo-réaction a la tuberculine et la recherche de BK dans les expectorations,
toutes deux faite chez 80 % des patients, n’était positive que chez 25 %.

Tous les patients présentant une ascite, c’est-a-dire 40% d’entre eux, ont bénéficié d’une
étude chimique et cytobactériologique du liquide d’ascite, qui, dans 75 % des cas, était en faveur
d’une tuberculose : liquide jaune citrin, exsudatif avec un taux d’albumine variant de 53g/l a
61g/l de protides, et a prédominance lymphocytaire.

La radiographie thoracique réalisée chez tous les patients, a montré une pleurésie chez
40 % d’entre eux et une pachypleurite chez 20%. L’échographie abdomino-pelvienne, réalisée
chez 90% des malades, avait objectivé : une masse abdominale dans 40% des cas, une ascite
dans 50% des cas, des macronodules hépatiques dans 20% des cas et un épaississement
péritonéal dans 30% des cas.

La TDM, quant a elle, a été faite chez 90 % des malades et I'on y rencontrait diverses
anomalies : un épanchement dans 60% des cas, des adénopathies profondes dans 50% des cas,
des anses agglutinées dans 10% des cas, un épaississement des anses digestives dans 30% des
cas, une hépatomégalie dans 20% des cas, une splénomégalie dans 10% des cas, une infiltration
péritonéale dans 60% des cas et des nodules péritonéaux dans 20% des cas. La TDM permettait
également de révéler la nature de la masse abdominale: tumeur du grand omentum, antro-
pylorique ou iléo-caecale, nodule splénique ou hépatique, magma d’adénopathies,
macronodules péritonéaux ou épaississement des plis mésentériques.

Le transit du gréle n’a pas été pratiqué dans notre série. Par contre, le lavement baryté a
été effectué chez un seul malade (cas numéro 7) et avait objectivé une lésion végétante au
niveau du sigmoide ; la méme lésion était d’aspect ulcéro-bourgeonnant et évoquait une tumeur

coliqgue a la colonoscopie, seul cas ou a été réalisée cette exploration. La FOGD montrait une
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gastrite congestive a gros plis dans 20% des cas et un estomac de stase avec une sténose
pylorique infranchissable et une cesophagite, dans 10%.

Il N’y a pas eu de recours a la ceelioscopie dans notre série.

Pour ce qui est de la laparotomie exploratrice, elle fut utilisée dans 70 % des cas, et a su
mettre en évidence différents aspects macroscopiques évocateurs : des nodules péritonéaux
(57,14 % des cas), un épanchement péritonéal (85,7 % des cas), des anses agglutinées (14,28 %
des cas) et un aspect inflammatoire diffus du péritoine (71,4 % des cas). L’aspect typique de
tuberculose péritonéale regroupant les quatre signes a la fois n’était pas retrouvé. Dans le cas du
patient numéro 10, il s’agissait d’'une association suggestive d’un autre genre : une atteinte du
carrefour iléocaecal, des épaississements de I'intestin gréle, avec une infiltration péritonéale en
regard.

Des biopsies de sites variés ont été réalisées lors des explorations sus-citées et I’examen
histologique a pu identifier : un granulome épithélioide giganto-cellulaire avec nécrose caséeuse
dans 60% des cas, un granulome épithélioide giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse dans 20%
des cas, une lymphadénite granulomateuse caséo-folliculaire dans 20% des cas. L’étude
bactériologique a été réalisée chez 70% des patients et la confirmation obtenue dans 40% des
cas, seulement.

A lissue de I’enquéte étiologique et devant une forte présomption de la maladie
tuberculeuse, un traitement antibacillaire a base de bi, tri ou quadrithérapie fut instauré chez
tous les malades Il s’agissait d’un traitement : de 6 mois (2RHZE /4RH) dans 60% des cas, de 6
mois (2RHZ/4RH) dans 20% des cas, de 9 mois (2RHZ/7RH) dans 20% des cas.

On a eu recours a la chirurgie chez 30% patients : une splénectomie dans 10% des cas,
une sigmoidectomie avec anastomose colorectale dans 10% des cas et une résection intestinale
iléo-caecale avec rétablissement de la continuité dans les 10% restants.

Considérant un recul moyen d’un an, I’évolution était favorable d’emblée chez 50% de
nos patients ; favorable aprés rechute chez 20%, et inconnue chez les 30 % d’individus perdus de

vue. Nous n’avons, néanmoins, déploré aucun décés dans notre série.
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On peut ainsi, conclure que la tuberculose abdominale pseudo-tumorale souléeve des
problémes d’ordre diagnostique en premier lieu, et ce en raison de son expression clinique
polymorphe et peu évocatrice; d’ou l'intérét de réaliser des explorations radiologiques,
endoscopiques, et histo-bactériologiques pour confirmer le diagnostic avant I’évolution vers des

formes graves ou méme fatales.
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SUMMARY

Tuberculosis is one of the major causes of morbidity and mortality in the world. Its
impact is continuously increasing not only in emerging countries but also in developed
countries.

