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A MON PERE

Vous constituez pour nous un exemple de vertu, d'humilité et de dignité.
Ce travail est le vôtre, symbole de tous les sacrifices que vous avez consentis
pour l'instruction de vos enfants malgré la modestie de vos moyens.

Ce travail, père, est bien modeste pour vous remercier des efforts que
vous continuez de foumir tous les jours pour notre Famille. Recevez le, en
témoignage de mon profond Amour lilial.

Encore Merci pour avoir fait de moi un Homme avant que la vie n'en
fasse un Médecin.

A MA MERE

Femme exceptionnelle, vous vous êtes toujours illustrée par votre
générosité et votre sensibilité. Vous avez su faire de votre foyer un havre de paix
et nous éduquer dans la plus parfaite cohésion.

Vos prières m'ont accompagné et ont p011é fruit.
Ce travail est également le fruit de votre patience et votre Amour maternel.

A MES FRERES ET SŒUR

;.. LANDRY EDGARD STANISLAS ET SA FAMILLE ( SYLVIE ET
FABIOLA),

,. LAMPOKO AIMEE LYSE ET SES ENFANTS (CAMILLE ET JUSTIN
DOMINIQUE ),

" SERAPHIN,
'r LAMBILA AUGUSTE ANSELME,

Durant toutes ces longues années d' études, vous n'avez cessé de me
soutenir.

Puisse ce travail être à la hauteur de \'OS attentes et que les arbres de la
même forêt produisent au plus vite.

A ADJ ARA MITIBKETA CLEMENCE

Ce travail est la récompense de ta patience, de ton Amour.
Profonde affection et fidèle attachement pour la vie.
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A WENDPOULOUMDE FRANCK GAËTAN LAENNEC

Ta venue au monde a changé positivement ma vie. Veiller sur toi et te voir
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Puisses - tu un jour faire mieux que ton père.

A ONCLE SIMEON WEDRAOGO ET A SA FAMILLE

Pour votre soutien et encouragements.

A MES TANTES ET ONCLES, ET A LEUR FAMILLE

, Ambroise TAPSOBA (in memoriam)
, Rosalie TAPSOBA (in memoriam)
, Maria TAPSOBA (in memoriam)
, Bernadette WEDRAOGO
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, Dr. Didier WEDRAOGO

Pour votre sympathie et bénédictions.

A EDMOND TAPSOBA, CHRISTOPHE OUEDRAOGO ET A LEUR

FAMILLE

Merci pour votre sympathie et encouragements.

A MES COUSINES ET COUSINS

Que ce travail soit également le vôtre.

A MES NIECES ET NEVEUX

Affection profonde.

A LA GRANDE FAMILLE A

Tamassa, Niou, Pabré, Banfora et Ouaga.
Merci pour vos bénédictions.
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AU TRIO RIGOLO

Soutongonoma Basilia Nitiém<l, Jean Marc Nobila Ouédraogo et mOl
meme.
Ce nom nous a été donné par nos condisciples pour traduire la complicité
comique et la sincère amitié qui nOLIs liaient et faisaient des envieux et même
parfois des' 'jaloux".

Que par la grâce de Dieu nous restons toujours unis.

A JEAN MARC NOBILA

Promotionnaire et compagnons des moments difficiles et agréables, tu es
pour moi un frère. Séparés temporairement par les impératifs des études, tu
poursuis ta course victorieuse en Europe. Nos vœux de succès t'accompagnent,
et reviens-nous en bonne santé.

Reçois ce travail en témoignage de mon amitié sincère et transmets-la à
toute ta famille: Ganoaga, Ferdinant Sibiri, Keti et Nadine ta moiti~.

A MES AMIS

W. Jean - Romain (Jean simple), Constantin Hamadou, Fla\'ien Raogo (
le ptit grand), Sylvain (l'esclave), Kirakoya, Salif (Lenga), Zida Abou Bark R.,
Ferdinand Sibiri, Abdoul Dramane, Old Sidi, Adama, Bellladette. Seydou, Joël
Ignance (PCI), Aîmé (Echapper), Jonas ....

Trouvez ici l'expression de mon amitié sincère et transmettez-la à vos
familles respectives.

A MES AMIS (ES) ET CONDISCIPLES DE L'UFRJSDS

Irénée, Léopold, Hamadou, Guy Alain, Halet, Patrick, Isaac. Marcelin,
Hassane, Réné, Orohiré, Adama, Moussa, Aminata, Christelle. Evado Désiré,
Désiré, Mohmed Lamine, Oumarou, ..

Nous formions une véritable famille durant ces longues et dures, dures
années d'études médicales. Nous nous sommes souvent demandés si nous nous
en sortirons un jour. Ce n'était qu'une question de temps!

Que par la grâce de Dieu nous puissions faire le bonheur de nos parents,
de nos familles, ainsi que de nos patients.

Bonne continuation à tous!
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A MES CAMARADES DES VERTS DU BURKINA

Merci pour votre souticn militant.
Paix et Liberté pour un environnement sain!

A MES AMIS ET MEMBRES

., DES ASSOCIATIONS ET CLUBS UNESCO BU BURKINA FASO
« Les guerres prenant naissancc dans l'esprit des hommes, c'est dans

l'esprit des hommes que doivcnt être élevées les défenses de la paix ».
Amicale reconnaissancè pour les instants formateurs que nous avons

partagés.
Que l'idéal de PAIX brille à jamais dans nos esprits!

Tous différents, tous ég~1Ux ~

} DE L'ASSOCIATION AFRIQUE CONTRE LE TABAC
Sincères reconnaissances.

Le tabac tue, disons-le clairement ~

" DE L'ASSOCITION y Af\lWEKRE «SaIl10 Cl Dé\èloppemèl11 »

Pour votre soutien et vos encouragements.

>- DES ASSOCIATIONS DE LUTTE CONTRE LE VIH/SIDA

A TOUS MES PROMOTIONNAIRES DU PRIMAIRE ET DU SECONDAIRE

En souvenir des moments agréables et difficiles passés ensemble.

A MES ENSEIGNANTS DU PRIMAIRE, DU SECONDAIRE,
DU SUPERIEUR, PAPA ET MAMAN CATHECHISTES

Merci pour l'instruction reçue.

A TOUS LES MALADES, EN PARTICULIER CEUX

qui souffrent de la tuberculose ou/et du SIDA.
Gardez espoir.
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A notre honorable Maître et Président du Jury-
Le Professeur Agrégé Adama TRAORE,

Maître de conférence agrégé en Dermatologie Vénérologie
à l'UFRlSDS ;
Chef de service de Dermatologie Vénérologie du Centre
Hospitalier Universitaire Yalgado Ouédraogo.

Nous retenons de vous l'image d'un homme de science
pétrie de savoir et de sagesse. Nous avons bénéficié de
votre enseignement théorique et pratique; lors de notre
stage dans votre service, nous avons été inlpressionnés par
vos innombrables qualités humaines, votre rigueur
scientifique et votre sens du travail bien fait.
Vous êtes un Maître admirable et un exemple à suivre.

En acceptant de présider le jury de notre thèse malgré
vos multiples obligations, vous nous faites un grand
honneur.
Trouver ici l'expression de notre profonde admiration et
notre profond respect.

Qu'il nous soit permis, honorable Maître de vous
adresser nos sincères remercienlents.
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A notre Maître et Directeur de thèse
Le Professeur Agrégé Rasmata OUEDRAOGO

Maître de conférence agrégé de Bactériologie Virologie à
l'UFRlSDS;
Chef de service laboratoire du Centre Hospitalier
Universitaire Charles DE GAULLE.

En guidant ce travail et en y consacrant de votre
précieux temps, nous avons été émerveillés par votre
disponibilité, votre simplicité, votre ardeur au travail et
vos grandes qualités humaines.
Nous sommes sensibles à cet honneur et à ce privilège que
vous avez témoignés. Grand merci.

Et que Dieu vous permette de rester cette source
immense de connaissances et de valeurs dans laquelle nous
nous abreuvons avec délection.

Profonde reconnaissance.

A notre Maître et Juge
Le Docteur Alain Zouetanaaba ZOUBGA

Maître - Assistant à l'UFRlSDS ;
Chef de service de pneumo - phtisiologie du CHUSS.

Eminent pneumologue, vous êtes un Maître dont les
qualités d'honlme de science forgent le respect. Lors de
notre séjour à Bobo - Dioulasso, vous n'avez ménagé
aucun effort pour créer les conditions nécessaires à la
collecte des données.

Nous sommes très sensibles à l'honneur que vous nous
faites en acceptant de juger ce travail.
Veuillez accepter, cher Maître, nos sincères
remerciements.
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A notre Maître et Juge
Le Docteur Lassana SANGARE

Pharmacien, Biologiste, Maître - assistant à l'UFRJSDS ;
Nous sommes fiers de vous compter dans notre jury

de thèse. Vous êtes un homme de science, simple,
disponible. Ces qualités forgent l'admiration de tous les
étudiants.

Puisse notre travail être à la hauteur de vos attentes.
Veuillez accepter cher Maître, nos hommages les plus
respectueux.

A notre Maître et co - directeur
Le Docteur Martial OUEDRAOGO

Maître assistant à l'UFRJSDS
Chef de service de pneumo - phtisiologie du Centre
Hospitalier Universitaire Yalgado Ouédraogo.
Nous avons bénéficié de votre enseignement théorique et
pratique; lors de notre stage interné, nous avons été
émerveillés par votre passion pour la pneumologie, votre
rigueur scientifique et votre sens du travail bien fait.

Vous avez guidé ce travail avec une simplicité, une
modestie, une sympathie admirable. Vous nous avez
manifesté une disponibilité de tous les instants.
Cher Maître, du fond du cœur nous vous disons merci.

Soyez rassuré que vos qualités humaines et
scientifiques manifestées nous montrent une voie que nous
n'hésiterons pas à suivre.
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A notre Maître et co - directeur
Le Docteur Gabriela TORREA

Chercheur au centre MURAZ/Bobo-Dioulasso.
Vous nous avez inspiré ce sujet et l'avez conduit à terme;
aussi, nous avons tout au long de notre séjour à vos côtés,
bénéficié de vos immenses connaissances.

Si ce travail a vu le jour, nous le devons à votre
abnégation et nous vous en sommes reconnaissant.
Recevez ici, honorable Maître, l'expression de notre
profonde gratitude.
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Au Dr Dembelé, Coordonnateur du Programme National Tubernttose
Pour votre engagement, votre disponibilité et le soutien de votre

institution dans la réal isation de ce travail; nos très sincères remerciements.

Aux Docteurs Gisèle BADOUM, George OUEDRAOGO et Médard
BAMBARA du service de PPH du CHUYO

Merci pour votre encadrement, vos conseils et votre disponibilité.

Aux Dr Alain ZOUBGA du service de PPH du CHUSS,
Dr Serge DIABOUGA du Centre MURAZ
Vos conseils et encouragements nous ont éclairé dans la réal isation d~ ce

travail.
Sincères remerciements.

A M. DIM (in memoriam) du Centre MURAZ
Ta disponibilité et tes conseils nous ( GUY ALAIN et MOI) ont guidé

dans la réalisation de ce travai 1. Tu as toujours veillé sur nous comm~ un pà~

soucieux des actes que posent ses poulains.
Repose en paix cher ami et que ]a terre t~ soit légère.

Au Dr Séni KOUANDA du département de santé publique, UFRISDS
Vous n'avez ménagé aucun effort pour l'amélioration de ce travail.

Pour votre entière collaboration, nos sincères remerciements.

Aux Dr Jean François SOME (CICDOC/PAMAC)
Dr Ajima KOULDIATY (PNT)

Pour votre soutien et encouragements.

Aux familles:
Jean KAFANDO à Ouidi,
Ousmane Adolphe OUEDRAOGO à Goungl1in,
André Marie ZOURE à Ouaga et Garango.
Amadé OUEDRAOGO à Gounghin,
Dr. Léopold OUEDRAOGO, Pédiatre à Bobo-Dioulasso,
Marcelin ZOUNGRANA à Tampouy
Cyprien OUEDRAOGO à Dassasgo

Merci pour vos encouragements et bénédictions.

