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Résumé

Il s’agit d’un jeune homme de 33 ans, hospitalisé
en Médecine Interne pour |’exploration d’une
adénopathie latéro cervicale droite fébrile.
Début : 3 mois avant I'admission marqué par
une douleur anale chronique, dont |’exploration
a conclu & une fissure anale ayant nécessité une
sphinctérotomie. A |'examen physique, il y avait
une altération de |I'état général, une adénopathie
latéro cervicale droite, et une fissure anale. Le
reste de|’examen physique était sans particularité.
L'examen bactériologique direct couplé au Gen
Expert et & la culture du pus ganglionnaire
et anale a été positif avec identification du
Mycobactérium Tuberculosis d’emblée résistant
a la Rifampicine. La sérologie rétrovirale était
positive au VIH 1. La numération des lymphocytes
CD4 était a 25 cellules par pl. Le diagnostic de
tuberculose extra pulmonaire & Mycobactérium
tuberculosis d’emblée résistant a la Rifampicine
sur terrain immunodéprimé sévére au VIH a été
posé. Un traitement anti tuberculeux adapté a
été institué pendant 9 mois selon les directives du
Programme National de Tuberculose (PNT). Le
traitement antirétroviral associant les quinolones
selon les recommandations de 'OMS a été
démarré, deux semaines aprés le traitement anti
tuberculeux. L'évolution a été marquée 5 mois
aprés le traitement par une amélioration de I’ état
général avec une fonte progressive mais totale
de I'adénopathie et une cicatrisation de la fissure
anale. Toute collection suppurée identifiée chez
un patient vivant avec le VIH doit faire I'objet de
recherche de la tuberculose. Le traitement existe
et est gratuit.

Mots clés : Tuberculose extra pulmonaire,
Mycobactérium tuberculosis Multi résistant
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Abstract

It’swas the case of a young man of 33 old years,
hospitalized for the exploration of an the fébrile
right cervical lymphadenopathy. The beginning
was three months before admission by a chronic
anal pain, whose exploration has conclus about
the anal fissure . The history of this patient
revealed a anal fissure treated by sphincterotomy.
The clinical examination, showed a deterioration
of the general condition. Physical examination
confirmed the presence of the right cervical
lymphadenopathy, and analfissure. The rest of the
physical examination was not Special. The direct
bacteriological examination coupled with Gen
Xperts, and culture of nodal and anal pus came
back positive, with identification of the resisted
Mycobacterium tuberculosis to rifampicin. The
retroviral serology requested after counseling,
was positive for HIV1. The CD4 cell count was
25 cells per microliters. The diagnosis diagnosis
of extra pulmonary tuberculosis resistant to
Rifampicin was done an person living with the
HIV with severe immunocompromised. The anti-
tuberculosis treatment including fluoroquinolones
was instituted for 9 months in agreement with the
National Tuberculosis Programme (NTP). The first
line antiretroviral treatment combining Tenofovir,
Lamivudine, Efavirentz and as recommended by
WHO was done two weeks after the treatment
of the tuberculosis. The evolution has been five
months later after the treatment by improving
the general condition With a gradual melting of
the lymphadenopathy and anal fissure healing.
Any collection identified in a patient infected
by HIV must be the object of active search for
tuberculosis because that treatment exists and is
free.

Key words : Extra pulmonary tuberculosis,
multiresistant drug tuberculosis.
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Introduction

