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NTA           : Nécrose Tubulaire Aigue 

PIT             : Primo Infection Tuberculeuse 

PBR            : Ponction biopsie rénale 

PNT            : Programme national  tuberculose 

S                 : Streptomycine 

TEP         : Tuberculose extra-pulmonaire 

TP         : Tuberculose pulmonaire 

TT               : Traitement terminé 

TPM-          : Tuberculose Pulmonaire à Microscopie négative 

TPM+         : Tuberculose Pulmonaire à Microscopie positive     

 %          : Pourcentage 

  >                 : Supérieure 

  <                 : Inférieure 

4FDC           : 4 fixed dose combination Drugs 

µmol            : Micromole 

UI           : Unité internationale  

 

 

 

 



 

UIV              : Urographie intraveineuse 

TDM            : Tomodensitométrie 

VIH (HIV)   : Virus de l’immuno déficience humaine 

VS                 : Vitesse de sédimentation  
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INTRODUCTION  



INTRODUCTION  
 
 
            La tuberculose est une maladie infectieuse dûe à Mycobacterium tuberculosis ou 

BACILLE  DE  KOCH (BK) [1, 2, 3, 4,5]. 

          Actuellement, plus de 120 ans après l’identification de l’agent causal de la 

tuberculose et 50 ans après l’introduction d’une chimiothérapie efficace, la tuberculose  

reste encore un problème majeur de santé publique dans le monde. 

         Cette  situation est en relation avec l’augmentation de l’infection  par le VIH [2, 

6,7], l’immigration des populations issues de pays à haute prévalence de la maladie, 

l’accroissement démographique et le développement des cas résistants à certains 

antituberculeux [8]. 

         Plusieurs raisons peuvent favoriser la survenue de la tuberculose et 

l’insuffisance rénale représente un facteur favorisant la tuberculose maladie, d’une part,  

par le déficit immunitaire qu’elle engendre mais d’autre part, le traitement 

antituberculeux pouvant être responsable d’une néphrotoxicité médicamenteuse et 

même la tuberculose pourrait entraîner une amyloïdose secondaire. 

          Des précautions sont à prendre chez ces malades. C’est pourquoi, nous avons 

effectué une étude sur « l’ASSOCIATION TUBERCULOSE ET INSUFFISANCE 

RENALE » ; ayant comme objectif d’étudier les aspects épidémio-clinique, 

paraclinique et thérapeutique des tuberculeux présentant une insuffisance rénale afin 

d’améliorer la prise en charge. 

Pour cela, nous avons adopté le plan suivant : 

La première partie consiste aux généralités 

� Sur la tuberculose  

� Sur l’insuffisance rénale 

La deuxième partie comprend : 

� Nos matériels et méthode 

� Nos résultats 

Dans la troisième partie, nous aborderons nos Discussions 

Enfin, nous terminerons par quelques suggestions et par la conclusion.  

 
 
 

1 



 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PREMIERE PARTIE : 
 

GENERALITES  SUR LA 
TUBERCULOSE 

ET L’INSUFFISANCE  RENALE 
 



I.1- GENERALITES SUR LA TUBERCULOSE 

         I.1 .1- Définition [2, 4, 6, 7, 8]  

          La tuberculose est une maladie infectieuse contagieuse due à Mycobacterium  

tuberculosis ou BACILLE DE KOCH ou BK. 

         Elle atteint principalement les  poumons, mais elle peut  atteindre aussi n’importe 

quelle partie du corps: les séreuses, l’os, l’appareil  génito-urinaire, les organes 

hématopoïétiques, le système nerveux. 

 

         I.1.2- Epidémiologie [6, 7, 9] 

          L’OMS  estime qu’un tiers de la population  mondiale est infecté  par le bacille 

tuberculeux. 

Chaque seconde, une nouvelle personne  dans  le monde est infectée  par le bacille 

tuberculeux et chaque année, on estime dans le monde, 10 millions  de nouveaux cas de 

tuberculose éclosent  dont près du quart en Afrique. 

          La tuberculose est la 5ème cause de décès dans le monde.  

         Trois Millions  de personnes en meurent chaque année dans le monde. 

          A  Madagascar, la tuberculose occupe le deuxième rang au sein des maladies 

transmissibles après le paludisme. 

          En 2010, environ 25000 cas de tuberculose  toutes formes confondues  sont 

notifiés. 

          L’OMS  estime en 2009 que l’incidence de la tuberculose  toutes formes 

confondues est de 261 par 100000 habitants et l’incidence de tuberculose pulmonaire à 

Microscopie positive est de 116 pour 100000 habitants à Madagascar.      

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

          La tuberculose  est une maladie  transmissible  par voie aérienne. Cette 

transmission  est interhumaine et se fait par l’intermédiaire des gouttelettes  de 

PFFLŐGE  d’un patient excréteur  de BK, surtout en cas de tuberculose pulmonaire et 

laryngée. Elle est favorisée par la toux  et l’expectoration. 

         La  primo-infection tuberculeuse est l’élément initiateur de la tuberculose- 

infection mais asymptomatique dans 90% des cas. 

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

nécessite un traitement  curatif.  
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         Il existe  une double population de BK : intra et extracellulaires. 

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

         La  moitié des survivants (25%) guérissent  spontanément. L’autre  moitié (25%) 

évolue sur un mode chronique, jouant  alors un rôle  majeur dans la dissémination de la  

maladie.  

         Un  malade bacillifère c'est-à-dire à frottis positif non traité produit au moins un 

nouveau cas de tuberculose contagieuse  au cours de sa vie. 

          Sous traitement  adapté  et correctement suivi, la tuberculose devrait presque 

toujours guérir. 

          Des facteurs favorisants semblent jouer un rôle déterminant dans l’apparition du 

fléchissement immunitaire qui fait passer un patient de l’état de « tuberculose 

infection », asymptomatique, à celui de « tuberculose maladie ». 

           Les états  d’immunodépression sont les sarcoïdoses, l’infection par le VIH, 

cancers, hémopathies, traitements immuno-dépresseurs dont les corticoïdes, le diabète, 

la grossesse, la gastrectomie complète, les transplantations d’organe, le niveau socio-

économique défavorisé. 

 

         I.1.4- Formes Cliniques 

                  I.1.4.1- La primo-infection  tuberculeuse (PIT) [1, 2, 8, 11, 14,15,16,17] 

 La primo-infection tuberculeuse est plus souvent asymptomatique. On parle de 

PIT latente, car seule la réaction cutanée à la tuberculine (RCT) permet de la confirmer. 

            Ailleurs, la primo-infection est dite patente et se manifeste par une fièvre 

modérée avec altération minime de l’état général  associées ou non à des symptômes  

respiratoires : toux, dyspnée, douleur thoracique. 

           Le diagnostic repose sur : 

� La radiographie pulmonaire (Une adénopathie médiastinale, un nodule et un 

épanchement pleural). 

� La positivation de l’intradermoréaction (IDR) à la tuberculine, 

�  Une enquête familiale ou dans l’entourage professionnel ou scolaire. 

          L’évolution se fait spontanément vers la guérison. Il existe parfois des séquelles : 

calcification du  nodule et/ou du ganglion hilaire. 
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          Des complications peuvent survenir : 

� Troubles ventillatoires ou bronchectasies ; 

� Passage à la tuberculose–maladie soit par dissémination par voie bronchique 

soit dissémination par voie hématogène.  

Remarque : Les primo-infections tuberculeuses sont classées parmi les 

tuberculoses extra-pulmonaires. 

  

                 I.1.4.2- Les tuberculoses pulmonaires  

        Le poumon est atteint dans 8 cas sur 10 au cours de la maladie tuberculeuse [9,16].  

                           I.1.4.2.1- Tuberculose pulmonaire à Microscopie Positive : TPM+ 

[2, 8, 9, 13, 17, 18]. 

� Elle  correspond à la dissémination par voie bronchique des bacilles à partir du 

nodule de primo-infection. 

� Les symptômes sont : une asthénie, une anorexie, une fièvre souvent 

vespérale, des sueurs nocturnes, une toux prolongée, une expectoration 

mucopurulente ou hémoptoïque, une douleur thoracique, une dyspnée, un 

amaigrissement. Il n’y a souvent aucun signe thoracique. Rarement des râles 

ou des souffles caverneux peuvent être entendus dans les régions atteintes. 

� Les images radiologiques sont le plus souvent évocatrices : 

• Infiltrats des sommets ; 

• Caverne unique ou multiple ; 

• Nodule isolé ; 

      Le diagnostic de certitude repose sur l’isolement des Bacilles acido-alcoolo-

résistants(BAAR) dans les crachats ou le liquide  de tubage gastrique ou les aspirations 

bronchiques lors d’une endoscopie bronchique. 

 

                           I.1.4.2.2- Tuberculose Pulmonaire à microscopie Négative : TPM-  

Elle est caractérisée par la présence des symptômes cliniques et des images 

radiologiques en faveur d’une tuberculose, mais la recherche de BAAR a été négative à 

3 reprises avec persistance des symptômes cliniques après 15 jours d’Antibiothérapie 

non spécifique. 
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                  I.1.4.3- Tuberculoses   extra-pulmonaires 

                           I.1.4.3.1- Les formes graves de la tuberculose 

a- La miliaire tuberculeuse [2,8, 18, 19,20] 

       Elle correspond à la dissémination hématogène du bacille vers les différents 

organes : Poumons, Rein, Foie, Méninge, Péricarde [8, 18], faite de multiples 

granulomes de la taille d’un grain de mil. 

      L’évolution est variable et souvent lente. Elle se manifeste par une fièvre prolongée 

et  un  syndrome de détresse respiratoire aiguë (forme asphyxiante). 

       La radiographie thoracique montre des images typiques des micronodules de 1 à 2 

mm de diamètre disséminés, régulièrement répartis dans les deux champs pulmonaires. 

       L’examen direct à la recherche de BAAR dans les crachats est souvent négatif. 

       Les cultures sont parfois positives dans les produits de secrétions bronchiques ou 

dans les biopsies des tissus infectés principalement hépatiques et ostéomédullaires. 