Aux amis et aînés, les Docteurs:
Eustache KALMOGHO, Prospère Bébé DOLY, Maurice ILBOUDO,
Franck YAMEOGHO, Ousséini TIEMTORE, Alfred DABILGOU,
Léopold OUEDRAOGO, Issaka OUEDRAOGO,

Vos conseils et encouragements ont valu ce travail.
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Aux amis, Messieurs:
Ali D. KASSAMBA, Edmond AGDALI YAWO, Boubacar

OUEDRAOGO (Génie InfoMagique). Dieudonné SA WADOGO, Ousseini
DIALLO, Abdoulaye DIALLO, Ibrahim TRAORE (Baya), Oumar
OUEDRAOGO (DISGESFA).

Vos encouragements et amitiés ont valu ce trayail. Trouvez \CI
'-

l'expression de ma profonde gratitude.

A tout le personnel du PPH CHUYO, PPH CHUSS, CNLAT, CRLAT,
PNT/BF, Centre MURAZ, CICDOC

Pour l'accueil et lajoie que j'ai l~prollvée à travailler parmi vous.
Ce travail ne serait pas réalité sans votrè bonne et entière collaboration.
Profonde gratitude.

Aux services de Pédiatrie, de Chirurgie B, de PPH, de Oermato
vénérologique, de Psychiatrie, des Lrgences Médicales et Chirurgicales.

Pour les moments agréables de CJuête de savoir et de soins aux patiènh
passés ensèmble.

Aux M. Sosthène KERE et Fabrice OUEDRAOGO
Pour leur aide en informatique.

A M. COMPAORE, CfP PHARMA
Merci pour le partènariat fructueux que nOlis entretenons.
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« L'ljnité de Formation et de I{echerche des
Sciences de la Santé a arrêté que les opinions émises dans
les dissertations qui seront présentées doivent être
considérées comme propres à leurs auteurs et qu'elle
n'entend pas leur donner aucune approbation ni
inlprobation ».
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LISTE DES ABREVIATIONS

ADN ou DNA = Acide Désoxyribo l'ucléique

BAAR = Bacille Alcolo-Acido-Résistant

BCG = Bacille de Calmette ct Guérin

BK = Bacille de Koch

CD4 = Classe de Dit1'érenciation des lymphocytes T

CHUSS = Centre Hospitalier Universitaire Sourô Sanou

CH UYO = Centre Hospitaliel- Universitaire Yalgado Ouédraogo

C;\JLAT = Centre National de Lutte Anti-Tuberculeuse

Coll. = Collaborateurs

CRLAT = Coordination Régionale de Lutte Anti-Tuberculeuse

DOTS = Directl)' - Observed Traitment Short course

ELISA = Enzyme Linked Immuno SOi-bant Assay

EMB ou E = Ethambutol

ETH = Ethionamide

Il\H ou H = Isoniazide

LCR = Ligase Chain Reaction

M. = Mn:obacterilll11

M. aie = Mycobacterium aviul11 IntraCellulare

MOTT = Mycobacterium Other Than Tuberculosis

OMS = Organisation Mondiale de la Santé

ONU/SIDA = Organisation des Nations Unies pour le SIDA
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PAS = Acide Para-amino-Salicyliquc

PCR = Polymerase chain Reaction

PD = Pays Développés

PED = Pays En Développement

PNT = Programme National Tuberculose

PPH = Pneumo-Phtisiologie

PTH = Prothionamide

PZA ou Z = Pyrazinamide

RIF ou R = Rifàmpicine

SI DA = Syndrome d' 1mmunoDé licicllcc I\cqui s<...'

STM ou S = Streptomycine

TEP = Tuberculose Extra-Pulmonaire

TPM- = Tuberculose Pulmonaire ù Microscopie :'-J~gali\e

TPM+ = Tuberculose Pulmonaire à Microscopie Positi\'e

U1CT/MR = Union Internationale Contre la Tuberculose et les Maladies

Respiratoi l'es

USA = United States of America

VIH = Virus de l'Immunodéficience Humain
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INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEME

La tuberculose pulmonaire est une maladie contagieuse,
à caractère endémo - épidemique, due à des mycobactéries. A1ycobacterium

tuberculosis est à l'originc de la grande majorité des cas [ 6 J. D'autres
mycobacteries tels que !v~rc()hac!erillm afi'icanlll77 et MycohaclerilllJ/ havis
sont quelques fois responsables de la tuberculose en Afrique de l'Ouest.
Des mycobacteries environnemcntales, dites atypiques peuvent être
responsables occasionnellement d' infections pulmonaires appelées

mycobactérioses [ Il,27,32 ].

Plus d'un siècle après la découverte de l'agent causal
par Robert KOCH (1882), et plusieurs décennies après la disponibilité de
médicaments antituberculeux efficaces, la tuberculose demeure un problème
de santé publique.
En efTet, chaque année éclosent dans le monde 8 à 10 millions de nouveaux
cas de tuberculose dom près du quart en An-ique. Aussi la tuberculose est
responsablè de près de 3 mi II ions de morts dans les pays en dé\èloppement

[33,50,57 J.

Face à cc fléau, l'OMS a recommandé l'application de
la stratégie de traitement de courte durée sous surveillance directe, connue
sous l'acronyme anglais DOTS (Directl)' Observed Tratement Strategie)
dans les pays en développement, à fOlie prévalence tuberculeuse.
Stratégie en cinq points dont l'utilisation de la microscopie directe des
crachats pour le dépistage des cas de tuberculose pulmonaire contagieux
[42 ] occupe une place de choix.
La microscopie directe est un outi 1simple et accessible qui pem1et de mettre
en évidence dans les crachats des patients bacillifères, les Bacilles
Acido - Alcoolo Résistant ([3AAR), caractéristique tinctoriale commune

aux mycobacteries [ ] l, 8, 10, 33 ].

En Afrique subsaharienne, les statistiques sur les types
de tuberculose pulmonaire font ressortir un nombre croissant de tuberculose
pulmonire à microscopie négative (TPM-).

Cette augmentation serait liée à la fOite prévalence de la coinfection par le
Virus de l 'Immunodéficience Humain et bacilles Tuberculeux qui atteint des
taux de 72% dans certaines régions [ 28 ].



L'infection par le VIH entraîne, d'une part une
diminution des concentrations bacillaires dans les crachats; é d'autres part,
l'immunodéficience augmente la vulnérabilité des sujets à l'infection par le
baci lIe tuberculeux et, surtout par les mycobactéries atypiques [Il, 21, 32,
47 ].
En l'absence de culture, qui n'existe pas en routine dans nos régions, la
preuve hactériologique de la tuberculose pulmonaire n'est pas toujours faite
[ 8, 10, 16 ].

De nombreux patients seraient ainsi traItes à
tort pour tuberculose pulmonaire ou décéderaient de tuberculose méconnue.
De plus certains échecs du traitement antituberculeux pourraient être
attribués aux infections à mycobactéries atypiques, traditionnellement
résistantes aux médicaments antituherculeux essentiels [33,46,57 J.

L'objet ùe notre étude sera de mettre à jour les aspects
bactériologiques de la tuberculose pulmonaire, et préciser la place de
l'infection à \IH. Nous aborderons aussi quelques aspects
épidémio - cliniques. ainsi que l'approche thérapeutique et l'évolution de la
tuberculose pulmoIl3in:.
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PREMIERE PARTIE: REVUE DE LA LITTERATURE

CHAPITRE 1: GENERALITES SUR LA
TUBERCULOSE PULMONAIRE

1- 1. DEFINITION

La tuberculose est une maladie infectieuse et contagieuse
dans sa forme pulmonaire essentiellement. Elle est due à une mycobactérie qui
est un Bacille Alcoolo - Acido - Résistant (BAAR), aérobie strict,
communément appelé bacille tuberculeux ou bacille de KOCH (BK). La variété
la plus répandue est représentée par !'vlycohacrerilll7l rlibercli/osis (A1.
tllbercu/osis)qui est le type humain.

D'autres types sont plus rarement responsables aussi de
tuberculose chez l'homme, surtout en Afrique: il s'agit du A1ycobacreriZll7l
afj'icanll1J1 (M. afi'ical1l1m) et MycobacreriZlI7l bovis (M. b01'is) [ 57,59 J.

1- 2. HISTORIQUE

Sous l'appellation de phtisie tuberculeuse, cette maladie
existaIt al' époque néolithique comme en témoigne la découve11e de formes
osseuses de tuberculose dans l'Egypte pharaonique, l'Inde antique et l'extrême
Orient.

La première avancée conceptuelle a ete J'œuvre de GIROLAMO
FRACASTORO (1478-1553) qui a reconnu dans la tuberculose une maladie
infectieuse et a incriminé un micro-organisme; il a évoqué la transmission
interhu maine de la malad ie [ 31 J.

• GEOYANI BATTISTA MORGANI a permis à GASPARD LAURENT
BAYLE (1774-18] 6) de décrire la granulation mi liaire et les aspects
anatomiques de la phtisie tuberculeuse;

• LEOPOLD AUENBUGGER (1722-1809), puis THEOPHILE RENE
MARIE LAENNEC (1880-1926) ont fourni les éléments de l'examen
physique.

• HIPPOCRATES, PERCIVAL POTT (1713-1788), LOUIS LAMDOUZY
(1845-1917), HENRICH QUINKE (1842-1922) ont établi les formes
extra - pulmonaires de la maladie.
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• ROBERT KOCH (-1843- 1t) 10) identifia le bacille qui porte son nom~

• WITHEN CONRAD RONTGL\J (1847-1918) réalisa les premIeres
radiographies pulmonaires ~n Italie dès 1896.

• DORSET (1902) met au point un milieu de culture à l'œuf qui sera am~lioré

par divers auteurs (LOWI:NSTEIN, JENSEN, COLETSOS,
PETRAGNANI).

• CALMETTE et GUERIN (de 190~ à 1(20) obtiennent un vaccin, le bacille
de CALMETTE et GUERIN (B.C.G.), aprt?s 13 ans de subculture d'une
souche pathogt?ne de M. ho)'is sur pOl1lme de terre bi1iée glycérinée [ 7, 8,31,
33 ].

En dépit de ces progr0s spectaculaires réal isés dans la
connaissance de la maladie, la tuberculos~ fera des ravages, car les mesures
thérapeutiques appliquées telks que: séjours sal1atoriaux prolongés. utilisation
des sels d'or et de calcium parentéral. curage' ganglionn3ire. lobectomie.
pneumonectomie. ont été inopér~1I11es.

La chimiotl1érarie antituberculeuse intervenue en 1944 avec
la découverte de la streptomycine (ST\;1 uu S J. de 1Isoniazide (lNH ou H )et du
Pyrazinamide (PZA ou Z) en 1952, de 1T.rhionamide (ETH ou) et la
Prothionamide (PTH) en 1956, de ITtamhllto] (E\18 ou E) en 1961 et enfin de
la Ri1àmpicine (RMP ou R) en 1969 a accéléré le déclin de la maladie
tuberculeuse [ 7, 8, 33 ].

Mais le contexte épidémiologique actuel marqué par la découve11e du rôle
pathogène des mycobactéries «non tubercu1 euses » dites atypiques, l'infection
VIl-I et la l11ulli-résistance des mycobatérics sont il l'origine de la résurgence de
la tuberculose et du regain d'intérêt pOLir celte llla13die séculaire.
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1- 3. EPIDEMIOLOGIE

1- 3 - 1. Agent causal

1 - 3 - 1- 1. Classification des mycohactéries selon les manifestations cliniques

Du point de vue clinique, les mycobactéries peuvent être
rangées en trois grandes catégories [ ~, 31 ] :

., La première comprend les mycobactéries responsables de la maladie
tuberculeuse humaine, M. flfbercu/osis, M. bOÎ'is, M.ajricnllm.

Le B.C.G. est une mycobactérie avirulcnte dérivée de Iw. bovis.
Ces mycobactéries composent le cOlnrkxe 1IIhi.!rclf/osis.

, La deuxième catégorie comrrend les mycobactéries non tuberculeuses
cultivables in vitro. Appelées autrefois bacilles paratuberculeux. elles sont
souvent appelées mycobactéries atypiques.

Certaines, considérées comme des bactéries opportunistes. pcu\'em
occasionndlement entraîner des affections humaines, les m)'cob3ctàiuscs .

., La troisième catégorie est rerréscntée par .\1. /eprae et 1\1 /eJJr(.lell7/lrilllll

responsables respectivement de la lèpre de l'homme et du rat.
Ces dernières mycobactéries ne sont pas ou di fficilement (l'v!. /epraemllrillllO

cultivables in vitro.

