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INTRODUCTION




INTRODUCTION

La tuberculose est une maladie infesgedle Mycobacterium tuberculosis ou
BACILLE DE KOCH (BK) [1, 2, 3, 4,5].

Actuellement, plus de 120 ans apresHiiieation de I'agent causal de la
tuberculose et 50 ans apres l'introduction d’'unienadthérapie efficace, la tuberculose
reste encore un probléme majeur de santé publigjueld monde.

Cette situation est en relation avecdiraentation de l'infection par le VIH [2,
6,7], 'immigration des populations issues de paygmute prévalence de la maladie,
I'accroissement démographique et le développementds résistants a certains
antituberculeux [8].

Plusieurs raisons peuvent favoriser laesune de la tuberculose et
I'insuffisance rénale représente un facteur faamtida tuberculose maladie, d’'une part,
par le déficit immunitaire qu’elle engendre maiauwdte part, le traitement
antituberculeux pouvant étre responsable d’'une noémkicité médicamenteuse et
méme la tuberculose pourrait entrainer une amyseidecondaire.

Des précautions sont a prendre chez edmdes. C’est pourquoi, nous avons
effectué une étude sur « TASSOCIATION TUBERCULOEE INSUFFISANCE
RENALE » ; ayant comme objectif d’étudier les agp@&pidémio-clinique,
paraclinique et thérapeutique des tuberculeux ptaseune insuffisance rénale afin
d’améliorer la prise en charge.

Pour cela, nous avons adopté le plan suivant :

La premiére partie consiste aux généralités

>  Sur la tuberculose
»  Sur l'insuffisance rénale

La deuxiéme partie comprend :

» Nos matériels et méthode
» Nos résultats

Dans la troisiéme partie, nous aborderons nos Bssons

Enfin, nous terminerons par quelques suggestioparda conclusion.



PREMIERE PARTIE :

GENERALITES SUR LA
TUBERCULOSE
ET L'INSUFFISANCE RENALE




I.1- GENERALITES SUR LA TUBERCULOSE
[.1 .1- Définition [2, 4, 6, 7, 8]

La tuberculose est une maladie infeciaumtagieuse duehdycobacterium
tuberculosis ou BACILLE DE KOCH ou BK.

Elle atteint principalement les poumansjs elle peut atteindre aussi n'importe
quelle partie du corps: les séreuses, I'os, I'agpagénito-urinaire, les organes

hématopoiétiques, le systeme nerveux.

|1.2- Epidémiologie [6, 7, 9]

L’'OMS estime qu’un tiers de la populationondiale est infecté par le bacille
tuberculeux.

Chaque seconde, une nouvelle personne dans ldeneshinfectée par le bacille
tuberculeux et chaque année, on estime dans leen@fdnillions de nouveaux cas de
tuberculose éclosent dont prés du quart en Afrique

La tuberculose est |8 cause de décés dans le monde.

Trois Millions de personnes en meuremtotle année dans le monde.

A Madagascar, la tuberculose occupelex@me rang au sein des maladies
transmissibles apres le paludisme.

En 2010, environ 25000 cas de tubercukosges formes confondues sont
notifiés.

L'OMS estime en 2009 que I'incidencel@éuberculose toutes formes
confondues est de 261 par 100000 habitants etdénce de tuberculose pulmonaire a
Microscopie positive est de 116 pour 100000 hatstarMadagascar.

[.1.3- Physiopathologie [1, 2, 7, 8,10, 11, 12,13]

La tuberculose est une maladie trarsibies par voie aérienne. Cette
transmission est interhumaine et se fait pardiimédiaire des gouttelettes de
PFFLUGE d'un patient excréteur de BK, surtout en aasutberculose pulmonaire et
laryngée. Elle est favorisée par la toux et I'estpeation.

La primo-infection tuberculeuse est IgEnt initiateur de la tuberculose-
infection mais asymptomatique dans 90% des cas.

Et dans les 10% des cas restant, elle éwas la tuberculose maladie qui

nécessite un traitement curatif.



Il existe une double population de BiKtra et extracellulaires.

Non traitée, la tuberculose pulmonaireada est mortelle dans 50% des cas.

La moitié des survivants (25%) guérissspbntanément. L’autre moitié (25%)
évolue sur un mode chronique, jouant alors un ralgeur dans la dissémination de la
maladie.

Un malade bacillifere c'est-a-dire atfsopositif non traité produit au moins un
nouveau cas de tuberculose contagieuse au coses\de.

Sous traitement adapté et correctemdnt, la tuberculose devrait presque
toujours guérir.

Des facteurs favorisants semblent jomertle déterminant dans I'apparition du
flechissement immunitaire qui fait passer un patienl’état de « tuberculose
infection », asymptomatique, a celui de « tubersellmaladie ».

Les états d'immunodépression sontdesaddoses, I'infection par le VIH,

cancers, hémopathies, traitements immuno-dépresdent les corticoides, le diabéte,
la grossesse, la gastrectomie complete, les tramspions d’organe, le niveau socio-

economique défavoriseé.

[.1.4- Formes Cliniques
[.1.4.1- La primo-infection tubeculeuse (PIT) [1, 2, 8, 11, 14,15,16,17]
La primo-infection tuberculeuse est plus souveghgtomatique. On parle de
PIT latente, car seule la réaction cutanée a lertuiine (RCT) permet de la confirmer.
Ailleurs, la primo-infection est ditatente et se manifeste par une fiévre
modérée avec altération minime de I'état génésslo@iées ou non a des symptomes
respiratoires : toux, dyspnée, douleur thoracique.
Le diagnostic repose sur :
v La radiographie pulmonaire (Une adénopathie médalst un nodule et un
épanchement pleural).
v La positivation de l'intradermoréaction (IDR) atlderculine,
v" Une engquéte familiale ou dans I'entourage profes®!| ou scolaire.
L’évolution se fait spontanément verglgrison. Il existe parfois des séquelles :
calcification du nodule et/ou du ganglion hilaire.



Des complications peuvent survenir :
» Troubles ventillatoires ou bronchectasies ;
» Passage a la tuberculose—maladie soit par dissgéominer voie bronchique
soit dissémination par voie hématogene.
Remarque : Les primo-infections tuberculeuses sont claspéesi les

tuberculoses extra-pulmonaires.

[.1.4.2- Les tuberculoses pulmonaires
Le poumon est atteint dans 8 cas sur lébats de la maladie tuberculeuse [9,16].
1.1.4.2.1- Tuberculose pulmonaire a Microscopie Pds/e : TPM+
[2, 8,9, 13, 17, 18].

v' Elle correspond a la dissémination par voie branehdes bacilles a partir du
nodule de primo-infection.

v' Les symptdmes sont : une asthénie, une anorexedijéure souvent
vespérale, des sueurs nocturnes, une toux prolpungéexpectoration
mucopurulente ou hémoptoique, une douleur thoracigue dyspnée, un
amaigrissement. Il N’y a souvent aucun signe thquac Rarement des rales
ou des souffles caverneux peuvent étre entendisslesamégions atteintes.

v Les images radiologiques sont le plus souvent éxioea :

* Infiltrats des sommets ;
» Caverne unique ou multiple ;
* Nodule isolé ;
Le diagnostic de certitude repose sur I'isedat des Bacilles acido-alcoolo-
résistants(BAAR) dans les crachats ou le liquigetutbage gastrique ou les aspirations

bronchiques lors d’'une endoscopie bronchique.

1.1.4.2.2- Tuberculose Pulmonaire a microscopie Natve : TPM-
Elle est caractérisée par la présence des symptdimggies et des images
radiologiques en faveur d’'une tuberculose, marstherche de BAAR a été négative a
3 reprises avec persistance des symptémes clinapres 15 jours d’Antibiothérapie

non spécifique.



1.1.4.3- Tuberculoses extra-pulmonaires
1.1.4.3.1- Les formesnges de la tuberculose
a- La miliaire tuberculeuse [2,8, 18, 19,20]

Elle correspond a la dissémination hémategknbacille vers les différents
organes : Poumons, Rein, Foie, Méninge, Péric&deg], faite de multiples
granulomes de la taille d’'un grain de mil.

L’évolution est variable et souvent lentdeEse manifeste par une fievre prolongée
et un syndrome de détresse respiratoire aiguénéfasphyxiante).

La radiographie thoracique montre des imaggigues des micronodules de 1 a 2
mm de diametre disséminés, régulierement répaatis tbs deux champs pulmonaires.

L’examen direct a la recherche de BAAR dassrachats est souvent négatif.

Les cultures sont parfois positives dangtesluits de secrétions bronchiques ou
dans les biopsies des tissus infectés principaleh@patiques et ostéomédullaires.

L’intradermoréaction est souvent négativefand d’'ceil objective les tubercules
de BOUCHUJT.

C’est une urgence médicale, le traitendeit étre entrepris au moindre doute

diagnostique puisque I'évolution spontanée estetiert

b-La méningite tuberculeuse [19,21, 22, 23,24]

La méningite tuberculeuse touche stitEgijeunes enfants, mais elle s’'observe
aussi chez les adultes, et chez ceux infectesepaH.

La méningite tuberculeuse est due a la diss#inn hématogene des bacilles.

L'installation est progressive ou insidieuse e altération de I'état général, des

troubles de la conscience, des céphalées, quelquefe diplopie et des crises
convulsives. Parfois, le début est brutal et leati@lprésente une fiévre avec
vomissement, des céphalées, une photophobie,alddds sphinctériens et des troubles
du comportement.