La tuberculose représente dans le monde un
probléme majeur de santé publique. Chaque
année, on compte environ 9 millions de
nouveaux cas et prés de 2 millions de personnes
meurent de cette maladie [1]. L'augmentation
de cette incidence ces derniéres décennies est
principalement liée & I’avénement du syndrome
d’immunodéficience acquise (SIDA) [2]. Lla
tuberculose est la huitiéme cause de décés dans
les pays & revenu faible et intermédiaire mais elle
reste une maladie curable dans la majorité des
cas. En utilisant des associations de médicaments
antituberculeux, prés de 90% des patients qui
ont une tuberculose sensible aux antituberculeux
peuvent étre guéris en six mois [3]. L'émergence
de la tuberculose multi résistante (MDR), définie
comme étant I'infection a M. tuberculosis résistant
au moins & la rifampicine et a l'isoniazide est un
probléme de santé publique qui constitue de nos
jours une menace pour les programmes de lutte
contre la tuberculose en général et ceux des pays
en voie de développement en particulier [3].
D’aprés I'Organisation Mondiale de la Santé
(OMS), le taux mondial de tuberculose multi
résistante parmi les nouveaux cas et les cas déja
traités est estimé respectivement a 2,9% et 15,3%
[4]. De récents rapports suggérent en effet qu’en
Afrique sub-saharienne, la prévalence des TB-
MDR pourrait se majorer, et cette augmentation
converge de facon désastreuse avec la
généralisation de |'épidémie du SIDA [5, 6, 7,8]
L'immunodépression par le VIH rend en
outre atypique la présentation clinique de la
tuberculose et favorise |’éclosion des formes
extra-pulmonaires. Les localisations extra
pulmonaires les plus fréquentes sont de loin, les
ganglions et la plévre [9, 10, 3]. Les localisations
gastro-intestinales de la tuberculose représentent
environ 1% des cas de tuberculoses extra-
pulmonaires. Toutefois, les localisations ano
périnéales sont anecdotiques dans la littérature

Photo n° 1 : Adénopathie
latéro cervicale droite avec
tendance a la fistulisation

RAFMI 2016 ;3 (1) :65-70

[4]. Nous rapportons un cas de tuberculose
ganglionnaire et anale & Mycobactérium
tuberculosis (MT) d’emblée résistante a la
rifampicine chez un patient vivant avec le VIH.
Ce cas illustre la problématique de la résistance
aux antituberculeux et souléve la question du
role de l'infection par le VIH dans I'émergence
de cette résistance.

Patient et observation

Il s’agit d’'un homme de 33 ans, fonctionnaire
d’état, marié et pére de trois enfants, hospitalisé
en Médecine Interne pour |’exploration d’une
adénopathie cervicale fébrile.

Le début remonterait & 3 mois avant I’admission
marqué par |'apparition d’une douleur anale
tenace, devenue chronique, ayant motivé une
consultation en chirurgie viscérale ou |'examen
proctologique avait montré une fissure anale
suppurée. L'ano rectoscopie réalisée avait conclu
a une large fissure anale postérieure, creusante,
douloureuse et saignotante sans néoformation
endorectale. Une sphinctérotomie a été réalisée,
et |’évolution marquée au bout d’un mois par la
persistance de la suppuration anale, associée &
un conglomérat d’adénopathies latéro cervicales
droites ce qui a motivé son transfert en Médecine
Interne. Il ny a pas de notion de contage
tuberculeux, pas de tabagisme, ni d’alcoolisme.
On note la présence de cicatrice de BCG.

Les antécédents personnels médicaux et
chirurgicaux sont sans particularité, en dehors
de la sphinctérotomie réalisée 3 mois avant son
admission. Les antécédents familiaux sont aussi
sans particularité.

L'examen clinique & l’entrée avait montré une
altération de I'état général. La température était
a 39°C, le pouls a 104 pulsations par minutes,
la fréquence respiratoire a 20 cycles par minutes
et la tension artérielle a 110/60 mm Hg. Le
patient pesait 51 kg pour une taille de 1m 67.
l'indice de masse corporelle
était & 18,28 kg/mm2. L'examen
physique a confirmé la présence
d’adénopathie latéro cervicale
droite de consistance molle avec
tendance a la fistulisation (photo

1).
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Sur le plan digestif I'examen a révélé une fissure
suppurée de la marge anale (Photo 2). Le reste

| 2

Les examens complémentaires réalisés avaient
révélé un syndrome inflammatoire biologique
avec une C-Réactive Protein (CRP) positive &
99 mg/L et une vitesse de sédimentation élevée
ad 94 mm & la premiére heure. Une anémie de
type inflammatoire, normochrome normocytaire
arégénérative (hémoglobine= 10,6 g/dL, VGM=
86,7fL, TCMH=28,3 pg, Réticulocytes= 38,7
G/L) et une lymphopénie (lymphocytes =4,24/
mm3). La sérologie rétrovirale était positive au
VIH1. La numération des lymphocytes CD4 était

de I'examen physique est sans particularité.