1 - 3 - 1 - 2. Complexe f/lbercu/osis

Appelées aussi mycobactéries ou bacilles de la tuberculose, le
complexe tllbercll/osis comprend: Mycobaclerillln tll!Jerculosis, Mycobacteri1l17l
hovis, Mycohocterium a/i-icamun

1 - 3 - J - 2 - J. Caractères morphologiques

J - 3 - J -- 2 - J - J. Ali microscope opliqlli!

Les bacilles de la tuberculose sont difficilement colorables
par les colorants usuels.
Les colorations de Ziehl - Neelsen et à l' auramine sont spécifiques des
mycobactéries. Ces dernières contiennent dans leur paroi des acides mycoliques
qui sont responsables de la propriété d'acido - alcoolo - résistance des bactéries.

5



Dans le cas de la coloration de Ziehl - Neelsen, le colorant _
utilisé est de la fuchsine phéniquée; les mycobactéries apparaissër1"t c~mme des
bâtonnets de 2 à 3 ~lm de long et de 0,2 à 0,3 ~m de large. Elles sont rouges,
rectilignes ou légèrement incurvés, aux extrémités arrondies.
Ces bacilles sont non capsulés, non srorulées.

Dans les produits pathologiques ils sont sous forme isolés ou rassemblés en
petits amas.
En culture on peut observer des f()lïllL'S coccoïdes ou filamenteuses r7, 8, 33 ].

f ~ 3 - 1 - 2 - 1 - 2. Ali microscojJe électroniqlle

La paroi des bacilles tuberculeux est épaisse de 10 à 20
millimètres et apparaît constituée de Cjuatre couches différentes.
Au - delà de la membrane cytoplasmique existe une couche interne, suivie clc~

trois autres couches.

Lorsque les bacil les sont en pleine croissance, on distingue à
l' jnt~rieur du cytoplasme. de ]' Acide Désoxyribo Nucléique (ADN) fibrillaire
associé à des extensions mésosomaJcs cie la membrane cytoplasmique. Celle - ci
peut également être en relation Jvec des inclusions lipidiques. Les ribosomes
sont très nombreux.

Les baci J1es qui ne sont pas en état de \ie métabolique maximale contiennent
des corps lipidiques, des grains métachromatiques ainsi que des granulations
denses.
Ils peuvent également montrer des images de type vacuolaire [ 8, Il, 33 ].

1 - 3 - 1 - 2 - 2. Caractères culturau\::

Il s'~lgit de hacilles aérobies stricts, parfois microaérophiles
(JI. hm'is Oll M. afl-Icol7/1I71).
La culture sur milieu solide est lente (3 ~1 4 semaines pour :\1. tllherclilosis, 45 à
60 jours pour M havis et M. ofricanllm) ; le temps de génération est d'environ
20 heures sur les milieux de culture.

On obtient des colonies habituellement R (rough : rugueuses)
en chou - fleur, de couleur crème pour M. tuberculosis et des colonies S
(smooth : lisses) pour M. bavis et M. africanum.
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L'aspect des colonies Rest dCl à la présence de bactéries groupées en cordes qui
diffractent ainsi la lumière et rendant la colon{e opaque. Par contre:ïes colonies
S ont une texture homogène, rern1l'tlémt le passage de la lumière; de ce fait ces
colonies sont translucides [ l, 7, 8 J.

La température optimale de croissance est de 35 à 3JO, au pH
optimum de 6,8 à 7,0.
Certains caractères culturaux sont aussi fonction du milieu de culture (Annexe
II ).

1 - 3 - 1 - 2 - 3. Caractères d'idel1t~ficatjol1

1- 3 - 1 ] .. 3 - J. Caracfères biochimiques

a) Production d'acide nicotiniquc (niacin - test)

J'v!. f/lDercn/osis produit de l'acide nicotlllique ou niacine .
.\/. h01ï"s èt le B.C.G. n'en produisent pas. Ai a(ricanllJJl peut en produire plus
ou Illoin~ pr~coc~l1lentou pas du tout.

Cetre recherche s'effectue entre le 28 ème et le ..+2 ème jour de culture.

b) R~duction des nitrates en nitrites (technique de ViI1anen)

Ce test s'effectue sur une culture âgée de 3 à 4 semaines.
'-'

.\/. llIDerclI/osis est nitrate (-j-),

.\1. Dm'is est nitrate (-),
AI. af/'ical1l1l11 est nitrate variable selon les techniques utilisées et selon les
biotypes.

c) Catalase

ToUks les mycobactéries possèdent une catalase, sauf les
souches de M. fllbercll/osis et de A1 Davis résistant à plus de la llg/ml d 'INH.

Notons par ailleurs que cette catalase est thermolabile, détruite par chauffage à
68°C, à pH 7 et pendant 20 minutes chez M. tuberculosis, M. bavis, M.
afi-icallum et le B. C. G.. ainsi que chez d'autres espèces de mycobactéries non
tuberculeuses: M gastri, M. haemophilum, M. malmaense et parfois M
chelonae et M. avium - intracellulare.

Toutes les autres mycobactéries ont une catalase thermostable.
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d) Amidases

;\/. tlliJercli/osis hydrolyse l'urée, la pyrazinamide et la
nicotinamide.
1\1. bovis n'hydrolyse que 1'mée.

e) ~ - glucosidase et lipase

Ces activités enzymatiques existent chez lvl. tliberclI/osis,
mais pas chez M. bm·is.

J - 3 - l - 2 - 3 - 2. Sensi!Jilité al/X on/itllhercl//ellx

a) L'hydrazide de LlCide thiophène 2 - carboxylique ou TeH à:2 Ilg/ml

Toutes les mycobactéries y sont résistantes (moins de 1% de
survivants), y compris !v/. tilhercli/osis. Seul A1. bovis et le B.C.G. y sont
sensibles .
.\/. akical1l/111 y est sensihle ou r~sislant.

11 est à noter que la l'~sjstancc à l'I~II détermine une résistance crois~e au Tell
chez .VI. !Jovis.

b) La thioacétazone ou thioscmicarbazonl? Ù 10 flg/ml

.\/. tll!Jercli/osis ct ;\/. hm'is sont sensibles à 10 ,ug/ml de
thioacétazone alors que la plupart des mycobactéries non tuberculeuses y sont
résistantes .

.\1. afi'icanlll11 peut y être sensible ou résistant.

c) La pyrazi nam ide

l'v!. tllhercu/osis et M. af;-icaJ1u1J7 y sont sensibles et M. bovis
en est résistant.

d) Acide para - amino - salicylique (PAS)

Les bacilles de la tuberculose sont sensibles; les
mycobactéries atypiques sont résistantes.
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1- 3 7"" 1 - 3. Mycobactéries atypiques

/ - 3 - J - 3 - J. Historique

De 1880 à 1900 ont été décrits chez l'homme les bacilles de
la lèpre et de la tuberculose; d'autres BAAR ont été observ~s chez des
animaux [ 7, 33 ].

Entre 1900 et les années 1950, des mycobactéries «non tuberculeuses» ont été
observées chez l'homme à pal1ir de divers prélèvements (amygdales, peau,
liquide pleural, expectorations urines).
Mais il était diftici le d'associer clai rcment la présence de ces bactéries à une
maladie humaine [ 8 ].

A partir des annccs 1950, ~ll1erge le concepl d'infections
humaines à mycobactéries non tuberculeuses. Des corrélations
bactério - cl iniques ont été effectuées.
En 1954, un groupe dirigé par RlJr\YON étudie plusieurs centaines de souches
isolées de patients, ce qui aboutit, en ]959, à la classiiic31ion par ces 3UlCurs d.:s
mycobactéries en :

-'

bacilles paratuberculcux,
bacilles pseudotuberculeux,
baci Iles non classés,
bacilles anonymes,
bacilles non tuberculeux,
bacilles atypiques,
bac iIl es opportuni stes,
bacilles tuberculoïdes [ 7,8 ].

Actuellement, il vaut mieux parler de mycobactàies dites
atypiques ou non tuberculeuse ou de bacilles autres que ceux de la tuberculose
(MüTT = Mycohacteriu Other Thun TlIhercll/osis).

/- 3 - J - 3 - 2. Classification hactériologique ,le RUNYON

En 1959, RUNYON a proposé une classification
bactériologique des mycobactéries non tuberculeuses.
Cette classification est fondée sur l'étude de deux caractères: la vitesse de
croissance des bactéries in vitro et la pigmentation des colonies.

Bien qu'empirique, cette classification garde aujourd'hui encore une valeur
d'approche [ 8, 33 ]:
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,. Vitesse de croissance: L'obtention de colonies matures et
macroscopiquement visibles en plus de sept jours correspond

7

a une
croissance lente et en moins de sept jours à une croissance rapidé'.

y Colonies photochromogènes : Ce sont des colonies non pigl11é'ntées si leur
croissance a eu lieu à l'obscurité et pigmentées en jaune après é'xposition à la
lumière en présence d'oxygène.

,. Colonies scotochromogènes: Ce sont des colonies pigment~é's en Jaunes
orangé que leur croissance ait cu lieu à la lumière ou à l'obscurit~.

Cette classi fieation comporte quatré' groupes dont les
principales espèces sont citées ci - dessous:

.:. Groupe 1 : Mycobactéries à croissance lente et photochromog~nes
A1. kansasii, Ai. marinum, /v!. simiac, Al. asiaticlIm

.:. Groupe II : Mycobactéries à croissance lente et scotochromog~nes
M scrofztlacellm. /v!. gordonac, M. f/m'erscel7s, AI xel1opi. .\1. .cu/goi

.:. Groupe II 1 : Mycobactéries croissance lenle et non chromogè;~,-':-;

i\;1. avill177 - il1trace/hrlaire, J1. ma/mocl7se. .\4. gos!ri, i\;f, /wc/liuphillll7l. .\1.
nonchromogeniclllJ1, M. terrae, M. trh'io/e, .\1. u/cerans

.:. Groupe IV : Mycobactéries à croissance rapide, pigmentées ou non
M. fortuitul7l, /v!. che/onae. M. ph/ci, AI. smegl7laris. /v!. w./ccot'

Plus de 50 espèces de mycobactéries ont été décrites.
La classification de RUNYON est utile pour l'identification des especes
couramment isolées au laboratoire [ 7, 8 ].

J - 3 - J - 3 - 3. Habitat et épidémiologie

Les mycobactéries atypiq LIes sont des bactéries largement
répandues dans la nature.

Ubiquitaires, elles ont été isolées de l'eau, de la terre, de végétaux et de
nombreux animaux tant domestiques que sauvages. Il n'existe pas à proprement
parIer de réservoir naturel démontré comme c'est le cas pour les mycobactéries
tuberculeuses.

Ces bactéries sont fréquemment isolées des circuits de
distribution des eaux, y compris dans les hôpitaux.
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Les sujets les plus exposés aux mycobactérioses sont ceux
qui présentent un déficit global de l'immunité cellulaire (cancéreux,
transplantés, malacks du Syndrome d' ImmunoDéficience Acquise - SIDA) ou
un déficit local de l'immunité par diminution de l'activité des macrophages
alvéolaires (si 1icose, pneumoconiose).
Ce sont des bactéries pathogènes opportunistes.

L'homme s'infecte en buvant de l'eau contaminée ou étant exposé à des aérosols
produits par de l'eau de robinet (douches).

Il existe également des infections nosocomiales liées à 1"introduction
accidentelle de germes (par exemple /'v1. xenopi) dans les tissus (seringues,
fibroscopes, implantation de matériel étranger contaminé) [ 7. 8. 16 ].

1 - 3 - 1 - 3 - 4. Identification des mycobactéries a~rpique,\' au laboratoire

f - 3 - / - 3 - 4 - /. l'vlise en éridenee du germe

Les techniques utilisées sont celles employées pour les
bacilles de la tuberculose.

Cependant ceI1JÎnes mycobaclàies atypiques sont tr~s sensibles aux
décontaminants habituellement utilisés.

La température d'incubation est en général de 3rC ; mais
pour les produits du revêtement cutané ou d'origine superficielle. elle doit être à
la fois de 30°C et de 37°C [ 7, 8. 33 ].