       L’intradermoréaction est souvent négative. Le fond d’œil objective les tubercules 

de BOUCHŐT. 

           C’est une urgence médicale, le traitement doit être entrepris au  moindre doute 

diagnostique puisque l’évolution spontanée est mortelle. 

 

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

            La méningite tuberculeuse touche surtout les jeunes enfants, mais elle s’observe 

aussi chez les adultes, et chez ceux infectés par le VIH. 

     La méningite tuberculeuse est due à la dissémination hématogène des bacilles. 

   L’installation est progressive ou insidieuse par une altération de l’état général, des 

troubles  de la conscience, des céphalées, quelquefois une diplopie et des crises 

convulsives. Parfois, le début est brutal et le malade présente une fièvre avec 

vomissement, des céphalées, une photophobie, des troubles sphinctériens et des troubles 

du comportement. 

    L’examen du patient montre un syndrome méningé avec raideur de la nuque, 

vomissements, céphalées, signe de KERNIG, des paralysies des nerfs crâniens, une 

Ischémie cérébrale, une hydrocéphalie [21,22, 24]. 

La ponction lombaire est la pierre angulaire du diagnostic. 
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          L’examen du Liquide céphalo-rachidien (LCR) révèle une hypercytose à 

prédominance lymphocytaire, une hyperprotéinorrachie supérieure à 1g/l, une 

hypoglycorachie et hypochlorurorachie. 

          L’examen direct du LCR est souvent négatif pour la recherche de BAAR mais la 

culture est positive. 

La radiographie pulmonaire peut montrer des lésions anciennes ou une miliaire. 

Le Fond d’œil peut montrer des tubercules de BOUCHŐT. 

L’imagerie (TDM, IRM) peut révéler une hydrocéphalie, une présence anormale 

du contraste au niveau des citernes de la base ou de l’épendyme. 

      Le traitement est entrepris en urgence sans attendre  le résultat des bilans dès que 

le diagnostic est évoqué. 

 

                          I.1.4.3.2- Pleurésie tuberculeuse [2, 6] 

         C’est la forme la plus fréquente des tuberculoses extra-pulmonaires chez l’adulte 

à Madagascar. 

         Les atteintes pleurales tuberculeuses sont à l’origine soit d’une pleurésie séro-

fibrineuse, soit d’un empyème. 

 

� Pleurésie sérofibrineuse [2] 

  Elle n’a que peu de particularité cliniquement et radiologiquement. 

   La ponction pleurale ramène un liquide citrin exsudatif. 

    La cytologie montre un liquide riche en lymphocytes. Le diagnostic repose sur la 

microbiologie et l’anatomopathologie. L’atteinte pulmonaire associée est fréquente.    

L’examen indispensable, qui peut être répété est la biopsie de la plèvre. 

     L’anatomopathologie montre la présence des granulomes épithelioïdes avec des 

cellules géantes de LANGERHANS et une nécrose caséeuse centrale.  

 

� Empyème tuberculeux [2] 

      Rare aujourd’hui, c’est un abcès tuberculeux pleural. Les signes cliniques sont 

peu spécifiques : asthénie, fébricule, douleur thoracique. 

       Radiologiquement, l’épaississement pleural témoigne de l’accumulation de pus.  
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                           I.1.4.3.3-Tuberculose médiastinale [2] 

Les adénopathies médiastinales peuvent être observées dans le cadre de la PIT 

et de la maladie tuberculeuse. 

 

                          I.1.4.3.4-Adénopathies tuberculeuses [2] 

  Elles se présentent habituellement comme des adénopathies inflammatoires et 

indolores, localisées le plus souvent sur les chaines cervicales antérieures et postérieures 

ou dans les creux sus-claviculaires. 

        Fréquemment, l’atteinte est bilatérale, voire non contigüe. 

            La biopsie à l’aiguille ou la résection chirurgicale des adénopathies peut être 

nécessaire au diagnostic dans un contexte où la radiographie thoracique est normale et 

les recherches bactériologiques négatives. 

                          I.1.4.3.5- Tuberculose rénale [25] 

          L’atteinte tuberculeuse rénale commence par voie hématogène soit au 

moment de l’infection pulmonaire initiale ou d’une dissémination de type 

miliaire ou lors d’une réactivation tardive. La dissémination rénale, presque 

toujours bilatérale, aboutit à la formation des lésions corticales 

granulomateuses qui peuvent évoluer soit vers la guérison avec séquelle sous 

forme de sclérose, soit vers la confluence et la propagation médullaire. Il est 

classique de dire que le BK creuse le parenchyme rénal et sténose la voie 

excrétrice. En général, il n’y a pas de répercussion sur la fonction rénale sauf 

dans des rares cas où la maladie se manifeste par une insuffisance rénale aiguë 

(IRA) post rénale sur sténose granulomateuse urétérale. La tuberculose rénale 

se manifeste rarement par une insuffisance rénale par atteinte tubulo-

interstielle. 

 En plus des signes communs de tuberculose, Une cystite rebelle associée à une 

hématurie microscopique et à une leucocyturie aseptique peut évoquer le 

diagnostic.  Des signes peuvent s’y associer. L’altération des fonctions rénales 

par une élévation de Créatininémie peut être observée. Le diagnostic de 

tuberculose rénale se pose surtout à : 

� L’UIV, qui est un examen de référence pour montrer l’extension et la 

sévérité des lésions, elle permet de porter facilement le diagnostic de  
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tuberculose devant des images très évocatrices: cavernes tuberculeuses, 

rétrécissement des voies excrétrices. 

�  L’Echographie est systématique en cas d’altération de la fonction rénale. 

Elle permet de rechercher des lésions rénales et des cavités exclues qui 

échappent à l’UIV et de guider la ponction d’aspiration des cavités et 

les ponctions biopsiques des lésions médullaires pour le diagnostic 

bactériologique et étiologique. 

� La TDM détecte les anomalies fonctionnelles et la calcification 

parenchymateuse. 

          La survenue d’une insuffisance rénale chez un patient présentant une tuberculose 

pulmonaire active traitée doit faire rechercher une néphrotoxicité médicamenteuse 

(Rifampicine). L’insuffisance rénale aiguë secondaire au traitement intermittent par la 

Rifampicine a été mentionnée et dépend de la dose quotidienne et de son  taux sanguin. 

Enfin, comme dans toute inflammation chronique, la tuberculose peut entrainer une 

amyloidose secondaire. 

          Sous traitement antituberculeux, la fonction rénale s’améliore 

progressivement avec disparition des signes échographiques d’obstruction. 

          En cas d’atteinte rénale tuberculeuse, le traitement est identique à celui utilisé 

pour la tuberculose pulmonaire mais l’insuffisance rénale peut se corriger de façon 

incomplète. 

                           I.1.4.3.5- Les autres localisations [13] 

        La tuberculose peut toucher n’importe quel organe du corps de façon isolée ou 

associée mais avec une fréquence variable selon la localisation. 

        Les os, le péritoine, le péricarde, l’appareil génital, le foie et la rate. 

        Les malades présentent habituellement des signes généraux : Fièvre, Sueurs 

nocturnes, amaigrissement et des signes locaux en rapport avec la localisation de la 

maladie.                    
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I.2- GENERALITES  SUR l’INSUFFISANCE RENALE 

          I.2.1- Définition [26, 27] 

  C’est l’atteinte partielle ou totale des fonctions du rein s’accompagnant de 

perturbations cliniques et biologiques caractéristiques. 

         Elle peut être  aiguë ou chronique. 

        I.2.2-INSUFFISANCE  RENALE  AIGUЁ (IRA) 

               I.2.2.1- Définition [28, 29, 30, 31, 32, 33] 

         L’insuffisance rénale aiguë est caractérisée par une  détérioration de la fonction 

rénale survenant sur  une  période de  quelques heures ou quelques jours aboutissant à 

l’incapacité  par le rein à éliminer des déchets  métaboliques terminaux, notamment 

azotés et à maintenir l’homéostasie hydro-électrolytique. L’insuffisance rénale aiguë est 

caractérisée par l’augmentation aiguë des concentrations plasmatiques d’urée et de 

créatinine. Par contre, l’oligurie n’est observée que dans 60% des cas. 

         De façon générale, on retient comme définition une élévation de plus de 30% de la 

créatininémie par rapport à la valeur basale ou une réduction de la clairance de la 

créatinine calculée selon la formule de Cockcroft de 50% par rapport à la valeur basale.  

         L’insuffisance rénale aiguë est généralement réversible et guérit le plus souvent, 

mais  l’insuffisance rénale non corrigée peut être fatale. 

 

               I.2.2.2- Epidémiologie [29, 35] 

         Globalement, la fréquence de l’insuffisance rénale aiguë est estimée à des 

admissions hospitalières, 2 à 5% surviennent pendant une hospitalisation et jusqu’à 4 à 

15% dans certaines circonstances «  à risque » telle qu’une chirurgie cardiaque ou 

aortique avec circulation extracorporelle. 

         Le taux de mortalité reste élevé autour de 50-70% selon la cause et les morbidités 

associées, sans amélioration notable au cours des dernières décennies.   
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                I.2.2.3-Physiopathologie de l’insuffisance rénale aiguë [ 29, 30, 31, 32, 36, 

37, 38, 39]  

         L’insuffisance rénale aiguë est divisée conventionnellement en 3 catégories: 

a. L’insuffisance rénale aiguë fonctionnelle ou pré rénale  

          L’insuffisance rénale aiguë fonctionnelle est la forme la plus fréquente de 

l’insuffisance rénale aiguë et constitue une réponse  physiologique à une hypoperfusion 

rénale faible à modérée.  

          L’hypovolémie conduit à une baisse de la pression artérielle systémique 

moyenne. Elle entraine une série de réponses neuronales et hormonales coordonnées, 

pour restaurer le volume sanguin et la pression artérielle. 