L’examen du patient montre un syndrome ménagge raideur de la nuque,
vomissements, céphalées, signe de KERNIG, desypasldes nerfs craniens, une
Ischémie cérébrale, une hydrocéphalie [21,22, 24].

La ponction lombaire est la pierre angulaire dydastic.



L’examen du Liquide céphalo-rachidien R)3évéele une hypercytose a
prédominance lymphocytaire, une hyperprotéinoreshpérieure a 1g/l, une
hypoglycorachie et hypochlorurorachie.

L’examen direct du LCR est souvent négettur la recherche de BAAR mais la
culture est positive.

La radiographie pulmonaire peut montrer des |ésamtsennes ou une miliaire.
Le Fond d’ceil peut montrer des tubercules de BOUTH

L’'imagerie (TDM, IRM) peut réveéler une hydrocéplealune présence anormale
du contraste au niveau des citernes de la base bépgndyme.

Le traitement est entrepris en urgence sti@gdre le résultat des bilans dés que

le diagnostic est évoqué.

1.1.4.3.2- Pleurésie dodeuse [2, 6]
C’est la forme la plus fréquente des tablises extra-pulmonaires chez I'adulte
a Madagascar.
Les atteintes pleurales tuberculeusesabatigine soit d’une pleurésie séro-

fibrineuse, soit d'un empyéme.

> Pleurésie sérofibrineuse [2]
Elle n'a que peu de particularité cliniqguementagliologiqguement.
La ponction pleurale raméne un liquide citriseatif.

La cytologie montre un liquide riche en lympiiss. Le diagnostic repose sur la
microbiologie et 'anatomopathologie. L'atteintelmonaire associée est fréquente.
L’examen indispensable, qui peut étre répéte dsibiasie de la plévre.

L’anatomopathologie montre la présence desulpanes épithelioides avec des

cellules géantes de LANGERHANS et une nécrose naséentrale.

» Empyéme tuberculeux [2]
Rare aujourd’hui, c’est un abces tuberculglexral. Les signes cliniques sont
peu spécifiques : asthénie, fébricule, douleurabtigue.
Radiologiqguement, I'épaississement plewnaldigne de I'accumulation de pus.



1.1.4.3.3-Tuberculose médiastinale [2]
Les adénopathies médiastinales peuvent étre olesedads le cadre de la PIT

et de la maladie tuberculeuse.

1.1.4.3.4-Adénopathiesdrculeuses [2]

Elles se présentent habituellement comme desadéries inflammatoires et
indolores, localisées le plus souvent sur les @sagervicales antérieures et postérieures
ou dans les creux sus-claviculaires.

Fréquemment, I'atteinte est bilatéralere@ion contigle.

La biopsie a I'aiguille ou la résectidmirurgicale des adénopathies peut étre
nécessaire au diagnostic dans un contexte ouilagraghie thoracique est normale et
les recherches bactériologiques négatives.

1.1.4.3.5- Tuberculoseai& [25]

L’atteinte tuberculeuse rénale commerarevpie hématogene soit au
moment de I'infection pulmonaire initiale ou d’'udssémination de type
miliaire ou lors d’'une réactivation tardive. Lasiksnination rénale, presque
toujours bilatérale, aboutit a la formation desdés corticales
granulomateuses qui peuvent évoluer soit versésigpn avec séquelle sous
forme de sclérose, soit vers la confluence etdpggation médullaire. Il est
classique de dire que le BK creuse le parenchymad Bt sténose la voie
excrétrice. En général, il n'y a pas de répercussio la fonction rénale sauf
dans des rares cas ou la maladie se manifestmpansuffisance rénale aigué
(IRA) post rénale sur sténose granulomateuse atétédra tuberculose rénale
se manifeste rarement par une insuffisance réralatfeinte tubulo-
interstielle.

En plus des signes communs de tuberculose, Utigecyebelle associée a une
hématurie microscopique et a une leucocyturie apeppeut évoquer le
diagnostic. Des signes peuvent s’y associer. drafion des fonctions rénales
par une élévation de Créatininémie peut étre oBseive diagnostic de
tuberculose rénale se pose surtout a :

v L'UIV, qui est un examen de référence pour mortextension et la

séverité des lésions, elle permet de porter fa@idre diagnostic de



tuberculose devant des images tres évocatricesrroes/tuberculeuses,
rétrécissement des voies excrétrices.
v' L’Echographie est systématique en cas d’altératefa fonction rénale.

Elle permet de rechercher des lésions rénalessatalatés exclues qui

échappent a I'UIV et de guider la ponction d’asjirades cavités et

les ponctions biopsiques des lésions médullaires leadiagnostic

bactériologique et étiologique.

v'La TDM détecte les anomalies fonctionnelles etlaification
parenchymateuse.

La survenue d'une insuffisance rénalezahepatient présentant une tuberculose
pulmonaire active traitée doit faire rechercher néghrotoxicité médicamenteuse
(Rifampicine). L'insuffisance rénale aigué seconglaiu traitement intermittent par la
Rifampicine a été mentionnée et dépend de la dosédienne et de son taux sanguin.
Enfin, comme dans toute inflammation chroniqueaultserculose peut entrainer une
amyloidose secondaire.

Sous traitement antituberculeux, la fmrcténale s’améliore
progressivement avec disparition des signes échbignaes d’obstruction.

En cas d’atteinte rénale tuberculeustraleiement est identique a celui utilisé
pour la tuberculose pulmonaire mais l'insuffisan&eale peut se corriger de fagon
incomplete.

1.1.4.3.5- Les autresdlisations [13]
La tuberculose peut toucher n'importe gqugbne du corps de fagon isolée ou
associée mais avec une fréquence variable seloodhsation.
Les os, le péritoine, le péricarde, 'agilagénital, le foie et la rate.
Les malades présentent habituellementigassgénéraux : Fiévre, Sueurs
nocturnes, amaigrissement et des signes locauapgornt avec la localisation de la

maladie.



[.2- GENERALITES SUR I'INSUFFISANCE RENALE

[.2.1- Définition [26, 27]

C’est l'atteinte partielle ou totale des foncBadu rein s’accompagnant de
perturbations cliniques et biologiques caracté@iss.

Elle peut étre aigué ou chronique.

1.2.2-INSUFFISANCE RENALE AIGUE (IRA)

[.2.2.1- Définition [28, 29, 30, 332, 33]

L’insuffisance rénale aigué est caracérigar une détérioration de la fonction
rénale survenant sur une période de quelques$ieu quelques jours aboutissant a
I'incapacité par le rein a éliminer des déchetstaiboliques terminaux, notamment
azotés et a maintenir 'homéostasie hydro-élediophg. L'insuffisance rénale aigué est
caractérisée par 'augmentation aigué des condentsgplasmatiques d’'urée et de
créatinine. Par contre, I'oligurie n’est observée gans 60% des cas.

De facon générale, on retient comme déimiune élévation de plus de 30% de la
créatininémie par rapport a la valeur basale ourédection de la clairance de la
créatinine calculée selon la formule de Cockcref68% par rapport a la valeur basale.

L’insuffisance rénale aigué est général@meversible et guérit le plus souvent,

mais l'insuffisance rénale non corrigée peut &ltale.

12.2.2- Epidémiologie [29, 35]

Globalement, la fréequence de l'insuffisanénale aigué est estimée a des
admissions hospitaliéres, 2 a 5% surviennent pendgenhospitalisation et jusqu’a 4 a
15% dans certaines circonstances « a risqueextelline chirurgie cardiaque ou
aortique avec circulation extracorporelle.

Le taux de mortalité reste élevé autous@&d0% selon la cause et les morbidités

associées, sans amélioration notable au coursadei®ks décennies.
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I.2.2.3-Physiopathologie de I'insfisance rénale aigué [ 29, 30, 31, 32, 36,
37, 38, 39]

L’insuffisance rénale aigué est diviséevamtionnellement en 3 catégories:

a. L’insuffisance rénale aigué fonctionnelle ou préaié

L’insuffisance rénale aigué fonctionneadkt la forme la plus fréquente de
I'insuffisance rénale aigué et constitue une répophkysiologique a une hypoperfusion
rénale faible & modérée.

L’hypovolémie conduit a une baisse dprkssion artérielle systémique
moyenne. Elle entraine une série de réponses redesoet hormonales coordonnées,
pour restaurer le volume sanguin et la pressi@rialte.

La Noradrénaline, ’Angiotensine Il etdhmone antidiurétique agissent en
inhibant la perte de sel par les glandes sudosparestimulant la soif et I'envie de sel
et en favorisant la rétention rénale de sel etud’ea

L’'urine excrétée est donc peu abondaraeye en sodium, riche en potassium et
en acide, et tres concentrée en osmoles et pheeoté en urée. La réabsorption d’eau
par le tubule collecteur s’accompagne d’une régttgor passive d'urée, expliquant
'augmentation plus importante de l'urée plasmagique de la créatinine au cours des
insuffisances rénales aigués fonctionnelles. Eteapidement réversible. Le tissu

parenchymateux rénal n’est pas lése.

b. Insuffisance rénale aigué organique ou rénale
brisuffisance rénale aigué ischémique

Dans l'insuffisance rénale aigué ischémajquy a hypoperfusion induit des
lésions ischémiques des cellules parenchymateésakes, en particulier de
I'epithélium tubulaire, et qu’elle guérit typiquenmteen 1 a 3 semaines apres la
normalisation de la perfusion rénale.