The diagnosis of extra-pulmonary localizations and abdominal localizations is often very
hard to make. This is mainly due the lack of specificity in the clinical and radiological
characteristics that are the source of a late diagnosis and treatment. The pseudo-tumorous (or
tumor-like) form is a specific radiological and clinical entity even less known because of its rarity
and its atypical symptomology which feigns, in most cases, a malignant affliction.

This work aims to study the epidemiological, clinical, bacteriological, radiological and
therapeutic features of abdominal tumor-like tuberculosis in its different presentations. We have
analyzed 10 observations, collected from Avicenna Military Hospital’s general surgery
department in Marrakesh, for a period of time of 9 years that ranges from 2007 to 2015.

Males and females were equally interested and aged from 16 to 46 years old with a mean
average of 32.3 years old. 80% of the patients came from a low level of social and economic
urban background. All of the patients were immunocompetent, and with no family history of
tuberculosis nor previous nor current pulmonary tuberculosis, as to their medical history. 90% of
them were properly vaccinated by the BCG.

Our patients showed different symptoms: most of them had an impaired general
condition (90%), 80% had abdominal pains, 70% had transit disorder, and 60% of them felt
feverish. Pleural and pulmonary examination was normal in all the cases.

A biological inflammatory syndrome was discovered in 70% of the patients. Hepatic
biology was conducted in all the cases and showed cholestasis in 30% of the patients and
cytolysis in 10% of them.

The intradermal reaction to tuberculin and the search for Koch’s bacillus in the

expectorations was conducted in 80% of the patients but was positive in only 25% of them.
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All the patients with ascites, which means 40% of them, were subject to a chemical and a
cytobacteriological study of the ascites fluid. In 75% of the cases, tests were in favor of
tuberculosis.

CT scan was performed in 90% of the cases and showed diverse abnormalities: peritoneal
effusion in 60% of the cases, deep lymph nodes in 50% of the cases, clustered bowel loops in
10% of the cases, thickening of the bowel loops in 30% of the cases, liver swelling in 20% of the
cases, spleen swelling in 10% of the cases, peritoneal infiltration in 60% of the cases and finally
peritoneal nodules in 20% of the cases. CT scan also allowed us to reveal the nature of the
abdominal mass.

Laparoscopy was not conducted in our series.

70% of patients underwent exploratory laparotomy, which unveiled different signifying
macroscopic aspects: peritoneal nodules (57.14%), peritoneal effusion (85.7%), clustered bowel
loops (14.28%), and diffuse inflammatory aspect of the peritoneum (71.7%). The typical aspect of
peritoneal tuberculosis gathering all the symptoms was not found.

Biopsies of varied sites were completed during our examination. The histological tests
enabled us to identify: an epithelioid granuloma with caseating gigantic cells in 60% of the cases,
an epithelioid granuloma without caseating gigantic cells in 20% of the cases, and a caseo-
follicular granulomatous lymphadenitis in 20% of the cases. A bacteriological study was
conducted in 70% of the patients; however we obtained bacteriologic evidence in only 40% of
them.

Following the etiologic examination and the very strong presumption of tuberculosis, an
antibacillary treatment, based on bi, tri, or quadritherapy was received by all the patients. The
treatment lasted 6 months (2RHZE /4RH) in 60% of the cases, 6 months (2RHZ/4RH ) for 20% of
the cases, and 9 months (2RHZ/7RH ) for 20% of the cases.

We had to resort to surgery for 30% of the patients: a splenectomy in 10% of the cases, a
sigmoidectomy with colorectal anastomosis in 10% of the cases, and an ileocecal resection with

intestinal continuity restoration in 10% of the cases.
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After an average time of one year, the outcom was favorable from the first time for 50%
of the patients, was favorable after relapse for 20% of the patients, and unknown for 30% of
individuals lost out of sight. However, we did not report any death among the patients.

Thus, conclusion is that the pseudotumoral abdominal tuberculosis raises several issues
related to diagnosis on a first instance. This is mainly due to its clinical polymorphous
expression which also very evocative of an actual tumor. Therefore, it is necessary to make
radiological, endoscopic, bacteriological and histological examinations to support and prove the

diagnosis before an evolution towards more serious or mortal forms of the tuberculosis.
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