         La Noradrénaline, l’Angiotensine II et l’hormone antidiurétique agissent  en 

inhibant la perte de sel par les glandes sudoripares, en stimulant la soif et l’envie de sel 

et en favorisant la rétention rénale de sel et d’eau.  

         L’urine excrétée est donc peu abondante, pauvre en sodium, riche en potassium et 

en acide, et très concentrée en osmoles et  plus concentré en urée. La réabsorption d’eau 

par le tubule collecteur s’accompagne d’une réabsorption passive d’urée, expliquant 

l’augmentation plus importante de l’urée plasmatique que de la créatinine au cours des 

insuffisances rénales aiguës fonctionnelles. Elle est rapidement réversible. Le tissu 

parenchymateux rénal n’est pas lésé. 

 

b. Insuffisance rénale aiguë organique ou rénale   

                                              b.1-Insuffisance rénale aiguë ischémique 

         Dans l’insuffisance rénale aiguë ischémique, il y a hypoperfusion induit des  

lésions ischémiques des cellules parenchymateuses rénales, en particulier de 

l’epithélium tubulaire, et qu’elle guérit typiquement en 1 à 3 semaines après la 

normalisation de la perfusion rénale. 

         Dans la forme la plus extrême, l’ischémie conduit à une nécrose corticale rénale 

bilatérale et à l’insuffisance rénale irréversible.    

         L’évolution de l’insuffisance rénale aiguë ischémique est typiquement caractérisée 

par trois phases : la phase d’initiation, la phase d’entretien, la phase de récupération. 
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�  La phase d’initiation (durant plusieurs heures à plusieurs jours) est la période 

initiale de l’hypoperfusion rénale durant laquelle les lésions ischémiques 

surviennent. Il y a chute de débit de filtration glomérulaire. 

 

� La phase d’initiation est suivie d’une phase d’entretien (durant typiquement 1 

à 2 semaines) pendant laquelle les lésions rénales  sont établies, le débit de 

filtration glomérulaire stabilisé à son nadir  (typiquement 5 à 10 ml/min) et la 

diurèse à son niveau le plus bas, et pendant laquelle les complications 

urémiques surviennent.  

 

� La phase de récupération est caractérisée par la réparation et la régénération 

des cellules parenchymateuses rénales, particulièrement des cellules tubulaires 

épithéliales, et par un retour progressif du débit de filtration glomérulaire à sa 

valeur initiale ou proche de celle-ci.  

         La phase de récupération peut se compliquer d’une phase de diurèse marquée, due 

à l’élimination de la rétention d’eau, de sel et d’autres solutés en rapport avec la 

filtration glomérulaire. 

 

                                              b.2-Insuffisance rénale  toxique 

         L’insuffisance rénale organique peut compliquer l’exposition à de nombreux 

agents pharmacologique de structures diverses. 

  Il existe une chute rapide du flux sanguin rénal et du débit de filtration 

glomérulaire, un sédiment urinaire relativement pauvre et une fraction d’excrétion du 

sodium basse. 

 La néphropathie d’origine toxique se présente classiquement comme une 

augmentation aiguë, mais réversible des taux sériques d’urée et de créatinine. 

 Elle semble dose-dépendante. 

 La toxicité directe  envers les cellules tubulaires épithéliales et/ou l’obstruction 

intra tubulaire sont des évènements physiopathologiques majeurs dans l’insuffisance 

rénale aigue induite par de nombreux antibiotiques et drogues anticancéreux. 

 L’hypothèse a été émise que la myoglobine, l’hémoglobine ou d’autres 

composants rélargués par les cellules musculaires ou les globules rouges provoquent  
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une  insuffisance rénale aiguë par un effet toxique sur  les  cellules épithéliales 

tubulaires ou par la formation de cristaux intratubulaires. 

 

                                              b.3-Autres causes d’insuffisance rénale aiguë organique 

   - Athérosclérose avancée par des emboles de choléstérol dans la vascularisation 

rénale (post chirurgicale, post traumatique et après Angiographie de l’Aorte ou artères 

rénales). 

  L’insuffisance rénale aiguë arthero-embolique est le plus souvent irréversible.  

         -De nombreux agents physiologiques de structures diverses induisent  une 

insuffisance rénale aigue en entrainant une néphrite interstitielle aiguë, pathologie 

caractérisée par une infiltration tubulo-interstitielle aiguë, pathologie caractérisée par 

une infiltration tubulo-interstitielle par des granulocytes (typiquement des éosinophiles 

mais non constant), des macrophages  et /ou des lésions et par un œdème interstitiel. 

         -Les médicaments les plus fréquemment retrouvés sont des anti-inflammatoires 

non stéroïdiens et les antibiotiques. 

c. Insuffisance rénale aiguë obstructive, ou post-rénale 

         Elle est due à un obstacle sur la voie excrétrice ou intra tubulaire rénale, bilatéral 

ou sur un seul rein unique. L’obstacle peut être incomplet, et n’est donc pas toujours 

associé à une anurie. Une polyurie hypotonique est même observée dans certains cas, 

par diabète insipide néphrogénique. 

I.2.3- INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE(IRC) 

                 I.2.3.1- Définition [37, 39, 40,41, 42, 43, 44]         

                 L’insuffisance rénale chronique se définit par la réduction permanente du 

débit de filtration glomérulaire : en pratique par la réduction de la clairance de la 

créatinine au dessous de 80 ml/mn par 1,73 m2 de surface corporelle ou par élévation  

de la créatininémie au-delà de 115 à 120µmol/l chez l’adulte en tenant compte de l’âge, 

du sexe, de la taille et du poids. La clearance de la créatinine est calculée par la formule 

de Cockcroft Gault [41].      

                                                       

                Soit F = 1,23 chez l’homme et 1,04 chez la femme. 
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                  I.2.3.2- Epidémiologie [37, 42] 

L’insuffisance rénale chronique prédomine  chez l’homme et sa fréquence 

s’accroit avec  l’âge, elle est 10 à 20 fois plus faible chez l’enfant que chez l’adulte. 

L’insuffisance rénale chronique est 5 fois plus fréquente après  60 -70 ans que chez le 

sujet de moins de 40 ans. 

          Chaque année, pour un million d’habitants, 30 à 50 malades atteignent le stade 

d’insuffisance rénale chronique terminale avant l’âge de 60 ans. 

 

                   I.2.3.3- Physiopathologie [42] 

 L’existence de l’insuffisance rénale chronique  témoigne de la présence d’une 

néphropathie chronique diffuse, touchant les deux reins ou un rein unique. Une 

réduction environ de plus de 75% du nombre total des néphrons peut entrainer une 

insuffisance rénale chronique. 

        Ainsi, l’élévation « décelable » de la créatininémie dans les  néphropathies 

chroniques s’accompagne souvent de lésion déjà assez avancée du parenchyme rénal. 

         L’insuffisance rénale chronique peut être considérée comme une réduction de la 

masse rénale fonctionnelle. Il en résulte, par exemple, la rétention azotée. Les  néphrons 

restants s’adaptent à la réduction de leur nombre pour faire face à certains besoins de 

l’organisme. Notamment pour maintenir un équilibre  hydroéléctrolytique normal. 

Ainsi, chaque néphron réduit sa réabsorption tubulaire de sodium (d’où l’augmentation 

de l’excrétion fonctionnelle de Sodium) pour assurer un bilan sodé équilibré. Il en est de 

même pendant longtemps pour l’excrétion urinaire des phosphates. Pour maintenir un 

bilan potassique équilibré, c'est-à-dire pour éviter l’apparition d’une hyperkaliémie, 

chaque néphron résiduel accroit sa sécrétion de potassium. 

 Les fonctions endocrines rénales sont également déficientes, de façon plus ou 

moins parallèle à la défaillance des fonctions excrétrices. 

 La progression de l’insuffisance rénale, créée par une réduction importante de la 

masse rénale, était due à l’apparition et à l’extension de lésions de glomérulosclérose 

segmentaire.  

 Dans ces diverses situations, la restriction protidique alimentaire ou certains 

médicaments (comme les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’Angiotensine ou 

IEC) sont capables de prévenir les anomalies hémodynamiques  glomérulaires et la 

protéinurie, et ainsi de ralentir la progression de l’insuffisance rénale. En effet, elle  
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suggérait que l’évolution de l’insuffisance rénale chronique pourrait dépendre avant tout 

des facteurs hémodynamiques uniformes, quel que soit le type de lésion initiale.  

          I.2.2- Diagnostic                     

                   I.2.1-  Diagnostic positif 

                            I.2.1.1- Clinique 

                                     I.2.1.1- Insuffisance rénale aiguë [38, 39]                 

      Le signe évocateur de l’insuffisance rénale aiguë fonctionnelle ou organique se 

manifeste surtout par l’oligo-anurie (oligurie : diurèse < 500ml/24h, anurie : diurèse < 

150ml/24h) et accompagné des signes selon la cause. La diurèse peut être conservée si 

c’est d’origine tubulaire. 

                                     I.2.1.2- Insuffisance rénale chronique [37] 

    Les manifestations  cliniques évoluent classiquement en 4 stades : 

• L’insuffisance rénale chronique bien tolérée, en général cliniquement latente en 

dehors des signes urinaires : polyurie, nycturie, urines pâles. Le diagnostic est 

fait en présence des signes de la néphropathie causale. 

• L’insuffisance rénale chronique troublée, associant des troubles de l’état 

général, (asthénie, torpeur physique et intellectuelle, amaigrissement), des 

signes digestifs (anorexie, dégout pour les viandes, odeur ammoniacale de 

l’haleine), anémie avec pâleur, parfois hypertension artérielle. 

• L’insuffisance rénale chronique décompensée, où brutalement la situation se 

dégrade avec manifestations hypertensives (œdème aigu des poumons, 

encéphalopathie hypertensive avec convulsions, épilepsie ou cécité), péricardite 

ou syndrome hémorragique. 

• Le coma urémique avec hypothermie, troubles neuropsychique et respiration. 