1 -- 3 ~ / - 3 - 4 --]. Tests d'identiflcation des 1171'co!Jactéries. .

.:. Vérifier que ce sont des bacilles acido - alcoolo - résistants .

•:. Vàiiier ]a pureté de la souche car les associations de mycobactéries ne sont
pas rares .

•:. Etudier la vitesse de croissance du germe à diverses températures (28°C,
37°C, 42°C). la vitesse et la température optimale de croissance seront
estimées sur une subculture de la souche présentant des colonies isolées .

•:. Observer l'aspect des colonies:
Colonies rugueuses R (ou eugoniques), comme M. tubercu/osis.
Colonies lisses S (smooth), comme M. bovis.
Aspect intermédiaire.
Pigmentation: colonies photochromogènes, scotochromogènes, non
pigmentées.
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.:. Propriétés biochimiques:
Absence de synthèse ct 1ihération d'acide nicotinique dans le mi 1ieu (niacine
- test négatif).
Etude d'activités enzymatiques: nitrate - réductase, catalase à 22°C, catalase
à 6SoC et à pH 7, arylsul f~Jtase, hydrolyse du tween SO, uréase,
pyrazinamidase, amidses, r3 - glucosidase, croissance en présence de fructose .

•:. Résistance à divers agents
En pratique, trois épremes simples permettent de tàire la distinction entre les
baci Iles du complexe tuberculosis et les mycobactéries atypiques:

recherche de l'activité catalasiquc après chauftàge à 68°(,
le niacine - test,
étude dc la sensibilité à l'acide para - amino - salicylique ou PAS [ 8 J.

1 - 3 --- 1 - 3- 4 - 3. Identification précise des espèces

Elle s'effectue ~1 panir des caractères spécifiques de chaque
groupe de mycohuclérics atypiqucs sur \(1 buse d'un ensemble test (Voir annexe
II 1).

1 - 3 - 2. Transmission

Elle est essenticllement interhumaine. Elle se fait directement
par l'intermédiaire des aérosols de baci Iles tuberculeux émis par les malades
atteints de tuberculose pulmonaire à microscopie positive (TPM+). Ces malades
sont dits bacillifères [17 ]. L'émission des bacilles se produit lorsque les
patients toussent, éternuent ou même parlent à haute voix.
La contamination indirecte par des produits souillés est possible mais difficile à
préciser. La transmission par les animaux (bovins) par l'intermédiaire de lait est
dC\l.;nue rare [ 17,20 ]

1 - 3 - 3. Facteurs favorisant la transmission et l'éclosion de la maladie

1- 3 - 3 - 1. Facteurs iàvorisant la transmission

Il s'agit essentiellement de :
la prévalence de la maladie (toux avec expectoration ),
la pauvreté avec les conséquences qui en découlent (hygiène absente ou
insuffisante, insal ubrité de l'environnement, promiscuité) [ 39 ].
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1- 3 - 3 - 2. Facteurs favorisant l'éclosion de la maladie

Ce sont:
- la présence du germe dans l'organisme,
- le terrain: en effet certains fàcteurs fragilisent les moyens de défense de
l'organisme. Il s'agit essentiellement de la sous-alimentation, la malnutrition, les
maladies infectieuses et parasitaires, la grossesse, et l'alcoolisme.
J'infection par le VIH mérite bien d'être individualisée comllle fàcteur
tàvorisant l'éclosion de la tuberculose 1 29,31,39 ].

1 - 3 - 4. Répartition géogn.phiquc

La tuberculose est une maladie encore très répandue: plus de
1,7 milliards d'individus soit le tiers de la population mondiale, avec une
incidence annuelle de 8 à 10 millions de cas dont près du quart en Afrique.
On note chaque année une augmentation du nombre de cas du fait de la
croissance démographique mais également à cause de la pandémie du syndrome
d'ImmunoDéficience Acquise (SIDA) responsable à elle seule d'une
augmentation moyenne annuelle de 7% des cas en Afrique [ 2.33. 57l

Au Burkina "aso. lès indicateurs sanituires rel~\'ent une
incidence attendue à partir du Risque l\llllUel d'lnf~ctiol1 (RAI de 1,5%)
d'environ 7 000 nouveaux cas de Tuherculose Pulmonaire à Microscopie
Positive (TPM+) par an.
L'incidence observée est de l'ordre de 1500 nOLl\'eaux cas de TP\;f,. Le taux de
dépistage est donc d'environ 22% r 2. 13 1.

l - 4. PATHOGENIE

La première pénétration du baci Ile de Koch dans un
organisme jusque là indemne de tout contact antérieur entraîne:

des modifications histologiquès,
des modifications biologiques: « allergie» tuberculeuse et l'immunité de
surinfection.

1 - 4 - 1. Modifications anatomo-pathologiques

1- 4 - 1 - 1. Chancre d'inoculation

Le B.K. se multipl ie sur place et cela entraîne un afflux des
cellules de défense (polynucléaires, macrophages) et ainsi se crée une lésion
inflammatoire exsudative non spécifique; ensuite vont apparaître des fonnations
granulomateuses et finalement apparaît la nécrose caséeuse centrale.
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L'évolution de- ces lésions va se tàirc vers la rétraction et l'involution p3ltieU.e
ou alors vers le ramollissement. ,- ,

1- 4 - 1 - 2. Adénopathie satellite

Elle résulte d'une réaction ganglionnaire de vOismage
donnant le plus souvent une adénopathie homolatérale; parfois cette
hypertrophie ganglionnaire peut être due à la colonisation directe du ganglion
par le B.K.
Le chancre d'inoculation et l'adénopathie satellite constituent le classique
complexe primaire ganglio-pulmonairc

1- ~ - 2. Modifications biologiques

La pénétration du B.K. pro\'oq lie dans l'organisme deux. états
biologiques p3lticuliers :

l'immunité acquise,
l'allergie tuberculinique.

1- 4 - 2 - 1. Immunité 8cquisc

Après le 15l'IIIL jour sui\'ant le contact infectant initiaL les
défenses cellulaires se développent. Il se forme un état d'immunité
anti - bacillaire qui limite la diffusion du germe.
L'immunité acquise ou immunité de surinfection. a pour principal vecteur le
macrophage, chez qui s'accroît 18 capacité de destruction bacillaire.

1- 4 - 2 - 2. Allergie tuberculeuse

C'est la propriété de l'organisme préalablement sensibilisé de
réagir à l'arrivée de nouveaux B.K. ou de noU\eaux produits (tuberculine) par
une réaction inflammatoire précoce et vive. C'est une hypersensibil ité de type
cellulaire retardée; elle apparaît après une phase de latence dite phase
anté - allergique qui dure trois à douze semaines.
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CHAPITRE II: MANIFESTATIONS CLINIQUES,

Il - 1. PRIMO-INFECTION TUBERCULEUSE

Il - 1 - 1. Définition

C'est J'enscmble dcs manifestations anatomiques, cliniques et
biologiques présentées par un organisme après le premier contact infectant avec
le B.K [ 20 J.

[[ - 1 - 2. Circonstances de découverte

Dans la grande majorité des cas, la primo-infection est
latente, découverte sur la notion de virage des tests tuberculiniques, plus
rarement devant une anomal ie de cl iché thoracique systématique. Certaines
manifestations cliniques la tèmt évoquer quand elle est patente:

, Les signes généraux: ils sont l'expression clinique la plus fréquente de cette
primo-infection. Il s'agit d'un syndl'Ome infectieux plus ou moins tëbrile
r~sistant à une antibiothérapie non spécifique.

, Le tableau clinique peut être réduit à une asthénie, une anorexIe et/ou un
amaigri ssement.

, Le tableau physique peut se présenter sous forme d'érythème noueux, de
kérato-conjonctivite phlycténulaire, dc typho-bacillose de lamdouzy et des
adénopathies externes.

L'évolution spontanée, sans traitement de ces adénopathies se fait vers la
caséification, le ramollissement, puis la fistulisation à la peau [ 17,31 J.

Il - 2. TUBERCULOSE PULMONAIRE DE L'ADULTE

[[ - 2 - 1. Circonstances de découverte

II - 2 - 1 - 1. Signes respiratoires

une toux chronique: au début elle est sèche, tenace, au maximum matinale
mais sans horaire précis puis va devenir productive. L'expectoration est
muqueuse au début puis légèrement purulente. Elle peut aussi être
hémoptoïque,
des douleurs thoraciques: rythmées par les mouvements respiratoires,
une dyspnée et parfois une dysphonie.
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Toux et expectoration sont les maîtres symptômeslt rechercher
toujours [ 17, 31, 46 ].

II - 2 - 1 - 2. Signes non respiratoires dits d'imprégnation tuberculeuse

Il s'agit essentiellement:
D'une asthénie: psychique aussi bien que physique, ne cédant pas au repos et
plus marquée en tin de journée,
D'un amaigrissement avec ou sans anorexie, et peut être rapide et imp0l1ant.
D'une fièvre surtout vespérale pouvant être remplacée par des sueurs
nocturnes,
D'une aménorrhée non gravidique chez la femme [ 31,46 ]

II - 2 - 1 - 3. Interrogatoire précise

, Les antécédents tuberculeux: notion de primo - infection, d "atteinte
pulmonaire antérieure; on précise aussi les modalités d'une éventuelle
vaccination par le B.C.G.

, Le milieu socio - fami 1ial: il faut rechercher une notion de contage et
recenser des sujets - contacts qui devront eux - même bénéficier d'un
traitement.

, Les antécédents et états pathologiques assocIes parce qu'ils influencent la
maladie et son traitement: statut d' immuno - dépression, insuffisance
hépatique, diabète, comitial ité, troubles neurologiques, ulcère gastro 
duodénal, insuffisance rénale; il t~lUt s'enquérir aussi s'il s'agit d'une
femme, d'une éventuelle grossesse en cours ou du mode de contraception
utilisée [ 31,46 ].

11 - 2 - 1 - 4. Examen physique

L'examen physique 11" apporte pas d'éléments spécifiques de
tuberculose pulmonaire mais sa négativation n'infirme pas le diagnostic.
Son but essentiel est de :

préciser le degré évolutif de la maladie, l'atteinte général et respiratoire,
rechercher les autres localisations possibles de tuberculose et l'association
éventuelle à d'autres pathologies. [ 17, 31, 46 ]
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II - 3. MYCOBACTERIOSES

Les mycohactérioscs ne se distinguent ni par la clinique, ni
par la radiologie ou l'anatomo - pathologie des tuberculoses à M. tuberculosis
ou M bovis [ 33 ].

Les principales localisations sont:

II - 3 - 1. Mycobactérioses pulmonaires

Elles représentent la majorité des cas de mycobactérioses.
Contrairement à la tubercu lose, ces mycobactérioses pulmonaires ne sont
habituellement pas contagieuses d'homme à homme.

Le malade type est un sujet de sexe masculin de plus de 40 ans. Différents
auteurs ont montré le rôle favorisant de diverses affections broncho 
pulmonaires, notamment des pneumoconioses.

Les germes en cause sollt : l'v!. uvi/ll1l- illlracelllliaire. .\1. .yenopi. AI. kunsasii:
tr~s rarement J'v!. fO!'TlIillllll ct A! chclol7l'i 1. 7, 16,33 ].

II - 3 - 2. Mycobactérioses ganglionnaires

Ces infections affectent les enfants de moins de huit ans. Il
s'agit d'adénites froides dont la porte d' entrée peut être oropharyngée et dont le
siège cervical, sous - mentonnier et prélragien est remarquable.

L'évolution est généralement bénigne, sans autre séquelle parfois qu'une
cicatrice de fistulisation.
Ces adénites ont pour tout premier agent M. scrofulaceul11. Les adénites à
.'v!. Q\'ilil11 - intracellulare sont moins fr(>ljucntes, touchent les enfants plus âgés
et leur localisation est plus variées.
Quelques cas à M. kansasii et M. s~lilgai ont été décrits [ 7, ]6,33 ].

II - 3 - 3. Autres localisations

Les abcès localisés secondaires à des lI1Jections
médicamenteuses sont surtout le fait de M. fortuitum et M chelonei, comme le
sont certaines infections ostéo - articulaires consécutives à des interventions
chirurgicales.
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Les infections cutanées sont dues dans les pays .tempérés à M J1larinum et- dans
les pays tropicaux à M. ulcerans.