Dans la forme la plus extréme, I'ischéovaduit & une nécrose corticale rénale
bilatérale et a I'insuffisance rénale irréversible.

L’évolution de l'insuffisance rénale aiggéhémique est typiguement caractérisée

par trois phases : la phase d'initiation, la phdisatretien, la phase de récupération.



11

» La phase d'initiation (durant plusieurs heure$usipurs jours) est la période
initiale de I'hypoperfusion rénale durant laquédis Iésions ischémiques

surviennent. Il y a chute de débit de filtrationrgkrulaire.

» La phase d'initiation est suivie d’une phase d’etién (durant typiquement 1
a 2 semaines) pendant laquelle les lésions rérsatétablies, le débit de
filtration glomérulaire stabilisé a son nadir (gement 5 a 10 ml/min) et la
diurese a son niveau le plus bas, et pendant lageslcomplications

urémigues surviennent.

» La phase de récupération est caractérisée pgpadaation et la régénération
des cellules parenchymateuses rénales, particuiéredes cellules tubulaires
épithéliales, et par un retour progressif du déeifiltration glomérulaire a sa
valeur initiale ou proche de celle-ci.

La phase de récupération peut se compldjuee phase de diurése marquée, due

a I’élimination de la rétention d’eau, de sel etudtes solutés en rapport avec la

filtration glomérulaire.

b.@suffisance rénale toxique

L’insuffisance rénale organique peut caquer I'exposition a de nombreux
agents pharmacologique de structures diverses.

Il existe une chute rapide du flux sanguin rértalu débit de filtration
glomérulaire, un sédiment urinaire relativementypawet une fraction d’excrétion du
sodium basse.

La néphropathie d’origine toxique se présentesgi@ement comme une
augmentation aigué, mais réversible des taux ssidlurée et de créatinine.

Elle semble dose-dépendante.

La toxicité directe envers les cellules tubulaiépithéliales et/ou I'obstruction
intra tubulaire sont des événements physiopathgleg majeurs dans l'insuffisance
rénale aigue induite par de nombreux antibioticgterogues anticancéreux.

L’hypothése a été émise que la myoglobine, I'hdotnge ou d’autres

composants rélargués par les cellules musculairéssoglobules rouges provoquent
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une insuffisance rénale aigué par un effet toxgreles cellules épithéliales
tubulaires ou par la formation de cristaux intrataires.

b.3#kes causes d’'insuffisance rénale aigué organique

- Athérosclérose avancée par des emboles déstbodl dans la vascularisation
rénale (post chirurgicale, post traumatique et@prgiographie de I’Aorte ou artéres
rénales).

L’insuffisance rénale aigué arthero-emboliqgue@gius souvent irréversible.

-De nombreux agents physiologiques dectiras diverses induisent une
insuffisance rénale aigue en entrainant une népimtierstitielle aigué, pathologie
caractérisée par une infiltration tubulo-interstlg aigué, pathologie caractérisée par
une infiltration tubulo-interstitielle par des graocytes (typiqguement des €osinophiles
mais non constant), des macrophages et /ou desdést par un cedéme interstitiel.

-Les médicaments les plus frequemmendbugtrs sont des anti-inflammatoires
non stéroidiens et les antibiotiques.

c. Insuffisance rénale aigué obstructive, ou postieéna

Elle est due a un obstacle sur la voieérice ou intra tubulaire rénale, bilatéral
ou sur un seul rein unique. L'obstacle peut étcemplet, et n’est donc pas toujours
associé a une anurie. Une polyurie hypotoniquenéste observée dans certains cas,
par diabéte insipide néphrogénique.

[.2.3- INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE(IRC)

1.2.3.1- Définition [37, 39, 40,442, 43, 44]

L’insuffisance rénale chroniquedgdinit par la réduction permanente du
deébit de filtration glomérulaire : en pratique paréduction de la clairance de la
créatinine au dessous de 80 ml/mn par 1,78ersurface corporelle ou par élévation
de la créatininémie au-dela de 115 a 120umol/l €adalte en tenant compte de I'age,
du sexe, de la taille et du poids. La clearanca d@edatinine est calculée par la formule
de Cockcroft Gault [41].

140—zgexPords]=F

Clairance de la créatinine(ml/mn) =
: creatininemie (umol /1

Soit F = 1,23 chez 'homme et 1¢béz la femme.
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[.2.3.2- Epidémiologie [37, 42]

L’insuffisance rénale chronique prédomine chearfime et sa fréquence
s’accroit avec I'age, elle est 10 a 20 fois phible chez I'enfant que chez I'adulte.
L’insuffisance rénale chronique est 5 fois plugjfrénte apres 60 -70 ans que chez le
sujet de moins de 40 ans.

Chaque année, pour un million d’habitaB@a 50 malades atteignent le stade

d’insuffisance rénale chronique terminale avargd’@de 60 ans.

1.2.3.3- Physiopathologie [42]

L'existence de I'insuffisance rénale chroniqguendégne de la présence d’'une
néphropathie chronique diffuse, touchant les deinsrou un rein unique. Une
réduction environ de plus de 75% du nombre totalrsighrons peut entrainer une
insuffisance rénale chronique.

Ainsi, I'élévation « décelable » de la ¢ndimémie dans les néphropathies
chroniques s’accompagne souvent de Iésion déja asaacée du parenchyme rénal.

L’insuffisance rénale chronique peut &wasidérée comme une réduction de la
masse rénale fonctionnelle. Il en résulte, par @lenta rétention azotée. Les néphrons
restants s’adaptent a la réduction de leur nombue faire face a certains besoins de
I'organisme. Notamment pour maintenir un équilibngdroéléctrolytique normal.
Ainsi, chaque néphron réduit sa réabsorption tuteutie sodium (d’ou 'augmentation
de I'excrétion fonctionnelle de Sodium) pour assurebilan sodé équilibré. Il en est de
méme pendant longtemps pour I'excrétion urinaiegl@sphates. Pour maintenir un
bilan potassique équilibré, c'est-a-dire pour évigpparition d’'une hyperkaliémie,
chaque néphron résiduel accroit sa sécrétion desgioim.

Les fonctions endocrines rénales sont égaleméiciatdes, de facon plus ou
moins parallele a la défaillance des fonctions éxioes.

La progression de l'insuffisance rénale, crééeuparréduction importante de la
masse rénale, était due a I'apparition et a I'esttande Iésions de glomérulosclérose
segmentaire.

Dans ces diverses situations, la restriction giquie alimentaire ou certains
médicaments (comme les inhibiteurs de I'enzymeatwersion de I'’Angiotensine ou
IEC) sont capables de prévenir les anomalies hénamdigjues glomérulaires et la

protéinurie, et ainsi de ralentir la progressioffidsuffisance rénale. En effet, elle
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suggeérait que I'évolution de I'insuffisance rénal@onique pourrait dépendre avant tout
des facteurs hémodynamiques uniformes, quel quéestype de Iésion initiale.
[.2.2- Diagnostic
[.2.1- Diagnostic positif
[.2.1.1- Clinique
[.2.1.1- Indislance rénale aigué [38, 39]

Le signe évocateur de linsuffisance rénaeé@fonctionnelle ou organique se
manifeste surtout par I'oligo-anurie (oligurie udése < 500ml/24h, anurie : diurese <
150ml/24h) et accompagné des signes selon la caaisiurese peut étre conserveée si
c’est d’origine tubulaire.

1.2.1.2- Insuffisance rénale chronique [37]
Les manifestations cliniques évoluent classient en 4 stades :

* L’insuffisance rénale chronique bien tolérée, enégal cliniquement latente en
dehors des signes urinaires : polyurie, nycturiees pales. Le diagnostic est
fait en présence des signes de la néphropathialeaus

* L’insuffisance rénale chronique troublée, assoaisttroubles de I'état
général, (asthénie, torpeur physique et intelldietuemaigrissement), des
signes digestifs (anorexie, dégout pour les vianoldsur ammoniacale de
I'haleine), anémie avec paleur, parfois hypertemsidérielle.

* L’insuffisance rénale chronique décompensée, otakmment la situation se
dégrade avec manifestations hypertensives (cedguees poumons,
encéphalopathie hypertensive avec convulsionEEgé ou cécité), péricardite
ou syndrome hémorragique.

* Le coma urémique avec hypothermie, troubles neyobpgue et respiration.

[.2.1.2- Paraclinique [36, 39, 434]

» Biologie

-Elévation de taux Créatininémie avec diminutiencthirance de la créatinine ;
-Elévation de l'urée sanguine ;
- Anémie, Hyperkaliémie, Hypocalcémie, Acide uriaggique élevé ;

Ces signes biologiques deviennent de gruslus importants en cas
d’insuffisance rénale chronique. La clairance deréatinine définie les stades évolutif

de l'insuffisance rénale chronique :
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+ Clairance de la créatinine:
* 30 a 59/mh : IRC modérée ;

* 15 a 29/mh : IRC sévere ;
* <15 ml/mn : IRC terminale ;

*<10 mi/mn : IRC terminale qui impose

I'épuration extra-rénale.

A noter que plus la clairance de la créatininénmeirtlie, plus l'insuffisance rénale

chronique est grave.