                I.2.1.2- Paraclinique [36, 39, 43, 44] 

� Biologie 

-Elévation de  taux Créatininémie avec diminution de clairance de la créatinine ; 

-Elévation de l’urée sanguine ; 

- Anémie, Hyperkaliémie, Hypocalcémie, Acide urique sérique élevé ; 

         Ces signes biologiques deviennent de plus en plus importants en cas 

d’insuffisance rénale chronique. La clairance de la créatinine définie les stades évolutif 

de l’insuffisance rénale chronique : 
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• Clairance de la créatinine:  

                                       * 30 à 59 ml/mn : IRC modérée ; 

                                       * 15 à 29 ml/mn : IRC sévère ; 

                                       * <15 ml/mn       : IRC terminale ; 

                                       *<10 ml/mn        : IRC terminale qui impose 

l’épuration extra-rénale. 

A noter que plus la clairance de la créatininémie diminue, plus l’insuffisance rénale 

chronique est grave. 

�     Analyses urinaires 

1.  Culot HLM et ECBU 

Détecte des cylindres hyalins, qui sont des constituants normaux de l’urine formés dans 

les urines concentrés. 

2. Protéinuries 

Dans les deux cas (IRA ou IRC), s’il y a atteinte glomérulaire, la protéinurie est 

augmentée. 

� Imageries  

1. Echographie rénale et des voies urinaires 

� L’échographie rénale est l’examen d’imagerie le plus utile : elle vérifie la 

présence des deux reins  symétriques, estime leur taille et  élimine une 

uropathie obstructive ou une tumeur. La présence des petits reins symétriques 

plaide pour une insuffisance rénale chronique.  

� Le scanner et l’imagerie par résonance magnétique IRM sont des alternatives. 

2. Electrocardiogramme (ECG)  

          En cas d’Hyperkaliémie, on observe une onde T ample, pointue et symétrique, un 

élargissement du complexe QRS qui risque de s’aggraver. 

� Ponction biopsie rénale (PBR) 

         La biopsie rénale est réservée aux patients ayant des reins de taille normale, chez  

qui un diagnostic étiologique n’a pas pu être précisé  par les examens non invasifs.  
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             I.2.2- Diagnostic étiologique 

                            I.2.2.1- Insuffisance rénale aiguë [1, 31, 37] 

a) Insuffisance rénale aiguë fonctionnelle (Pré- rénale) 

� Hypovolémie 

         Hémorragie, brulures, déshydratation, vomissement, drainage chirurgical, 

diarrhée, pancréatite, péritonite, traumatisme, brulures, hypoalbuminémie sévère et 

œdème généralisé. 

� Défaillance cardiaque 

         Pathologies myocardiques, valvulaires et péricardiques, arythmie, tamponnade et 

autres  (hypertension pulmonaire, embolie pulmonaire massive, ventilation mécanique 

en pression positive) 

� Altération du ratio des résistances vasculaires 

rénale/systémique 

       -Vasodilatation systémique : sepsis, antihypertenseur, réducteur des post- charges, 

anesthésie, anaphylaxie ; 

      -Vasoconstriction rénale : hypercalcémie, noradrénaline, adrénaline, ciclosporine, 

amphotéricine B. 

� Syndrome d’hyperviscosité (rare) 

 Myélome multiple, macroglobulinémie, polyglobulie. 

          L’insuffisance rénale aiguë fonctionnelle est caractérisée par les symptômes de 

soif et de vertiges orthostatiques et la mise en évidence  d’une hypotension orthostatique 

et d’une tachycardie, d’une diminution des sueurs axillaires. 

Et un examen clinique attentif peut révéler des stigmates d’hepatopathie chronique et 

d’hypertension portale, une insuffisance cardiaque avancée, un sepsis, ou d’autres 

causes de réduction du volume sanguin artériel « efficace ». 

b) Insuffisance rénale aiguë organique (Rénale) 

� Obstruction des vaisseaux extra ou intra-rénaux 

 Plaque d’athérosclérose, thrombose, embolie, vascularite, compression 

Glomérulonéphrite et vasculaire. 

� Pathologie glomérulaire ou de la 

microvascularisation rénale 
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Syndrome hémolytique, urémique, purpura thrombotique thrombocytopénique, 

coagulation intravasculaire disséminée, toxémie gravidique, hypertension maligne, 

néphrite radique, lupus érythémateux systématique, sclérodermie. 

 

� Nécrose tubulaire aiguë 

      - Ischémie : comme pour l’insuffisance rénale aiguë fonctionnelle  

      - Toxine : produits de contraste radiologique, ciclosporine, antibiotiques 

paracétamol, rhabdomyolyse, hémolyse, acide urique, oxalate. 

� Néphrite interstitielle 

                    -Allergique : antibiotique (beta-lactamines, sulfamides, thriméthoprime, 

rifampicine), anti-inflammatoires non stéroïdiens, diurétiques. 

                    -Infections : bactérienne (par exemple, pyélonéphrite aigue, leptospirose), 

virales (par exemple, cytomégalovirus), fongiques (Par exemple, candidose). 

                    -Idiopathique 

� Obstruction et dépôt intra tubulaires 

Cylindres myélomateux, acides uriques, oxalate, acyclovir, méthotrexate, sulfamides. 

� L’insuffisance rénale aiguë d’origine ischémique survient souvent dans les 

suites d’une hypoperfusion rénale sévère compliquant un choc 

hypovolémique ou septique ou une chirurgie lourde. La probabilité d’une 

insuffisance rénale aigue ischémique augmente si l’insuffisance rénale 

persiste malgré la normalisation  de l’hémodynamique systémique. 

� L’insuffisance rénale aiguë d’origine toxique demande un examen attentif des 

données cliniques et pharmacologiques et des examens radiologiques, à la 

recherche d’arguments pour une exposition récente à des examens 

radiologiques, à la recherche d’arguments pour une exposition récente à des 

médicaments  néphrotoxiques, à des produits de contraste radiologiques ou à 

des toxines  endogènes ( par exemple, myoglobine, hémoglobine, acide 

urique, protéine myélomateuse ou augmentation du taux sérique du calcium). 
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� D’autres pathologies rénales parenchymateuses, 

� Une douleur lombaire  peut être le symptôme prédominant 

d’une occlusion  artérielle ou  veineuse rénales ou d’une pathologie 

parenchymateuse distendant la capsule rénale (par exemple, 

glomérulonéphrite sévère  ou pyélonéphrite). 

� La présence de nodules  sous-cutanés, d’une livedo réticulaire, de 

plaques artériolaires rétiniennes orange  brillantes  et d’ischémie 

digitale malgré la présence de pouls périphériques  sont en faveur  

d’emboles athéromateux. 

� Une insuffisance rénale aigue associée à une oligurie, à des œdèmes, à 

une hypertension et à un sédiment urinaire actif (syndrome néphritique) 

évoque une glomérulonéphrite aigue ou une vascularite. 

� L’hypertension artérielle maligne est une cause probable d’insuffisance 

rénale aigue chez les patients  avec  hypertension sévère et atteinte 

d’autres organes secondaires à l’hypertension (par exemple, 

hypertrophie ventriculaire gauche et une insuffisance  cardiaque, 

rétinopathies hypertensives et un œdème papillaire, anomalies 

neurologiques).  

� Une fièvre, des arthralgies et un rash érythémateux prurigineux dans les 

suites d’une exposition à un nouveau médicament sont un tableau 

évocateur de néphrite interstitielle allergique. 

 

c) L’insuffisance rénale aiguë  post -rénale (obstruction)  

         L’insuffisance rénale aiguë post rénale se manifeste par : 

� Une douleur sus pubienne et lombaire  due à la distension de la vessie et des 

cavités pyélocalicielles respectivement. 

� Une douleur de colique nephretique irradiant  vers l’aine suggère une 

obstruction urétérale aigue. 

� Une  pathologie prostatique est probable s’il existe une nycturie, pollakiurie et 

un retard à la miction, et une prostate hypertrophiée ou indurée au toucher rectal. 

� Une vessie neurologique doit être suspectée chez les patients recevant des 

médicaments  anti cholinergiques ou ayant des signes de dysautonomie. 
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Le diagnostic  définitif d’insuffisance rénale post-rénale dépend de l’utilisation 

judicieuse des investigations radiologiques et de l’amélioration rapide  de la fonction 

rénale après traitement de l’obstruction.  

 

 

                        I.2.2.2- Insuffisance rénale chronique [38, 42, 43] 

 

                                 I.2.2.2.1- Un obstacle sur l’appareil urinaire  

 En dehors du globe vésical pas toujours évident, l’examen clinique avec toucher 

pelvien peuvent donner le diagnostic. 

 L’échographie de l’appareil urinaire est le premier examen complémentaire à 

demander pour dépister la dilatation des cavités excrétrices. 

 Les patients seront dirigés vers un gynécologue ou un urologue pour la lever 

d’obstacle. 

 

� Polykystose rénale  

 A partir de certains âges, les kystes  rénaux  sont  assez fréquents et 

généralement sans influence sur la fonction rénale. L’échographie renseigne sur la 

taille  des reins et leur situation.  

 Elle doit être évoquée sur la découverte de deux reins très augmentés de volume 

parsemé de kystes très nombreux diminuant l’épaisseur du parenchyme. 

 

� La néphropathie interstitielle chronique  

 La découverte à l’échographie de petits reins bosselés signe la néphropathie 

ancienne (cicatrice fibreuse) d’évolution lente. Elle peut être le signe d’anomalies 

urologiques (lithiases, hypertrophie de la prostate) et/ou d’infections urinaires 

symptomatiques ou méconnues. 

L’abdomen sans préparation pourra montrer un aspect de nephrocalcinose dans le cadre 

d’un adénome parathyroïdien. Il faudra également éliminer un myélome par une 

électrophorèse des protéines plasmatiques et recherche d’une protéinurie de BENCE-

JONES. 
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� La néphropathie glomérulaire  

 Une protéinurie significative (>2g/24 heures) et/ou une hématurie microscopique 

signe l’atteinte glomérulaire. Si la biopsie rénale est récusée en cas de diabète et 

d’amylose, elle est indiquée dans la majorité des autres cas. 

