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La Tuberculose a toujours été un vrai problème de santé
publique dans les pays en développement (PED), malgré le déclin
observé dans les pays industrialisés du Nord. La pandémie VIH accentue
dramatiquement la gravité de l'endémie tuberculeuse en Afrique [15, 40,
66].

En effet, la maîtrise de l'infection tuberculeuse passe principalement
par les défenses à médiation cellulaires; or l'infection par le VIH altère
gravement ces défenses du fait des destructions massives des CD4, au
centre du dispositif[15, 17, 24, 45].

Si la fréquence des cas de tuberculose maladie est augmentée et
de manière quasi exponentielle dans certains pays comme la Tanzanie
[33] ou la Malawi, la répartition des formes cliniques est profondément
modifiée dans les pays de haute prévalence des deux infections [40, 43,
66, 76].

Un certain nombre de travaux ont été effectués dans les pays
fortement touchés par le SIDA, notamment en Afrique de l'Est et aussi en
Côte d'lvoire[64]. Par contre, il existe très peu de documentation sur ce
qui se produit au Burkina-Faso, où la proportion de sujets infectés par le
VIH ne cesse de grandir [23, 25, 33, 47].

Ce travail, très modeste, décrit la situation observée dans le
service de pneumologie du Centre Hospitalier National Yalgado
Ouédraogo de juillet 1995 à juin 1997 (24 mois), concernant les
pleurésies à liquide clair tuberculeuses.

S'appuyant sur cette «photographie instantanée», notre travail
souhaite, d'une part apporter une réponse à l'appréciation de l'importance
de cette pathologie en fonction du statut sérologique des malades, d'autre
part, aider à la constitution d'une routine permettant au service une
meilleure prise en charge de ces patients.
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1- DE L INFECTION A LA MALADIE

AIL INFECTION TUBERCULEUSE ET LA MALADIE TUBERCULEUSE

Le complexe mycobacterium tuberculosis dans ses trois formes
(hominis, bovis et africanum) est un germe tellurique qui a pour réservoir
l'homme.

Si la tuberculose bovine a été éradiquée dans les pays développés,
elle reste d'actualité dans certaines régions du monde notamment en
Afrique et en Amérique latine. Elle reste cependant un phénomène
marginal dépassant exceptionnellement 20/0 des cas.

1- transmission du bacille tuberculeux et primo-infection
tuberculeuse:

La transmission de la tuberculose est surtout inter-humaine. Les
bacilles tuberculeux extracellulaires des foyers caséeux et des cavernes
sont éliminés dans l'air par le malade bacillifère toussant ou parlant.

L'inhalation par un sujet de bacilles tuberculeux l'expose à la
survenue de l'infection tuberculeuse, puis, éventuellement, de la maladie
tuberculeuse. La survenue de l'infection est fonction:

-de la richesse bacillaire de l'aérosol infectant,
-de la durée et la répétition de l'exposition,
-des moyens de défense de l'organisme, dont l'immunité à médiation
cellulaire.

Il est donc compréhensible que les mauvaises conditions de vie, la
promiscuité, l'exposition professionnelle dans les établissements de soins
et les immunodépressions soient des facteurs de risque pour la survenue
de l'infection tuberculeuse.

La primo infection tuberculeuse résulte de la première pénétration
du bacille tuberculeux dans un organisme indemne de tout contact
antérieur, elle expose au risque ultérieure de tuberculose maladie.

Le diagnostic de cette primo-infection repose sur une réaction
cutanée tuberculinique (RCn positive, témoin de l'allergie tuberculinique,
l'infection tuberculeuse étant le plus souvent (900/0 des cas) latente.

2- Le passage à la maladie tuberculeuse:

Il est consécutif a la multiplication des bacilles tuberculeux. Cette
transition peut être d'emblée, à l'occasion d'une inhalation massive de BK
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ou chez un sujet immunodéprimé; ou se faire ultérieurement par
réactivation endogène à partir de BK persistant après une première
infection tuberculeuse passée.

BI L'INFECTION PAR LE VIH ET LE SIDA

1-Historique :

Si le premier cas de SIDA est identifié en 1981 par le CDC
d'ATLANTA, c'est en 1983 que l'équipe de LUC MONTAGNIER isole le
premier virus responsable du SIDA: le VIH1.[30]. En 1985 BARIN et al.
ont montré qu'un autre virus apparenté au VIH-1 (mais plus proche d'un
rétrovirus simien), circulait en Afrique de l'Ouest; ce second virus est
appelé VIH-2 [9].

2-Epidémiologie

Au congrès de Berlin sur le SIDA en juin 1993, le nombre de
personnes infectées par le VIH est estimé à 13 millions dont la moitié en
Afrique sub-saharienne.

Au congrès de Vancouver en juillet 1996, le nombre de personnes
infectées est estimé à 20 millions, dont 600/0 des victimes en Afrique.

En décembre 1997, le rapport d'ONUSIDA montrait que d'une
manière générale, la maladie se propage plus rapidement en Afrique
sub-saharienne que dans le reste du monde. Ce rapport estime qu'il y
a 16000 nouvelles infections par jour dans le monde avec plus de 90%
des cas dans les pays en voie de développement. Alors que la
prévalence mondiale chez les adultes est estimée à 1% elle est
supérieure à 7% en Afrique sub-saharienne [35,55].

Sur le plan mondial l'infection touche plus les hommes adultes
(59%) que les femmes adultes (410/0), tandis qu'en Afrique sub
saharienne le sexe ratio est de 1 [56].

La classe d'âge la plus touchée est celle de 20 à 40 ans, c'est à dire
la classe d'âge la plus active sur le plan sexuel et économique. Toutes les
couches de la société sont touchées.

Dans les pays industrialisés du Nord, l'infection connaît un recul du
fait de la prévention et de l'administration des antirétroviraux. Cependant,
dans ces mêmes pays, les couches pauvres restent les plus touchées et
l'infection continue d'y augmenter.

Au Burkina Faso, les premiers cas de VIH/SIDA ont été notifiés à
l'OMS. En 1986 (10 cas). L'épidémie a connue une évolution rapide
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comme dans les autres pays de l'Afrique sub-saharienne, et en 1996,
1838 cas d'infection étaient enregistrés. Tous les districts sanitaires sont
touchés avec toute fois une atteinte de plus en plus grande des petites
localités [24 ]. Il est de plus reconnu que la déclaration des cas est très
insuffisamment faite et que les chiffres sont donc très au~dessous de la
réalité. En effet, des enquêtes conduites entre 1994 et 1996 estiment que
7 à 8 % de la population est infectée par le VIH.

Les principaux modes de transmissions.

-Transmission sexuelle.
En Afrique elle est essentiellement hétérosexuelle [20,56,76] alors

qu'en Amérique du Nord et en Europe, la transmission se fait
essentiellement par les rapports homosexuels et par l'injection de
drogues par voie intraveineuse [25,36,56 ].

-Transfusion sanguine.
Elle serait responsable de plus de 10% des cas adultes et jusqu'à

25% des cas pédiatriques en Afrique. Dans les pays industrialisés ce
mode de transmission est moins important [23,29,55 ], même si certains
accidents hautement médiatisés laisseraient croire le contraire.

~Transmission mére~enfant.
La transmission de la mère à l'enfant se fait entre 13 et 400/0 des

femmes infectées vers leur enfant. L'allaitement maternel, quasi-constant
en Afrique, est un facteur prépondérant de cette transmission, plusieurs
études ayant montré que l'absence d'allaitement réduit considérablement
le risque de cette transmission.

- Les autres modes de transmission sont les injections et scarifications
par des instruments souillés. Il est par ailleurs admis que les insectes
(moustiques et arthropodes ne transmettent pas le SIDA)[34,58 ].

3· Histoire naturelle de l'infection par le VIH.

a- La primo-infection :

Le premier contact avec le virus est dans 50 à 900/0 des cas
cliniquement muet [17, 24, 76 ], mais il peut également se traduire par
des symptômes. Dans 300/0 des cas 2 à 4 semaines après la primo
infection, on peut observer un syndrome grippal avec fièvre, Iymph
adenopathies, arthralgie, éruption cutanée guérissant spontanément.
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A ce stade la sérologie est négative mais l'antigénémie peut être positive
[20,24,30,76].

b. Infection asymptomatique:

A ce stade plusieurs tableaux peuvent être observés [ 13, 17, 20, 24].

* le sujet peut être un porteur sain (sujet asymptomatique sans anomalie
biologique en dehors de la sérologie positive VIH) ou asymptomatique
avec une ou plusieurs anomalies des résultats des examens de
laboratoire (anémie, lymphopénie, thrombopénie, diminution des
lymphocytes T4, anergie cutanée).

* Les sujets avec un syndrome Iymphadénopathique: ces sujets sont
asymptomatiques mais avec des adénopathies sans causes explicables
dans au moins deux régions extra-ingunales. Ces sujets peuvent
présenter des anomalies de l'hémogramme.

c. Les stades symptomatiques de l'infection:

• Le syndrome AlOS related complex ou ARC.
Il associe au moins un des symptômes généraux suivants: perte

pondérale supérieure à 10%), fièvre ou diarrhée depuis plus d'un mois.

• L'encéphalopathie subaiguë.
Due au virus lui-même (AlOS dementia complex) : il se traduit par un
ralentissement psychomoteur, une apathie, un retrait social, un
tremor, un trouble de la coordination et de l'écriture. Cette
encéphalopathie virale est l'atteinte neurologique la plus fréquente du
SIDA (700/0 des cas ) [34]. Elle peut s'observer chez les séropositifs
n'ayant aucun autre symptôme ou présentant des symptômes
mineurs du SIDA

• Le stade de SIDA déclaré.
On décrit des signes prémonitoires cliniques et paracliniques qui

précèdent de quelques mois l'installation du stade de SIDA déclaré.

-Les signes cliniques les plus habituels
• Le zona surtout quand il s'étend à plusieurs dermatomes,
• la candidose orale,
• la leucoplasie villeuse de la langue,
• le prurigo et l'impétigo bulleux [13, 32, 54].
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-Les signes paracliniques :
• Abaissement du taux de lymphocytes T4« 300 à 400 Ipl)

et indice T4fT8 inférieur à 1 ; leucopenie(< 1500/pl)
• thrombopénie ;
• disparition des anticorps dirigés contre le noyau du virus ou

antigènes P24 ;
• apparition de l'antigène P24 en grande quantité.

-Les principales complications de ce stade:

*Les infections opportunistes :
• Les infections à protozoaires ou helminthes: les

pneumonies à pneumocystis carinii, toxoplasmose avec
pneumonie ou atteinte du système nerveux central,
syndromes diarrhéiques causés par la cryptosporidiose
ou l'isoporose; strongylose avec atteinte du système
nerveux central.

• Les mycoses à candida albicans en particulier
• les infections mycobactériennes, la tuberculose étant en

Afrique l'affection opportuniste la plus fréquemment
rencontrée.

• Les infections virales :
• ce sont les infections à cytomégalovirus (CMV)

pulmonaires, gastro-intestinales, rétiniennes ou
nerveuses,

• herpès mucocutané avec ulcération durant au
moins un mois; herpès pulmonaire, gastro
intestinale ou disséminé. L'herpès zostère sur
plusieurs dermatomes.

*Les tumeurs malignes:
Certaines tumeurs peuvent émailler l'évolution du SIDA.

Le sarcome de Kaposi cutané(25% des cas de SIDA) qui peut
à un stade ultérieur donner des métastases viscérales avec
localisation pleurale (pleurésie séro-hématique).

*D'autres maladies peuvent survenir au cours de cette maladie:
les cancers divers, la pneumonie interstitielle lymphoïde
chronique, la diathése hémorragique par thrombopénie. Une
leucoplasie de la langue est assez fréquente et très typique.
d'un SIDA.
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d-Classification des manifestations de l'infection à VIH en
stades cliniques:

Les premières définitions et classifications proposées n'étaient pas
adaptées aux conditions usuelles d'exercice des pays en développement,
c'est pourquoi, dès 1985 était élaborée une définition clinique pour les
pays en développement (dite de Bangui) (cf. tableau numéro1).