»  Analyses urinaires
1. Culot HLM et ECBU
Détecte des cylindres hyalins, qui sont des carsstts normaux de 'urine formés dans

les urines concentrés.

2. Protéinuries
Dans les deux cas (IRA ou IRC), s'il y a atteinfienggrulaire, la protéinurie est

augmentée.

»  Imageries
1. Echographie rénale et des voies urinaires
» L’échographie rénale est 'examen d’imagerie lespltile : elle vérifie la
présence des deux reins symétriques, estimedilerdt élimine une
uropathie obstructive ou une tumeur. La présensgdtts reins symétriques
plaide pour une insuffisance rénale chronique.
» Le scanner et I'imagerie par résonance magnétigivedont des alternatives.
2. Electrocardiogramme (ECG)
En cas d’'Hyperkaliémie, on observe ungeoh ample, pointue et symétrique, un
élargissement du complexe QRS qui risque de s’aggra

> Ponction biopsie rénale (PBR)
La biopsie rénale est réservée aux patieydant des reins de taille normale, chez

qui un diagnostic étiologique n’a pas pu étre E&gpar les examens non invasifs.
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|.2.2- Diagnostic étiologique
[.2.2.1- Insuffisanc&male aigué [1, 31, 37]

a) Insuffisance rénale aigué fonctionnelle (Pré- rénal
% Hypovolémie
Hémorragie, brulures, déshydratation, ws@ment, drainage chirurgical,
diarrhée, pancréatite, péritonite, traumatismelubes, hypoalbuminémie sévere et

cedeme généralisé.

+ Défaillance cardiaque
Pathologies myocardiques, valvulaireséetgardiques, arythmie, tamponnade et
autres (hypertension pulmonaire, embolie pulmenaiassive, ventilation mécanique

en pression positive)

+ Altération du ratio des résistances vasculaires
rénale/systémique
-Vasodilatation systémique : sepsis, angnggnseur, réducteur des post- charges,

anesthésie, anaphylaxie ;

-Vasoconstriction rénale : hypercalcémieadognaline, adrénaline, ciclosporine,
amphotéricine B.
s Syndrome d’hyperviscosité (rare)
Myélome multiple, macroglobulinémie, polyglobulie.

L’insuffisance rénale aigué fonctionnedk caractérisée par les symptébmes de
soif et de vertiges orthostatiques et la mise éteéce d’'une hypotension orthostatique
et d’'une tachycardie, d’'une diminution des suenila@res.

Et un examen clinique attentif peut révéler degnssites d’hepatopathie chronique et
d’hypertension portale, une insuffisance cardiaauancée, un sepsis, ou d’autres
causes de réduction du volume sanguin artérieficaeé ».
b) Insuffisance rénale aigué organique (Rénale)
% Obstruction des vaisseaux extra ou intra-rénaux
Plague d’athérosclérose, thrombose, embolie, \@$®) compression

Glomérulonéphrite et vasculaire.

% Pathologie glomérulaire ou de la

microvascularisation rénale
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Syndrome hémolytique, urémique, purpura thrombetigmombocytopénique,
coagulation intravasculaire disséminée, toxémigidirgue, hypertension maligne,

néphrite radique, lupus érythémateux systématgglérodermie.

¢ Nécrose tubulaire aigué

- Ischémie : comme pour l'insuffisance réraigué fonctionnelle

- Toxine : produits de contraste radiologiqtielosporine, antibiotiques

paracétamol, rhabdomyolyse, hémolyse, acide uroxedate.

% Néphrite interstitielle
-Allergique : antibiotique (beiactamines, sulfamides, thriméthoprime,

rifampicine), anti-inflammatoires non stéroidiedmsirétiques.

-Infections : bactérienne (pgemple, pyélonéphrite aigue, leptospirose),

virales (par exemple, cytomégalovirus), fongiquear(exemple, candidose).
-Idiopathique

¢+ Obstruction et dép6bt intra tubulaires

Cylindres myélomateux, acides uriques, oxalateglagyr, méthotrexate, sulfamides.

» L’insuffisance rénale aigué d'origine ischémiquevéent souvent dans les
suites d’une hypoperfusion rénale sévere compliquarchoc
hypovolémique ou septique ou une chirurgie lout@eprobabilité d’'une
insuffisance rénale aigue ischémique augmentisiuffisance rénale
persiste malgré la normalisation de 'hémodynamigystémique.

» L’insuffisance rénale aigué d’origine toxique demi@mn examen attentif des
données cliniques et pharmacologiques et des exaradinlogiques, a la
recherche d’arguments pour une exposition récedas &xamens
radiologiques, a la recherche d’arguments pourexpesition récente a des
médicaments néphrotoxiques, a des produits deastatradiologiques ou a
des toxines endogénes ( par exemple, myoglobérapglobine, acide

urigue, protéine myélomateuse ou augmentationuugérique du calcium).
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» Dautres pathologies rénales parenchymateuses,

v" Une douleur lombaire peut étre le symptdme prédarmti
d’'une occlusion artérielle ou veineuse rénaled’'one pathologie
parenchymateuse distendant la capsule rénale Xparpe,
glomérulonéphrite sévere ou pyélonéphrite).

v' La présence de nodules sous-cutanés, d'une Inétibalaire, de
plaques artériolaires rétiniennes orange brilereéd’ischémie
digitale malgré la présence de pouls périphérigemst en faveur
d’emboles athéromateux.

v"Une insuffisance rénale aigue associée a une @igudes cedemes, a
une hypertension et a un sédiment urinaire agtifdgome néphritique)
évoque une glomérulonéphrite aigue ou une vastellari

v" L’hypertension artérielle maligne est une causéabte d’insuffisance
rénale aigue chez les patients avec hypertesgiogre et atteinte
d’autres organes secondaires a I'hypertensiongipample,
hypertrophie ventriculaire gauche et une insuftgarcardiaque,
rétinopathies hypertensives et un cedeme papil@i@mnalies
neurologiques).

v" Une fievre, des arthralgies et un rash érythémapeurigineux dans les
suites d’'une exposition a un nouveau médicamertwsotableau

évocateur de néphrite interstitielle allergique.

c) L'insuffisance rénale aigué post -rénale (obstomjt

L’insuffisance rénale aigué post rénalensmifeste par :

Une douleur sus pubienne et lombaire due a lamsgin de la vessie et des

cavités pyelocalicielles respectivement.

Une douleur de colique nephretique irradiant Varse suggere une

obstruction urétérale aigue.

Une pathologie prostatique est probable s’il @xiste nycturie, pollakiurie et

un retard a la miction, et une prostate hypert@plou indurée au toucher rectal.

Une vessie neurologique doit étre suspectée cegrakents recevant des

médicaments anti cholinergiques ou ayant des sigaalysautonomie.
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Le diagnostic définitif d’insuffisance rénale poéhale dépend de I'utilisation
judicieuse des investigations radiologiques etataélioration rapide de la fonction

rénale aprées traitement de I'obstruction.

1.2.2.2- Insuffisance rénale chronique [38, 42, 43

[.2.2.2.1- Un adode sur 'appareil urinaire
En dehors du globe vésical pas toujours évidexainen clinique avec toucher
pelvien peuvent donner le diagnostic.
L’échographie de I'appareil urinaire est le preanggamen complémentaire a
demander pour dépister la dilatation des cavitésétrces.
Les patients seront dirigés vers un gynécologuenourologue pour la lever
d’obstacle.

»  Polykystose rénale
A partir de certains ages, les kystes rénaux sseez fréquents et
généralement sans influence sur la fonction réh&éehographie renseigne sur la

taille des reins et leur situation.

Elle doit étre évoquée sur la découverte de deims itrés augmentés de volume

parsemeé de kystes tres nombreux diminuant I'épaighe parenchyme.

» La néphropathie interstitielle chronique

La découverte a I'échographie de petits reinsddésssigne la néphropathie
ancienne (cicatrice fibreuse) d’évolution lentdeEleut étre le signe d’anomalies
urologiques (lithiases, hypertrophie de la projtat®u d’infections urinaires
symptomatiques ou méconnues.
L’abdomen sans préparation pourra montrer un asfgeephrocalcinose dans le cadre
d’'un adénome parathyroidien. Il faudra égalementigér un myélome par une
électrophorese des protéines plasmatiques et mwhdiune protéinurie de BENCE-
JONES.
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» La néphropathie glomérulaire

Une protéinurie significative (>2g/24 heures) etime hématurie microscopique
signe I'atteinte glomérulaire. Si la biopsie rénedt récusée en cas de diabete et
d’amylose, elle est indiquée dans la majorité deiea cas.

Le diabete de type 2 est la cause majeimsuffisance rénale chronique chez les

personnes agées associant un mécanisme de glopathidoa des lésions vasculaires.

» La néphropathie vasculaire
L’hypertension artérielle, dyslipidémies, maladel’'aorte (anévrysme de
I'aorte ou athérome) ou des artéres rénales (deaose ou thrombose). Elle est
eégalement devenue tres fréquente car en plus detdjda néphropathie vasculaire
complique I'hypertension artérielle et souventdgslipidémies. Un Doppler des arteres

rénales doivent étre systématiquement pratique cbe patients.

» Laprise abusive d’Analgésiques, une maladie syisige ou une maladie

héréditaire peuvent étre orientée par I'interrogatet I'examen général.