       Le diabète  de type 2 est la cause majeure d’insuffisance rénale chronique chez les 

personnes âgées associant un mécanisme de glomérulopathie à des lésions vasculaires. 

 

� La néphropathie vasculaire  

 L’hypertension artérielle, dyslipidémies, maladie de l’aorte (anévrysme de 

l’aorte ou athérome) ou des artères rénales (avec sténose ou thrombose). Elle est 

également devenue très fréquente car en plus de diabète, la néphropathie vasculaire 

complique l’hypertension artérielle et souvent les dyslipidémies. Un Doppler des artères 

rénales doivent être systématiquement pratiqué  chez ces patients. 

 

� La prise  abusive d’Analgésiques, une maladie systémique ou une maladie 

héréditaire peuvent être orientée par l’interrogatoire et l’examen général. 

 

                            I.2.3-Traitement  

A. Prévention [38, 45, 46] 

• Insuffisance rénale 

La  prévention de l’insuffisance rénale consiste : 

� A  prévenir et/ou à éliminer et/ou à surveiller les facteurs favorisants 

prévention et/ou traitement efficace de diabète de type 2 et d’hypertension artérielle, 

lutte contre l’alcoolo-tabagisme et la décoction)  

� A dépister précocement une insuffisance rénale débutante 

� A imposer l’utilisation adapter et surveiller les médicaments et en particulier 

des antibiotiques néphrotoxiques. 

 

• Tuberculose [3, 47, 48] 

La prévention de la tuberculose repose principalement sur : 

� Le dépistage, le traitement et la guérison d’un cas de tuberculose pulmonaire à 

microscopie positive TPM+ ; 
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� Vaccination par le BCG des enfants de bas âge ; 

� Chimioprophylaxie des enfants âgés de moins de 6mois non malades en 

contact avec un cas de TPM+ et les sujets séropositifs au VIH. 

B. Curatif  [6, 9, 14, 38, 44, 47, 48, 49, 50, 51, 52] 

En cas d’association tuberculose et insuffisance rénale, des précautions sont à 

prendre dans la prescription des antituberculeux.       

� Si l’insuffisance rénale est  modérée :  

- la posologie des médicaments antituberculeux peut être prescrite à la dose 

usuelle ; Selon le Programme National Tuberculose (PNT). 

� les médicaments utilisés sont : 

• L’ISONIAZIDE(H), 5mg/kg/j 

• La RIFAMPICINE (R) 10mg/kg/j 

• Le PYRAZINAMIDE (Z) 25mg/kg/j 

• L’ETHAMBUTOL (E) 15mg /kg/j 

• La STREPTOMYCINE (S) 15mg/kg/j ; sans dépasser 1gr/j 

� Régimes thérapeutiques 

                        -Pour les nouveaux cas, quelle que soit la forme : TPM+, TEP, TPM-  

o Définition nouveaux cas: 

          Un  nouveau cas est un malade tuberculeux qui n’a jamais été traité ou bien a 

reçu moins d’un mois d’Antituberculeux: 

                                                                  2[ERHZ] / 6[EH] 

          Le régime comporte une première phase de 2mois d’antituberculeux [ERHZ], 

suivie d’une deuxième phase de 6 mois avec deux antituberculeux [EH]. 

            Ce régime thérapeutique nécessite une supervision quotidienne de la prise  des 

médicaments pendant la première phase de 2 mois (2 X28 jours =56jours). 

           Les médicaments doivent être administrés chaque jour et avalé  devant le 

personnel de santé  ou l’agent communautaire.  

Ils ne doivent  jamais être remis au patient pour plusieurs jours. 

           L’hospitalisation ou l’hébergement sera donc  nécessaire dans le cas où le 

patient ne  peut se rendre quotidiennement au centre de traitement pour y prendre ses 

médicaments. 

Le passage en deuxième phase se fait à la fin du deuxième mois. 
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           Pour les patients qui présentent encore une expectoration positive en fin de la 

première phase, on poursuit le traitement de première phase encore un mois, puis à la 

fin du 3ème mois ; on passe directement le malade en deuxième phase sans faire de 

contrôle bacilloscopique. La deuxième phase ne durera alors que 5mois. 

            Les contrôles se feront au deuxième, cinquième et au septième mois de 

traitement. 

                      -Pour les retraitements  

           Le régime doit être obligatoirement utilisé pour tous les patients classés comme 

rechute, échec et reprise, quel que soit le régime antérieurement utilisé. 

o Définition des : 

� Rechute,  ce sont des malades traités antérieurement pour une 

tuberculose active, « déclarés guéris » en fin de traitement et chez 

lesquels on trouve «  une bacilloscopie positive ». 

� Reprises de traitement, ce sont des malades «  perdus de vue pendant 

2mois et plus » et qui reviennent avec une expectoration positive à 

l’examen des crachats sur un échantillon 

� Echec, ce sont des malades qui sont » positifs à l’examen 

bacilloscopique des crachats » à la fin du 5ème mois de traitement ou à 

n’importe quel moment entre la fin du 5ème mois et la date de la fin du 

traitement. Cette positivité doit être confirmée par une 2ème lame. 

                                              2 S [ERHZ]  /  6[ERHZ] 

          C’est à dire deux mois avec cinq antituberculeux en prise quotidienne, plus six 

mois  avec 4 antituberculeux en prise quotidienne. 

         Les retraitements de tuberculose doivent bénéficier d’une surveillance stricte 

afin d’éviter l’émergence de résistance aux antituberculeux. 

         La surveillance quotidienne intensive de la prise des médicaments doit durer huit 

mois. La prise de médicaments doit avoir lieu devant le personnel de santé ou à une 

personne accréditée. 

-  Le traitement  de l’insuffisance rénale est une surveillance clinique et 

paraclinique (créatininémie,…) régulière du malade.  
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� En cas d’insuffisance rénale sévère [52],  

� la posologie de l’Isoniazide (H),  Ethambutol (E) et celle du       

Pyrazinamide (Z) doivent être diminuées [53], sauf s’ils sont sous 

hémodialyse : 

� Ethambutol    = 7-10 mg/kg/j 

� Pyrazinamide = 15 mg/kg/j 

� Isoniazide       = 3- 4mg/kg/j 

        L’Ethambutol et le Pyrazinamide  ne sont pas néphrotoxiques mais 

peuvent induire une diminution sélective de l’excrétion d’acide urique (soit par 

diminution de la sécrétion ou augmentation de la réabsorption). 

Les patients atteints d’insuffisance rénale chronique ne doivent pas recevoir 

d’aminoglycosides (Streptomycine, Kenamycine). 

          La prise d’Ethambutol n’est permise que si son taux sérique peut être 

mesuré. 

� Un traitement spécifique de l’insuffisance rénale est à adopter:  

 L’évaluation  des apports hydrosodés qui seront calculés en fonction du poids 

du patient, de sa diurèse, de sa température, du bilan des entrées et des sorties et de 

l’existence d’un œdème pulmonaire ; 

   La prévention et le traitement  de l’acidose métabolique  qui ne sera 

compensée par un apport IV  de soluté  bicarbonaté que si elle est sévère 

(pH<7,20) ; 

    La prescription de l’alimentation, adaptée au niveau du catabolisme et aux 

contraintes hydrosodées et potassiques, aux mieux administrée per os ou par 

une sonde gastrique siliconée, parfois par voie veineuse ; 

     La prévention des hémorragies digestives par l’alimentation, les antiacides, 

les inhibiteurs de la pompe à protons, ou les anti-H2 ; 

     A la phase toute initiale de l’insuffisance rénale aigue par nécrose tubulaire, 

l’utilisation de furosémide et/ou de mannitol (après avoir exclu  une origine 

fonctionnelle) et/ou  de Dopamine à faible dose (3ug /kg/min) peut permettre 

de transformer une  Insuffisance rénale aigue oligurique en Insuffisance rénale 

aigue à diurèse conservée, ce qui facilite la réanimation des patients. 

     Dialyse (Epuration extra-rénale) 
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    Surveillance diététique et nutritionnelle  

- Eau et sodium : l’apport hydrique doit être  adapté au volume de la 

diurèse. 

             L’apport sodé  est calculé d’après les possibilités d’excrétion quotidienne. 

- Potassium : l’hyperkaliémie est à l’origine de troubles du rythme 

suivie. Les aliments riches en potassium sont interdits.  

- Régime de restriction protidique : en pratique, l’apport protidique 

(œuf, produits laitiers, viandes, poissons) est adapté au chiffre de la 

clearance de la créatinine et la quantité des protides prescrite par 

jour, tourne autour de 1g de protides/kg de poids dans les 

insuffisances rénales chroniques légères et autour de 0,6 à 0,8 g/kg/j 

dans les formes plus sévères. 

 Surveillance ostéo-articulaire  

                  -Les radiographies osseuses sont systématiques.  

                  -Prescritption de la vitamine D3 sous forme active (Dédrogyl, 

Alphacalcidol) ou propose la parathyroïdectomie. 

            -La lutte contre l’hyperphosphorémie repose sur  l’hydroxyde 

d’alumine per os : Maalox, Polysilane, Lithiagel, etc.… 

             -L’allopurinol est parfois nécessaire pour lutter contre l’excès d’acide 

urique et la goutte. 

 Surveillance des infections  

                             -Le patient est particulièrement fragile vis-à-vis des infections à 

germes banals et à la tuberculose ; 

                 -L’hépatite à virus  B doit être prévenue par le vaccin, 

                             -Il faut diminuer les doses de  certains médicaments dont les 

antibiotiques (ou d’en espacer les prises) en cas d’insuffisance rénale chronique. 

 Surveillance hématologique  

         L’anémie doit être régulièrement contrôlée. 

 Des transfusions de culots sont pratiquées en cas d’anémie sévère.                               

 Surveillance cardiovasculaire  

           La pression artérielle doit être normale. 
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          Les complications de l’athérosclérose étant fréquentes sur ce terrain, elles 

sont systématiquement recherchées. Une péricardite peut survenir et doit être dépistée. 