En 1986 apparaissait la nécessité de n'avoir qu'une seule définition,
valide pour les pays du Nord comme ceux du sud, le CDC d'Atlanta a
proposé alors une autre classification tenant compte des particularités
cliniques (cf. tableau numéro 2)

Depuis 1993, la classification la plus fréquemment utilisée est celle
du CDC d'Atlanta de 1993, associant des critères cliniques et
immunologiques. Dans cette classification la Tuberculose est un critère
important. Cependant, dans bien des PED les classifications plus
anciennes conservent souvent leur validité.
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TABLEAU N°l :CLASSIFICATION DES MANIFESTATIONS DE L'INFECTION A VIH
EN STADE CLINIQUES, dite« de Bangui».

stade clinique 1
.patient asymptomatique
.adénopathies persistantes généralisées
.degrés d'activité 1 : activité normale

stade clinique 2
·perte de poids < 10% du poids corporel
.zona(au cours des 5 années précédentes)
.manifestations cutaneo-muqueuses mineurs(dermite seborrheique, prurigo, onyxis
mycosique, ulcérations buccales récidivantes, cheleite angulaire)

.infections récidivantes des voies aériennes supérieures

.et fou degrés d'activité 2: patient symptomatique, activité normale

stade clinique 3
·perte de poids > 10% du poids corporel
.diarrhée inexpliquée> 1 mois
.fièvre prolongée> 1 mois
.candidose orale
.leucoplasie chevelue buccale
·tuberculose pulmonaire dans l'année précédente
.infection bactérienne sévère
.et fou degrés d'activité 3 : patient alité moins de 50% du temps au cours du mois
précèdent

stade clinique 4
·pneumocystose pulmonaire
·toxoplasmose cérébrale
.cryptococcose extra-pulmonaire
.cytomegalovirose autre que hepatique, splenique ou ganglionnaire
.herpès virose cutaneo-muqueuse >1 mois ou cérébrale
.leuco-encéphalite multifocale progressive
.mycose endémique généralisée(histoplasmose, coccidiomicose)
.syndrome cachectisant du au VIH
.candidose œsophagienne, trachéale, bronchique ou pulmonaire
.mycobacterioses atypiques disséminées
.septicémie à salmonelle mineure
·tuberculose extra-pulmonaire
.lymphome malin
·sarcome de kaposi
.encéphalopathie à VIH
.et fou degrés d'activité 4 : patient alité plus de 50% du temps au cours du mois
précèdent

.(diagnostics certains ou présomptifs)
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TABLEAUN°II: CLASSIFICATION DES MANIFESTATIONS DE L'INFECTION A VIH
SELON LE CDC D'ATLANTA (1986).

I-Primo-infection: séro-conversion prouvée, symptomatique ou non.

II-Sans symptômes cliniques
lIA : Sujets sans anomalies biologiques
lIB: Sujets avec anomalies biologiques(anémie, leucopenie, lymphopénie ou

lymphopénie T4, thrombopénie, anergie cutanée, hypergamaglobulinemie)

ID-Syndrome 1ymphadenopathique chronique:
Présence pendant au moins trois mois de ganglions d'au moins 1 cm de diamètre,
dans au moins deux aires extra-inguinales.
IlIA: Sujets sans anomalies biologiques
IlID : Sujets avec anomalies biologiques

IV-Symptomatiques: il existe cinq sous-groupes ne s'excluants pas.

A : Signes généraux : il existe un ou plusieurs de ces signes : fièvre = 1 mois,
amaigrissement non désiré > 10% du poids corporel, diarrhée = 1 mois.

B : Signes neurologiques :
BI: Atteinte centrale(méningite, encéphalite, myelopathie)
B2 : Neuropathie périphérique.

C : Infections opportunistes
Cl: Pneumocystose, cryptococcose, cryptosporidiose, toxoplasmose
cérébrale, isosporose, candidose œsophagienne, bronchique ou pulmonaire.
Histoplasmose disséminée, mycobacteriose atypique digestive, respiratoire ou
disséminée, leuco-encéphalite multifocale progressive.
C2 : Autres infections : leucoplasie chevelue de la cavité buccale, zona
atteignant plusieurs dermatomes, septicémie à salmonelle récidivant,
tuberculose candidose buccale, nocardiose.

D : Affections malignes: le sarcome de kaposi, lymphomes malins non
hodgkiniens, lymphome malin isolé.

E : Autres manifestations : la pneumopathie lymphoïde interstitielle chronique et
les manifestations ne pouvant être classées dans un des groupes précédents.
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TABLEAU N° III: CLASSIFICATION cnc 1993

Critères immunologiques

zSOO

200-S00

<200

A1

A2.

A3

B E~

v

81 C1

82 C2

83 C3

Les lettres A 8 C indiquent des critères cliniques associés aux critères
immunologiques pour définir les stades de l'infection VIH/SIDA.

II-LES PRESENTATIONS CLINIQUES DE LA TUBERCULOSE

Nous allons brièvement présenter un rappel des formes cliniques de la
tuberculose, en séparant dans Lin paragraphe spécial les atteintes
pleurales, thème principal de notre travail.

A 1LA RICHESSE DES FORMES CLINIQUES

1-Localisations pulmonaires de la tuberculose.

a. la tuberculose pulmonaire commune.

Lorsque les BMR sont retrouvés dans les expectorations, il est
maintenant plus habituel de parler de Tuberculose Pulmonaire à
microscopie Positive, dite TPM+.

Le mode de début est le plus souvent insidieux et progressif, mais
dans prés de 20% des cas le début est aigu.

Les signes fonctionnels:
la toux est le signe dominant,
accompagnée de crachats purulents après quelques semaines
d'évolution.
il existe souvent une petite febricule vespérale. L'anorexie et
l'amaigrissement peuvent être progressifs,
l'asthénie est très variable et subjective.
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L'hémoptysie est un symptôme assez fréquent (15 à 20%) et son
aspect dramatique amène rapidement le patient à la consultation.

Le regroupement de ces signes ne peut être un argument
diagnostique, mais il doit faire évoquer le diagnostic.

La notion de contage dans l'entourage aide à orienter le diagnostic,
mais elle est trop rarement retrouvée.

L'examen physique est très souvent pauvre et souvent même
normal, n'excluant en rien le diagnostic.

La confirmation du diagnostic ne peut être faite que par la
bactériologie des crachats. En aucun cas une radiologie ne permet
d'affirmer le diagnostic de tuberculose pulmonaire; elle ne donne qu'un
signe d'orientation, certes parfois important, lorsqu'il s'intègre à un
ensemble d'autres éléments.

b. La pneumonie tuberculeuse.

La véritable pneumonie caséeuse correspond au plan anatomique à
la caséification massive d'un lobe et au plan clinique à une forme aiguë,
très sévère.
Outre leur présentation radio-clinique, leur originalité réside dans la
difficulté de mettre en évidence les BAAR, très généralement, en effet, la
production de bacilles dans les expectorations est retardée.

La pneumonie caséeuse est rare (mois de 1% ) mais la pneumonie
tuberculeuse commune est de rencontre banal dans les PED.

c. Les broncho-pneumopathies tuberculeuses.

Correspondant aux classiques phtisies galopantes, elles ont en effet
une marche aiguë et dramatique. L'altération de l'état général est rapide,
les lésions radiologiques extensives bilatérales s'accompagnent d'une
symptomatologie clinique bruyante contrairement aux tuberculoses
habituelles.

Les crachats fourmillent de bacilles, leur diagnostic ne pose donc
que peu de difficulté. Si la mort peut être évitée grâce aux traitements
modernes, les séquelles conduisent trop souvent encore à des
insuffisances respiratoires chroniques. Elles restent heureusement peu
fréquentes.
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d. Les miliaires tuberculeuses.

Entité à la fois radiologique et anatomo-pathologique, elle
correspond à l'existence de lésions diffuses de la taille d'un grain de mil
dans les deux champs pulmonaire et très souvent dans le reste des
viscères. Leur fréquence n'excède pas 1%).

Le tableau clinique associe généralement: une toux sèche, une
dyspnée rapidement progressive, une hyperthermie contrastant avec un
examen clinique normal au plan pulmonaire.

La radiographie pulmonaire est indispensable au diagnostic,
imposant une bonne technique de réalisation et de lecture. Les lésions
micro nodulaires pouvant passer inaperçues à un lecteur peu
expérimenté.

Cependant même si dans les PVD les miliaires sont le plus
souvent d'origine tuberculeuse, il convient de savoir que de très
nombreuses affections peuvent donner un tel aspect radiologique.

Le traitement ne devra pas attendre les résultats des différentes
explorations qui seront faites le plus souvent possible (ECG, FO, ponction
lombaire, aspiration bronchique, voire ponction pleurale ou péricardique),
car il s'agit, avec la méningite tuberculeuse, à laquelle elle est souvent
associée, d'une véritable urgence médicale.

2- Les tuberculoses extra pulmonaires :

Il ne sera pas possible de passer en revue toutes les présentations
cliniques de la tuberculose, tant elles sont multiples et variées. Par contre
il apparaît indispensable de faire la présentation des formes cliniques les
plus fréquemment rencontrées.

a. Les tuberculoses ganglio-cutanées.

Ces localisations encore fréquentes dans PED ont disparues dans
les pays industrialisés. Dans certains pays elles représentent près de
900/0 des adénopathies cliniques (Djibouti)[6].

L'évolution de ces formes se fait vers la guérison spontanée dans
30 à 50°J'o des cas.

Facile à reconnaître, cette affection est sans danger autre
qu'esthétique pour le malade et sans danger pour la collectivité n'étant
presque jamais contagieuse.
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De siège cervical dans près de 900/0 des cas leur évolution aboutit
'fréquemment à la fistulisation, mais l'examen direct est rarement positif
« 50/0).

b- Le mal de Pott.

Troisième localisation tuberculeuse en fréquence, les spondylo
discites tuberculeuses amènent légitimement à des thérapeutiques
coûteuses par leurs présentations dramatiques et leurs conséquences
fonctionnelles, voire vitales.

Il est habituel, dans les PED, d'en évoquer le diagnostic devant des
abcès périphériques importants ou des paralysies installées depuis des
mois, faisant suite à un début douloureux insidieux, très lentement
progressif, passé inaperçu. Le traitement médical associée à la
kinésithérapie permet presque toujours une récupération motrice, même
lorsque l'immobilisation est plus illusoire que réelle, du fait de la mentalité
des patients. L'évolution de ces abcès peut être déconcertante:
fistulisations cutanées, bronchiques parfois responsables de vomiques,
manifestations neurologiques rythmées par les évacuations du pus. Dans
les PED, les conséquences orthopédiques de ces spondylodiscites
évoluées peuvent être source de problèmes insurmontables chez les
petits enfants dont la croissance va se poursuivre de manière très
dysharmonieuse.

En pratique, il convient de retenir que devant toute anomalie
rachidienne, douleur ou déformation, et surtout devant tout abcès froid il
faut évoquer lin mal de Pott. La confirmation du diagnostic est difficile,
même en milieu spécialisé. La radiographie renforce la suspicion
clinique ; la bactériologie est très rarement positive au direct, même dans
le pus des abcès. La culture du prélèvement est très souvent positive,
mais elle est réalisable en peu d'endroits dans les PVD.
En cas de trouble neurologique il faudra savoir associer longtemps une
kinésithérapie au traitement médicamenteux, et ne jamais se décourager,
car la plus part des troubles neurologiques sont récupérables.

c- Les laryngites tuberculeuses.

Localisation tuberculeuse très mal connue et pourtant d'une
banalité quotidienne dans les PVD, puisque environ 10% des TPM+
s'accompagnent d'une laryngite tuberculeuse. Il s'agit presque toujours
d'une atteinte de surface de contiguïté, les bacilles rejetés par les
mouvements respiratoires et la toux colonisant les cordes vocales au
passage. Son diagnostic sera le plus souvent clinique :dysphonie récente
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chez un tuberculeux avéré. Parfois une laryngoscopie, plus rarement une
biopsie des cordes vocales, la confirmeront.

Son traitement est celui de toute tuberculose, sa constatation chez
un tuberculeux pulmonaire n'impose aucune conduite particulière. La
régression de la dysphonie étant un excellent indicateur d'efficacité du
traitement.

d- Les tuberculoses méningées

Cette localisation qui fit des ravages en Occident avant la
découverte de la streptomycine a quasiment disparu des pays
industrialisés. Sa fréquence, probablement faible grâce à la vaccination
par le BCG, est cependant très mal appréciée dans les PVD, car il est
probable que la plus part des cas décèdent hors des hôpitaux structurés.
On ne peut donc que recommander aux praticiens des PVD d'y penser
systématiquement devant tout tableau méningé, particulièrement chez
l'enfant, en se souvenant que les patients ayant une tuberculose
méningée ont toujours un autre foyer tuberculeux. Comme pour les
miliaires, il ne faudra pas attendre les résultats des examens avant le
traitement qui est une urgence.
Il faudra donc savoir l'évoquer devant tout tableau neurologique et en
particulier chez l'enfant devant des céphalées(280/0), vomissements(250/0)
et fièvres (13%) fréquents au départ et pouvant être accompagnés par
photophobie , raideur de nuque, trouble de la conscience, apathie ou
anorexie. Mais le début peut être brutal, dans les formes généralisées.
Les symptômes neurologiques signalés peuvent précéder les
modifications du LCR qui sont classiques «400 elts/mm3,
hyperprotéinorachie, et hypogIycorachie), et qui peuvent s'aggraver sous
traitement.
Outre le prélèvement du LCR à mettre en culture on pratiquera:

.un Fa (tubercules de Bouchut),

.une radiographie pulmonaire (anomalie dans 500/0),

.lIn ionogramme sanguin (hyponatrémie fréquente),

.une radiographie du crâne(calcification de la base) et si possible

.un scanner du crâne qui peut montrer des tuberculomes, plus
rarement des abcès.
Les rémissions spontanées sont rares. En cas d'absence ou de retard de
traitement, la détérioration se classe en trois stades qui augmentent le
risque de décès. Les séquelles(liées à des adhérences) sont souvent des
convulsions, et des troubles du développement intellectuel des enfants.
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e- Les abcès froids pariétaux.