[.2.3-Traitement
A. Prévention [38, 45, 46]
* Insuffisance rénale
La prévention de l'insuffisance rénale consiste :

v" A prévenir et/ou a éliminer et/ou a surveiller flasteurs favorisants
prévention et/ou traitement efficace de diabeteyde 2 et d’hypertension artérielle,
lutte contre I'alcoolo-tabagisme et la décoction)

v' A dépister précocement une insuffisance rénaletdétri

v Aimposer l'utilisation adapter et surveiller legdicaments et en particulier

des antibiotiques néphrotoxiques.

» Tuberculose [3, 47, 48]
La prévention de la tuberculose repose principatgrser :
v Le dépistage, le traitement et la guérison d’'undeasiberculose pulmonaire a

microscopie positive TPM+ ;
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v" Vaccination par le BCG des enfants de bas age ;
v" Chimioprophylaxie des enfants agés de moins de$nmi malades en
contact avec un cas de TPM+ et les sujets serdpaait VIH.
B. Curatif [6, 9, 14, 38, 44, 47, 48, 49, 50, 51, 52]
En cas d’association tuberculose et insuffisanoaled des précautions sont a
prendre dans la prescription des antituberculeux.

< Sil'insuffisance rénale est modérée :
- la posologie des médicaments antituberculeux @eetprescrite a la dose

usuelle ; Selon le Programme National TuberculB$e€Ty).

% les médicaments utilisés sont :
« LISONIAZIDE(H), 5mg/kg/]
« La RIFAMPICINE (R) 10mg/kg/]
« Le PYRAZINAMIDE (Z) 25mg/kg/j
« LETHAMBUTOL (E) 15mg /kg/j
 La STREPTOMYCINE (S) 15mg/kg/j ; sans dépasserj 1gr/
% Régimes thérapeutiques
-Pour les nouveaux cas|lgupie soit la forme : TPM+, TEP, TPM-
o Définition nouveaux cas:
Un nouveau cas est un malade tubercuaur’a jamais été traité ou bien a
recu moins d’'un mois d’Antituberculeux:
| 2[ERHZ] / 6[EH]

Le régime comporte une premiere phasgnuis d’antituberculeux [ERHZ],

suivie d’une deuxieme phase de 6 mois avec deutxbatculeux [EH].

Ce régime thérapeutique nécessite upersision quotidienne de la prise des
médicaments pendant la premiéere phase de 2 mXi8§2ours =56jours).

Les médicaments doivent étre administhégjue jour et avalé devant le
personnel de santé ou I'agent communautaire.
lIs ne doivent jamais étre remis au patient pdusipurs jours.

L’hospitalisation ou I'hébergement sdoec nécessaire dans le cas ou le
patient ne peut se rendre quotidiennement auedsttraitement pour y prendre ses
médicaments.

Le passage en deuxieme phase se fait a la finukiedee mois.
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Pour les patients qui présentent engoesexpectoration positive en fin de la
premiére phase, on poursuit le traitement de prenmiBase encore un mois, puis a la
fin du ™ mois ; on passe directement le malade en deuxpase sans faire de
contrdle bacilloscopique. La deuxiéme phase nerdwaers que 5mois.

Les contrbles se feront au deuxiemeuieme et au septieme mois de
traitement.

-Pour les retraitements

Le régime doit étre obligatoirementisélpour tous les patients classés comme

rechute, échec et reprise, quel que soit le régimérieurement utilisé.
o  Définition des :

v" Rechute, ce sont des malades traités antérieutgqroenune
tuberculose active, « déclarés guéris » en fimaleetnent et chez
lesquels on trouve « une bacilloscopie positive ».

v Reprises de traitement, ce sont des malades «wgpdedvue pendant
2mois et plus » et qui reviennent avec une expattor positive a
I'examen des crachats sur un échantillon

v Echec, ce sont des malades qui sont » posititxaren
bacilloscopique des crachats » a la fin 8P mois de traitement ou a
n’importe quel moment entre la fin d&™mois et la date de la fin du
traitement. Cette positivité doit étre confirmée pae 2™ lame.

| 2BERHZ] / 6][ERHZ]

C’est a dire deux mois avec cing antitabkeux en prise quotidienne, plus six

mois avec 4 antituberculeux en prise quotidienne.

Les retraitements de tuberculose doivéngkcier d’'une surveillance stricte
afin d’éviter I'émergence de résistance aux antitableux.

La surveillance quotidienne intensive a@lise des médicaments doit durer huit
mois. La prise de médicaments doit avoir lieu del@personnel de santé ou a une
personne accréditée.

- Le traitement de l'insuffisance rénale est un@eillance clinique et

paraclinique (créatininémie,...) réguliere du malade.
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& En cas d'insuffisance rénale séveére [52],

» la posologie de I'lsoniazide (H), Ethambutol (Exelle du
Pyrazinamide (Z) doivent étre diminuées [53], sl sont sous
hémodialyse :

= Ethambutol = 7-10 mg/kg/j
» Pyrazinamide = 15 mg/kg/|
» [soniazide = 3- 4mg/kg/j
L’Ethambutol et le Pyrazinamide ne sord péphrotoxiques mais
peuvent induire une diminution sélective de I'exioré d’acide urique (soit par
diminution de la sécrétion ou augmentation de d&sérption).

Les patients atteints d’insuffisance rénale chroaige doivent pas recevoir

d’aminoglycosides (Streptomycine, Kenamycine).

La prise d’Ethambutol n’est permise gugos taux sérique peut étre

mesuré.

> Un traitement spécifique de l'insuffisance rénaleaadopter:

4+ L'évaluation des apports hydrosodés qui seromud@d en fonction du poids

du patient, de sa diurése, de sa température)atudas entrées et des sorties et de

I'existence d’'un cedéme pulmonaire ;

+« La prévention et le traitement de I'acidose rbéligue qui ne sera
compenseée par un apport IV de soluté bicarbansgssi elle est sévere
(pH<7,20) ;

+ La prescription de I'alimentation, adaptée ateau du catabolisme et aux
contraintes hydrosodées et potassiques, aux maaetrée per 0s ou par
une sonde gastrique siliconée, parfois par voieergse ;

+ La prévention des hémorragies digestives péinlentation, les antiacides,
les inhibiteurs de la pompe a protons, ou les ldati-

+ A la phase toute initiale de I'insuffisance anaigue par nécrose tubulaire,
I'utilisation de furosémide et/ou de mannitol (ape&oir exclu une origine
fonctionnelle) et/ou de Dopamine a faible dosey(®g/min) peut permettre
de transformer une Insuffisance rénale aigue otige en Insuffisance rénale
aigue a diurese conservée, ce qui facilite la rdation des patients.

+ Dialyse (Epuration extra-rénale)
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+ Surveillance diététique et nutritionnelle
- Eau et sodium : I'apport hydrique doit étre adapt&olume de la
diurése.
L’apport sodé est calculé d’apresplessibilités d’excrétion quotidienne.
- Potassium : I'hyperkaliémie est a I'origine de totas du rythme
suivie. Les aliments riches en potassium sontditter
- Régime de restriction protidique : en pratiquepiart protidique
(ceuf, produits laitiers, viandes, poissons) esptdau chiffre de la
clearance de la créatinine et la quantité desdestprescrite par
jour, tourne autour de 1g de protides/kg de poaisdes
insuffisances rénales chroniques Iégéres et ad®0r6 a 0,8 g/kg/j
dans les formes plus séveres.
+  Surveillance ostéo-articulaire
-Les radiographies osseusess@tématiques.
-Prescritption de la vitamine 8i81s forme active (Dédrogyl,
Alphacalcidol) ou propose la parathyroidectomie.
-La lutte contre I’hyperphosphorémipase sur I'hydroxyde

d’alumine per os : Maalox, Polysilane, Lithiagedt.e.

-L’allopurinol est parfois nécessgimur lutter contre I'exces d’acide

urique et la goutte.

+  Surveillance des infections
-Le patient est partierement fragile vis-a-vis des infections a

germes banals et a la tuberculose ;
-L’hépatite a virus B doit étrepenue par le vaccin,

-1l faut diminuer ldsses de certains médicaments dont les

antibiotiques (ou d’en espacer les prises) en @asuffisance rénale chronique.

+  Surveillance hématologique

L’anémie doit étre régulierement contrdlée
Des transfusions de culots sont pratiquées ed’aagmie sévere.
+  Surveillance cardiovasculaire

La pression artérielle doit étre normale
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Les complications de I'athérosclérosaéli@quentes sur ce terrain, elles
sont systématiquement recherchées. Une péricamelitesurvenir et doit étre dépistée.
.2l4-Pronostic et évolution [51]
Sans traitement, la tuberculose et/ou l'insuffigarénale isolée peuvent étre mortelle.
La survenue de tuberculose chez un iissurff rénal a un pronostic sombre car
elle aggrave I'altération de la fonction rénale gair la toxicité des antituberculeux soit
par I'atteinte rénale de la tuberculose favorisarlp déficit immunitaire.
L’apparition d’'une insuffisance rénakeez un tuberculeux peut étre grave en
absence de traitement mais I'évolution peut éwertble suite & une bonne prise en

charge.



DEUXIEME PARTIE :
MATERIELS, METHODES
ET RESULTATS
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[I.1- MATERIELS ET METHODE

I1.1.1- Matériels
Nous avons consulté :
> Les dossiers des tuberculeux hospitalisés préedamtargélévation de la

créatininémie > 115 pmol/l a deux reprises.