                                     I.2.4-Pronostic  et évolution [51] 

Sans traitement, la tuberculose et/ou l’insuffisance rénale isolée peuvent être mortelle. 

          La survenue de tuberculose chez un insuffisant rénal a un pronostic sombre car 

elle aggrave l’altération de la fonction rénale soit par la toxicité des antituberculeux soit 

par l’atteinte rénale de la tuberculose favoriser par le déficit immunitaire. 

           L’apparition d’une insuffisance rénale chez un tuberculeux peut être grave en 

absence de traitement mais l’évolution peut être favorable suite à une bonne prise en 

charge. 
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DEUXIEME PARTIE : 
    MATERIELS, METHODES 

ET RESULTATS  
 



 

 

II.1- MATERIELS  ET  METHODE  

         II.1.1- Matériels 
  Nous avons consulté : 

� Les dossiers des tuberculeux hospitalisés présentant une élévation de la 

créatininémie > 115 µmol/l à deux reprises. 

� Les registres d’hospitalisation à l’unité de pneumo-phtisiologie du CHU 

Mahajanga. 

� Les registres de la Tuberculose de 2006 à 2010.       

         II.1.2- Méthode 
          C’est une étude rétrospective sur 5ans du 01/01/06 au 31/12/2010 des dossiers des 
tuberculeux présentant une insuffisance rénale hospitalisés à l’unité  de Pneumo-
phtisiologie du CHU de Mahajanga.          
         II.1.3-Critère  d’inclusion 
        Nous avons inclus dans notre étude, la tuberculose quelle que soit la forme 
(pulmonaire et extra-pulmonaire) associée à une élévation de la créatininémie 
supérieure ou égale à 115 µmol/l, mesurée à deux reprises sans considération du délai 
entre les deux dosages. 
         II.1.4-Critères d’exclusion 
       Nous avons exclu dans notre étude, 

� les cas de Tuberculose associée à une élévation de la créatininémie à la 

première mesure et redevient normale à la deuxième mesure. 

� Les cas de Tuberculose avec insuffisance rénale dont les dossiers sont 

inexploitables. 

         II.1.5- Les paramètres étudiés  
� Paramètres épidémiologiques : 

� Fréquence, 

� Age, 

� Sexe, 

� Domicile, 

� Profession. 
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� Paramètres cliniques  

� Notion de contage ; 

� Toxique : Tabac, Alcool, décoction ; 

� Comorbidités : Diabète, HTA, Cardiopathie, Néphropathie, Affection 

digestive, autres ; 

� Signes généraux ; 

� Signes fonctionnels ; 

� Signes physiques ; 

� Formes clinique de la tuberculose : pulmonaire ou extra pulmonaire ; 

� Forme clinique de l’insuffisance rénale : aiguë ou chronique. 

� Paramètres para cliniques : 

� Bactériologie ; 

� Biologie ; 

� Examens urinaires 

� Radiologie ; 

� Parasitologie ; 

� Paramètres thérapeutiques : 

� Catégories des Malades ; 

� Traitement de la tuberculose au cours de l’insuffisance rénale ; 

� Traitement des comorbidités 

� Paramètres évolutifs : 

� Evolution de Tuberculose ;  

� Evolution de l’insuffisance rénale ; 

� Devenir des malades. 
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    II.2-RESULTATS 
         II.2.1-Epidémiologie 
                  II.2.1.1-Fréquence 
 
          Au cours de cette période d’étude, 23 tuberculeux sur 1408 tuberculeux notifiés 
ont présenté une insuffisance rénale à l’unité Pneumo-phtisiologie du CHU de 
Mahajanga soit une fréquence de 1,63%. 
          Au total, 15 patients faisaient l’objet de notre étude car 8 patients n’ont pas pu 
faire un 2ème contrôle de la créatininémie pour confirmation.    
                  II.2.1.2-Age 
         L’âge moyen de nos patients était de 51,93 ans avec des extrêmes allant de 24 à 
73ans dont les tranches d’âges les plus touchées étaient de 51 à 70 ans. 
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                            Figure 1: Répartition des patients selon l’âge : 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Nombre  

Tranche  d’âge 
(ans) 
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                  II.2.1.3-Sexe 
 

Nous avons relevé une prédominance masculine : 14 hommes pour 1 femme, 
avec un sex- ratio 14 (H/F). 
 
                  II.2.1.4-Domicile 
Tableau I : Répartition des patients selon  le domicile. 
 
 
Domicile  

 
N 

 
Mahajanga I 
 
Marovoay  
 
Betsako  
 
Antsiranana  
 

 
10 / 15 

 
3 / 15 

 
1 / 15 

 
1 / 15 

Total  15 
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                  II.2.1.5- Profession 
      Tableau II : Répartition des patients selon la profession 
 
 
Profession  

 
N 

 
Cultivateur  
 
Chauffeur  
 
Retraité  
 
Ménagère  
 
Autres  
 

 
6 /15 

 
1 /15 

 
5 / 15 

 
1 /15 

 
2 / 15 

Total  15 
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         II.2.2-Etude clinique  
                                        
                  II.2.2.1-Notion de contage 
 
          Tableau III: Répartition  des patients selon la présence ou non d’une notion  
contage tuberculeux 
 
 
Notion de contage  

 
N 

 
Présence  
 
Absence  
 

 
5 /15 

 
10 / 15 

Total  15 
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                  II.2.2.2-Toxiques         
     
Tableau IV:  Répartition des patients selon la prise de toxique 
 
 
Toxiques   

 
N 

 
Décoction  
 
Alcool  
 
Tabac  
 

 
15 / 15 

 
15 / 15 

 
12 / 15 
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                  II.2.2.3-Comorbidités 
 
            Tableau V : Répartition  des patients selon les comorbidités 
 
 
 Comorbidités  

 
              N 

  HTA isolée                                                                            4 / 15                          
 

Cirrhose  décompensée                                                            1 /15                              
 

Hydronéphrose                                                                        1 /15                              
 

AVC+IM+Diabète                                                                  1 / 15                              
 

CIV+IM+IT+HTAP                                                                1 /15                              
 

Asthme+Diabète                                                                     1/ 15                             
 

IM isolée                                                                                  1/15                              
 

Sans comorbidités                                                                   5 / 15                            
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                  II.2.2.4-Signes généraux 
 
                          II.2.2.4.1- Diurèse des 24 heures 
 
Tableau VI : Répartition des patients selon la diurèse des 24h  
 
Diurèse des 24h (ml)                                                                       N 

 
<1000                                                                                              1/15 
 
1000-3000                                                                                     13/15 
 
>3000                                                                                              1/15                                                             
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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 

 
Pâleur cutanéo-muqueuse 9/15 

Asthénie                                                1/15 
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                  II.2.2.5-Signes fonctionnels 
 
Tableau VIII : Répartition des patients selon les signes fonctionnels 
 
 
Signes fonctionnels  

 
N 

 
Dyspnée   
 
Toux   
 
Douleur thoracique  
 
Hémoptysie  
 

 
11/15 

 
15/15 

 
12/15 

 
7/15 
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                  II.2.2.6-Signes physiques 
 
Tableau VIX : Répartition des patients selon les signes physiques 
 
Signes physiques     

N 
 
Asymétrie thoracique  
 
Œdème des membres inférieurs  
 
Œdème palpébral 
 
 Râles crépitants 
 
Examen normal 
 

 
6/15 

 
4/15 

 
1/15 

 
3/15 

 
5/15 
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         II.2.3- Formes cliniques de la Tuberculose     
 
Tableau X : Répartition des patients selon la forme clinique de la Tuberculose   
  
 
Formes 

 
                 N 

 
TPM+ 

           
                  9/15 

 
                          - Polysérite 
 TEP                  -  Miliaire 
                          - Mal de Pott                                                                                                        
 
Total                                                                         

 
                  3/15 
                  2/15 
                  1/15 
               
                    15                                                                            
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         II.2.4- Formes cliniques de l’insuffisance rénale 
Tableau XI : Répartition des patients selon la forme clinique de l’insuffisance 
rénale 
 
 
    Caractères 

 
N 

 
      IRA 
 
      IRC 

 
14/15 

 
1/15 

 
      Total 

 
15 
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         II.2.5- Para clinique 
 
                  II.2.5.1- Biologie 
 
                           II.2.5.1.1- Créatininémie 
 
       Ces 15 patients ont présenté une créatininémie élevée allant de 123 µmol/l à 
1390 µmol/l.  
Tableau XII : Répartition des patients selon la valeur de la Créatininémie et de la 
Clairance de la Créatininémie à la première mesure (selon Cockcroft-Gault). 
 
 

 
Créatininémie (µmol/l) 

  
Clairance de créatininémie (ml/mn) 

 
N 

 
[806 – 1064] 
 
[145 – 276] 
 
[126 – 206] 

 
<15 

 
15 -3 0 

 
30 – 59 

 
2/15 

 
4/15 

 
9/15 
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Tableau XIII :  Répartition des patients selon la valeur de la Créatininémie et de la 
Clairance de la Créatininémie à la deuxième mesure (selon Cockcroft-Gault). 
 

 
Créatininémie (µmol/l) 

  
Clairance de créatininémie (ml/mn) 

 
N 

 
[209 – 1390] 
 
244 
 
[117 – 147] 

 
<15 

 
15 -3 0 

 
30 – 59 

 
2/15 

 
1/15 

 
12/15 

 
 

         La valeur moyenne de la créatininémie était à 271,63 µmol/l à la première mesure 

variant de 128 à 1064µmol/l. A la deuxième mesure, la valeur moyenne de la 

créatininémie était à 230,26 µmol/l, variant de 119 à 1390µmol/l. 
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                           II.2.51.2-Hémogramme 
 
Tableau XIV : Répartition des patients selon l’hémogramme 
 
 
NFS 

 
N 

 
Anémie   
 
Leucopénie 
(<4000/mm3) 
 
Thrombopénie 
(<150000/mm3) 
 

 
13/15 

 
3/15 

 
 

2/15 
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                           II.2.5.1.3- Les autres examens biologiques : Protidémie, Glycémie, 
Uricémie, Calcémie et Protéinurie des 24 heures 
 
Tableau XV : Répartition des patients selon les examens biologiques 
 

 
Caractères 

 
N 

   

 Calcémie<2,10mol/l 

 

2/3 

 
Uricémie>420Umol/l 

Protidémie<65g/l 

Glycémie>1,26g/l 

2/3 

9/11 

2/11 
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                           II.2.5.1.4-Vitesse de sédimentation 
 

Ces malades présentent tous une élévation de la VS à la première heure allant de 
20 mm  à 180 mm. 