Ces localisations exceptionnelles en Occident restent fréquentes
dans les PED.

Ces abcès concernent le plus souvent la paroi thoracique et vont
parfois de pair avec une atteinte costale. Habituellement il s'agit de
simples tuméfactions froides évoquant un lipome; il existe une douleur à
la palpation appuyée sur la base osseuse; la ponction ramène un pus
grumeleux jaunâtre inodore. En l'absence de traitement ils peuvent
s'effacer dans près de la moitié des cas, le plus souvent après
fistulisation.

Leur diagnostic de certitude ne peut être fait que par la culture du
pus, la découverte de BAAR à l'examen direct intervenant dans moins de
5% des cas

f- Les tableaux plus rares et parfois déroutants:
-Les empyemes de nécessité résultant de l'évacuation d'une pleurésie
purulente chronicisée. La découverte des BAAR est plus souvent obtenue
par la culture que par l'examen direct.

-Les otomastoidites, trop souvent retrouvées au stade de surdité.

-De larges fistules de la marge anale avec parfois atteinte ilea-coecale.

-Les tuberculoses congénitales dont le pronostic est trop souvent sombre.

BI LES PLEURESIES SERa-FIBRINEUSES TUBERCULEUSES

1. Définition

Les pleurésies séra-fibrineuses tuberculeuses se définissent par
la présence dans la cavité pleurale d'un liquide non purulent, lié à un
processus irl'nammatoire de la plèvre d'origine tuberculeuse. Ce liquide
est riche en albumine, en fibrine et tend à coaguler spontanément
(exsudat) avec une formule cytologique variable[18].

2. Epidémiologie

La place relative des pleurésies séro-fibrineuses a été accentuée
depuis l'utilisation courante des traitements antibiotiques (qui diminue la
fréquence relative des pleurésies purulentes).
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Plus récemment, la pandémie du VIH/SIDA semble aussi avoir
nettement contribué à l'augmentation de fréquence de ces pleurésies à
liquide clair (probablement par augmentation de la fréquence des
tuberculoses pleurales)[19,38,39].

Plusieurs auteurs, dans des études portant sur de grandes séries:
700 cas pour CHRETIEN [19], 602 cas pour PECARRERE J.L et col [57],
situent la fréquence des épanchements non purulents autour de 70% à
90% de la totalité des épanchements pleuraux.

KABORE trouvait en 1990, 66,4%) et 680/0 respectivement à
Ouagadougou et Bobo-dioulasso (Burkina Faso) de PSF de la totalité des
épanchements pleuraux [39].

Les étiologies très nombreuses se répartissent selon une hiérarchie
indiquant la prédominance des causes tuberculeuses, tumorales et
infectieuses [3,38,51,65].

La répartition selon le sexe montre une prédominance masculine
[21,38].

Dans le contexte de la pandémie VIH, la tuberculose devient une
cause de plus en plus fréquente de pleurésie séro-fibrineuse dans les
pays développés et ceci malgré les bonnes conditions de vie, la
prophylaxie antituberculeuse et l'utilisation de traitements efficaces [3,13,
29].

Dans les PED particulièrement en Afrique noire sub-saharienne, la
tuberculose est la cause la plus fréquemment identifiée[3,38,49].

Les autres causes moins fréquentes sont les tumeurs malignes, les
pneumonies bactériennes.

3. Le diagnostic positif de syndrome pleural à liquide clair

il est donné par les signes suivants.

a. les signes fonctionnels.

Le début de la maladie peut être brutal dans les formes aiguës
mais il est plus souvent progressif avec altération de l'état général. La
PSF tuberculeuse peut être de découverte fortuite lors d'un examen
radiologique systématique. Les signes fonctionnels les plus fréquemment
retrouvés sont les suivants:

La douleur intéresse généralement un hémithorax, d'intensité
variable, allant de la simple gène au point de côté, elle peut amener le
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malade à adopter une position antalgique en se couchant sur le coté de la
pleurésie.

La dyspnée, est le plus souvent une dyspnée d'effort ou de
décubitus dorsal à type de polypnée superficielle. Rarement la dyspnée
peut s'observer même au repos dans les épanchements de grande
abondance. L'importance de la dyspnée dépend de celle de
l'épanchement et de l'état du parenchyme sous-jacent.

La toux est classiquement sèche et quinteuse, déclenchée par les
changements de position.

b. Les signes physiques:

A l'inspection le malade est souvent couché sur le côté atteint
évitant tout mouvement pouvant déclencher la toux. L'inspection peut
révéler une voussure de l'hémithorax, une diminution de l'ampliation
thoracique du même côté .Mais l'inspection peut aussi être normale.

La palpation retrouve une abolition ou une simple diminution des
vibrations vocales.

La percussion met en évidence une matité 'franche, hydrique,
homogène, déclive et mobile ( dans les petits épanchements). Dans les
épanchements de grande abondance la matité franche intéresse tout
l'hémithorax.

A J'auscultation on note une abolition ou une diminution du
murmure vésiculaire et souvent un souffle pleurétique ou un frottement
pleural à la limite supérieure de l'épanchement ( dans les épanchements
de faible abondance surtout).

L'examen clinique bien mené permet ainsi de retrouver les signes
cardinaux du syndrome d'épanchement liquidien de la plèvre:

-l'abolition des vibrations vocales,
-la matité,
-l'abolition du murmure vésiculaire.

La présence de ce syndrome doit toujours conduire à une ponction
pleurale exploratrice.
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c. La radiologie

Les radiographies thoraciques standards sont pratiquées de face et
de profil de préférence sur un patient debout ou assis ; rarement couché.

Dans les épanchements de petite abondance on constate un comblement
du cul de sac latéral. Le comblement du cul de sac postérieur n'est visible
que sur une radiographie de profil.

Dans les épanchements de moyenne abondance l'opacité liquidienne est
limitée par la classique courbe de Damoiseau (concave en haut et en
dedans).
Dans les épanchements de grande abondance l'opacité occupe tout
l'hémithorax et refoule le médiastin vers le coté opposé avec parfois un
abaissement de l'hémicoupole diaphragmatique.

Les épanchements enkystés sont rares et sont surtout le fait des
pleurésies purulentes. Les pleurésies interlobaires, médiastinales et
diaphragmatiques sont encore plus rares. La radiologie permet enfin de
visualiser le parenchyme sous-jacent et controlatéral qui peut être normal
ou comporter des images pathologiques.

d. La ponction pleurale

Toute pleurésie suspectée cliniquement et ou radiologique
ment doit être ponctionnée.

Le liquide de ponction sera envoyé pour divers examens à la
recherche d'une étiologie (le plutôt possible). Cette première ponction dite
exploratrice doit se faire avant tout traitement antibiotique.

La contre indication essentielle de la ponction pleurale est la
présence d'un trouble important de l'hémostase. Les complications
possibles sont le pneumothorax, la surinfection du liquide et le choc à
vaccuo qui peut être fatal pour le malade (mais ne survient que pour une
évacuation de liquide supérieure à 1 litre lors de la première ponction).

*Matériel et Technique de la ponction pleurale.

Matériel:

• gants stériles,
• seringue à usage unique de 20 cc,
• aiguille de ponction et robinet à trois voies,
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• anesthésique locale (xylocaine 2% ),
• désinfectant cutané: alcool à 90° ou alcool iodé ou bétadine solution,
• coton hydrophile,
• tubes stériles pour recueillir le prélèvement.

Technique:

1) Le point de ponction est repéré cliniquement et radiologiquement.
Dans les épanchements de grande ou de moyenne abondance la
ponction est faite en pleine matité, habituellement sur la ligne axillaire
postérieure à 4 ou 6 cm de la pointe de l'omoplate.

2) Désinfecter la région le plus largement possible de manière centrifuge.

3) On peut procéder à une anesthésie locale chez les patients craintifs ou
fatigués.

4) La ponction proprement dite: l'aiguille et son mandrin sont enfoncés
de façon à traverser l'espace intercostal en rasant le bord supérieur de
la côte inférieure. Le mandrin est ensuite retiré et remplacé par un
robinet à trois voies pour assurer l'étanchéité. Si on utilise des aiguilles
simples on court un risque plus grand de pneumothorax iatrogène.

Le liquide est recueilli par aspiration à la seringue et adressé pour
analyse chimique, cytologique, bactériologique; recherche de BK et de
cellules néoplasiques ( dans les pleurésies séro-hématiques et séro
fibrineuses chez les personnes âgées ). Pour les patients impotents la
ponction pleurale peut se faire au lit du malade; sinon elle se fait dans
une salle réservée à cet effet. ( la salle de ponction ).

4. Le diagnostic étiologique d'une tuberculose pleurale

Les éléments de ce diagnostic peuvent être divisés en deux groupes.

a-Les éléments d'orientation: ils sont cliniques et
paracliniques

-J'examen clinique doit être général, soigneux et le plus complet possible.
On insistera plus particulièrement en dehors de l'appareil respiratoire
cardio-vasculaire, le système spleno-ganglionnaire, l'appareil uro-génital
et sur la recherche d'un foyer infectieux.



22

-A L'interrogatoire on recherchera dans les antécédents du malade la
notion de contage tuberculeux, de vaccination au B.C.G de tuberculose,
de tumeur maligne ( sein, col et utérus; vessie et prostate ). On
recherchera également les modalités évolutives, les signes fonctionnels
et généraux.
L'examen physique recherchera l'atteinte d'autres organes et l'existence
d'une pathologie associée.

- La radiographie pulmonaire recherche des images parenchymateuses (
pneumopathie associée, tumeurs) ou médiastinales ( ganglion, tumeur)
ou une pathologie cardiaque associée.

- L'examen cytobactériologique et chimique du liquide pleural doit être
systématique avec recherche de BK dans le liquide pleural ;mais cet
examen est rarement positif.
L'étude chimique dans les PSF montre un taux de protides supérieur à
30g/l. Le dosage de la LDH donne des quantités supérieurs à 200UI ou
que le rapport LDH pleurale/LDH plasmatique supérieur à 0,6. La LDH
est souvent très augmentée dans les épanchements cancéreux.
La cytologie montre des granulomes typiques de la tuberculose: nécrose

caséeuse centrale entourée d'une formation gyganto-cellulaire.

b-La confirmation du diagnostic est donnée

-très rarement par la présence de BK dans le liquide pleural;

-le plus souvent par la ponction-biopsie pleurale ( PBP )

Elle doit être systématique, en dehors de toutes contre indications, pour
étude histologique. Elle peut se faire soit à l'aiguille d'ABRAMS, soit à
l'aiguille de CASTELLAIN partois à plusieurs endroits différents. Elle
donne des résultats positifs dans 70 à 80% des cas de pleurésies
tuberculeuses et 50% des cas de pleurésies carcinomateuses.

*Matériels et techniques de la PBP

**Matériel :

• Aiguille de ponction type CASTELLAIN ou ABRAMS,
• Lame de bistouri et bistouri,
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• Seringues 10cc et 20 cc,
• Gant stérile
• Anesthésique local ( xylocaïne 20/0 )
• Antiseptique cutanée :

-alcool 90°c
-alcool iodé
-bétadine

• Pérfuseur
• Compresse stérile 20 X 20
• Coton hydrophile
• Champs stériles

NB : il faut toujours un aide opérateur, et expliquer au malade ce que l'on
attend de lui comme coopération.

** Technique de la ponction-biopsie-pleurale à l'aiguille de
CASTELLAIN

1. Le point de ponction est toujours repere cliniquement et
radiologiquement en règle générale, la ponction biopsie est faite en
pleine matité, sur la ligne axillaire postérieure.

2. Désinfection large de la zone de ponction avec l'alcool iodé ou de
l'alcool à 90°.

3. Anesthésie locale au point choisi pour la ponction.

4. Faire une petite incision de un à deux millimètres au point choisi.

5. La ponction proprement dite: l'aiguille est introduite par un coup sec en
tenant le biseau vers le bas. De préférence augmenter l'espace
intercostal en mettant en abduction le membre supérieur homolatéral (
sur la tête)

6. Retirer la partie borgne ( élément interne coulissant dans le mandrin
extérieur) et la remplacer par l'élément permettant le prélèvement
biopsique. ( on s'assure que l'aiguille est bien dans le liquide à l'aide de
la seringue).

7. La biopsie s'effectue en plaquant l'extrémité interne de l'aiguille sur la
plèvre pariétale.
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8. Après deux ou trois fragments, on ressort l'élément interne ( qui sert à
prélever) et on adapte un pérfuseur pour drainer le liquide pleural.