» Les registres d’hospitalisation a I'unité de pnetphdtisiologie du CHU
Mahajanga.

> Les registres de la Tuberculose de 2006 a 2010.

[1.1.2- Méthode
C’est une étude rétrospective sur 5an31ddil/06 au 31/12/2010 des dossiers des
tuberculeux présentant une insuffisance rénale itatisps a l'unité de Pneumo-
phtisiologie du CHU de Mahajanga.
[1.1.3-Critere d’inclusion
Nous avons inclus dans notre étude, lartulbese quelle que soit la forme
(pulmonaire et extra-pulmonaire) associée a uneaBtin de la créatininémie
supérieure ou égale a 115 pumol/l, mesurée a dguises sans considération du délai
entre les deux dosages.
I.1.4-Criteres d’exclusion
Nous avons exclu dans notre étude,
> les cas de Tuberculose associée a une élévatida decatininémie a la

premiere mesure et redevient normale a la deuxmeesaire.
» Les cas de Tuberculose avec insuffisance rénalé bk dossiers sont
inexploitables.

Il.1.5- Les parametres étudiés

% Parametres épidémiologiques :
v Fréquence,

v Age,

v’ Sexe,

v' Domicile,

v

Profession.
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¢+ Parametres cliniques

v
v
v

AN NEENEEN

v

Notion de contage ;

Toxique : Tabac, Alcool, décoction ;

Comorbidités : Diabete, HTA, Cardiopathie, Néphtbpg Affection
digestive, autres ;

Signes généraux ;

Signes fonctionnels ;

Signes physiques ;

Formes clinique de la tuberculose : pulmonairexdtagpulmonaire ;

Forme clinique de l'insuffisance rénale : aiguécbwonique.

s Parametres para cliniques :

v
v
v
v
v

Bactériologie ;
Biologie ;
Examens urinaires
Radiologie ;

Parasitologie ;

s Parametres thérapeutiques :

v
v
v

Catégories des Malades ;
Traitement de la tuberculose au cours de l'insafft® rénale ;

Traitement des comorbidités

< Parametres évolutifs :

v
v
v

Evolution de Tuberculose ;
Evolution de l'insuffisance rénale ;

Devenir des malades.
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II.2-RESULTATS
[1.2.1-Epidémiologie
[1.2.1.1-Fréquence

Au cours de cette période d’étude, 22tableux sur 1408 tuberculeux notifiés
ont présenté une insuffisance rénale a l'unité Rwephtisiologie du CHU de
Mahajanga soit une fréquence de 1,63%.

Au total, 15 patients faisaient I'obje¢ dotre étude car 8 patients n'ont pas pu
faire un 2™ contréle de la créatininémie pour confirmation.

11.2.1.2-Age

L’age moyen de nos patients était de 5483 avec des extrémes allant de 24 a

73ans dont les tranches d’ages les plus touchéesntte 51 a 70 ans.

Nombre

20230 31440 41450 51460 61470 71ag80 rance dace

(ans)

Figure Répartition des patients selon I'age :
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11.2.1.3-Sexe

Nous avons relevé une prédominance masculine :obdntes pour 1 femme,
avec un sex- ratio 14 (H/F).

[1.2.1.4-Domicile
Tableau | : Répartition des patients selon le ddei

Domicile N

Mahajanga | 10/15
Marovoay 3/15
Betsako 1/15
Antsiranana 1/15

Total 15
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11.2.1.5- Profession
Tableau Il Répartition des patients selon la profession

Profession N

Cultivateur 6 /15
Chauffeur 1/15
Retraité 5/15
Ménagere 1/15
Autres 2/15

Total 15
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[1.2.2-Etude clinique
[1.2.2.1-Notion de contage

Tableau Ill: Répartition des patients selon la présence ou nafiune notion
contage tuberculeux

Notion de contage N
Présence 5/15
Absence 10/ 15

Total 15
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[1.2.2.2-Toxiques

TableaulV: Répartition des patients selon la prise de toxique

Toxiques N
Décoction 15/15
Alcool 15/ 15

Tabac 12 /15
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I1.2.2.3-Comorbidités

Tableau V: Répatrtition des patients selon les comorbidités

Comorbidités N
HTA isolée 4/15
Cirrhose décompensée 1/15
Hydronéphrose 1/15
AVC+IM+Diabéte 1/15
CIV+IM+IT+HTAP 1/15
Asthme+Diabete 1/ 15
IM isolée 1/15

Sans comorbidités 5715
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[1.2.2.4-Signes généraux
[1.2.2.4.1- Diurese ded Beures

Tableau VI: Répartition des patients selon la diurése des 24h

Diurese des 24h (ml) N
<1000 3/1
1000-3000 13/15

>3000 3/1
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Tableau VII: Répartition des patients selon les signes généraux

Signes généraux N
Hyperthermie 15/15
Amaigrissement 15/15
Anorexie 15/15
Paleur cutanéo-muqueuse 9/15

Asthénie 1/15
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I1.2.2.5-Signes fonctionnels

Tableau VIII: Répartition des patients selon les signes fonctioels

Signes fonctionnels N

Dyspnée 11/15
Toux 15/15
Douleur thoracique 12/15

Hémoptysie 7/15
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11.2.2.6-Signes physiques

Tableau VIX: Répartition des patients selon les signes physigs

Signes physiques

N
Asymétrie thoracique 6/15
Edeme des membres inférieurs 4/15
(Edéeme palpébral 1/15
Rales crépitants 3/15

Examen normal 5/15
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[1.2.3- Formes cliniques de la Tuberculose

Tableau X Répartition des patients selon la forme clinique déa Tuberculose

Formes N

TPM+ 9/15
- Polysérite 3/15

TEP - Miliaire 2/15
Mal de Pott 1/15

Total 15
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I.2.4- Formes cliniques de I'insuffisanémale
Tableau Xl : Reépartition des patients selon la forme clinique dd’insuffisance
rénale

Caracteres N
IRA 14/15
IRC 1/15

Total 15
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[1.2.5- Para clinique
[1.2.5.1- Biologie
[1.2.5.1.1- Créatininérai
Ces 15 patients ont présenté une créatininémie&laitant de 123 pmol/l a
1390 pumol/l.

Tableau XII: Répartition des patients selon laeualde la Créatininémie et de la
Clairance de la Créatininémie a la premiere me@aien Cockcroft-Gault).

Créatininémie (umol/l) Clairance de créatininémie (ml/mmn) N
[806 — 1064] <15 2/15
[145 — 276] 15-30 4/15

[126 — 206] 30-59 9/15




41

Tableau Xlll : Répartition des patients selon la valeur de laatir@émie et de la
Clairance de la Créatininémie a la deuxieme me@aten Cockcroft-Gault).

Créatininémie (umol/l) Clairance de créatininémie (ml/mn) N

[209 — 1390] <15 2/15
244 15-30 1/15
[117 — 147] 30 -59 12/15

La valeur moyenne de la créatininémiet é&71,63 pumol/l a la premiére mesure
variant de 128 a 1064umol/l. A la deuxieme meslaeyaleur moyenne de la
créatininémie était a 230,26 pumol/l, variant de 411890 mol/l.
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[1.2.51.2-Hémogramme

Tableau X1V :Répartition des patients selon ’lhémogramme

NFS N
Anémie 13/15
Leucopénie 3/15
(<4000/mm3)

Thrombopénie 2/15

(<150000/mm3)
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[1.2.5.1.3- Les autrexamens biologiques : Protidémie, Glycémie,
Uricémie, Calcémie et Protéinurie des 24 heures

Tableau XV: Répartition des patients selon les examens bioliogies

Caracteres N

Calcémie<2,10mol/l 2/3
Uricémie>420Umol/l 2/3
Protidémie<65g/I 9/11

Glycémie>1,269/l 2/11
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[1.2.5.1.4-Vitesse de sédimentation

Ces malades présentent tous une élévation de El¥$remiere heure allant de
20 mm & 180 mm.

[1.2.5.2- Exam® urinaires
Aucun de nos patients n’a pu bénéficier de I'exanmamaire.
11.2.5.1.6-Examen desachats a la recherche de BAAR

Tableau XVI Répartition des patients selon la richesse bacille

Caracteres N
BAAR+++ 3/9
BAAR++ 1/9
BAAR+ 5/9

Total 9
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11.2.5.1.7-Recherche BAOP dans les selles

Tableau XVI: Répartition des patients selon la présence desipegalans leselles

Parasite N

Kyste d’Entamoeba histolytica 3/15
Euf du Schistosoma mansoni 1/15
Eufs d’Ascaris 1/15

Kyste d’Ankylostome 2/15
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[1.2.5.2-La radiographie du thora face

11.2.5.2.1-Les types des lésiondralogiques

Tableau XVIII : Répartition des patients selon les Iésions radiques.

Lésions N

Opacité micronodulaire au niveau des 2 champs
pulmonaires avec tendance a la confluence au niveau 1/15
de la région para cardiaque droite.

Opacité hétérogéne du champ pulmonaire droit. 2/15

Opacité retro claviculaire gauche+Infiltrat au raue

du sommet droit. 1/15
Opacité plus ou moins homogene du sommet
droit+Caverne sous claviculaire gauche avec des 1/15

infiltrats au niveau du sommet gauche.