Photo n°® 2 : Fissure de
la marge anale

a 25 cellules /pL. L'échographie abdominale
réalisée avait conclu & une hépatosplénomégalie
avec  poly-adénopathies  profondes. La
radiographie pulmonaire de face était normale.
L'intradermoréaction alatuberculine avait montré
une anergie tuberculinique. L'examen direct, en
fluorescence et a la coloration de Ziehl, couplé
par la Polymerase Chain Reaction (PCR) du pu
ganglionnaire (Photo 3) étaient positive.

Ecouvillons de la fissure anale

Pus du ganglion latérocervical droit

Photo n° 3 : Prélevements
ganglionnaire et anal

La PCR avait révélé ’ADN du Mycobacterium tu-
berculosis avec une résistance d’emblée a la Ri-
fampicine. Aprés examen direct, le pus anal était
mis en culture sur milieu de Lowenstein-Jensen.
Cette culture avait isolé aussi un Mycobactérium
tuberculosis multirésistant. Il s’agit ainsi d’une
tuberculose extra pulmonaire multifocale, gan-
glionnaire (superficielle et profonde) et anale.
Le diagnostic de tuberculose extrapulmonaire
multifocale d’emblée résistante a la rifampicine
sur un terrain immunodéprimé sévére au VIH a
été retenu.

Un traitement antituberculeux conforme aux
recommandations nationales était institué. Le
régime était composé comme suit : 4 mois de ka-
namycine, Gatifloxacine, Prothionamide, Etham
butol,clofazimine,Isoniazide, Pyrazinamide, et 5
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mois de Gatifloxacine, Prothionamide, Ethambu-
tol, Pyrazinamide, Clofazimine. Le traitement an-
tirétroviral de premiére ligne constitué de Téno-
fovir, Lamivudine, et Efavirentz était initié deux
semaines aprés le début du traitement anti tuber-
culeux. L'évolution aprés 5 mois de traitement a
était marquée par une amélioration significative
de |'état général avec une fonte compléte de
I’adénopathie cervicale et une cicatrisation de la
fissure anale.

Discussion

Le diagnostic de tuberculose extra pulmonaire
est souvent présomptif [9], et repose essentiel-
lement sur la cytologie ou I'histologie, rarement
sur |’étude bactériologique.
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Le premier symptome apparu était la suppuration
anale, traitée chirurgicalement. En effet, les
localisations gastro-intestinales de la tuberculose
représentent environ 1% des cas de tuberculoses
extra-pulmonaires, et les localisations ano
périnéales sont anecdotiques dans la littérature
[4]. Elles surviennent surtout chez |'adulte jeune
de sexe masculin [4]. L'atteinte ano périnéale
se présente sous différentes formes : les formes
suppuratives sont fréquentes et représentent 80%
des cas, alors que les formes ulcératives sont
moins fréquentes [12,13]. Dans notre cas il s’agit
de la forme suppurative, car le diagnostic avait
été posé sur la base des résultats du pus anal,
examen direct et culture sur milieux spécifique de
Lowenstein-Jensen. L'hypothése selon laquelle la
tuberculose peut se transmettre par voie sexuelle
lors des relations anales avait été évoquée mais
jamais prouvée [14]. Notre patient déclare étre
hétérosexuel, marié pére de 3 enfants, et n'a
jamais eu de rapport sexuelle par voie anale.

La tuberculose ano périnéale peut étre primitive
ou secondaire d une autre atteinte tuberculeuse,
notamment pulmonaire qu’il faut systématiquement
rechercher [12]. Sur le plan physiopathologique,
I'infestation du tube digestif peut se faire soit
par déglutition de |'expectoration contenant les
mycobactéties, soit par diffusion hématogéne, ou
par ingestion des produits laitiers souillés [12,9].
Dans notre cas, le mode d’infestation et la voie
de dissémination n’avaient pas été identifiés ; le
patient ne toussait pas, il n’y a pas de notion de
contage dans |'anamnése, et sa radiographie
pulmonaire était normale.