9. A la fin du drainage on ressort l'aiguille et on met du sparadrap
sur le point de ponction.

111- PRISE EN CHARGE DES PATIENTS TUBERCULEUX

AI. TRAITEMENT DE LA MALADIE TUBERCULEUSE

1-Les molécules utilisées :

La tuberculose est une maladie qui a plusieurs formes cliniques
mais le traitement reste le même quelle que soit la forme.

Les schémas thérapeutiques utilisent six(6) molécules qui sont
maintenant signalées par leurs abréviations.

Isoniazide:H
Rifampicine : R
Pyrazinamide : Z

Streptomycine: S
Ethambutol: E
Thiacetazone : T

Les posologies de ces molécules sont codifiées:
-R :10 mg/kg Ij -H :5 mg/kg/j
-E :20 mg/kg/j -S :20 mg/kg/j

-l :30-40 mg/kg/j
-T : 2,5 mg/kg/j

Au Burkina Faso, plusieurs schémas sont utilisés mais les règles pour la
conduite d'un traitement sont les mêmes:

-Toujours associer trois médicaments au moins, et si l'on veut
décider d'un schéma court, il devra obligatoirement associer R, H et l,

-une seule prise, de préférence le matin à jeun,

-durée du traitement parfaitement respectée,

-sous supervision rigoureuse de l'absorption et contrôles réguliers.

2-Les régimes de traitement utilisés au BF.(cf annexe 1)
les régimes de traitement sont uniformisés selon le type de
malade(nouveau cas, retraitement) et selon l'âge du patient.
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BI. LES CONDUITES SPECIFIQUES LIEES A LA PLEURESIE

1-Les ponctions pleurales évacuatrices:

Elles accélèrent la résorption du liquide et permettent une soustraction de
'fibrine qui atténue les séquelles pleurales. Elles doivent respecter les
règles d'asepsie et les quantités prélevées à chaque fois ne doivent pas
excéder 500 ml à 1 000 ml . En effet, il faut craindre le risque d'un choc à
vaccuo surtout dans les pleurésies de grande abondance.

2- La corticothérapie :

Bien que son utilisation soit discutée, elle permettrait d'accélérer la
résorption de la pleurésie. En pratique la seule indication reste les
pleurésies tuberculeuses confirmées ayant une importante reproduction
de liquide, avec ou sans fièvre élevée. Pour la conduite de ce traitement
on se doit de respecter les règles de la corticothérapie ( notamment dans
nos PED, déparasitage systématique et Régime sans sel ou hyposodé).

3-La Kinésithérapie respiratoire:

C'est une étape importante du traitement, mais trop souvent négligée.
Elle contribue à prévenir la restriction fonctionnelle respiratoire en luttant
contre les phénomènes de 'fibrose cicatricielle et d'adhérences pleurales
multiples. Elle doit débuter le plutôt possible dès que l'état du malade le
permet (4eme semaine en moyenne) ; et devra être progressive, dirigée
et poursuivie pendant plusieurs semaines.

CI. PRISE EN CHARGE DE LA CO-INFECTION:
Cette prise en charge comporte deux volets:

1-le traitement de la pleurésie tuberculeuse, dont nous venons
de voir les grands principes au paragraphe précédent;

2-la prise en charge de l'infection par le VIH, qui débute par la
réalisation de tests sérologiques, préalable indispensable à toute prise en
charge éclairée. La p'ise en charge médicale elle-même comporte deux
volets fort différents, le traitement des affections opportunistes et le
traitement anti-rétroviral.
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a-Sérologie rétro-virale

Elle doit débuter par une proposition de test, qui nécessite ce qu'il
est habituel d'appeler un conseil pré-test. Cet entretien essentiel
détermine ensuite la qualité des relations entre le médecin et son patient.
Un pré-test bien fait rend relativement aisé l'annonce ultérieure de la
séropositivité.

Au Burkina-Faso, comme dans la plupart des PED, la pratique de
test onéreux est évitée, et en particulier le Western Blot. Le CNLS et le
Centre Muraz ont mis au point des algorythmes de décision ne
nécessitant que deux tests Elisa croisés, voir deux spot tests rapides. La
'fiabilité est tout à fait remarquable, obligeant rarement au recours d'un
test plus sophistiqué.

b-Le traitement anti-rétroviral.

Dans le contexte des PED le traitement anti-rétroviral offre bien des
difficultés (financières au premier plan, mais aussi organisationnelles et
sociales). Nous nous bornerons simplement par conséquent à en indiquer
les grandes lignes, sans entrer dans ses détails pratiques.

Comme pour les traitements antituberculeux, le principe est à
l'association de molécules synergiques. Du fait de notre contexte la bi
thérapie est actuellement la règle (le plus souvent AZT+ddl), le prix des
anti protéases les rendant encore inaccessibles à la quasi-totalité des
malades des PED.

Tous ces antirétroviraux présentent de nombreux effets secondaires dont
les conséquences peuvent être très grave en l'absence de surveillance
efficace. Et pour la plupart des antirétroviraux il existe le risque
d'interactions médicamenteuses; il est plus élevé pour les antiproteases
dont l'association aux médicaments antituberculeux est contre-indiquée.
Pour un pays comme le BF ou le traitement de la tuberculose associe la
rifampicine à toutes les phases, le traitement antituberculeux ne saurait
être compatible avec un traitement antiretroviral.

La surveillance de la tolérance des ces molécules repose sur la pratique
d'examens cliniques et biologiques contraignants et surtout de coût
exorbitant pour les malades des PVD. Associées aux contraintes de
l'observance, il est aisé de comprendre que ce traitement ne soit pas
encore accessible pour la grande majorité des malades qui sont surtout
de l'Afrique sub-saharienne [56].
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c-Traitement et prophylaxie des infections opportunistes.

La majorité des infections opportunistes bénéficie d'un traitement,
mais la survenue de ces infections nécessite le plus souvent la mise en
place d'un traitement d'entretien pour éviter les rechutes.

La prophylaxie de certaines infections opportunistes, en particulier
la toxoplasmose et la pneumocystose constitue un élément très important
de l'amélioration de la survie, de la morbidité, et de la qualité de vie chez
les porteurs ayant moins de 200 lymphocytes CD4/rnm3

.

La cotrimoxazole apparaît la mieux indiquée à la dose de 480 mg Ij ou de
960 mg/j en une prise[64].
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Le Burkina Faso est un pays de l'Afrique occidentale. Il couvre une
superficie de 274.000 km2 avec une population de 9.949.948 habitants
(en 1996).
Sa population est à majorité rurale et son climat soudano-sahélien alterne
une saison sèche et une saison pluvieuse [36].

Sur le plan sanitaire, les maladies parasitaires et infectieuses
constituent des problèmes de santé publique [26].

Les maladies respiratoires occupent la seconde place après le
paludisme [26,36].

La pandémie du SIDA est venue compliquer tous les tableaux de
ces pathologies.

Le Burkina Faso a une couverture sanitaire insuffisante, il compte
un médecin pour 28.673 habitants en 1995 [36] et seulement deux
médecins spécialistes en pneumo-phtisiologie pour l'ensemble du pays.
Le Burkina Faso qui est un pays d'endémie tuberculeuse a adopté une
politique nationale de lutte contre cette pathologie [2,26].

En Afrique d'une manière générale et au Burkina Faso en particulier
la PSF est le plus souvent d'étiologie tuberculeuse [19, 38]. Des travaux
récents montrent que la tendance est à l'augmentation de ces
localiasations tuberculeuses, en corrélation étroite avec l'infection par le
VIH [15, 39, 40, 43].

Il nous a semblé opportun de réaliser notre travail en raison du
contexte burkinabé, très fortement marqué par une prévalence
grandissante de l'infection à VIH (en 1996, le CNLS estimait que 7% de la
population générale était infectée par le VIH). Le dernier travail recensant
la pathologie pleurale date de 1990 (Kaboré) et il nous a semblé
intéressant de comparer les chiffres de notre travail à celui-ci. Nous en
profiterons pour essayer de dégager, si elles existent, les particularités
cliniques et/ou biologiques des pleurésies chez les sujets également
infectés par le VIH.
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Objectif général :

Evaluer l'importance de la pleurésie séro-fibrineuse tuberculeuse au
service de pneumologie du CHNYO du BF ; pays ayant à la fois une forte
prévalence de la tuberculose et de l'infection par le VIH.

Objectifs spécifiques :

1-Apprécier, par les données antérieures à notre étude,
l'augmentation de la fréquence des pleurésies tuberculeuses dans un
contexte fortement lié au VIH.

2-Comparer les aspects cliniques et paracliniques des patients
présentant une pleurésie sérû-fibrineuse tuberculeuse, selon le statu
sérologique vis à vis du VIH.

3-Proposer une conduite de routine pour la prise en charge des
patients présentant une pleurésie sérû-fibrineuse tuberculeuse
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1- LE CADRE D'ETUDE

Le service de pneumo-phtisiologie (P.PH) de l'hôpital Yalgado Ouédraogo
(HYO) de Ouagadougou hospitalise et assure le traitement des malades
présentant des maladies respiratoires. Mais avec la pandémie du SIDA il
est de plus en plus fréquent d'y rencontrer des malades qui outre l'atteinte
pulmonaire présentent d'autres troubles liés surtout à leur état
immunitaire.
Ce service est divisé en deux (2) pavillons A et B .

• Le pavillon A
Il a une capacité de trente huit (38) lits dont trois (3) lits de 1ere catégorie
neuf (9) lits de 2éme catégorie, vingt quatre(24) lits de 3éme

.

C'est dans ce pavillon que se font les admissions et les consultations.
Il dispose d'un appareil de radioscopie en état de marche, d'une salle de
ponction avec un aspirateur et une salle de fibroscopie équipée.
L'état du personnel médical et paramédical en décembre 1996 était le
suivant:

-Deux médecins généralistes.
-un interne titulaire et deux stagiaires internés.
-6 infirmiers{es) d'état dont un major.
-6 infirmiers{es) brevetés
-deux personnels de soutien
-les étudiants externes qui ne sont pas pris en compte sur le
plan administratif mais qui jouent un rôle non négligeable.
Leur nombre varie avec les périodes de l'année scolaire.

• Le Pavillon B
Il a une capacité de 38 lits avec la même répartition que le pavillon A et
est réservé essentiellement aux cas de tuberculose pulmonaire à
bacilloscopie positive (TPM+) pendant la première phase de traitement.
Ce pavillon dispose d'une salle de ponction non équipée et d'une salle de
radioscopie fonctionnelle.
L'état du personnel était le suivant:

-un médecin généraliste
-deux (2) stagiaires internes présents pour le temps de leur
thèse.
-un infirmier qui joue le rôle de major (les infirmiers du pavillon
A s'occupent aussi du pavillon B).
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Pour les examens complémentaires le service de PPH dépend des
laboratoires de l'hôpital Yalgado Ouédraogo et du CNLAT (centre national
de lutte antituberculeuse).

Le CNLAT est à l'extérieur du CHNYO et joue un rôle très important dans
le diagnostic et le suivi thérapeutique des cas de tuberculose.
C'est le centre de référence au niveau national.

NB :-une chambre de 1eTe catégorie comporte un lit avec douche,
sanitaire et climatisation.

-une chambre de znne catégorie comporte 3 lits séparés. La chambre
est ventilée et ne comporte pas de sanitaire individualisé.

-une chambre de ~me catégorie comporte plusieurs lits (5 à 8 lits) .
La chambre est ventilée et les sanitaires sont communs.

11- LA POPULATION D'ETUDE

Notre étude porte sur un échantillon comprenant tous les cas de
pleurésies séro-fibrineuses orientés et hospitalisés dans le service de
P.PHA du CHNYO et répondant aux critères d'inclusion.

Les rares cas de pleurésie provenant de la pédiatrie étaient surtout
purulentes. Ils n'étaient adressés en PPH que pour les ponctions
évacuatrices; leur suivi se faisant en pédiatrie. Ceci explique que l'âge
des patients soit supérieur ou égal à quinze ans (15 ans).

Critères d'inclusion:
- Présenter une pleurésie séro-fibrineuse tuberculeuse.
- Avoir une radiographie thoracique standard de face.
- Avoir fait le test de dépistage du VIH/SIDA.

Critères d'exclusion:
-Pleurésie purulente, hémothorax
- Absence de suivi clinique.
- Absence de résultats de certains examens (sérologie
VIH et explorations du liquide pleural ).
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III· La PERIODE D'ETUDE

Notre étude est rétrospective. Elle intéresse la période allant de
juillet 1995 à juin 1997 inclus, soit 24 mois.

IV· DEFINITIONS OPERATIONNELLES

Abondance de la pleurésie [16]:
-Grande: Epanchement important avec à la

radiographie thoracique de face une
opacité dense de tout l'hémithorax
avec refoulement du médiastin.

-Moyenne: Epanchement sans refoulement du
médiastin avec ligne courbe de
Damoiseau.

-Faible: Epanchement limité à la base ou
comblement d'un cul de sac.