Image de niveau hydro-aérique au niveau du
poumon gauche. 2/15

Caverne au niveau de I'apex gauche+Opacité mains
homogene au niveau du 1/3< du champ pulmonajire 1/15
droite.

Opacité homogéne de la base droite avec
comblement du cul de sac costo-diaphragmatique 2/15

Opacité arrondie para-cardiaque droit+Opacité
hétérogéne du champ pulmonaire gauche+Cceur|en 1/15
triangulaire avec bombement de I'’Aorte moyen
gauche.

Opacité systématisée du sommet droit avec

bronchogramme aérien et images d’ensemencement 1/15
homolatéral.

Opacité micronodulaire diffuse dans les deux

champs pulmonaires. 1/15

Un de nos patients n'a pas pu bénéficier dthographie pulmonaire pour probleme
financier.
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[1.2.5.3-Radiographie du Rachis lomba& d’un malade atteint de Mal de
Pott

Erosion du plateau vertébral
avec tassement de L4.

Figure 2 : Cliché de face du rachis ldnaire (Mal de Pott)



48

Tassement de L3 et
aspect cunéiforme de L4.

Figure 3 : Cliché de profil du rachis lombaire (Malde Pott)

[1.2.5.2.3-Echographie€nale
Aucun de nos patients n’a pu bénéfide cet examen.
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I1.2.6-Traitement
Tous nos malades sont des nouveaux cas.
[1.2.6.1-Traitement de la tubendose
A noter que tous nos malades étaiest rmiveaux cas et avaient recu un
traitement antituberculeux a dose et a posologiellesnormale (aucune modification

thérapeutique n’a été faite).
Tableau XIX: Répartition des malades selon ¢gmé thérapeutique regu

Régime thérapeutique N

2 (4 FDC) / 6 (HE) 15/15

Total 15
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[1.2.6.2-Traitement de l'insuffiance rénale
Nous avons relevé qu'aucun traitement spgefde I'insuffisance rénale n’'a été
entrepris.

I1.2.6.3-Traitement des affectianassociées

> Les HTA isolées étaient traitées par du Captopuih@ et 50mg
> La Cirrhose décompensée est traitée par :
v Furosémide,
v Spironolactone,
v Ponction évacuatrice,
v' Régime sans sel.
> Les deux Diabétiques sont traités par un iRédiygiéno- diététique
associé a I'lnsulinothérapie pour I'un et a un &ulide hypoglycémiant pour
l'autre : Metformine, toujours associée au régimgiéno-diététique.
» Les affections cardio-vasculaires avec insuffisa@ardiaque sont traités par
I'association :
v' Aspégic
v Propranolol
v Furosémide
v' Captopril
> Parasitoses
v' Amibiase est traitée par du Métronidazole.
v’ Bilharziose intestinale est traitée par du Prazitgla
v Ankylostomiase et ascaridiose sont traitées pdiAdleendazole
»  Autres
v" Deux de nos anémiques ont bénéficié d’'une trarmiusanguine.

v Tous nos patients ont recu de la Spiruline ladoke 3g/j.
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[1.2.7- Devenir

Tableau XX Répartition des malades selon le devenir

Devenir N

Taux de succeés 13/15
(Guérison+Traitement terminé)

Perdue de vue 1/15

Déces 1/15

Total 15
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11.2.8-Evolution
11.2.8.1- De l'insuffisance rénal

Dans notre étude, 14 patients présentareirégression” du taux de créatininémie
apres un délai moyen de 19 jours, allant de 6 ja@@ apres mais toujours avec une
altération de fonction rénale car la clairanceaderéatininémie reste encore < 60ml/mn.

L’'unique cas de l'insuffisance rénale choua était perdue de vue au bout de 60
jours de traitement.

[1.2.8.2-Des signes cliniques
Aprés 2 mois de traitement, on note :
v La douleur thoracique a disparu chez 80% de ndades.
v Une apyrexie, une prise de poids, une amélioratmiiétat général, une reprise
de I'appétit ont été relevées.
v La toux devenait espacée.

v L’hémoptysie avait disparu.
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[1.2.8.3-Evolution radiologique
On observe une bonne amélioration thoracique ayanéts6le radiographique du thorax.

Figure 4 : Radiographie du thorax avec une opacitéétérogéne du
champ pulmonaidroit + Opacité plus ou moins homogéne, de
forme oblongue au niveau du 1/3moyen du champ pulomaire
gauche.
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Figure 5 : Radiographie du thorax € contréle montrant une restitution

du champ pobnaire droit et gauche
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[1.2.8.3- Evolution bactériologique

Lors de contrdle ai™ mois de traitement aux antituberculeux, les 9 deda
BAAR+ auparavant se révélaient tous négatif.



TROISIEME PARTIE :
DISCUSSIONS
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[lI- COMMENTAIRES ETDISCUSSIONS
[11.1-EPIDEMIOLOGIE

A. Fréguence

L’association tuberculose et insuffisance rénat é@1,63% dans notre série.

Ce chiffre parait faible et ne reflete pas la téatiar les malades traités en externe ne
faisaient pas dans la plupart du temps un bilaalrén

Chez les dialysés, une fréquence entre 10 a 15% aetevée dans les études de
Bayahia et al [53] et Hassine et al [54].

B. Age

L’age moyen de nos patients était de 5h93hlos patients était plus agés que
ceux des autres études [54].

Par contre un 4ge moyen de 58 ans a éfénr Mricha et al [55].

C. Sexe

Une nette prédominance masculine a été relevée dabte étude. Cette
prédominance est en rapport avec la prédominancseculiae sur l'atteinte de
tuberculeuse dans la population générale.

Cette constatation concorde avec celle relevés ldasérie de Hassine et al [54].

Il N’y avait pas de différence significative potatteinte des deux sexes dans I'étude de
Bayahia et al [53].

Par contre, une prédominance féminine a été reléaée I'étude de Mricha et al [55].

D. Domicile
Notre étude nous a montré 10 maladesnairgs de Mahajanga I.

Cette situation est en rapport avec 'accessibititdle au centre de référence de ces
malades.

Pour les patients provenant des autres distrietds $es patients en mauvais état général
étaient référés et ceux qui présentaient un problemancier préféraient rester dans leur
district d’origine.
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E. Profession

Les cultivateurs étaient les plus touchés dansensérie, en relation avec la
prédominance de cette profession dans la populgéograle.

Puis, suivent les retraités.

[11.2-CLINIQUE

1) Notion de contage tuberculeux

Cette notion de contage a été relevée chez 5 gmtians notre série. Un nombre
plus élevé par rapport a celle de Mricha et al,[§8] dans leurs étude en avaient trouvé
gu’un seul cadl est toujours difficile de faire avouer la fanailsur cette situation.

Si le patient est désigné insuffisant rénal avesuevenue de la tuberculose, I'état
immunitaire de ce terrain est un facteur importdi#volution de la tuberculose-
infection vers la tuberculose-maladie [36].

2) Toxiques

Tous nos patients avaient pris une décoction. Lpgrt des décoctions ont un
effet néphrotoxique.

L’alcoolo-tabagisme détériore le mécanisme de d&fede I'organisme et favorise
I'apparition des pathologies causales de I'insafftsee rénale [56].

3) Comorbidité

Plus de la moitié de nos malades (66,67%) avaieatcomorbidité qui pourrait
ala longue retentir sur la fonction rénale (HBfgbete, hydronéphrose, cirrhose).

4) Signes cliniques

Les signes cliniques relevés en cas de tubercusad@e sont les mémes que
ceux relevés en cas d'association d’'une tubercubbs une insuffisance rénale
[54,57]. Une paleur cutanéo-muqueuse, les cedémesméenbres inférieurs et les
cedemes palpébraux sont les signes les plus sowlevds chez les insuffisants rénaux.

5) Formes cliniques de la tuberculose
Dans notre série, la TPM+ prédominait dans 60%cess
Ce quin’est pas le cas pour Bayahia et al [s8tarédominance de la TEP.

La recherche systématique d’'une atteinte rénaleéti@ faite systématiquement devant
une tuberculose quelleque soit la forme surtout ave créatininémie élevée.
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6) Formes cliniques de l'insuffisance rénale

Quatorze patients étaient atteints d'une insaffice rénale aigué. La
créatininémie élevée régressait mais avec une ifongénale toujours altérée. On
pourrait donc avancer I'hypothése que la présercdifférentes pathologies chez nos
malades ainsi que la prise des toxiques (tabagpkldécoction) seraient a l'origine de
la survenue de linsuffisance rénale. Ceci n’élienpas la recherche systématique d’'une
tuberculose rénale devant une tuberculose quelgitdasforme ; soit par I'examen
cytobactériologique des urines (ECBU), mais surfmart une ponction biopsie rénale
[25] et les examens d’imagerie (Echographie rénale...

Devant une tuberculose associée a undfisemice rénale et une protéinurie
glomérulaire. On recherche aussi une amylose réaléa tuberculose est responsable
d’une infection chronique. La ponction biopsie fértéent une place importante.