Les lésions osseuses primitives, certaines infections viscérales et
généralisées septicémiques sont dues le plus
M avium - intracellulare - sCl'o!lilacclIJ1l. plus raremant à
M. szulgai, M. xenopi et A1. fortllitllJ1l [ 7 , 16,33 J.
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CHAPITRE III : DIAGNOSTIC BACTERIOLQGIQUE
DE LA TUBERCULOSE PULMONAIRE

III - 1. DIAGNOSTIC DIRECT

Il s'agit de la mIse en évidence du bacille par l'examen
directe et par la culture.
Les manipulations doivent être effectuées dans des conditions d'hygiène
ngoureuses.

III - 1 - 1. Examen microscopique: mise en évidence de HAAR

La recherche de BAAR se fait sur frottis d'expectoration à la
coloration de Ziehl - Neelsen ou à l'auramine 0 sur trois échantillons de
crachats ou de liquide d'aspiration bronchique [8, 10].

Une lame doit être observée 20 minutes (ob.iectif 100, bâtonnets roses) avant de
conclure à la négmivation de l'examen [ 7 ].

L'abondance de BAAR observés doit êtl\~ exprimée sous fl1rnle (fun résu\t~ll

semi - quantitatif.
En pratique la présence de BAAR constitue une fOlie présomption de
tuberculoe, bien qu'il puisse s'agir aussi d'une mycobactéries atypique.

L'examen microscopique manque de sensibilité. Il n'est
positif que si le produit pathologique contient au moins 10-+ bacilles/ml [ 8 ].

III - 1 - 2. Culture

Plus sensible que la bacilloscopie, elle se fait sur milieu
solide (de Loewenstein - Jensen le plus employé) ou liquide (de Sauton, de
Dubos, 7H9,... )
Elle permet l'identification des espèces de mycobactéries et l'établissement d'un
antibiogramme [ 8, 10 ].

III - 1 - 3. Inoculation au cobaye

L'inoculation au cobaye est très peu utilisée car les milieux
de culture actuels sont plus performants. Elle sert parfois à confirmer le pouvoir
pathogène d'une mycobactérie [ 7, 8 ].
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III - 1 - 4. Techniques de génétique moléculaire

Il s'agit de l'utilisation de la technique de l'amplification de
l'ADN par PCR (Polymerase Chain Reaction ou Amplification en Chaîne par
Polymérase ),ainsi que d'autres techniques utilisant l'ADN telle que la technique
LCR ( Ligase Chain Reaction ).
Toutes ces nouvelles techniques de biologie moléculaire rencontrent encore des
limitations dues entre autres aux problèmes de contaminations, de sensibilité
faible et d'optimisation de la méthode.

C'est donc un domaine toujours en pleine investigation bien
que très promoteur, et reste dans notre contexte réservé aux laboratoires de
référence au niveau national 1 7, ] ],33 ].

III - 2. DIAGNOSTIC INDIRECT

III - 2 - 1. Intradermo - réaction à la tuberculine

Il s'agit d'une injection de tuberculine (10 UI de tuberculine
Mérieux DPP) par voie intradcrmiq ue à la face antérieure de rm·ant - bras. La
lecture se fait à 72 heures.

Une réaction positive se manifeste par une induration de diamètre supérieur ou
égal à 5 mm. L'interprétation se fait en fonction du contexte clinique.

III - 2 - 2. Diagnostic sérologique

Il n'y a pas dc diagnostic sérologique sensible et spécifique
de la tuberculose.
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CHAPITRE IV : TRAITEMENT

IV - 1. TRAITEMENT DE LA TUBERCULOSE PULMONAIRE

IV - 1 - ]. Traitement curatif

IV - 1 - 1 - 1. Buts

- Rompre la chaîne de transmission,
- Stériliser le foyer,
- Eviter les récidives.

IV - 1 - 1 - 1. Moyens

IV - 1 - 1 - 2 - 1. AntituberculelL'C majeurs

r Il existe deux groupes de médicaments dits essentiels ou majeurs utilisés
actuellement dans le traitement de la tuberculose [2,8,42 ]:

- Les antituberculeux bactéricides: ce sont, l'INH, la RIF, le PZA et la
5'1'1\1.

Les antituberculeux hactériostatiq ues représentés par l'EMB et la
thiocacétazone ( Tb J ou T ).

,- Les posologies sont fonction du poids du malade [ 10 ]. Ainsi:
- l'isoniazide se donne à la posologie de 5 mg / kg / jour;

la ritàmpicine : 10 mg / kg/jour;
la pyrazinamide : 30 mg / kg/ jour;
la streptomycine: 20 mg / kg / jour ;
l'éthambutol : 20 mg / kg / jour; et
la thioacétazonc : 2,5 mg / kg / JOLI!'.

Il existe des formes combinées de certaines de ces
médicaments: ainsi on peut avoir R+H ; E+H ; ou même R+H+Z. De même des
formes combinées des quatre antituberculeux sont à l'étude, ceci dans le but de
réduire le risque de prises dissociées et donc de résistance acquise.

NB : Les médicaments essentiels de la tuberculose utilisés par le Programme
National contre la Tuberculose au Burkina Faso sont au nombre de cinq. Il s'agit
de: l'isoniazide, la rifampicine, le pyrazinamide, l'éthambutol et la
streptomycine.
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IV - 1 - 1 - 2 - 2. AntituberculeLL'< de delL'(ième ligne

- Les aminosides: la kanamycine

- Les tluoroquinolones ( à l'étude ): l'otloxacine, la ciprotloxacine [ 2,
20,42 J.

IV - J - J - 2 - 3. Autres médicaments

Ce sont cssentiellcrnelll les corticoïdes.

IV - J - J - 2 - 4. Mesures associées

il s'agit essentiellcmelll de [ 17,20 J:
- la ponction évacuatrice de pleurésie a\ec ou sans lavage,
- le drainage de pleurésie purulenks,
- l' exsutlation de pneumothorax,
- la kinésithérapie respiratoire,
- la correction des tares,
- le régime hyper - protidique.

IV - 1 - 1 - 3. Indications

IV - J - J - 3 - J. Traitement d'lin 11OUl'cau cas de tuberculose: le traitement
de première ligne ou régime de première Ii/?ne

Un patient tubL'rculeux est dit nouveau cas lorsque ce patient
n'a jamais suivi un trailèment antituberculeux.
Les différents schémas thérapeutiques comportent deux phases: une phase
initiale intensive de deux mois et une phase d"entretien ou de continuation de
quatre à dix mois selon les programmes r R, 42 ].

Au Burkina I-'aso, le schéma utilisé associe pendant les deux
premiers mois l'éthambutol + la riL1l11picine + l'isoniazide + le
pyrazinamide. A la phase d'entretien qui dure six mois, c'est l'éthambutol et
l'isoniazide qui sont utilisés.

Les médicaments doivent être pris le matin à jeun et pendant
les premiers mois sous la supervision d'un agent de santé: c'est l'un des aspects
de la DOTS [ 42 ].
Le passage en deuxième phase se fait à la fin du deuxième mois si le malade
présente une expectoration négative à la microscopie. Sinon, il se fait à la fin du
troisième mois quels que soient les résultats de la bacilloscopie.
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Il existe une codification normalisée des schémas
thérapeutiques antituberculeux. Cette codification utilise l'abreviation de
l'antituberculeux et la durée de la phase de traitement.
Ainsi, pour le schéma du Burkina, on le notera: 2 RHEZ /6 EH.
Les chiffres correspondent à. la durée en mois de la phase: deux pour la
première phase et six pour la 2<:lllc phase.

IV - 1 - 1 - 3 - 2. Retraitement ou traitement de delu:ième ligne, ou régime
de deLL~ième ligne

]] s'adresse aux cas de rechute de tuberculose, d'échec du
traitement antituberculeux ou de reprise du traitement après abandon.
Ce régime associe cinq antituberculeux pendant deux mois, puis quatre pendant
un mois et trois pendant cinq mois à prendre trois fois par semaine. soit:
2 RHEZS / 1 RHEZ /5 R 3 HJ E3.

La streptomycine (S) est administrée en injection intra
musculaire de 20 mg / Kg / jour sans dé~xlsser 1g / jour quel que soit le poids du
malade. Le chiffre trois correspond au nomt!re de prise par semaine pour les
cinq derniers mois de retraitement. Ce relr~lilement doit être supenisé jusqll'~lla

négativation des crachats [ 2, 42 1.

Il faut souligner que dans le cas de suspIcIon de résistance
(frottis positif après retraitement ), il faut rétërer le malade à un centre spécialisé
et, des expectorations avec antibiogramme sont souhaitables pour une meilleure
prise en charge. L'adjonction d'autres antibiotiques non spécifiques peut
s'avérer alors nécessaire [ 2, 42 1.

IV - 1 - 1 - 3 - 3. Corticothérapie

Discutée, elle est sou\cnt utilisée Cil cas de dyspnée. Il s'agit
d'une c0l1icothérapie de courte durée, dl? prdërence par voie intra- veineuse l 2,
20 ].

IV - 1 - 1 - 4. Principes du traitement antituberculeux

Une antibiothérapie antituberculeuse correcte est basée sur:
- Une association convenable de plusieurs médicaments antituberculeux,
- prescrite selon une posologie correcte en fonction du poids du malade,
- prise régulièrement par le malade.
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IV - 1 - ] - 5 Surveillance du traitement

IV - J - J - 5 - J. Surveillance clinique

Il faut essentiellement surveiller l'apparition d'effets
secondaires hépatiques, ostéo-aliiculaires, neurologiques, cutanés. Les signes
d'imprégnation tuberculeuse et respiratoire sont aussi à surveiller pour apprécier
la réponse au traitement [ l, 20 ].

IV - 1 - 1 - 5 - 2. Surveillance paraclinique

Le contrôle bacilloscopiquc se fait à la tin du deuxième mOIs (ou
troisième mois selon les cas ), SC'Illè mois ct S l'Illl' mois.

- Généralement pour la tuberculose pulmonaire commune, cn dehors de la
radiographie initiale, une radiographie de contrôle est réal isée en tin de
traitement pour évaluer les séquelles.

Un contrôle biologiquc est souhaitable (hémogramme, UrICemIe,
transaminases sériques, bilirubinc ... ) [ 1,32 ] .

IV - 1 - 1 - 6. Evolution

IV - J - J - 6 - 1. Evolution clinique et bactériologique

,. Evolution spontanée ou historique naturelle de la maladie:
Elle peut se Ülire au bout de cinq ans vers la guérison dans 25

% des cas (auto - guérison grâce à un système immunitaire fon ), 50 % des
patients décèdent ct 25 % présenteront une tuberculose chronique contagieuse [
2] ].

,. Evolution sous traitement:
Sous traitemcnt approprié et bien conduit, j'évoiution se Ülit

le pl us souvent vers la guérison,

Les critères de guérison sont la négativation du frottis d'expectoration aux
~] d ') "Illè - ':l1lè 8 ':lIlè • [') ') 1 4')]contra es u _ , .) et mOlS _, _ , _ .
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Plus rarement, l'évolution se fait vers:
- un retard à la négativation: c'est la persistance des bacilles dans les

expectorations après deux mois de trai tement ;
une reprise évolutive qui est la réapparition des bacilles dans les

expectorations dans la 2 l:l11é phase du traitement;
- une rechute qui est la réapparition des bacilles après que la guérison a été

déclarée en fin de traitement;
- un échec au traitement: c \~st la persistance de bacilles tuberculeux à

l'examen direct de l'expectoration après cinq mois ou plus de traitement.
Enfin et neaucoup plus rarement, l'évolution sous traitement

peut se faire vers le décès; c'est pourquoi il convient de ne pas retarder le
diagnostic et la prise en charge de cette pathologie.

IV - 1 - 1 - 6 - 2. El'olutiol1 radiologique

Elle peut être favorable avec stabilisation puis nettoyage des
lésions. L'évolution défavorable se fait vers une extension des lésions. A long

~

terme, on peut observer des séquelles à type de [ 15, 32 ] :
- fibrose pulmonaire,
- emphysème pulmonaire,
- calcifications.
- dilatation des bronches,
- greffe aspergillaire,

symphyse pleurale.

I\' - 1 - 1 - 7. Complications

Elles peuvent être locales ou loco-régionales a type de
pleurésie, pneumothorax, miliaire, péricardite et ascite.