Les perdus de vue: ce sont les patients dont le suivi n'a pas été à terme
ou ayant abandonné le traitement (Les défaillants ).

Evolution défavorable =-décès
- persistance et lou aggravation des signes

V· INSTRUMENT DE COLLECTE DE DONNEES

Nous avons utilisé pour le recueil des données une fiche d'observation
standardisée. (cf. annexe N° Il)
Les éléments recueillis sont:
· L'identité du malade
· Les ATCD médicaux
· Les signes fonctionnels et les modalités évolutives de la maladie
· Les résultats de l'examen physique.
· L'existence d'une pathologie associée
· Les données de la radiographie à l'entrée
· L'exploration du liquide pleural:

*L'aspect macroscopique du liquide pleural
*Les résultats des examens de cytologie, de bactériologie, de
chimie et d'histologie.

· Les résultats de l'examen de la biopsie pleurale.
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. Les examens complémentaires demandés:
*sérologie VIH (ELISA)
*Recherche de BAAR dans les crachats
*Radiographie pulmonaire de face (contrôle après les ponctions)
*IDR à la tuberculine
*NFS- VS
*Azotémie et la glycémie
*ECG
*Echographie abdominale

-La demande de la sérologie:
LA sérologie VIH a presque toujours été demandée à l'insu du

malade et le résultat ne lui était pas communiqué. Rarement, les parents
ont été informés de l'état immunitaire de leur malade.

VI- ANALYSE DES RESULTATS

Les analyses statistiques ont été faites sur le logiciel
Version 5.1. Les tests utilisés (quand les conditions
permettaient )étaient :
- le Khi2 (non corrigé et celui de YATES )
- le test exact de FISHER
- le risque relatif (RR) avec limite de confiance à 95%

EPI-INFO.
d'étude le
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1- LES ADMISSIONS DANS LE SERVICE DE P.PHA

Durant la période de notre étude (24 mois), 1555 admissions ont été
recensées dans le service de PPHA. Ces admissions se répartissent
selon le sexe en 1077 hommes (69,3%) et 478 femmes (30,7%), soit un
sexe ratio de 2,25 en faveur des hommes.
Les pleurésies constituent 13,82%) des admissions avec 215 cas.

La figure suivante illustre la répartition de ces admissions selon le mois.

100 ..-----,-------.-.---:---------1--------,

40

30 . - - - - - - - _ .• - - - - - --.- - - - :-- - - - - - - - - - -

20 ---------.
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, ~ w 0 Z 0 ' ~ ~ ~ ~ , , ~ w 0 Z 0 ' ~ ~ ~ ~ ,

Ensemble
desplasésies

FIGURE N° 1: Répartition mensuelles des admissions de juillet 1995 à juin 1997
dans le service de P. PH.
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FIGURE N°2 :Répartition mensuelle des cas de PSF tuberculeuses de juin 1995 à juillet 1997.

II-LES ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1-Prévalence

Les pleurésies séro-fibrineuses, avec 171 cas, représentaient
79,50/0 de l'ensemble des pleurésies et 10,99% des admissions.

Les pleurésies séro-fibrineuses tuberculeuses avec 108 cas
représentent 63,15% de l'ensemble des pleurésies séro-fibrineuses.

Les pleurésies séro-fibrineuses tuberculeuses entrant dans l'étude
sont au nombre de 75 soit 69,440/0 des pleurésies séro-fibrineuses
tuberculeuses et 4,8 % des admissions.

Parmi les autres étiologies des pleurésies séro-fibrineuses non
tuberculeuses les plus fréquentes étaient d'origine bactérienne, venaient
ensuite les pleurésies d'origine tumorales et les pleurésies d'origine non
déterminée.

2-Statut sérologique
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Parmi les 108 pleurésies tuberculeuses, seuls 75 patients ont pu
être testés vis à vis du VIH. Sur ces 75 malades, 46 étaient séropositifs
au VIH (61,35%) et 29 séronégatifs au VIH (38,660/0).

3-L'ige des patients

L'âge des patients variait de 17 ans à 70 ans avec une moyenne de 36,6
ans. La limite inférieure d'âge des patients est de 15 ans pour le service;
les moins de 15 ans étant orientés en pédiatrie.
Le tableau ci-dessous représente la distribution des cas selon les
tranches d'âges et la sérologie VIH.

Tableau N°IV: Répartition des 75 PSF tuberculeuses selon les tranches d'âges et la
sérologie VIH.

VIH+ VIH-

âges nombre pourcentage nombre pourcentage Total

<20 0 2 7% 2 soit 2,66%

[20-40[ 38 82,6% 12 41% 40 soit 66,66%

[40-60[ 8 17,4% 11 38% 19 soit 25,32%

~O 0 4 14% 4 soit 5,33%

4-Le sexe

La répartition des malades selon le sexe donne 49 hommes et 26
femmes, soit un sexe ratio de 1,88.

La répartition selon le sexe et la sérologie VIH est donnée par le
tableau ci-dessous.

Tableau N° V: Répartition des 75 cas de PSF tuberculeuses selon le sexe et la
sérologie VIH.

-
~

VIH+ VIH- Total

sexe
Masculin 31 67,4% 18 62% 49 65,33%

Féminin 15 32,6% 11 38% 26 34,66%

Total 46 61,33 29 38,66% 75 100%
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avec Khi2=0,22 et p=O,64>0,05Ia différence observée n'est pas
significative.

5-La profession:

Le tableau ci-après donne la répartition selon la profession déclarée et la
sérologie VIH des 75 cas de PSF tuberculeuses.

Tableau N°VI: Répartition des 75 cas de PSF tuberculeuses selon la profession et
la sérologie VIH.

~ VIH + VIH -

Boucher 1 2,2% 1 3,4%

Commerçant 6 13% 5 17,2%

Cultivateur 6 13% 8 27,6%

Elève/Etudiant 2 4,3% 2 6,9%

Fonctionnaire 7 15,2% 2 6,9%

Force ordre 4 8,7% 1 3,4%

Ménagère 10 22% 7 24,1%

Autres 10 22% 3 10%

Total 46 29

La comparaison par le test de Khi2 pour les professions de fonctionnaire
et de force de l'ordre donne des p>0,05 donc les différences observées
ne sont pas significatives.

6-Répartition selon la situation matrimoniale

Les 75 cas de PSF se repartissent en mariées ou concubins, en
célibataires et en veuf/veuve. Le tableau suivant illustre cette répartition
en fonction de la sérologie VIH.

Tableau N°VII: Répartition des 75 PSF tuberculeuses selon la sérologie VIH et
le statut matrimonial.
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VIH+ VIH- Total
Mariés ou 32 69,6% 23 79,3% 55 73,32%
concubins

Célibataires 14 30,4% 5 17,2% 19 25,32%
Veuf/veuve 0 1 3,5% 1 1,33%

La comparaison entre mariés ou concubins et célibataires donne
p=0,78>O,05.La différence observée n'est donc pas significative.

7-Repartition selon la résidence

Nous avons considéré deux cas de figure:
-les patients venant de la ville de Ouagadougou, urbains :73,33%
-les patients habitant hors de la ville, ruraux :26,660/0.

Le tableau suivant montre cette répartition selon le statut sérologique.

Tableau N° VIII: Répartition de 75cas de PSF tuberculeuse selon la résidence et la sérologie VIH
des patients.

~
VIH + VIH - Total

Urbaine 37 80,4% 18 62,10/0 55 73,33%
Rurale 9 19,60/0 11 37,9% 20 26,660/0

Khi2=3,07 et p>O,05 ~ DNS
RR=1,49 avec limite de confiance à 95%.

III-ASPECTS CLINIQUES

1-Le mode de début

Le début a été progressif dans 59 cas soit 78,66%, dont 38(82,6%)
cas sont positifs au VIH et 21 (72,40/0) cas négatifs au VIH.

Le début a été brutal dans 12 cas soit 160/0 ;dont 7 (15,20/0)cas sont
positifs au VIH et 5 (17,20/0) cas sont VIH négatifs.

Il est non précisé dans 4 cas soit 5,330/0 ;dont 1(2,20/0) cas VIH
positif et 3 (10,3) VIH négatifs.

Pour les modes de début connues Khi2=0,58 avec p=1,10>0,05.
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Les différences observées ne sont pas statistiquement
significatives.

L'ancienneté des symptômes (avant la première consultation) était de 8
semaines en moyenne avec des délais extrêmes de 1 et 36 semaines
chez les séropositifs et de 1 et 52 semaines chez les séronégatifs.

2-Les signes généraux et les signes fonctionnels

Les principaux signes retrouvés chez les patients à l'entrée sont
représentés dans le tableau suivant.

Tableau N° IX: Principaux signes généraux et fonctionnels repartis selon la
sérologie VIH chez 75 PSF tuberculeuses.

VIH+ VIH - Total

Les signes nombre nombre

Hyperthermie 38 82,6% 19 65,5°k 57
~38°c

Amaigrissement 31 67,4%) 19 65,5% 50
(non chiffré)
Toux sèche 24 52,20/0 16 55,20/0 40

Toux productive 16 34,80/0 11 38%) 27

Douleurs 35 76,1°k 27 93,1% 62
thoraciques
Dyspnée 26 56,50/0 20 690/0 46

Pour l'hyperthermie, la comparaison donne Khi2=1 ,99 avec p=O,09 =>
DNS mais avec RR=1,50 à 950/0.

Pour les douleurs thoraciques Khi2=2,50 et p>0,05. RR=O,67 à 95%.

3-Les éléments associés
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-Une candidose buccale a été retrouvée chez 4 malades tous positifs au
VIH.
-Une ascite est retrouvée chez 2 patients positifs au VIH. Ils avaient de
discrets œdèmes des membres inférieurs, l'auscultation cardiaque était
normale.
-Une diarrhée était présente chez 6 cas, tous séropositifs au VIH.

IV-LES ASPECTS PARACLINIQUES

1-La radiologie:

Les résultats portent sur les radiographies faites à l'entrée du malade
avant toute ponction évacuatrice et tout traitement.

a-Répartition selon le coté atteint:

L'atteinte pleurale droite est la plus fréquente avec 50,66% des cas. La
figure suivante illustre cette répartition.

B
8%

FIGURE NOJ :Répartition de 75 cas de PSF tuberculeuses selon le coté atteint

b-Répartition selon l'abondance du liquide:

l'épanchement de grande abondance était la plus fréquente avec 48%. La
figure suivante illustre cette répartition.
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Faible
8%

Figure N°4 : Répartition de 75 PSF tuberculeuses selon l'abondance du
liquide pleural

c-La répartition des différents aspects radiologiques selon le
statut sérologique VIH est donnée par le tableau suivant.

Tableau N°X : Les aspects radiologiques selon la sérologie VIH de 75 PSF
tuberculeuses.

VIH+ VIH- Total

Aspects radiologiques nombre nombre
Droit 25 54,3°J'o 13 44,8% 38

Coté atteint Gauche 16 34,8% 15 51,7% 31
Bilatéral 5 10,90/0 1 3,40/0 6

Grande 21 45,65% 15 51,70/0 36
Abondance Moyenne 21 45,65% 12 41,40/0 33

Faible 4 8,70/0 2 6,9% 6
Présence de lésions 18 39,1 % 11 38% 29
parenchymateuses
Présence 6 13,040/0 0 6
d'adénopathies

La comparaison pour les cotés atteints (droit, gauche et bilatéral) donne
des p>O,05~ ONS. Les RR sont très proches de 1.
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Pour la présence d'adénopathie le test exact de Fisher donne
p=0,046<0,05~OS. RR=1 ,73 à 95%.
Pour la présence de lésions parenchymateuses, p=O,91>0,05 ~DNS. Le
RR=1,02.

2-L'étude du liquide pleural

a- L'étude chimique:

La réaction de RIVALTA a été positive dans 100°,10 des cas ( le laboratoire
ne donne que des valeurs qualitatives)

b- La recherche de BK dans le liquide pleural:

Elle a été quasi-systématique (69 cas de notre échantillon) à l'examen
direct et positive dans trois (3) cas :un homme de trente trois (33) ans
séro-positif au VIH et deux femmes de cinquante cinq (55) et soixante dix
(70) ans toutes séro-négatives au VIH. Aucune culture n'a été réalisée.

c-La cytologie du liquide pleural

Elle n'a été obtenue que pour 59 malades. Dans l'ensemble 11 patients
positifs au VIH et 5 malades séronégatifs au VIH n'ont pas obtenu cet
examen.

Le tableau suivant indique les résultats de la cytologie du liquide pleural
selon la sérologie VIH.

Tableau N°XI : cytologie pleurale de 59 PSF tuberculeuses.

lymphocytes VIH+ VIH- Total

du liquide nombre nombre
pleural
L ~90°,lo 23 65,7°,10 16 66,70/0 39 66,1%

L < 900/0 12 34,30/0 8 33,3% 20 33,9°,10

Total 35 59,320/0 24 40,67°,10 59 1000/0

Khi2=0,01 avec p=0,94>0,05.
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Il n'existe pas de différence statistiquement significative entre les chiffres
des deux groupes de patients.