 
                                    II.2.5.2- Examens urinaires 
 
            Aucun de nos patients n’a pu bénéficier de l’examen urinaire. 
 
                           II.2.5.1.6-Examen des crachats à la recherche de BAAR      
                                                
      Tableau XVI : Répartition des patients selon la richesse bacillaire 
 

 
Caractères  

 
                                       N 

 
BAAR+++ 
 
BAAR++ 
 
BAAR+ 
 
Total 

 
                                      3/9 
 
                                     1/9 
 
                                     5/9 
 
                                       9                
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                           II.2.5.1.7-Recherche de KAOP dans les selles 
 
   Tableau XVII: Répartition des patients selon la présence des parasites dans les selles 
 

 
Parasite  

 
N 

 
Kyste d’Entamoeba histolytica   
 
Œuf du Schistosoma mansoni  
 
Œufs d’Ascaris 
 
Kyste d’Ankylostome 

 
3/15 

 
1/15 

 
1/15 

 
2/15 
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                  II.2.5.2-La radiographie du thorax face 
 

               II.2.5.2.1-Les types des  lésions radiologiques 

Tableau XVIII : Répartition des patients selon les lésions radiologiques. 

 

 
Lésions 

 
N 

Opacité micronodulaire au niveau des 2 champs 
pulmonaires avec tendance à la confluence au niveau 
de la région para cardiaque droite. 

 
1/15 

Opacité hétérogène du champ pulmonaire droit. 2/15 

Opacité retro claviculaire gauche+Infiltrat au niveau 
du sommet droit. 

 
1/15 

Opacité plus ou moins homogène du sommet 
droit+Caverne sous claviculaire gauche avec des 
infiltrats au niveau du sommet gauche. 

 
1/15 

Image de niveau hydro-aérique au niveau du 
poumon gauche. 

 
2/15 

Caverne au niveau de l’apex gauche+Opacité moins 
homogène au niveau du 1/3< du champ pulmonaire 
droite. 

 
1/15 

Opacité homogène de la base droite avec 
comblement du cul de sac costo-diaphragmatique 

 
2/15 

Opacité arrondie para-cardiaque droit+Opacité 
hétérogène du champ pulmonaire gauche+Cœur en 
triangulaire avec bombement de l’Aorte moyen 
gauche. 

 
                           1/15 

Opacité systématisée du sommet droit avec 
bronchogramme aérien et images d’ensemencement 
homolatéral. 

 
1/15 

Opacité micronodulaire diffuse  dans  les deux 
champs pulmonaires. 

 
1/15 

          
     Un de nos patients n’a pas pu bénéficier la radiographie pulmonaire pour problème 
financier.    
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            II.2.5.3-Radiographie du Rachis lombaire d’un malade atteint de Mal de          

Pott 
 

            

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

Erosion du plateau vertébral 
avec tassement de L4. 
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Figure 3 : Cliché de profil du rachis lombaire (Mal de Pott) 
 
 
 
 
                           II.2.5.2.3-Echographie rénale  
              Aucun de nos patients n’a pu bénéficier de cet examen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tassement de L3 et 
aspect cunéiforme de L4. 
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         II.2.6-Traitement 
 
            Tous nos malades sont des nouveaux cas. 
 
                  II.2.6.1-Traitement  de la tuberculose  
 
            A noter que tous nos malades étaient des nouveaux cas et avaient reçu un 
traitement antituberculeux à dose et à posologie usuelle normale (aucune modification 
thérapeutique n’a été faite). 
   Tableau XIX: Répartition des malades selon le régime  thérapeutique reçu 
 

 
Régime thérapeutique  

 
                    N 

 
 

 
2 (4 FDC) / 6 (HE) 
 
Total  

 
                      15/15 

 
                      15 
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                  II.2.6.2-Traitement de l’insuffisance rénale 
       Nous avons relevé qu’aucun traitement spécifique de l’insuffisance rénale n’a été 
entrepris. 
 
 
                  II.2.6.3-Traitement des affections associées    
 

� Les HTA isolées étaient traitées par du Captopril 25mg et 50mg 

� La Cirrhose décompensée est traitée par : 

� Furosémide,  

� Spironolactone, 

� Ponction évacuatrice, 

� Régime sans sel. 

�       Les deux Diabétiques sont traités par un Régime hygiéno- diététique        

associé à l’Insulinothérapie pour l’un et à un Sulfamide hypoglycémiant pour 

l’autre : Metformine, toujours associée au régime hygiéno-diététique. 

� Les affections cardio-vasculaires avec insuffisance  Cardiaque sont traités par 

l’association : 

� Aspégic  

� Propranolol  

� Furosémide  

� Captopril  

� Parasitoses 

� Amibiase est traitée par du Métronidazole. 

� Bilharziose intestinale est traitée par du Praziquantel  

� Ankylostomiase et ascaridiose sont  traitées par de l’Albendazole 

� Autres 

� Deux de nos anémiques ont bénéficié d’une transfusion sanguine. 

� Tous nos patients ont reçu de la Spiruline la à la dose 3g/j.  
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II.2.7- Devenir 
 

       Tableau XX : Répartition des malades selon le  devenir 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Devenir  

 
N 

Taux de succès 
(Guérison+Traitement terminé) 
 
Perdue de vue                                                     

13/15 
 
 

1/15 

 
 
Décès  
 
 
Total  

 
 

1/15 
 
 

15 
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         II.2.8-Evolution 
 
                  II.2.8.1- De l’insuffisance rénale  
 
       Dans notre étude, 14 patients présentaient une"régression" du taux de créatininémie 
après un délai moyen de 19 jours, allant de 6 à 60 jours après mais toujours avec une 
altération de fonction rénale car la clairance de la créatininémie reste encore < 60ml/mn. 
       L’unique cas de l’insuffisance rénale chronique était perdue de vue au bout de 60 
jours de traitement.      
                                        
                  II.2.8.2-Des signes cliniques 
 
Après 2 mois de traitement, on note : 

�  La douleur thoracique a disparu chez 80% de nos malades.  

� Une apyrexie, une prise de poids, une amélioration de l’état général, une reprise 

de l’appétit ont été relevées. 

� La toux devenait espacée. 

� L’hémoptysie avait disparu. 
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II.2.8.3-Evolution radiologique 

On observe une bonne amélioration thoracique après contrôle radiographique du thorax.  
 

                                 

 

Figure 4 : Radiographie  du thorax avec une opacité hétérogène du  

                                    champ pulmonaire droit + Opacité plus ou moins homogène, de 

forme oblongue  au niveau du 1/3moyen du champ pulmonaire 

gauche. 
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                Figure 5 : Radiographie du thorax de contrôle montrant une restitution  

                                                      du champ pulmonaire droit et gauche  
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II.2.8.3- Evolution bactériologique 

         Lors de contrôle au 2ème mois de traitement aux antituberculeux, les 9 malades à 
BAAR+  auparavant se révélaient tous négatif. 
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TROISIEME PARTIE : 
DISCUSSIONS  



 
 

III-  COMMENTAIRES ETDISCUSSIONS 

III.1-EPIDEMIOLOGIE  

A. Fréquence 

L’association tuberculose et insuffisance rénal était de 1,63% dans notre série. 

Ce chiffre paraît faible et ne reflète pas la réalité car les malades traités en externe ne 
faisaient pas dans la plupart du temps un bilan rénal. 

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

 
B. Age 

        L’âge moyen de nos patients était de 51,93ans. Nos patients était plus âgés que 
ceux des autres études [54].  

        Par contre un âge moyen de 58 ans a été notifié par Mricha et al [55]. 

C. Sexe 

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

Cette constatation concorde  avec celle relevée dans la série de Hassine et al [54]. 

Il n’y avait pas de différence significative pour l’atteinte des deux sexes dans l’étude de 
Bayahia  et al [53]. 

Par contre, une prédominance féminine a été relevée dans l’étude de Mricha et al [55]. 

D. Domicile 

          Notre étude nous a montré 10 malades originaires de Mahajanga I. 

Cette situation est en rapport avec l’accessibilité facile au centre de  référence de ces 
malades. 

Pour les patients provenant des autres districts, seuls les patients en mauvais état général 
étaient référés et ceux qui présentaient un problème financier préféraient rester dans leur 
district d’origine. 
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E. Profession 

Les cultivateurs étaient les plus touchés dans notre série, en relation avec la 
prédominance de cette profession dans la population générale. 

Puis, suivent les retraités.  

 

III.2-CLINIQUE 

1) Notion de contage tuberculeux 

Cette notion de contage a été relevée chez 5 patients dans notre série. Un nombre 
plus élevé par rapport à celle de Mricha et al [55], qui dans leurs étude en avaient trouvé 
qu’un seul cas. Il est toujours difficile de faire avouer la famille sur cette situation. 

Si le patient est désigné insuffisant rénal avec la survenue de la tuberculose, l’état 
immunitaire de ce terrain est un facteur important d’évolution de la tuberculose- 
infection vers la tuberculose-maladie [36]. 

2) Toxiques 

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

L’alcoolo-tabagisme détériore le mécanisme de défense de l’organisme et favorise 
l’apparition des pathologies causales de l’insuffisance rénale [56]. 

3) Comorbidité 

Plus de la moitié de nos malades (66,67%) avaient une comorbidité qui pourrait 
à la  longue retentir sur la fonction rénale (HTA, diabète, hydronéphrose, cirrhose). 