[11.3-PARACLINIQUE

v' L’'anémie était présente chez 86,67% de nos pati€dssigne est souvent
constaté dans linsuffisance rénale chronique dseale I'insuffisance de
I'érythropoiétine pour la production des globulesiges mais elle peut étre
aussi en relation avec I'inflammation au coursalaiberculose.

v' La Leucopénie et thrombopénie sont des signes ditples non spécifiques
mais pouvaient se rencontrer dans la tuberculose.

v" L’hypocalcémie, I'hyperuricémie sont des signeeaiEs a I'anémie orientant
vers une |IRC surtout si elles sont accompagnées dbetit rein a
I'échographie rénale. Ces deux signes sont dusigranition de I'absorption
au niveau de l'intestin et un défaut de sécretiordodhydroxylase [57].

v La vitesse de sédimentation est accélérée a lahkere chez tous les malades.
Cette constatation est aussi relevée dans I'égalesée par Hassine et al [54].
Cette éventualité est en rapport avec I'inflamnratia cours de la tuberculose
et aussi avec lI'anémie.

v' La prédominance de la TPM+ concorde avec la préa@mmce de cette forme

clinique de la population tuberculeuse.
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v' Dans notre série 46,67% des malades présentaierfi plarasitose dans les
selles. Les parasitoses pourraient étre une salecdéficit immunitaire a
lorigine de la tuberculose et méme peuvent étrepaasable d'une
insuffisance rénale dans les régions a haute endérmomme la bilharziose.

v Les signes radiologiques d’'une atteinte pulmoneiird’'une atteinte du rachis

de la tuberculose sont relevés dans notre série.

1.4-TRAITEMENT

Tous nos patients avaient recu un antrtubbeux, sans modification de la
posologie, associé a un traitement de la comosbi#le en existe. On n’avait pas tenu
compte des 4 cas d'insuffisance rénale sévereauapter la posologie.

Maher et al [51] et Taytard et al [52] suggérerd vgéduction de la dose d’Ethambutol,
de Pyrazinamide et de I'lsoniazide au cours d'useffisance rénale.

Nous avons quand méme relevé un taux de suc866d% alors qu’il n’y avait
pas de traitement particulier de l'insuffisancealén Ce qui pourrait penser que cette
insuffisance rénale était la complication des pathies de la comorbidité et /ou peut
etre due a une tuberculose rénale. Mais si le reaésmt déja en état d'insuffisance
rénale chronique, cette situation pose un peu dmlgme sur lidentification
thérapeutique et I'avenir du patient.

L’'arrét des toxiques, en particulier la décoctiom aébut du traitement
antituberculeux était suivi par la suite d’'une dorétion de la fonction rénale.
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SUGGESTIONS
Au terme de notre étude, nous vous permettons dtdrguelques suggestions :

+« Pour la population

v Consultation précoce ;

v’ Eviter les automédications ;

v Eviter la prise de décoctions ;

v Eviter de prendre l'alcool et le tabac.

% Aux personnels de santé

v" Toujours rechercher une insuffisance rénale dewaatuberculose
guelque soit la forme : doser toujours la créaéiniie, si élevée faire une
recherche de BAAR dans les urines et/ou un ECBblroter
régulierement la créatininémie.

v Demander les examens les plus poussées pour ed&tigueter cette
insuffisance rénale : échographie rénale, pondtiopsie rénale,
calcémie, uricémie, protéinurie des 24h, protidémie

v’ Lutter contre I'alcoolo-tabagisme, la prise de ddicm.

v' Adapter les doses des antituberculeux selon ledd#gyt’atteinte rénale.

% Au responsable du Ministere : Direction de la luttecontre les maladies
transmissibles (DLMT)

v' Renforcer la lutte contre I'alcoolo-tabagisme.
v Sensibiliser la population de ne pas faire uneraéthcation et de ne pas

prendre les décoctions.
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CONCLUSION

Au terme de notre étude sur l'association tubesmilet insuffisance rénale
observée a l'unité de Pneumo-phtisiologie du CHUh8anga qui a pour objectif
d’étudier les aspects épidémio-clinique, paraclirigthérapeutique et évolutif de cette
association, nous pouvons conclure :

Qu’elle représentait 1,63% des tuberculeux notifi@as notre unité de 2006 a
2010. Nous avions relevé une prédominance mascaviee un sex-ratio (H/F)=14 et un
age moyen a 51,93 ans. Elle survenait surtout dbszpatients a niveau socio-
économique précaire (cultivateurs, retraités) etpgenaient surtout des toxiques : les
décoctions qui ont un effet délétére sur les reins.

L'HTA, la cirrhose, le diabéte étaient les comditdis relevées chez nos
patients. lls sont connues responsables d’'uneatitiérde la fonction rénale. Les signes
cliniques et paracliniques étaient ceux relevés daiittérature tant pour la tuberculose
qgue pour l'insuffisance rénale. 14/15 patients emaprésenté une insuffisance rénale
aigué. Le traitement antituberculeux sans modibcatle posologie ni abstention d'un
médicament, nous a permis d’obtenir une bonne &wvalu

Ainsi, nous suggérons de rechercher I'hypothesaeedtuberculose rénale chez
tous les cas de tuberculose en demandant au maxiquenpossible les bilans
nécessaires pour le diagnostic que pour le traiteméa créatininémie, 'ECBU,
I'échographie rénale, la ponction biopsie rénalBRP afin d’améliorer la prise en
charge des malades.

Aussi, nous suggérons de sensibiliserpdpulation pour une consultation
précoce, de lutter contre I'alcoolo-tabagisme, deas faire une automédication ni de

prendre des décoctions.
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VELIRANO

Fto anatrehan’ireo Mpampianatra ahy eto aminny toeram-
pampianarana ambony momba ny fahasalamana sy ireo niara-
nianatra tamiko, eto anoloan’ny sarin’ i HIPPOCRATE,

Dia  manome toky sy mianiana aho, aminny
anaran’ Andriamanitra Andriananahary, fa hanaja lalandava
ny fitsipika hitandrovana ny voninahitra sy ny fahamarinana eo
am-panatontosana ny raharaham-pitsaboana.

Ho tsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitaky
saran’asa mihoatra noho ny rariny aho, tsy hiray tetika maizina
na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza aho mba
hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo.

Raha tafiditra an-tranon’olona aho, dia tsy hahita izay zava-
miseho ao ny masoko, ka ho tanako ho ahy samirery ireo tsy
ambaratelo aboraka amiko ary ny asako tsy avelako ho fitaovana
hanatontosana zavatra mamoafady na hanamovana famitan-

keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko aminny olona
tsaboiko my anton-javatra arva-pinoana, ava-pirenena, ara-
pirazanana, ara-pivehana, ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka mny ain‘olombelona mna dia vao
notorotoronina aza.Tsy hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-
manohitra ny lalan’ny maha-olona aho na dia vozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo Mpampianatra ahy aho, ka
hampita aminny taranany ny fahaizana novaisiko tamin’izy
ireo.

Ho toavinmy mpiara-belona amiko anie aho vaha
manatanteraka ny velirano nataoko.

Ho rakotra henatra sy ho rabian'ireo mpitsabo namako kosa
aho raha mivadika amin’izany.

Serment L HIPPOCRATE
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RESUME

L'insuffisance rénale peut poser un peoid dans le traitement de la tuberculose et le:

antituberculeux peuvent entrainer un effet néphigtee. Nous avons effectué une étude sur I'assoni

at

tuberculose et insuffisance rénale observée atéude pneumo-phtisiologie du CHU Mahajanga.

L’objectif était d’étudier les aspects epidémimajues, paracliniques, thérapeutiques et évoldafeette

association de maladie.

C’est une étude rétrospective sur les dosgles malades tuberculeux présentant une iresufBs

rénale (Créatininémie>115umol/l) délJanvier2006 au 31Décembre 2010.
Quinze dossiers étaient retenus, a prédgome masculin (H/F=14). L’age moyen de nos ptd

en

était de 51,93ans. Les cultivateurs et les regadnsi que les consommateurs de décoctions tesliqu

étaient le plus touchés. HTA (4/15), cirrhose ()/1&iabete (2), Hydronéphrose (1/15), étaient
comorbidités relevées chez nos patients. Ces factant connues responsables d’'une altération

fonction rénale. Les signes cliniques et paradlieg]sont ceux relevés dans la littérature tant jeur

tuberculose que pour l'insuffisance rénale. Quatqatients avaient présenté une insuffisance réngle
avec une créatininémie variant de126 a 1064 praddIf™ mesure et 123 a 1390 umol/l a fd'2nesure

une clairance de créatininémie variant de 4,85 ,a450/mn a la ¢ mesure et 18,72 a 54,26 ml/mn a la

2°™ mesure. Le traitement antituberculeux sans madifio de posologie, l'arrét des toxiques ma
I'absence de traitement spécifique de I'insuffisanénale, nous a permis une amélioration de letifmom
rénale mais qui est toujours altérée (Clairanceréatininémie inférieur a 60ml/mn).

Devant une insuffisance rénale chez unepatiuberculeux a traiter, il faut faire le maximumue

possible des bilans rénaux pour relever les étietog

les
de |

gré

MEMBRES DE JURY

Président : Monsieur le professeur ZAFISAONAbGel

Juges : -Madame lefggsseur RAVOLAMANANA Ralisata Lisy
-Monsidemprofesseur RANDAOHARISON Pierana Gabriel

Directeur et : Madame Le Preas RAHARIMANANA Rondro Nirina

Rapporteur de these

Adresse de l'auteur : Logt 277 Cite Tsaramandrd&ahajanga
araveromanitra@yahoo.fr Tel : 0324117747