Le tableau initial était associé & une adénopathie
latéro cervicale droite. Dans 25% des cas, la
localisation de la tuberculose est extra pulmonaire,
et parmi les atteintes extra pulmonaires, |'atteinte
ganglionnaire est la plus fréquente, et prédomine
dans 45,2% des cas selon divers auteurs [3, 13, 15,
16, 17, 18]. L'adénopathie tuberculeuse est le plus
souvent unilatérale, unique et isolée [19]. Dans la
littérature, on retrouve une association & d’autres
localisations tuberculeuses rapportées dans 36
a 58% des cas [3, 19]. Parmi ces localisations,
I'atteinte pulmonaire reste la plus fréquente.
L'absence de notion de contage et |'absence
d’atteinte pulmonaire cliniquement objectivable,
pose le probléeme de la voie de contamination, et
de dissémination de la tuberculose chez ce patient.
L'adénopathie superficielle dans notre contexte
était unilatérale, unique, mais elle n’était pas
isolée. Elle était associée a une localisation
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anale. Le diagnostic de tuberculose est difficile
et réside dans I'identification précise des
mycobactéries tuberculeuses qui sont différentes
des mycobactéries atypiques responsables des
adénopathies cervicales [20, 21] Par ailleurs,
toute suspicion d‘une tuberculose impose
impérativement la proposition d’une sérologie
rétrovirale aprés un counseling. Notre patient était
infecté par le VIH 1. La tuberculose ganglionnaire
chez les patients séropositifs pour le VIH est
caractérisée par des formes plus disséminées avec
atteintes ganglionnaires profondes, abdominales
en particulier [22]. Cette dissémination était
observée dans notre cas, car ces adénopathies
profondes étaient retrouvées & |'échographie
abdominale réalisée pour la recherche d’autres
localisations de la tuberculose. Dans une étude
réalisée en milieu hospitalier en Tunisie sur 50
cas de tuberculose ganglionnaire pour évaluer
la valeur diagnostique de la microbiologie, la
cytologie et I'anatomopathologie par Marrakchi
et al en 2010 [3], le diagnostic de la tuberculose
étaient posé par I'histologie dans 76% des cas.
Le diagnostic était confirmé par la microbiologie
du pu, puis par la culture (écouvillon du pu anal)
qui a identifié des Bacilles d’emblée résistants
a la rifampicine. Cette démarche diagnostique
adoptée, répond en parti a celle élaborée dans
les nouveaux outils de diagnostic microbiologique
de la tuberculose. Elle permet toutefois de réduire
le délai de diagnostic afin de limiter le nombre
de cas contacts et donc la propagation du bacille
de Koch [23]. L'association VIH tuberculose
devient de plus en plus une réalité de nos jours
[2], car toute suspicion de tuberculose, impose
la réalisation d’'une sérologie VIH. NKoghe D et
al en 2005 au Gabon avaient mené une étude
sur la séroprévalence du VIH au sein des patients
tuberculeux. Cette prévalence était de 26% [24].
L'intradermoréaction & la tuberculine est positive
dans 25% & 95% des cas selon les études
[25, 26, 27]. Une anergie tuberculinique a
I'intradermoréaction (IDR) était constatée chez
le patient. Ceci peut s’expliquer par le degré
d’immunodépression de notre patient qui avait une
numération des lymphocytes CD4 & 25 cellules/
pl. L'anergie tuberculinique est classique dans
Iinfection @ VIH avec immunodépression sévére,
carl'IDR meten jeu un mécanisme d’hypersensibilité
retardée dans lesquelles les lymphocytes sont
impliqués. Cette immunodépression sévére est la
conséquence du dépistage tardif du VIH chez les
patients sous nos cieux.
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Pour améliorer la prise en charge des patients,
la proposition du test de dépistage systématique
doit faire partir de notre pratique quotidienne
aussi bien en consultation, qu’en hospitalisation.
Lorsque le patient est dépisté t6t, sa prise en
charge est précoce et meilleure.