4) Signes cliniques 

Les signes cliniques relevés en cas de tuberculose isolée sont les mêmes que 
ceux relevés en cas d’association d’une tuberculose avec une insuffisance rénale 
[54,57]. Une pâleur cutanéo-muqueuse, les œdèmes des membres inférieurs et les 
œdèmes palpébraux sont les signes les plus souvent relevés chez les insuffisants rénaux. 

5) Formes cliniques de la tuberculose 

Dans notre série, la TPM+ prédominait dans 60% des cas. 

Ce  qui n’est pas le cas pour Bayahia  et al [53] avec prédominance de la TEP. 
La recherche systématique d’une atteinte rénale doit être faite systématiquement devant 
une tuberculose quelleque soit la forme surtout avec une créatininémie élevée. 
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6) Formes cliniques de l’insuffisance  rénale 

    Quatorze patients étaient atteints d’une insuffisance rénale aiguë. La 
créatininémie élevée régressait mais avec une fonction rénale toujours altérée. On 
pourrait donc avancer l’hypothèse que la présence de différentes pathologies chez nos 
malades ainsi que la prise des toxiques (tabac, alcool, décoction) seraient à l’origine de 
la survenue de l’insuffisance rénale. Ceci n’élimine pas la recherche systématique d’une 
tuberculose rénale devant une tuberculose quelque soit la forme ; soit par l’examen 
cytobactériologique des urines (ECBU), mais surtout par une ponction biopsie rénale 
[25] et les examens d’imagerie (Echographie rénale…). 

         Devant une tuberculose associée à une insuffisance rénale et une protéinurie 
glomérulaire. On recherche aussi une amylose rénale car la tuberculose est responsable 
d’une infection chronique. La ponction biopsie rénale tient une place importante. 

 

III.3-PARACLINIQUE  

� L’anémie était présente chez 86,67% de nos patients. Ce signe est souvent 

constaté dans l’insuffisance rénale chronique à cause de l’insuffisance de 

l’érythropoïétine pour la production des globules rouges mais elle peut être 

aussi en relation avec l’inflammation au cours de la tuberculose. 

� La Leucopénie et thrombopénie sont des signes biologiques non spécifiques 

mais pouvaient se rencontrer dans la tuberculose. 

� L’hypocalcémie, l’hyperuricémie sont des signes associés à l’anémie orientant 

vers une  IRC surtout si elles sont accompagnées d’un petit rein à 

l’échographie rénale. Ces deux signes sont dus à la dimunition de l’absorption 

au niveau de l’intestin et un défaut de sécretion du 1α hydroxylase [57]. 

� La vitesse de sédimentation est accélérée à la 1ère heure chez tous les malades. 

Cette constatation est aussi relevée dans l’étude réalisée par Hassine et al [54]. 

Cette éventualité est en rapport avec l’inflammation au cours de la tuberculose 

et aussi avec l’anémie. 

� La prédominance de la TPM+ concorde avec la prédominance  de cette forme 

clinique de la population tuberculeuse. 
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� Dans notre série 46,67% des malades présentaient  de la parasitose dans les 

selles. Les parasitoses pourraient être une source de déficit immunitaire à 

l’origine de la tuberculose et même peuvent être responsable d’une 

insuffisance rénale dans  les régions à haute endémicité comme la bilharziose. 

� Les signes radiologiques d’une atteinte pulmonaire et d’une atteinte du rachis 

de la tuberculose sont relevés dans notre série. 

 

III.4-TRAITEMENT  

         Tous nos patients avaient reçu un antituberculeux, sans modification de la 
posologie, associé à un traitement de la comorbité si elle en existe. On n’avait pas tenu 
compte des 4 cas d’insuffisance rénale sévère pour adapter la posologie. 

Maher et al [51] et Taytard et al [52] suggèrent une réduction de la dose d’Ethambutol, 
de Pyrazinamide et de l’Isoniazide au cours d’une insuffisance rénale.        

   Nous avons quand même relevé un taux de succès à 86,67% alors qu’il n’y avait 
pas de traitement particulier de l’insuffisance rénale. Ce qui pourrait penser que cette 
insuffisance rénale était la complication des pathologies de la comorbidité et /ou  peut 
etre due à une tuberculose rénale. Mais si le malade est déjà  en état d’insuffisance 
rénale chronique, cette situation pose un peu de problème sur l’identification 
thérapeutique et l’avenir du patient. 

L’arrêt des toxiques, en particulier la décoction au début du traitement 
antituberculeux était suivi par la suite d’une amélioration de la fonction rénale. 
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                    SUGGESTIONS 

Au terme de notre étude, nous vous permettons d’émettre quelques suggestions : 

� Pour la population 

 
� Consultation précoce ; 

� Eviter les automédications ; 

� Eviter la prise de décoctions ; 

� Eviter de prendre l’alcool et le tabac. 

� Aux personnels de santé 

 
� Toujours rechercher une insuffisance rénale devant une tuberculose 

quelque soit la forme : doser toujours la créatininémie, si élevée faire une 

recherche de BAAR dans les urines et/ou un ECBU, contrôler 

régulièrement la créatininémie. 

� Demander  les examens les plus poussées pour essayer d’étiqueter cette 

insuffisance rénale : échographie rénale, ponction biopsie rénale, 

calcémie, uricémie, protéinurie des 24h, protidémie. 

� Lutter contre l’alcoolo-tabagisme, la prise de décoction. 

� Adapter les doses des antituberculeux selon le degré de l’atteinte rénale.  

� Au responsable du Ministère : Direction de la lutte contre les maladies 

transmissibles (DLMT) 

 
� Renforcer la lutte contre l’alcoolo-tabagisme. 

� Sensibiliser la population de ne pas faire une automédication et de ne pas 

prendre les décoctions. 
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CONCLUSION  



 
                                                      CONCLUSION 
 

Au terme de notre étude sur l’association tuberculose et insuffisance rénale 

observée à l’unité de Pneumo-phtisiologie du CHU Mahajanga qui a pour objectif 

d’étudier les aspects épidémio-clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif de cette 

association, nous pouvons conclure : 

Qu’elle représentait 1,63% des tuberculeux notifiés dans notre unité de 2006 à 

2010. Nous avions relevé une prédominance masculine avec un sex-ratio (H/F)=14 et un 

âge moyen à 51,93 ans. Elle survenait surtout chez les patients à niveau socio-

économique précaire (cultivateurs, retraités) et qui prenaient surtout des toxiques : les 

décoctions qui ont un effet délétère sur les reins. 

 L’HTA, la cirrhose, le diabète étaient les comorbidités relevées chez nos 

patients. Ils sont connues responsables d’une altération de la fonction rénale. Les signes 

cliniques et paracliniques étaient ceux relevés dans la littérature tant pour la tuberculose 

que pour l’insuffisance rénale. 14/15 patients avaient présenté une insuffisance rénale 

aiguë. Le traitement antituberculeux sans modification de posologie ni abstention d’un 

médicament, nous a permis d’obtenir une bonne évolution. 

Ainsi, nous suggérons de rechercher l’hypothèse d’une tuberculose rénale chez 

tous les cas de tuberculose en demandant au maximum que possible les bilans 

nécessaires pour le diagnostic que pour le traitement : la créatininémie, l’ECBU, 

l’échographie rénale, la ponction biopsie rénale (PBR) afin d’améliorer la prise en 

charge des malades. 

           Aussi, nous suggérons de sensibiliser la population pour une consultation 

précoce, de lutter contre l’alcoolo-tabagisme, de ne pas faire une automédication ni de 

prendre des décoctions. 
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VELIRANOVELIRANOVELIRANOVELIRANO    

    

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

Dia manome toky sy mianiana aho, amin’ny 
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 hanamorana famitan-
keloka. 

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona 
tsaboiko ny anton-javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-
pirazanana, ara-pirehana, ary ara-tsaranga. 

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

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

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha 
manatanteraka ny velirano nataoko. 

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

Serment d’HIPPOCRATESerment d’HIPPOCRATESerment d’HIPPOCRATESerment d’HIPPOCRATE    
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RESUME 

          L’insuffisance rénale peut poser un problème dans le traitement de la tuberculose et les 
antituberculeux peuvent entrainer un effet néphrotoxique. Nous avons effectué une étude sur l’association 
tuberculose et insuffisance rénale observée à l’unité de pneumo-phtisiologie du CHU Mahajanga. 
L’objectif était d’étudier les aspects épidémio-cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs de cette 
association de maladie.  
        C’est une étude rétrospective sur les dossiers des malades tuberculeux présentant une insuffisance 
rénale (Créatininémie>115µmol/l) du 1erJanvier2006 au 31Décembre 2010.  
          Quinze dossiers étaient retenus, à prédominance masculin (H/F=14). L’âge moyen de nos patients 
était de 51,93ans. Les cultivateurs et les retraités, ainsi que les consommateurs de décoctions toxiques 
étaient le plus touchés. HTA (4/15), cirrhose (1/15), diabète (2), Hydronéphrose (1/15), étaient les 
comorbidités relevées chez nos patients. Ces facteurs sont connues responsables d’une altération de la 
fonction rénale. Les signes cliniques et paracliniques sont ceux relevés dans la littérature tant pour la 
tuberculose que pour l’insuffisance rénale. Quatorze patients avaient présenté une insuffisance rénale aiguë 
avec une créatininémie variant de126 à 1064 µmol/l à la 1ère mesure et 123 à 1390 µmol/l à la 2ème mesure ; 
une clairance de créatininémie variant de 4,85 à 50,44ml/mn à la 1ère mesure et 18,72 à 54,26 ml/mn à la 
2ème mesure. Le traitement antituberculeux sans modification de posologie, l’arrêt des toxiques malgré 
l’absence de traitement spécifique de l’insuffisance rénale,  nous a permis une amélioration de la fonction 
rénale mais qui est toujours altérée (Clairance de créatininémie inférieur à 60ml/mn).          
        Devant une insuffisance rénale chez un patient tuberculeux à traiter, il faut faire le maximum que 
possible des bilans rénaux pour relever les étiologies.          
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