1Y - 1 - 2. Prophylaxie

Il s'agit notamment de li, 2, 8 ] :
- l'éducation pour la santé,
- l'amélioration du niveau de "ie des populations,
- la vaccination par le BCG,

le dépistage systématique ct le traitement des malades contagieux pour
freiner la transmission,
la chimioprophylaxie (discutée) chez les malades VIH positifs en contact
d'un malade bacillifère ou présentant une intra- dermo- réaction positive à la
tuberculine ou encore ayant déjà fait une tuberculose.
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IV - 2. TRAITEMENT DES MYCOBACTERIOSES

IV - 2 - 1. T.-aitement curatif

Le traitement des Illycobactérioses est moins bien codifié que
celui de la tuberculose pom deux raisons principales [ 8, ]6 ] :
- la première est la polyrésistance habituelle des mycobactéries atypiques aux
antibiotiques qui rend difficile le choix des drogues.
- la seconde est la mauvai se connaissance de l'évolution spontanée des
mycobactérioses rendant di11iciJe '"arpréciation de l'efficacité des traitements
antibiotiques entrepris.

D'une façon générale, il s'agit de :
une association thérapeutique de deux à quatre antibiotiques actifs
pour éviter la sélcction de mutants résistants:
une prise quotidienne unique:
un traitement initial instauré le plus souvent de façon probabiliste
tenant compte de la mycobactérie qui a plus de chance d'être trouvée
en fonction du terrain;
un traitemcnt prolongé douze mOlS apres négativation
bactériologiq ue.

IV - 2 - 2. Prévention

Elle repose sur le principe de ne pas laisser en place, quand
cela est possibk, des cavités séljucllaires pulmonaires, qui exposent au double
risque d'aspergillose et de mycobaclériose [ 8, 16,23 ].
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DEUXIEME PARTIE: NOTRE ETUDE 7

1 - OBJECTIFS

l - 1 OBJECTIF GENERAL

Décrire les aspects épidémiologiques. cliniques, bactériologiques et
évolutifs de la tuberculose pulmonaire au Burkina Faso.

1-2 OBJECTIFS SPECIFIQlJES :

1. Décrire quelques aspects épidemio-cliniques de la tuberculose
pulmonaire.

2. Idemifier les types de mycobactéries 21 l'origine des infections
pulmonClires 3L! Burkin;j Faso.

3. Déterminer en fonction de l<.l sérologie VIH les types de mycobactéries
à l'origine des infections pulmon~1Ïres.

4. Connaître ]' évolution sous traitement antituberculeux de la tuberculose
pulmonaire.
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II - METHODOLOGIE

II - 1 MATERIEL ET METHODE

II - 1 - 1. Cadre de l'étude

L'~tude a été menée dans les services de pneumo-phtisiologie
des Centres Hospitaliers l inivcrsitaires Yalgado Ouédraogo
(CHUYO/Ouagadougou) et Souro Salwu (CI IUSS/Bobo-Dioulasso) ; dans les
Centres National (CNLAT/Ouagadougou) et Régional (CRLAT/Bobo
Dioulasso) ; et au centrc M li RAI/Boho-Dioulasso.

II - 1- 1 - 1. Service de pncumo-phtisiologie du CHUYO

Il constitue avec celui du CHeSS de Bobo-Dioulasso les deux
centres de référence du pays en pathologie respiratoire basse. Le service est
di\isé en deux pavillons:

, Le pm'illon A où som hospil:J1is~s t()lIS les malades re\us pour pathologic
respiratoire basse autrc que 1<1 Lulil.'rculose pulmonairè à microscopie positive.
Ces malades y som admis soit directement à pal1ir des consultations externes
des médecins, soit tmnsférés des un2ences médicales, du CNLAT ou même
d'autres services de l'hôpital.

, Le pavillon B où som hospitalisés les malades tuberculeux bacillifèrcs
transférés du pavi lIon A, du CNLAT ou d'autres services d 'hospital isation du
CHUYO et dont rétat nécessite une hospital isatiol1.

Les prestations sont assurées dans le service par:
un personnel médical composé de: trois médecins spécialistes, un
médecin génà<ll iSLe, et des étud iants internes ou externes non
permanents;
un personnel paramédical composé de deux infirmiers diplômés d'Etat et
de six infirmiers brevetés.
un personnel de soutien composé de deux garçons de salle et trois filles

de salle.
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II - 1 - 1 - 2. Service de pneumo-phtisiologie du CHUSS

Ce service constitue également un centre de référence pour
les pathologies respiratoires hasses.
Les salles d'hospitalisation sont subdivisées en deux groupes:

r Un premier grollpe où sont hospital isés tous les malades reçus pour
pathologie respiratoire hasse autre que la tuberculose pulmonaire à
microscopie positive. Ces malades y sont hospitalisés soit directement à
partir des consultations externes du médecin, soit transtërés des urgences
médico-chirurgicales par les internes.

r Un second groupe où sont hosrital isés les malades tuberculeux baci Iii l'ères.

Le personnel est composé comme suit:
un médecin pneumologue,
un étudiant stagiaire interne non permanent,
un personnel paramédical de neuf agents, composé de SIX infirmiers
diplômés d'Etat el trois infirmiers brevetés. et
un personnel de soutien composé d'un garçon de salle et d'une tille de
salle.

11-1 -1 -3. CNLAT

La recherche baci 1loscopiquè en matière de tubercu lose, k
suivi des malades tuherculeux en amhulatoire et la notification cas de
tuberculose se font dans ce centre.

II - 1 - 1 - 4. CRLAT

C'est le principal centre de dépistage et de traitement
notamment en ambulatoire de Boho-Dioulasso. C'est 3 ce niveau également que
les cas de tuberculose sont enregistrés,

II - 1 - 1 - 5. Centre Muraz

Situé à Bobo, il constitue un centre de référence en matière
de recherche parasitologique et bactériologique. Il abrite en son sein un
laboratoire de mycobactéries, laboratoire de rétërence pour la culture,
l'identification des souches et les antibiogrammes.
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II - 1 - 2 Type et période d'étude

Il s'agit d'une étude rétrospective sur dossiers (dossiers
cliniques et registres) de malades recensés du 1':1' novembre 2000 au 31
décembre 2001.

II - 1 - 3. Patients

L'étude a porté sur les patients qui ont été hospitalisé dans les
services de pneumo-phtisiologie du CHUYO et du CHUSS, ainsi que ceux qui
ont consulté au Centre National et Régional de Lutte Antituberculeuse durant la
période considérée.

II - 1 - 3 - 1. Critères d'inclusion

Ont été inclus dans notre étude tous les patients de quinze ans
et plus, ayant présenté une tuberculose pulmonaire à microscopie positive (TP\1
+) ou négative (TPM-) et ayant hénéficié d'un dépistage sérologique du VIH et
d'une culture des crachats.

II - 1 - 3 - 2. Critères d'exclusions

Les patients ne répondant pas aux critères suscités ont été
exclus.

II - 1 - 4. Collecte des données

Les données ont été recueillies sur des fiches de collecte
individuelle à partir de plusieurs sources:
- les registres de consultation et d'hospitalisation des malades,
- les dossiers d'hospitalisation cl de suivi des malades,
- les registres de sérologie VIH,
- les registres du laboratoire de mycobatérics.

II - 1 - 5. Données recueillies

Cinq types de données ont été recueillis:

II - 1 - 5 - 1. Données épidémiologiques

Les paramètres pris en compte ont été le centre de
recrutement, l'âge, le sexe, et la profession du patient.
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11- 1 ~ 5 - 2. Données cliniques

signes non respiratoires dits signcs d'imprégnation tuberculeuse,
signes respiratoires,
antécédents tuberculeux.

II - 1 - 5 - 3. Données parac1iniqucs

sérologie VIl-1,
bactériologie: bacilloscopie des expectorations et densité bacillaire,

culture et identification des mycobactéries.

Il -- 1 - 5 - 4. Données sur le diagnostic

- forme de tuberculose pulmonaire: Tuberculose à microscopie positive
(TPM+) et tuberculose à microscopie négative (TPM- ),
- type de cas de tuberculosc (Nouveau et ancien cas ).

II -- 1 - 5 - 5. Données thérapeutiques et évolutives

r~Qj me de traitement antitubercukux,
traitement spéci lique associé,
modalités évolutives sous traitement.

JI - 2 CRITERES DIAGNOSTIQUES

II - 2 - 1. Diagnostic de la tuberculose pulmonaire

II - :2 - 1 - 1. Bacilloscopie des crachats

//- ]-- 1 -- 1 -- 1. .Modalités de l'l'clIei! des crachats

Trois échantillons de crachats ont été demandés au malade à
chaque fois qu'un cas de tuberculose a été suspecté; ces échantillons ont été
recueillis en l'espace de trois jours:

un premier échantillon est recueilli le jour même de la consultation et un
crachoir est remis au malade;
le lendemain matin le malade recueille le deuxième échantillon et le
ramène au laboratoire;

le troisième échantillon est recueilli selon les mêmes modalités que le second.
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Le volume de crachats recueillis était de 2 à 5 millitres. Ils devaient contenir .des
panicules sol ides. Les crachats salivai res n'ont pas été pris en comp1é. '

Il - 2 - 1 - }- 2. Coloratio1/ de Ziehl-,Veelsen

Après recueil des crachats, un frottis de crachats est
confectionné au laboratoire.
Ce frottis est recouvert de fuchsine phéniquée, puis chauffé pour être coloré. Le
fruttis est ensuite décoloré successi\emcnt par de l'acide sulfurique et de
r alcool.
Tout le fruttis doit être presque complètcment décoloré, puis recoloré a\ec du
bleu de méthylène.

II - 2 - } -- } - 3. Méthode de lecture er expression des résultats

Après coloration de Ziehl - Neelsen, l'examen a été réalisé à
raide d'un microscope optique binoculaire disposant d'un objectif à immersion
de grossissement 100.

1.cs résult~1ts ont été c~primés de façon quantitati\e. Le code
sui\ ane proposé par l' Union Jnlèrn~llionale Contre la Tuberculose et les
\1aladies Respiratoires (UICT/MR). a été adopté:
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Tableau 1: Code de lecture de frottis colorés par la méthode de Ziehl~

Neelsen (objectif à immersion X 100) .

Code utilisé
Signification en données

chiffrées
Interprétation

oBAAR/300 champs égatif

positif

Frottis riche

Frotti s très ri che 1

1________ .__ J

10 à 100 BAAR/300
champs

10 à 100 BAAR/l00
champs (1 à 9 BAAR/l 0

champs)

+

++

+++

_-------- -l.-
1 )\ombrc> 1

._L.
B. A_ AR/champs en

moyenne
~--------- ._--

,--------------1---- --- .- .-.-.-

- ----------------1-- __ .__. ._________________ 1

! ombre exact de BAAR 1 à 9 I3AAR_/3~~_Ch~_m_p_s_ Positiffaible__J
1

1

~

1

1
1

-- -------~

II - 2 - 1 - 2. Mise en culture

Il - 2 - 1 - 2 - 1. Méthode

,. Décontamination des prélèvements avec des antiseptiques basiques.

.., Centrifugation et neutral isalion: Le produit pathologique a été ensuite
centrifugé, le liquide surnageant éliminé et le culot ramené à pH neutre par
un acide faible .

., Ensemencement: Le culot de centrifugation a été ensemencé dans au moins
deux tubes contenant un milieu de culture spécifique, le milieu de
Loewenstein-Jensen (milieu solide enrichi à l' œuf).

>- Mise à l'étuve: Les tubes ensemencés ont été placés dans une étuve à 37°C
pendant 4 à 12 semaines.
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1/- 2 - 1 - 2 - 2. Lecture et ident(jication des colonies
- .

Lorsque les colonies apparaissent, elles sont identifiées par
des critères prenant en compte leur aspect macroscopique et leur réponse à des
tests biochimiques résumés dans le tahleau II suivant:

Tableau II : Critères d'identification des mycobactéries

Rugueux +

Nitrate
Catalase Catalasene

22° 68°

1 i 1

+ 1 -
1

1 i
---- -------- -- -------+------~-------j

1 !

- i + ! - 1

1 l '
---- i i -1! !

i
- - i- !

!