3..L'IDR à la tuberculine 10 UI:

Cet examen n'a pas été obtenu chez tous nos malades. Son coût étant à
la charge des malades qui pour la plupart sont des indigents.
Le tableau suivant donne les résultats de L'IDR à dix (10) UI par une
tuberculine Pasteur-Mérieux, de trente (30) PSF tuberculeuses réparties
selon la sérologie VIH.
Les résultats positifs sont de types III et IV uniquement. Nous n'avons pas
observé de type 1ou Il.

Tableau N°XII: Résultats de L'IDR à 10 L11 répartis selon la sérologie VIH de 30 PSF
tuberculeuses.

IDR VIH+ VIH-
nombre pourcentage nombre pourcentage

Négative 5 27,7% 3 25,1%

positiv type III 5 27,7% 2 16,7%
e

typelV 8 44,4% 7 58,3%

total 18 39% 12 41,4%

La comparaison par le test exact de Fisher donne p=0,60>0,OS.
Il n'existe donc pas de différence statistiquement significative.

4-La numération formule sanguine

Elle n'a été obtenue que chez 46 malades pour les même raisons
évoquées dans le chapitre des problèmes rencontrés.
Les tableaux ci-après donnent les résultats des leucocytoses sanguines
et du taux de lymphocytose répartis selon la sérologie VIH.

Tableau N°XII : Résultats des leucocytoses sanguines reparties selon la sérologie
VIH de 46 PSF tuberculeuses.
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Nombre de VIH+ VIH-
leucocytes nombre pourcentage nombre pourcentage
< 3000 1 3,40/0 0

[3000-10000[ 19 65,2% 15 88,20/0

~10000 8 27,6% 2 11,8%

Total 29 63,04%) 17 36,90/0

Tableau N°XIII: Les résultats de la lymphocytose repartis selon la VIH de 35 PSF
tuberculeuses.

Pourcentage de VIH+ VIH-
lymphocytes. nombre pourcentage nombre pourcentage
< 20 7 33,30/0 1 7,10/0
[20-40[ 11 52,4% 10 71,40/0
[40-50[ 3 14,30/0 3 21,4°!c>
~50 0 0
Total 21 600/0 14 40%

5-La vitesse de sédimentation globulaire à la première heure

Elle n'a été obtenue que pour 31 malades (sur les 75 cas de TB)
Le tableau ci-après donne les résultats de la vitesse de sédimentation à
la première heure autour de la valeur de 100mm répartis selon la
sérologie VIH.

Tableau N°XIV : Résultat de la vitesse de sédimentation à la première
heure de 31 PSF tuberculeuse selon la sérologie VIH.

VIH+ VIH-
VSà H1 en mm nombre pourcentage nombre pourcentage
VS à H1~ 100 17 68 6 42,9
VS à H1< 100 8 32 8 57,1

Total 25 64 14 36

Khi2=2,34 avec p=O,12>O,05.
Les différences observées ne sont donc pas statistiquement
significatives.



49

6-La ponction biopsie pleurale

Elle n'a pu être réalisée que pour un nombre restreint et donc non
représentatif.
Au total, sur les 75 PSF tuberculeuses seulement 17 ont bénéficiés de cet
examen.

Le tableau ci-après donne ces résultats à titre indicatif.

Tableau N°XV : Résultats de 17 biopsies pleurales réalisées chez des PSF
tuberculeuses probables.

VIH+ VIH- Total

Granulome typique 4 4 8

Granulome atypique 2 1 3

inflammation 1 2 3
non spécifiQue
échec 1 2 3

total 8 9 17

7-La recherche de BK dans les expectorations

Cette recherche n'a été faite que chez les malades qui toussaient avec
une expectoration. Sur les 75 cas de PSF TB seulement 3 ont présenté
des BK dans les crachats. Deux des cas étaient négatifs à la sérologie
VIH et 1 cas VIH positif.

8-La sérologie VIH

Tous les patients de notre travail ont bénéficié d'une sérologie rétro virale
(critère d'inclusion), ce qui a permis leur classification selon les critères
de l'OMS.

Le tableau ci-après donne la classification en stade d'évolution des 46
séropositifs selon les critères de l'OMS.
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Tableau N° XVI: Classification en stades cliniques d'évolution VIH de 46 de PSF
tuberculeuses associées au VIH selon les critères de l'OMS (1990).

Stades 1 2 3 4
Nombre 25 11 6 4
Pourcentage 54,3% 23,9°1<» 13,040/0 8,7%

IV-LE TRAITEMENT ET L'EVOLUTION

1-Le traitement :

Le schéma thérapeutique a été le même pour tous les patients,
puisque les normes du programme national ont été respectées. Ce
schéma fut le suivant: R-H-E-Z pendant deux mois puis E-H pendant six
mois.
Tous les patients ont bénéficié de ponctions évacuatrices, pour certains il
fallu les répéter, en moyenne une fois par semaine. La quantité de liquide
prélevée variait de 0,5 à 6,300 litres chez les VIH - avec une moyenne
arithmétique de1,9 litres. Elle variait de 0,25 à 9,5 litres chez les VIH +
avec une moyenne de 2,56 litres. La répartition est donnée par le tableau
suivant:

Tableau N°XVII : répartition de 75 cas de tuberculose pleurale selon la quantité de
liquide prélevée pendant l'hospitalisation et la sérologie VIH.

Qté de liquide
prélevée en litre

VIH -

VIH +

s2

17

22

] 2-4]

11

16

]4-6]

1

5

]6-8]

o

2

]8-10]

o

1

La comparaison par le test de Khi2 ne montre pas de différence
significative entre les deux groupes repartis selon la sérologie VIH.

Une corticothérapie a été associée chez 8 patients, 5 séropositifs et
3 séronégatifs. La décision de ce traitement fut faite en raison, chaque
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fois, de la reproduction abondante de liquide malgré un mois de
traitement antituberculeux.

Une kinésithérapie n'a pas été prescrite systématiquement, en
raison des conditions locales.

Pour les patients VIH positifs symptomatiques, le traitement a été adapté
selon le cas, en particulier pour le rétablissement de l'équilibre hydro
éléctrolytique et le traitement des affections opportunistes (candidoses
digestives),

2-L'évolution :

a- L'évolution pendant l'hospitalisation

• Elle a été favorable (amélioration de l'état général, apyrexie, régression
ou résorption du liquide pleural) dans 66 cas soit 88%

; avec 40
séropositifs (87% des séropositifs) et 26 séronégatifs (89,7% des
séronégatifs). Il n'y a pas de différence statistiquement significative
entre les deux groupes.

• Elle a été défavorable (décès, aggravation de l'état général,
complication) dans 9 cas (12%

) dont 6 sont séropositifs et 3
séronégatifs. Deux séropositifs et un séronégatif sont décèdes .

Un patient séropositif a présenté une allergie cutanée assez importante à
l'association RH ayant justifié le remplacement de cette association par la
Rifamipicine seule.

*Durée d'hospitalisation, obtention de l'apyrexie.

Le temps d'hospitalisation moyen était de 22,4 jours pour
l'ensemble des 75 cas de tuberculoses.
Il était de 23,2 jours pour les patients séropositifs avec des limites de 6
jours et de 75 jours;
et de 21,1 jours pour les patients séronégatifs avec des limites de 7 jours
et de 60 jours.

Le délai d'apyrexie (après institution de l'antibiothérapie antitubercu
leuse) ce délai variait de 3 à 27 jours chez les séronégatifs, avec un délai
moyen de 8 jours.
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Il variait de 4 à 35 jours avec délai moyen de 11 jours chez les
séropositifs. 8 cas sont restés hyperthermiques pendant tout le temps de
l'hospitalisation.
Le tableau suivant donne la répartition selon le temps mis pour obtenir
l'apyrexie pendant l'hospitalisation.

Tableau N°XVIII: Répartition de 62 pleurésies séro-fibrineuses selon le temps mis
pour obtenir l'apyrexie et selon la sérologie VIH pendant l'hospitalisation.

Semaine
de semaine 1 semaine 2 semaine 3 semaine 4 semaine 5
l'apyrexie

VIH - 16 61,5% 5 19,2% 3 11,50/0 2 7,7°10 °
VIH + 13 36,11% 11 30,5% 7 19,40/0 4

11,110/0
1 2,80/0

Pendant la première semaine d'hospitalisation l'apyrexie est plus souvent
observée chez les VIH- et la différence entre les deux groupes est
statistiquement significative (Khi2=5,43 avec p=O,019<O,05).
Mais pour la deuxième semaine et après les différences observées ne
sont pas significatives.

b- L'évolution post-hospitaliére

Pour les 72 cas restant cette évolution s'est faite vers:

• La guérison sans séquelle (résorption du liquide au troisième rendez
vous contrôlée par radioscopie et/ou radiographie pulmonaire).
Elle a été observée dans 39 cas soit 520/0 dont 23 séropositifs(50010) et 16
séronégatifs(55,20/0).
La comparaison par le test de Khi2 donne p>O,05q DNS

• La guérison avec séquelles a concerné 9 malades (12%».
Ces séquelles étaient à type de pachypleurite, d'enkystement, de
douleurs thoraciques résiduelles.
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* La léthalité

Parmi les 75 PSF tuberculeuses 9 sont décédés. Le taux de létalité
est alors de 12%. Ces décès se repartissent selon la sérologie VIH, en 7
cas de VIH+(15,2°,lo) et 2 cas de VIH-(6,8%).

Parmi les séropositifs 3 sont décédés au cours de la première
hospital isation.

La comparaison donne Khi2=1, 17 avec p=0,28>0,05

L'évolution est non connue chez 16 malades qui ont été perdu de vue ou
déclarés défaillants (21,33%).
Un cas d'échec a été noté chez un patient VIH positif.
Un cas de transfert pour Lin malade VIH positif.

Parmi les 75 cas de notre étude, 20 cas n'ont pas étés enregistrés au
CNLAT; tout leur suivit ayant été fait en P.PH. Sur ces 20 cas, 12 cas
n'ont pas dans leur dossier le résultat en fin de traitement.
En definitive, les 9 cas de décès doivent être rapportés aux 47 cas dont
l'évolution est connue; soit 20% de létalité.
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1- COMMENTAIRE SUR LES RESULTATS

Al.Place de la pathologie pleurale tuberculeuse dans un service
de pneumologie d1un pays ayant une forte prévalence de la co
infection par le VIH et la tuberculose

1. Proportion des pleurésies tuberculeuses.

Durant la période de l'étude, les pleurésies séro-fibrineuses ont
constitué 11 % des admissions et 79,5 % de toutes les pleurésies.

A Bamako, à l'hôpital du point G, KEITA.B. et col. trouvaient en
1989, 85,5 % de PSF dans l'ensemble des pleurésies [39]. A Paris,
CHRETIEN.J. et col trouvaient une proportion de 700/0 à 900/0 [18]. A
Madagascar, PECARRERE J.L. et col, trouvaient en
1995, en dehors de tout contexte d'infection par le VIH, que les PSF
tuberculeuses représentaient 55,60/0 des tuberculoses extrapulmonaires
et 61 % de l'ensemble des pleurésies] Cette localisation représentait
4,3% des admissions [57]. fla même équipe dans un travail réalisé au
sein des prisons de Tananahve retrouvait que les tuberculoses pleurales
représentaient 17,4% des cas de tuberculoses déclarés [9]J

Au Burkina Faso, dans une thèse rédigée en 1990, KABORE.F.
trouvait 67,20/0 de PSF dans l'ensemble des pleurésies [38].
Pour une même durée d'étude, 24 mois, dans un même service (ayant
cependant vu réduire le nombre de ses lits de 104 à 76), le nombre de
pleurésie est passé de 131 à 2~ la différence est encore plus notable
lorsque l'on considère seulement les pleurésies à liquide clair, la
différence observée entre les chiffres de KABORE F. (87/131 en 1990) et
de notre travail (171/215) est statistiquement significative (p<O,01),
traduisant une franche augmentation des cas de pleurésies et en
particulier des pleurésies sérofibrineuses tuberculeuse.

2. Pleurésie tuberculeuse et infection par le VIH.

Parmi les 75 malades de notre étude, ayant bénéficié d'une
sérologie pour le VIH, ~% sont séropositifs et 390/0 séronégatifs.

Trajman et col. au Brésil, trouvaient en 1997 que 300/0 des patients
présentant une tuberculose pleurale étaient co-infectés par le VIH. En
Afrique du Sud, dans la Province du Cap, en 1998, Post F.A. et Wood R.
trouvaient 550/0 de séropositifs. Notre chiffre semble très élevé, surtout
lorsque l'on sait que la prévalence moyenne de l'infection par le VIH est
plus faible au Burkina qu'en Afrique du Sud. l'une des explications
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possibles tient au fait que nous n'avons pu obtenir une sérologie que pour
75 malades alors que nous avons observé 108 pleurésies tuberculeuses,
et qu'involontairement il y ait eu un biais dans le recrutement de la
demande sérologique. Si nous estimons que la totalité des séropositifs a
été testée, nous trouvons 46 sur 108, soit un peu moins de 43%... ce qui
est déjà considérable! Nous rappelons ici que la prévalence moyenne
estimée de circulation du VIH dans la population adulte burinabè est de 7
à8%.