L'émergence de la résistance aux médicaments
antituberculeux dans un grand nombre de
pays est devenue un probléme majeur de santé
publique et constitue un obstacle au contréle
efficace de la tuberculose. Elle est une forme
particuliéerement dangereuse de tuberculose
car elle est due & des bacilles résistants & au
moins l'isoniazide et la rifampicine, les deux
antituberculeux majeurs les plus efficaces. En
effet le Mycobactérium tuberculosis a la capacité
de muter de facon spontanée pour donner
naissance & des mutants résistants. Cependant,
la multi résistance spontanée est extrémement
rare. Elle résulte presque toujours d’une erreur
dans la gestion du traitement antituberculeux,
de la part du programme national (rupture
de stock des médicaments avec interruption
partielle de traitement), du corps médical et
infirmier (absence de supervision de la prise
du traitement, changements anarchiques des
régimes thérapeutiques en cas d’intolérances
médicamenteuses) ou du malade (manque
d’information, abandon précoce, prise partielle
des médicaments ou diarrhée chronique).
Tous ces éléments vont aboutir & la sélection
de souches résistantes ; c’est la résistance
secondaire ou acquise. La résistance primaire,
plus rare, est due a une contamination directe
par un patient porteur de TB-MR qui n’a pas été
diagnostiquée et traitée rapidement [28]. Cette
multi résistance des Mycobactéries alourdie le
traitement de ces catégories de patient, ce qui
gréve de loin le pronostic de leur prise en charge.
En effet la mortalité reste élevée variant de 20
a 40 %, et pouvant atteindre 70 @ 90 % chez
les personnes présentant une co-infection par le
virus de I'immunodéficience humaine [29]. Les
techniques de diagnostic rapide de la résistance
ont largement amélioré la prise en charge des
patients en permettant l'instauration précoce d’un
traitement qui reste complexe, colteux, etrequiert
des compétences et des ressources considérables
[29]. Le traitement anti tuberculeux, quel que soit
la ligne thérapeutique est gratuit sous nos cieux.
Il est définit selon la politique de chaque pays, en
se basant sur les recommandations de 'OMS. En
cas de multi résistance, le régime de traitement se
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base sur les recommandations locales. Tous ces
médicaments sont dans la liste des médicaments
essentiels pour le traitement de la tuberculose.
Un traitement chirurgical est recommandé en
cas de lésions ulcéreuses ano périnéales mais
le traitement médicamenteux préopératoire
est controversé [30]. Dans le cas présenté, la
rémission est notifiée avec une fonte totale de
I’adénopathie cervicale, et un asséchement de la
suppuration anale.

D’excellents résultats ont été obtenus dans
d’autres cas de tuberculose anale rapportée
[31]. La chirurgie peut étre bénéfique a condition
que les lésions soient localisées et que le patient
présente une bonne fonction cardiorespiratoire.
L'évolution de la tuberculose multirésistante
traitée est moins favorable que celle de la
tuberculose & germe sensible.

Le taux de guérison varie de 60 a 75 % pour
la Tuberculose @ Mycobactérium Multiresistant
[28]. Ouédraogo SM et al en 2014 avaient
trouvé & Bobo Dioulasso un taux de guérison de
46,3% [32].

La mortalité reste élevée variant de 20 & 40 % et
pouvant atteindre 70 & 90 % chez les personnes
présentant une co-infection par le virus de
I'immunodéficience humaine [28].

Condusion

Le diagnostic des tuberculoses extra pulmonaires
se base sur un faisceau d’arguments présomptifs,
car généralement les lésions sont pauci
bacillaires. Dans le cas d’espéce, le diagnostic
a été posé apreés identification des bacilles dans
le pus ganglionnaire et anal. Toute collection
purulente identifiée chez un patient vivant avec
le VIH doit faire I'objet de recherche active de la
tuberculose d’autant plus que le traitement existe
et est gratuit. Ce traitement sera adapté au type
de Mycobactérium selon qu’il soit sensible ou
non aux antituberculeux.
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