Niaci

Rugueux

Aspect
Mycobactéries des

colonies

1

1 M tubercu/osis
1

·-M-.b-o-V-iS----,---L-is:-s-r
- -----

1------1------1--- ---

:BCG
1

Variable

--.~--~---, _._- --- ---·_···_-'-1

1 Myc.obacteries

,-1a_ty_p_l_q_u_e_s__-----L.I _

M = Mycobacterium

---- ---- - l----------i----
Variable __ .l Variable ii- + i

! i !
_~~ ~ _ ..:.. -----.J

L' identi ficatioll precIse des espèces de mycobactéries
atypiques a été réalisée à partir des caractères spécifiques de chaque groupe de
mycobactéries atypiques sur la base d'un ensemble test (Voir annexe III).

34



11-2-1-3. TPM+ et TPM-

Le diagnostic de la tuberculose pulmonaire à microscopie
positive (TPM+) a été retenu par la mise en évidence de Bacilles Acido - Alcolo
- Résistant (BAAR) sur au moins deux frottis de crachats.
La densité bacillaire a été mesurée et exprimée en se référant aux
correspondances ci-dessus citées.

La tuberculose pul monaire à microscopie négative (TPM-) a
ete retenue selon les critères de l'Organisation Mondiale de la Santé et de
l'Union Internationale Contre la Tuberculose et les Maladies Respiratoires
(OMS/UICT/MR) :

au moins trois frottis négatifs pour les BAAR, et
une anomalie radiologique compatible avec une tuberculose évolutive et
non améliorées par une antibiothérapie à large spectre, et
la décision de mise sous traitement antituberculeux complet par un
médecin,
et/ou une culture des expectorations positive.

Il - 2 - 2. Diagnostic de l'infection par le VIH

Nous avons retenu le diagnostic de l'infection par le VIH à
l'issu d'une sérologie positive selon la stratégie II de l'OMS. Il s'agit de
l'utilisation de deux tests rapides: le «Determine» et «1'Immunocombs II ».
Ce dernier permettant la discrimination des types de VIH en cause.
Un «Determine» négatif cOlTespond à un sérum négatif.

La mesure de la charge virale et le comptage des
sous-populations lymphocytaires n'ont pas été réalisés.

II - 3. TRAITEMENT ET ANALYSE DES DONNEES

La saisie et l'analyse des données ont été effectuées a
l'aide du logiciel épi-info, version 6.

Le test de Chi-carré (r )a été réalisé pour les différentes comparaisons et dans
quelques cas le test exact de Fischer (test de comparaison pour les effectifs
inférieurs à 30 ) ; avec un seuil de signification à 5%.

Les figures ont été réalisées à l'aide du logiciel EXCEL.
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II - 4. DEFINITION DES CAS

En raison de la spécificité des termes du Programme National
de lutte contre la Tuberculose (PNT), il nous a paru nécessaire de définir les
expressions suivantes:
,. Tuberculose pulmonaire à microscopie positive (TPM+): Patient

présentant au moins deux frottis de crachats montrant des BAAR; ou un
frottis de crachats positi r pour les BAAR plus une anomalie radiologique
compatible avec une tuberculose pulmonaire active selon un médecin; ou un
frottis de crachats positi f pour les BAAR plus une culture positive pour
Mycobacterium tubercu/osis.

,. Tuberculose pulmonaire à microscopie négative (TPM-): Patient
présentant au moins trois frottis négatifs pour les BAAR ; et une anomalie
radiologique compatible avec une tuberculose évolutive et non améliorées
par une antibiothérapie à large spectre; et la décision de mise sous traitement
antituberculeux complet par un médecin; et/ou une culture des
expectorations positive.

., Nouveau cas de tuberculose: Patient qui n'a jamais été traité pour
tuberculose ou qui a pris des médicaments contre la tuberculose pendant
moins d'un mois.

,.. Cas de rechute: Patient qui a déjà été traité pour tuberculose, a été déclaré
«guéri» ou «traitement terminé », et revient avec une tuberculose confirmée
(frottis ou culture positive).

, Cas d'échec au traitement: Patient sous traitement qui présente des frottis
de crachats positifs après cinq mois ou plus de traitement.

;.- Cas de reprises de traitement: Patient qui a interrompu son traitement
pendant deux mois ou plus et qui revi~nt avec une preuve bactériologique.

, Cas de transfert: Patient qui poursuit son traitement dans un centre
différent de celui où il a été enregistré initialement et dont on ne connaît pas
le résultat du traitement.

, Cas chroniques: Patient dont les ii'ottis d'expectoration sont toujours
positifs à la fin du régime de retraitem~nt.

,. Guérison: Patient dont l'examen d~s crachats est négatif au cours du
demier mois de traitement et au moins à une autre occasion précédente.

>- Décès: Patient qui meurt en cours de traitement, quelle qu'en soit la raison.
y Perdu de vue: Patient dont le traitement a été intelTompu pendant deux

mois consécutifs ou plus.
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111- RESULTATS

3-+5 cas de tubercu Jose ont été enregistrés dans les services de
Pneumo-Phtisiologie (PPH) du CHU YO et du CHUSS; le CNLAT et le
CRLAT durant la période de l'étude.
254 patients étaient porteurs de tuberculose pulmonaire. 207 d'entre eux
répondaient aux critères d'inclusion ci - dessus cités.

La répartition par centre de recrutement est illustrée par le
tableau suivant:

Tableau III : Distribution des patients selon le centre de recrutement

Pourcentages

!
13,1%!

i

! 19,8%
1

56,5%

10,6%

J] 00%

27

ÎÎ

41

117

207

--_.__..__ .....•.._-~-

EffectifsCentre de recrutement

:CNLAT

I~P_P_h-_C_H_U_Y_O ..._+,_.= _
!CRLAT
1 PPh-CHUSS- - r-
i Total i
~__...__-.L

III - 1 DONNEES EP1DEMIOLOGIQl iFS

III - 1 - 1. Sexe

Sur les 207 patients recensés, 139 étaient de sexe masculin
(67,1 %) et 68 de sexe féminin (32,9%).
Le sexe ratio étant de 2,04 en faveur du sexe masculin.

III - 1 - 2. Age

L'âge moyen de nos patients était de 35,7 ans avec des
extrêmes allant de 15 à 90 ans. 146 patients (70,6% ) étaient âgés de moins de
40 ans. La classe d'âge la plus touchée était celle de 25 à 34 ans (40,6% ).

La figure 1 rapporte la répartition par tranches d'âge de notre population
d'étude.
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Figure n0 1 Répartition des patients selon la tranche d'âge.

III - 1 - 3. Profession

Notre échantillon était caractérisé par une forte représentation
des cultivateurs, ménagères et sans emploi.
Les différentes professions sont illustrées par le tableau IV :

Tableau IV : Répartition des patients selon la profession.

--

Profession Effectifs Pourcentages

Salarié 10 15,3%

Cultivateur 17 25,6%

Elève et Etudiant 03 04,4 %

Ménagère
1

16 24)%

Commerçant 04 06,1%

Secteur informel 06 09,1%

Sans Emploi 10 15,3%

Total 66 100 0/0
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III - 2 DONNEES CLlt\JQUES

III - 2 - 1. Signes non respiratoires

Les signes d'imprégnation tuberculeuse étaient retrouvés a
des fréquences variables. Ces signes sont rapportés au tableau V:

Tableau V : Distribution des signes d'imprégnation tuberculeuse chez les
patients, n=25

Signes Effectifs Pourcentages

Amaigrissement )'"' 92%
i

_.J 1
1

.....-_.._...... 1

Fièvre
1

18 72% l
1

1:

1

Asthénie 07 28%
.. i

Anorexie : 04 16% l
..__._----- ......._-_.----- t -- _.~

Pâleur conjonctivale 03 12% :

-i i
,

1

iAménorrhée
1

02 08% i

_ J

Il - 2 - 2. Signes respiratoires

Chez 25 de nos patients dont l'information était disponible, la
toux a été rencontrée chez 23 d'entre eux.
L'expectoration, les douleurs thoraciques et la dyspnée ont été rencontrées
respectivement chez 18, 8, et 6 patients.
Ces signes étaient diversement associés. L'expectoration était hémoptoïque dans
Il,2% des cas et muco-purulente dans 88,8% des cas.

39



III - 2 - 3. Antécédents tuberculeux

Parfois isolés, souvent associés les antécédents étaient peu
fréquemment rencontrés.
Le tableau VI rappO\ie la fréquence des antécédents tuberculeux chez les
patients.

Tableau VI : Fréquence des antécédents tuberculeux chez les patients

! Effectifs
Antécédents tuberculeux

+ - non préciser
------

Vaccina tion BCG "" 117 57 :
.L)

1

i

- -- -- -----
!1

Notion de contage
------------------

Antécédents de Traitement
antituberculeux

74

06

70

142

63

59

III - 3 DONNEES PARACLINIQLES

III - 3 - 1. Sérologie VIH

-------'------

Sur les 207 patients de notre population d'étude, 124
(59,900/0) étaient séronégatifs au VIH et 83 (40,10/0) étaient séropositifs au VIH.
Le tableau VII rapporte la distribution des patients séropositifs selon le type de

VIH.

Tableau VII : Répartition des patients séropositifs selon le type de VIH

Type VIH Effectifs Pourcentages

VIH\ 73 88%

VIH2 1 1 1,2%

VIH\ et VIH2 9 10,8%

Total 83 100%
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III - 3 - 1. - 1. Sexe et statut sérologique

Selon le sexe, le statut sérologique est rapporté par le tableau
VIII :

Tableau VIII: Distribution des patients selon le sexe et le statut sérologique

1

Statut sérologique
,

Sexe Positif négatif,

1

1

Masculin 46 (33,1%) 93 (66.9%)
,---. ..---[----

1Féminin 1 37 (54,5%)
1

31 (45.5%)
_....._--_. ------ ---~~--.~--.-----

1 1

! 83 (100%) 1 124 (100 %
)

Total 1

1
1

.._----"-.

Le taux de séropositivité était significativement plus élevé au
sein de la population féminine (p = 0.(052)
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III - 3 - 1 - 2. Age et statut sérologique

Selon la tranche d'age, le statut sérologique est illustré dans
le tableau IX :

Tableau IX: Répartition des patients selon la tranche d'âge et le statut
sérologique

)1 ( )

-~T---;;O (4H-o;;-o)-- 44 (52,4%)

1 23(46,9%) 26(53,1%)
--------1-------- -------------r-------------,

1

11 (39%) 17 (60,7%)
!------- ------- -- ------1---- ------- -- --- ---------.----------1

55 aos et pl us ~-----O2__(1~_,_3_o;;_o)__---+- 1_3_(8_6_,7_0_~_)__----1!

1 83 (40,1 %) 124 (59,9% )Total

135-44 ans
r-.---
45-54 ans

1

-

Statut sérologique
Tranche d'âge

Positif Négatif

15-24 ans 07 22,6% 24 (77,4%

!
125-34 ans

------- - -----'------ --- -- - -----'-----------'

Le taux de séropositivité était plus élevé parmi les patients
agés de 25 à 34 ans (47,6%) : p = 0,022, différence significative.
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III - 3 - 2. Bacilloscopie

III - 3 - 2 - 1. Densité bacillaire chez l'ensemble des patients

La figure n02 illustre la distribution de la densité bacillaire
chez les 207 patients de notre population d'étude.

40
35
30

/Il
./'<Il 25Cl

!!! "~ 20 ./
QI
U..
::l 150

Q..

10

5
0

N PO P1

Densité bacillaire

P2 P3

Figure "°2: Distribution des patients selon la densité
bacillaire. n=207
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lll- 3 - 2 - 2. Densité baci Ilaire chez les patients bacillifères.