Sien Afrique du Sud, Post et Wood, trouvaient que le taux moyen
de CD4 était à 174/JJI, nous ne pouvons que rapporter notre xlassification,
estimant que 78% de nos sujets séropositifs étaient;êtfstade encore
asymptomatique.

Ainsi, notre travail permet de retenir qu'en moins de 10 ans, le
nombre de pleurésies à liquide clair, et particulièrement des pleurésies
tuberculeuses, a considérablement augmenté.

De très nombreux travaux ont démontré le lien très fort entre
l'augmentation de la tuberculose maladie et l'infection par le VIH [13,
15,34,40,63 ], et il apparaît donc raisonnable de dire que notre travail est
un élément permettant de confirmer que la forte prévalence de la double
infection - VIH et Tuberculose - de la population burkinabé explique
l'augmentation de ces présentations cliniques.

BI. Profil de nos malades.

1. Age

L'âge de nos patients variait de 17 à 70 ans avec une
moyenne d'âge de 36,6 ans.
La répartition selon l'âge et la sérologie VIH montre que 82,6% des
séropositifs ont un âge compris entre 20 et 40 ans contre 41 % pour les
séro-négatif au VIH. Aucun séro-positif n'a plus de 60 ans alors que 14%
des séronégatifs ont un âge supérieur à 60 ans.

ALLIER.\. et co\. (à l'hôpital Tenon de Paris) trouvaient un âge
moyen de 35 ans chez les cas de pleurésies associées au VIH [3].
TRAJMAN et col. notaient en 1997, au Brésil, une moyenne d'âge de 39
ans chez des patients infectés par le VIH et présentant une tuberculose
pleurale [75].
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En résumé, le profil type du patient admis dans le service de
pneumo-phtisiologie du CHNYO pour PSF tuberculeuse est le suivant:

Homme jeune, entre trente et quarante ans, mariés, citadin, assez
souvent fonctionnaire. Dans plus de la moitié des cas ce patient se
révélera aussi infecté par le VIH.

CI. Aspects cliniques et para-cliniques.

1. Aspects cliniques

Dans notre série le début a été le plus souvent progressif (76,6%).
Ce début progressif est également retrouvé chez plusieurs auteurs
[19,38]. La répartition selon la sérologie VIH montre que 83%(38 cas)
des séropositifs et 720/0(21 cas) des séronégatifs ont eu un début
progressif. La comparaison par le test du Khi2 ( p=1,10 >0,05 ) montre
que la différence observée n'est pas statistiquement significative.

Les signes généraux et fonctionnels présentés par nos malades se
rencontrent aussi bien dans la tuberculose que dans le SIDA
[19,20,24,35]. Ainsi, il est a priori difficile de rattacher les signes observés
à l'une ou l'autre de ces deux pathologies. Pour tous les signes
physiques, la répartition selon la sérologie VIH ne montre pas de
différence significative entre les deux groupes. Mais le RR de 1,50 pour
l'hyperthermie indique que le séro-positif présente plus volontiers une
hyperthermie que le séro-négatif. On peut donc affirmer que pour les
stades d'évolution de l'infection à VIH dans notre étude, les signes
observés seraient probablement le fait de la pleurésie tuberculeuse dans
la majorité des cas. Trajman A. et col faisaient la même constatation en
1997 au Brésil[7f].

En conclusion nous retenons que l'aspect clinique de la PSF
tuberculeuse est très peu modifiée par l'infection VIH au stade
asymptomatique.

2. Aspects paracliniques

a. La radiologie:

Les tests de Khi2 montrent que les différences observées entre ces
deux groupes (par rapport à l'infection VIH) ne sont pas significatives, en
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dehors de la présence d'adénopathies médiastinales, qui est fortement
liée à la positivité de la sérologie VIH (p= 0,046).

Trajman A. et col. en 1997 au Brésil trouvaient que les aspects
radiologiques étaient comparables dans les deux groupes de patients
repartis selon la sérologie VIH (p=O,57).

Dans notre série l'association de lésions parenchymateuses (390/0
chez les séropositifs et 38°,/0 chez les séronégatifs) est plus importante
que celle notée par RIANGONE.A (10%) et KABORE.F (25,5%). Nos
chiffres sont plus proches de ceux de KABORE.F, et ces deux études ont
été réalisées dans le même pays. Peut on en déduire que les atteintes
parenchymateuses associées à la PSF TB seraient plus importantes dans
le contexte du Burkina Faso? Des études ultérieures pourraient apporter
une réponse adéquate.

Le coté atteint ne varie pas selon la sérologie VIH du patient
(p<0,05) cependant, l'atteinte bilatérale semble plus fréquente chez les
séropositifs(110/0) que chez les séronégatifs ( 30/0), RR=1,40 .

b. Le liquide pleural

La positivité de l'examen direct (recherche de BK dans le liquide
pleural) reste assez rare (40/0) et n'est pas fonction de la sérologie VIH.

Plusieurs auteurs ont déjà établi qu'une Iymphocytopleurie
supérieur à 90°,/0 est fortement en faveur d'une étiologie tuberculeuse
[19;36].

Dans notre étude la Iymphocytopleurie distribuée autour de la valeur
de 900/0 ne montre pas de différence significative entre les deux groupes
(p=O,94).

Une Iymphocytopleurie supérieure à 90°,/0 reste fortement en faveur
d'une étiologie tuberculeuse quelque soit la sérologie VIH du patient.

c. Les autres examens

L'IDR et la VS ne donnent pas de résultats statistiquement
différents selon la sérologie VIH. Le taux de négatif assez semblable
entre les deux groupes (28% et 250/0) peut s'expliquer par l'état
immunitaire encore satisfaisant de nos patients (78 % sont au stade 1 ou
2 de l'OMS). Mais il faut noter les faibles taux de réalisation de ces
examens qui en limite l'exploitation. Le faible taux s'explique par les
facteurs énoncés dans le chapitre des problèmes rencontrés.
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La NFS est un examen assez important pour juger du stade
d'évolution de l'infection VIH (selon les critères COC) mais elle n'a été
obtenue que dans 46 cas. Les résultats de leucocytose ne montre pas de
différence significative entre les deux groupes.

La ponction-biopsie pleurale quoique indispensable pour le
diagnostic étiologique de la pleurésie sérofibrineuse n'est pas toujours
obtenue.
les résultats obtenus à titre indicatifs sont peu exploitables alors que dans
la littérature, plusieurs auteurs s'accordent sur la notion d'hyporéactivité
tissulaire chez les patients VIH positifs [3, 62]. L'augmentation du taux de
réalisation de cet examen pourra permettre une réponse dans le contexte
du B.F.

La connaissance de cette hyporéactivité est capitale pour éviter
des erreurs de diagnostic.

DI. Evolution

Le traitement de la pleurésie tuberculeuse a été le même pour les
deux groupes de patients. Au Burkina-Faso, le schéma thérapeutique
pour la tuberculose est celui de 8 mois associant 4 antituberculeux
pendant 2 mois puis 2 antituberculeux pendant 6 mois [27,28,50].

Les ponctions évacuatrices associées systématiquement, n'ont pas
été plus souvent nécessaires chez les sujets séropositifs.

Î Dans notre série le taux d'évolution favorable pendant
( l'hospitalisation de 88% ne montre pas de différence significative selon la

sérologie VIH. Cependant, durant la première semaine d'hospitalisation
l'apyrexie est plus fréquemment observée chez les séronégatifs que chez
les séropositifs, et la comparaison par le test de Khi2 montre que cette
différence est significative (p=0,019).

12% de nos patients sont décédés, parmi ceux n'ayant pas été
perdus de vue. Parmi les 9 décès, les séro-positifs étaient au nombre de
7 (78%). Le test exact de FISHER (p=0,28> 0,05) indique que la
différence observée n'est pas statistiquement significative, Le RR de 1,32
indique que l'association PSF tuberculeuse et infection à VIH au stade 1
et 2 OMS (78% des patients VIH +) fait courir le même risque de décès
que la PSF tuberculeuse seule. Cependant notre analyse est très
fortement limitée par le fait qu'une proportion élevée de patients sont
perdus de vue dès leur sortie d'hôpital, et nous y reviendrons plus loin.
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Dans la littérature on retrouve également que les patients infectés
par le VIH ont une réponse au traitement antituberculeux identique à ceux
qui ne sont pas infectés [26,49]. Mais le pronostique de cette co-infection
est bien fonction du stade de l'infection VIH.

Le taux de létalité global de 120/0 est plus faible que celui de
KABORE, qui était de 240/0 et la différence observée est statistiquement
significative (p=0,047). Ceci pourrait s'expliquer par une différence dans
la qualité de la prise en charge et du suivi des malades. Si nous retirons
les malades pour lesquels nous n'avons aucune nouvelles dès la sortie
d'hôpital jusqu'à la fin du traitement, nous observons que le taux de décès
est de 20%

, soit très proche de celui observé par Kaboré. Il est admis que
la pleurésie tuberculeuse est en elle-même une affection modérément
grave [19], et par conséquent le pronostic vital dépend du terrain ou des
pathologies associées, ce que confirme notre travail.

II-COMMENTAIRE SUR LES PROBLEMES RENCONTRES

Nous avons rencontré d'importantes difficultés pour la réalisation de
notre travail, et nous pensons que leur mise en évidence peut permettre
de modifier les choses dans un sens favorable.

Nous espérons que notre modeste travail contribuera à une
amélioration de la prise en charge des patients. Indirectement aussi, nous
pensons qu'il pourrait contribuer à une amélioration des conditions de
réalisation de travaux de recherches cliniques et donc de la formation des
étudiants en médecine. Nous les avons résumés dans les points suivants

1-L'archivage :

La conservation défectueuse des dossiers et le déménagement du
service dans ses nouveaux locaux ont entraîné la perte de certains
renseignements voire la disparition de dossiers entiers.
La coordination insuffisante entre le CNLAT et le PPH durant la période
de l'étude a entraîné des lacunes dans la surveillance des patients. C'est
ce qui explique que 20 malades de notre étude ne soit pas enregistrés au
CNLAT, ce qui fait un taux de déperdition d'enregistrement de 270/0 !

2-Les radiographies pulmonaires:

La difficulté de leur obtention reste toujours d'actualité. Les
appareils de radiographie sont souvent en panne. Le nombre de
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radiographies est limité à deux (2) par jour pour le service de PPH (ceci
est très insuffisant). Alors qu'il est évident qu'une pleurésie doit être
suivie radioOlogiquement.

3-Les examens complémentaires de laboratoire

Seules les glycémies et l'azotémie sont fréquemment effectuées; la
NFS-VS est le plus souvent difficile voir impossible à obtenir par manque
de réactifs. Ceci amène souvent a demander des examens dans des
laboratoires de la ville aux frais des patients.
L'examen cyto-bacteriologique du liquide pleural ne pouvant se faire tous
les jours, elle est fréquemment retardée, ce qui est préjudiciable à la prise
en charge du malade..

Les résultats de la Sérologie rétrovirale sont obtenus généralement
un mois après le prélèvement de sorte qu'ils ne sont pas toujours notés
dans le dossier du malade expliquant le fait que certaines pleurésies
probablement tuberculeuses ne soit pas dans notre étude.

Par ailleurs, elle n'a pas été toujours systématique surtout dans la
période de début de notre étude, ce qui limite, comme nous l'avons vu la
qualité de certaines de nos observations.

4-La biopsie pleurale :

Cet examen capital et simple à pratiquer n'était pas fait dans la
période de début de notre étude, essentiellement en raison de l'absence
des instruments spéci'fiques.

Par la suite elle fut pratiquée de façon inconstante, essentiellement
par manque de personnel qualifié et de matériel puisque le service ne
disposait que d'une seule aiguille de Castellain.

5-Les autres examens complémentaires

La recherche de phosphatases acides dans le liquide pleural, les
cultures sur milieux spécialisés (Lowenstein) ne sont pas effectuées au
CHNYO.

6-Le diagnostic étiologique:

La biopsie pleurale n'ayant pas toujours été obtenue, c'est la loi de
LANDOUZI (<< toute pleurésie serofibrineuse qui ne fait pas la preuve de
son étiologie doit être considèrée comme tuberculeuse jusqu'à preuve du
contraire») qui a prévalu dans la majorité des cas. C'est donc dire que
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des possibilités d'erreur existe dans le diagnostic final de la pleurésie
sérofibrineuse au service de PPH du CHNYO.

7-Les considérations éthiques :

La sérologie rétrovirale a le plus souvent été réalisée sans que les
patients en aient été informés et le résultat du test ne leur a pas toujours
été communiqué. Ce qui est inacceptable sur le plan de l'éthique, même
si cela pouvait se comprendre à une certaine époque, et il est évident,
que désormais la pratique de cette sérologie suivra le cheminement
classiquement proposé: conseil pré-test, annonce et conseil post test.

Parmi ces malades séro-positifs 82,6% ont moins de 40 ans et
69,60/0 sont concubins ou mariés. Il existe donc un risque de transmission
du VIH de la mère à l'enfant.

Ainsi les efforts menés dans le cadre de la lutte contre le SIDA et
l'infection à VIH d'une part et les efforts menés pour réduire la mortalité et
la morbidité maternelle et infantile d'autre part pourraient être remis en
cause par l'absence d'information d'éducation et de communication.
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En réalisant ce travail nous nous sommes fixés comme objectif de
déterminer l'importance de la pleurésie séro-fibrineuse tuberculeuse dans
un service de pneumo-phtisiologie d'un pays ayant une forte prévalence
de l'infection par le VIH. Ceci afin d'améliorer la prise en charge des
patients co-infectés au Burkina-Faso où la prévalence de l'infection à VIH
a été estimée être à 7% en 1996.

Au Burkina-Faso. la tuberculose représente la première étiologie
des pleurésies à liquide clair (630/0) et sa fréquence est en nette
croissance, comme le démontre la comparaison de nos chiffres avec le
travail de KABORE en 1990. De 1990 à 1997, en effet, cette
augmentation est très fortement significative (p<O,01) et elle serait
associée à la forte prévalence de l'infection par le VIH (61°t'o de co
infection).

Le diagnostic étiologique est le plus souvent posé sur des critères
indirects associés, la biopsie pleurale à l'aiguille étant rarement pratiquée.

La comparaison entre les deux groupes de notre échantillon (sujets
co-infectés et sujet seulement infectés par le bacille de la tuberculose)
retrouve peu de différences. Cependant:
• les séropositifs sont généralement moins âgés;
• l'hyperthermie persiste plus longtemps chez les séropositifs après

institution du traitement;
• à la radiographie, la présence de lésion parenchymateuses et

d'adénopathies est plus fréquente chez les séropositifs.

Sur le plan thérapeutique, la réponse aux antituberculeux est la
même quelleque soit la sérologie VIH du patient. Mais l'association
d'autres pathologies (infections opportunistes) chez certains cas
séropositifs à nécessité d'autres traitements en plus des antituberculeux.

Sur le plan évolutif l'ensemble des patients avait une évolution
favorable (95%) pendant l'hospitalisation et il n'existe pas de différence
significative selon la sérologie VIH.

La majorité des patients VIH positifs de notre série étant à un stade
asymptomatique (780/0), nous émettons deux hypothèses:

la pleurésie tuberculeuse au Burkina-Faso survient le plus
souvent en début d'infection VIH en cas de co-infection ;

l'infection VIH au stade asymptomatique a peu d'influence
sur la pleurésie sérofibrineuse tuberculeuse; sa clinique est peu modifiée
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et sa réponse vis à vis du traitement antituberculeux en vigueur n'est pas
changée.

Ainsi donc devant toute pleurésie sérofibrineuse tuberculeuse, nous
conseillons de faire systématiquement une proposition de test
sérologique pour le VIH. Si en phase initiale de traitement de la
tuberculose pleurale la connaissance de cette sérologie modifie peu
l'attitude thérapeutique, nous savons que la plupart du temps, rapidement
à l'issue du traitement antituberculeux, le patient devra bénéficier d'une
prise en charge particulière adaptée. Nous pensons qu'ainsi la prise en
charge de l'infection par le VIH pourra s'inscrire dans la pratique
quotidienne, d'abord des services spécialisés comme celui de pneumo
phtisiologie, et dans un second temps de tous les praticiens.
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Au terme de notre étude, au vu de nos objectifs, de nos résultats et
des difficultés rencontrées, nous recommandons:

A l'endroit des déddeurs :

• Faire installer un fichier informatisé pour la tenue des dossiers .

• Accorder au service de radiologie les moyens suffisants pour répondre
aux demandes des services spécialisés, et particulièrement de la
pneumo-phtisiologie.

• Mettre les moyens pour permettre un fonctionnement efficient des
services de laboratoire (anatomie-pathologie, biologie, hématologie)

• Mettre en œuvre une politique pour la formation de spécialistes.

A l'endroit des praticiens:

• La PSF tuberculeuse répond très bien au protocole thérapeutique en
vigueur au Burkina Faso quel que soit la sérologie VIH du patient.

• Devant toute pleurésie tuberculeuse, il est important de faire une
proposition systématique de pratique de la sérologie VIH, à chaque
patient.

• Orienter les malades co-infectés vers les associations dont le domaine
d'action inclus la prise en charge des patients infectées par le VIH.

• La prise en charge psychologique des patients VIH positifs doit se faire
au même titre que la prise en charge des pathologies qu'ils présentent.

A l'endroit de la population:

• Consulter un médecin a chaque fois qu'une toux persiste plus de deux
semaines après antibiothérapie non spécifique.

• Accepter et pratiquer les méthodes de prévention contre l'infection à
VIH /SIDA (fidélité et préservatifs)
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ANNEXEI:

ANNEXE: 1a

REGIME DE TRAITEMENT ET POSOLOGIE POUR LES ADULTES
NOUVEAUX CAS

2ERHZl6EHeglme e Igne:
tous les jours le 1er et le 2eme mois tous les jours du 3eme

au aeme mois
Poids E RH Z EH

au début du Rifampicine Pyrazinamide Ethambutol 400 mg +
traitement Ethambutol cp 1S0mg+ cp SOO mg Isoniazide 1S0 mg

400 mg isoniazide
1100mg

Moins de 33kg 2 2 2 1
33kg à 49kg 3 3 3 1,S
SOkg et plus 4 4 4 2

ANNEXE :lb

REGIME DE TRAITEMENT ET POSOLOGIE POUR LES ADULTES
(RETRAITEMENT)

2SERHZl6ERHZR . d 2éme reglme e Igne:
Tous les jours le 1er et 2eme mois Tous les jours du 3eme au aeme

mois

S E RH Z E RH Z
R :1S0mg cp à cp à R :1S0mg

1G cp à + SOOmg 400mg + cp à
400mg H :100mg H :100mg SOOmg

<33kg O,SOg 2 2 2 1 2 2
33-49kg 0,7S 3 3 3 1,S 3 3
>SOkg 1 4 4 4 2 4 4
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ANNEXE:Ic

REGIME THERAPEUTIQUE DE 12 MOIS ET POSOLOGIE
pour les adultes nouveaux cas ne pouvant s'astreindre à une prise

quotidiennement supervisée des medicaments en 1ére phase.

2SEH/10EHd 12Reglme e mOIs:
Tous les jours le 1er et 2eme mois

E :400mg H: EH
S :1G 100mg E :400mg + H : 1S0mg

<33kg O,SOg 1,S 2 1
33-49kg 0,7S 2 3 1,S
>SOkg 1 3 3 2

ANNEXE :ld

REGIME THERAPEUTIQUE ET POSOLOGIE STANDARDISEE
POUR LES ENFANTS DE MOINS DE 20KG

R· 2 RHZl4RHeglme:
tous les jours pendant 2 mois tous les jours pendant 4 mois

RH Z RH
poids en debut de R :1S0mg cp à R :1S0mg
traitement + SOOmg +

H :100mg H :100mg
S à 10kg O,S O,S O,S
11 à 20kg 1 1 1

le tableau des posologies est à titre indicatif; les prescriptions seront adaptées en
fonction du poids en debut du triatement selon les indications suivantes:
H : Smg/kg

R :10mg/kg
Z :2Smg/kg.
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ANNEXE II :

PLEURESIES SEROFffiRINEUSES TUBERCULEUSES ET INFECTION A VIH
FICHE DE COLLECTTE DE DONNEES

L IDENTIFICATION:

1-N° dossier : .
2-Nom : .

Prénom : .
3-Age : .
4-Sexe: .

II MOTIF D'HOSPITALISATION:
1-Toux : .

1. 1- sèche : .
1.2- productive: ...

2-Douleurs thoraciques: .
3-Dyspnée : .

III HISTOIRE DE LA MALADIE :
1-Debut : P : ./ B : .
2-Anciennete des symptômes: .

IV ANTECEDANTS :
1-BCG :....
2-Tuberculose :.....
3-Contage tuberculeux: ....

V SIGNES PHYSIQUES A L'ENTREE:
1-Signes généraux :

1.1-EG : .
1.2 -Poids : .

2-Signes respiratoires :
2.1-voussure thoracique: ....
2.2-dyspnée : .
2.3-symdrome de condensation: ....

B. ..../D..... ./G......

3- Autres appareils :
3.1-digestif :

a. candidose buccale : .
b. organomegalie : ..
c.ascite : ..

5-Date d'hospitalisation: .
6- Profession: .
7- Résidence : .
8-Situation matrimoniale : .

4-Hyperthermie(=38°) : .
5-AEG : .
6-Autres : .

3- Traitement antérieur: .

4-Tabagique: ./nPA. ....
5-Autres : .

1.3 -Température : .

1.4 -Autres: .

2.4-syndrome d'épanchement liquidien :..
complet : ./incomplet : .
B /D ./G .

2.5-autres : .

3.2 -Spleno-ganglionnaire :
.adénopathie : .
.topographie : .



VI EXPLORATION PARACLINIOUES :
l-Radiographie :
1.l-coté atteint: B /D ./G .
1.2-abondannce :G /M .l.F .

2- Liquide pleural :
2.1 -cytologie :-PN %

-Lym %
-Eo %

-cellules atypiques :.....

3-Biopsie pleurale: .
resultat : ..

4-Recherche de BAAR dans les crachats
résultat : .

5- IDR à la tuberculine( 1OUI) : .
résultat: -diamètre: mm

-type : .

6-Serologie vrn : .

7-NFSNS:
-GR : .
-GB : .

--PN : %
--Lym : %
--Eo : %

-VS/hl : mm

8-Autres examens : .

VII TRAITEMENT
l-Antituberculeux : .

régime : ..

2-Autres antibiotiques: .

3-corticotherapie :.......

VIII EVOLUTION

l-pendant l'hospitalisation:
l.l-Bonne avec :--amélioration EG :

--apyrexie : en jours

1.3 -adénopathie :..........
1.4-lesions parenchymateuses: .....

2.2 -bactériologie: ..
2.3-recherche de BK : ..
2.4-chimie(rivaltat) : ..

4-Ponction pleurale: .
-volume retiré: ......1.

5-Kinesitherapie :.......
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--régression de la pleurésie: .
--tarissement pleurésie :...en jours

1.2 -Mauvaise:
--décès : datte: .
--aggravation de l'EG : ..
--complication: .

type : .

1.3-stationnaire : .

2-après la sortie :
2.1 Date de sortie: .
2.2-Bonne avec :BEG : ..

-résorption de la pleurésie: .
2.3-Mauvaise avec :AEG : ..

-décès : date : ..
-complication: .

type : .
2.4-Perdue de vue Ideffaillant: ..

IX DIAGNOSTIC RETENUE : ..
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COMPAORE ISSAKA

ASPECTS EPIDEMIO-CLINIQUES Of: LA PLEURESIE

SEROFIBRINEUSE TUBERCULEUSE

AUCHN-YO

THESE DE MEDECINE, FSS, OUAGADOUGOU; 1999

Mots Clés
- Tuberculose
- VIHJSIDA
- Pleurésie sérofibrineuse

Résumé: Notre étude est rétrospective et elle a concernée la période de juillet
1995 à juin 1997. Elle a permis de recenser 108 cas d PSF tuberculeuses (63%
des pleurésies à liquide clair et 50% de toutes les pleurésies) orientées et
hospitalisées dans le service de P.PH dont 75 cas (69,4%) des PSF
tuberculeuses) répondaient aux critères d'inclusion. Ce chiffre est en nette
augmentation depuis l'étude de KABüRE en 1990 (p< 0,01). Les séropositifs
représentaient 61,35% de notre population d'étude dont 78% étaient à un stade
asymptomatique.
La comparaison entre les deux groupes de notre population d'étude ne retrouve
de que:

-au niveau épidémiologique ou la PSF tuberculeuse associée au VIH
intéresse surtout le citadin jeune de 20 à 40 ans (82,6% des cas de co-infection)

-au niveau clinique ou l'hyperthermie reste plus longtemps chez les VIH
positifs (RR=1,50)

-au niveau radiologique, les adenopathies mediastinales sont plus souvent
observées chez les séropositifs (p=0,046)

conclusion: la PSF tuberculeuse au Burkina-Faso survient le plus souvent en
début d'infection VIH dans les cas de co-infection d'une part et d'autre part,
l'infection VIH au stade asymptomatique a très peu d'influence sur la PSF
tuberculeuse: sa clinique est peu modifiée et sa réponse via à vis du traitement
antituberculeux adopté au BF n'est pas changée. La prise en charge de
l'infection VIH associée doit être systématique.