Les malades à bacilloscopic négative (30) ont été exclus,
l'analyse pOlie sur les malades à baci Iloscopie positive (177).
La répartition de ces derniers selon la densité bacillaire est illustrée dans le
tableau X :

Tableau X : Répartition des patients à baciIJoscopie positive selon la densité
bacillaire

-.--.-----------------r------

Densité bacillaire
'-----~----------

~--------~-~-- -

Effectifs

07

__-+1 Pourcentages

1 04,0%

13,0%
------_._-_._-~-_._-_.__...~---._----_._--,

80 ' 45,1%
- ---~~--~~ -------- --~----~ -~---~-----

1

1 p,
1 -'f------------ - ---1 --

Total

67

177

37,9%
.--"-- ~-----------~--

100 (Xl

III - 3 - 2 - 3. Sérologie VlH ct Bacilloscopie

Le tableau Xl rapport\.? la distribution des patients selon le
statut sérologique ellcs résultats de la bacilJoscopie :

Tableau XI : Distribution des patients selon le statut sérologique et les
résultats de la baciIJoscopie

19 (63,3%)

Il (36,7%)

30 (100%)

Bacilloscopie l
64(36.1%) :

133(~ -1

1

.__P~~~ive J N_é_g_a_t_iv_e ~

-,

1
--T

-------l
~

Négatif

Statut sérologique

Total

1

~-----

1 Positif

La fréquence des bacilloscopies négatives était
significativement plus élevée chez les patients séropositifs (p = 0,009).
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Selon le type de VIH, les résultats de la bacil1oscopie
sont illustrés par la figure 3 :

Négative

Positive 1

VIH 1 VIH 2

Type de VIH

VIH 1 et 2

Figure n03: Répartition des patients séropositifs en fonction
de la bacilloscopie et du type de VIH. n=83

Les bacilloscopies négatives n'étaient pas significativement
plus élevées chez les patients séropositifs au VIH type deux (p > 0,05).
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III - 3 - 3. La culture

1II - 3 - 3 - 1. Résultats de la culture

Le tableau XII rapporte les résultats de la culture des crachats
effectuée sur l'ensemble des 207 patients de notre échantillon.

Tableau XII : Distribution des patients selon les résultats de la culture

i
1

_J

~égative

Total

i-c_u_Jt_u_r_e +--_-~__-~ffectifs - - -1 Pource"tages

Positive 149 i 71,9%
----- - 5X ----------j-- 28, l %

-- ------- I-------------------!
207 1 100%

III - 3 - 3 -:2 Identification des espèces de m)cobacterium

Sur les 149 cultmes I)()sitives. les mycobactéries isolées
étaient les suivantes:

, 98,7 % de bacilles tuberculeux (147 cas) dont:
- 93,8% de MycobuCleril!17I1Ubercu/osis (140 cas)
- 3,6% de Mycohocll.!rilll77 hovis ( 05 cas)
- 13% de Mycohuclerilll77 ofj-icol1l1l71 ( 02 cas)

, 1,3% de mycobactéries atypiques (02 cas) dont les types n'ont pu être

précisés.
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Sexe

III - 3 - 3 - 3. Culture et aspects épidémiologiques

III - 3 - 3-- 3 - 1. Sexe et mycobactéries

Selon le sexe, la répartition des types de mycobactéries est
rapportée par le tableau XIII.

Tableau XI II: Répartition de 149 patients selon le sexe et le type de
rnvcobactérie.

' T_Y_p_e_m_y_co_b_a__c_t_é_r_ie_D ----------I

1 Bacilles tuberculeux
Mb.

i M. M. bovis M. atypiques
______-.--1 tuberculo----=-s~is~ +-a~rft'-r_ic'-a'-n_u_n_l _________1

Masculin 99 (70,7(%) i
1

_... 1

04 (80%) 1 01 (50%)
___ _____J _

01 (50%) i

--.J
Féminin 41 (29,3%) 01 (20%) 01 (50%) 01 (50%)

Total

-- -------------- ----1
140 (I00'YcI)! OS (100(%) 02 (100%) 02 (lOOOA,) ,

~---------------------- - ------------- -- - ----" ------ ----- - --~-----------

.'\1. = l'v1ycobm:leriul77, Mb. = Mycobacteries.
En dehors de ,\1. 11I!JerCII!{)sis ct de i\ 1. ho"is, les autres l11\cobactéries sc
repartissaient indépendamment du sexe.

47



ffl- 3 - 3 - 3 - 2: Age et 17l.1'('obactéries

La distrihution des mycobactéries identifiées selon la tranche
d'âge est rapportée par le tahleau XIV:

Tableau XIV: Distribution de 149 patients selon la tranche d'âge et le type
de mycobactérie

... ,----------'- ._---~----

1

~() C) .4~·;))O~ (-~-O;o)--i-'~-(50%;-I- 01 (50%)
1 ----------------;

__~_~~1 O'?O~)) ,02 (40%) 1_01 (50%)! 01 (50%) .

06 (04,3%) 1 00 (00%) i 00 (00%) 00 (00%)
'---'--' -" -~- --. 1-------

140 (1 00°!l) 05 (100%)! 02 (l 00 %
) 02 (l 00 %

)

\35-44 ans ---- ... -

1

\45-54 ans

\55 ans et plu~__

1Tot~ ... .

-_00 ___ -

Type mycobactérien
f------"----

Tranche d'âge Bacilles tuberculeux
Mb.

M.
M. bovis

M. atypiques
L(lIherculosis africanum

- . -_.- --- -

15-24 ans ~7(1<)J%) ___~? (OO~I 00 (00%) 00 (00%)
..._- _ .._ ..- ---

1

i
!

25-34 ans 6~ (44,3%) 01 (20%) 00 (00%) 00(00%)

M. = MycobacteriulJ1, Mb. = Mycobacteries.
D'une manière générale JHycobacterilllJ1 t[{iJercu/osis était le plus fréquemment
isolé quelle que soit la tranche d'âge. Les autres espèces n'étaient retrouvées que
dans les tranches d'âge de 35 à 44 ans et de 45 à 54 ans.
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1Il - 3 - 3 - 4. Culture et statut sérologique

Selon le statut sérologique, les résultats de la culture se
répartissaient de la façon suivante:

Tableau XV : Distribution des patients selon le statut sérologique et les
résultats de la culture

29 (50%)

29 (50%)

58 (l 00 %
)

1-------'----- .._---

----+----_._._----_._--. ----

54 (36,3%)

95 (63,7%)

149 (l 00 %
)

.._-- ---.._-----_._----_..._---._--~

.Total 1

I

l ,
l..-. L _

l~ositive 1

1

1 Négative 1

--

Culture
Sérologie VIH

Positive Négative
'--

; i

La fréquence des cultures positi\è:) Il' ~lail pas
significti\'ement plus élevée chez les patients séronégatifs (63.7%) que chez les
séropositifs (36,3 %) :
p=0,27.
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Selon le statut sérologique, la distribution des mycobactéries i.d~.ntifiées -est --_ 
illustrée dans le tableau XVI.

Tableau XVI: Distribution de ] 49 patients selon le type de mycobactérie et
le statut sérologique

M. bovis
M. Mb. atypiques

afrkanu~ ~_J
---1 -----------+-------- 1

1 Mycobactéries

'I~--~-----~-------.j
Bacilles tuberculeux

r M.
1 tuberculosi.'l'
!

Sérologie VIH

Positive 50 (35,7%) 02 (40%) 0] (50%) o1 (50%)

Négative 90 (64,3%)
r-

03 (60%)1 0] (50%)

----+-
0] (50%)

Total
l,

-------------- - -------- ---,-~

02 (l00<%)

Jf = lv!..vcobacteriul11, Mb. = Mycobacteries.
Ai africanll1Jl et les mycobactéries atypiques se répaJ1issaient indépendamment
du statut sérologique.
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III - 3 - 3 - 5: Bacilloscopie ct mycobactéries

Le tableau XVII donne la distribution des patients selon la
bacilloscopie et les résultats obtenus à la culture:

Tableau XVII: Répartition des patients selon la bacilloscopie et
les résultats de la culture

( )

58 (100%)

Positive

Total

( , )--t--- ---- ---
:\'éga tiv__e + ~_~_ (~_~~~_o_) ~ 1_8_(3_1_,_1o_Y<>_)__--------i

149 (100%)

----------------

1

i Culture
\

Bacilloscopie
1

1

Positive Négative
,
'- ..

.. 137 919% 1 40 689%

------ ------ ----

On notait significativement plus de culture positive avec les prélèvements à
bacilloscopie positive: p < 0,001.
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Aussi, selon les résultats de la bacilloscopie, la distribution
des mycobactéries identifiées est rapportée au tahleau XVIII:

Tableau XVIII: Répartition de 149 patients selon la bacilloscopie et le tvpe
de mycobactérie identifiée

----- ----- ---- ------- ---- -- ~ ----- ---- ------------ -- -----ll--------+-I - --1
ITotal ~40~~~)Oo/0) 1 05 (100%) 1 02 (100

0
/0) 1 02 (100°,,{1) 1

Type mycobactérien

Bacilles tuberculeux
Mb.

1 Bacilloscopie M. M. atypiques
tuberculosis

M. bovis
africanum

Positive ! 133 (95%) j 04 (80%) 01 (So%) 01 (SO%)
, t------ ---1[

1 Négative i 07 (05%)
!

01 (20%) 01 (SO%) 01 (SO%)
1

En terme de fréquences les bacilloscopies positives etaient
plus élevées dans les infections avec M. tuherclilosis et M. hovis que dans celles
avec ;\1. afi'icol1l1l71 et les Mb. atypiques.
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III - 4 DONNEES SUR LE DIAGNOSTIC

111- 4 - 1. Type de tuberculose pulmonaire.

Nous avions retrouvé dans notre échantillon au regard des
critères cliniques et des résultats de la bacilloscopie, 85,5% de TPM + et 14,5%
de TPM -.

JII - 4 - 1 - 1. Statut sérologique et type dè tuberculose pulmonaire

La distribution des patients selon le type de tuberculose
pulmonaire et le statut sérologique était rapponée le tableau XIX:

Tableau XIX: Répartition des patients selon le type de tuberculose
pulmonaire et le statut sérologique

Tuberculose Pulmonaire à Microscopie

Sérologie VI"

1

Positive Négative

1
1
1

Positif 64 (36.\ %) i 19(63,3%) 1i

1
1
1

-------,

1i

Négatif ] 33 (63.9%) 1 11 (36,7%)
,

1
, -
1

Total 177 (100% ) ! 30 (100%),

,-- 1 ~

La fréquence des TPM - dans la population des patients séropositifs était plus
élevée que celle des patients séronégatifs, diffërence significative:
p = 0,0091.
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rIl - 4 - 1 - 2. Culture et type de tuberculose pulmonaire

Le tableau XX illustre la répartition des patients selon
le type de tuberculose pulmonaire et les résultats de la culture.

Tableau XX : Distribution des patients selon le type de tuberculose
pulmonaire et les résultats de la culture

Tuberculose Pulmonaire à Microscopie

Culture

Positive
Négative

-----------+---..-.-------- --f------.-----------

:Positive ]37 (77,4%) 12 (400/0)
----------_.. - .....__._._----_._-.,.....----- ----- ..-

Négative 40 (22,6% ) 18 (60%)

177 (100%)Total
----------------_.

-- .._------_...__ .. __..-.- --

58 (l 00<1'0) JI
_ .....__..._ ..•~ ..._--_.._--_..

On notait significativement plus de culture positive dans les TPM+ :
p < 0,00 1.
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Total

Mb. atypiques

Selon le type mycobactérien, la tuberculose pulmonaire se distribuait de la façon
suivante:

Tableau XXI : Répartition de 149 patients selon le type de tuberculose
pulmonaire et le type mycobactérien

Tuberculose Pulmonaire à Microscopie
Type de mycobactérie

Positive Négative

M. 1

133 (95,7%) 07 (70%)
tuberculosis 1

Bacilles ---- 1

tuberculeux M bovis 04 (0,9%) ! 01 (10%)
1

._--"

1

----

M.
01 (0] ,7%) 1 0] (10%)

africanum
1

i i
--- -- --- , ----

1
1

1 0_1(_°1,_7°_%_) 0_1_(1_0_%_) =-
1 139 (100%) \0 (100%)

____________-L.- .__

.H = A1ycohacteriul11, Mb. = Mycobacteries.
En terme de fréquences les TPM+ étaient plus élevées dans les infections avec
:v1. tuherculosis et M. hovis que dans celles avec M. a.Ficanwn et les Mb.
atypiques.
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III - 4 - 2. Type de cas

La presLJue totalité des patients tuberculeux était des
nouveaux cas (97,1 %). Seuls six cas de rechute (2,9%) ont été enregistré.

III - 4 - 2 - 1. Statut sérologique et type de cas

En fonction du statut sérologique, la rép3l1ition des cas de
tuberculose pulmonaire était la suivante:

Le tableau XXII: Distrihution des cas de tuberculose pulmonaire cn
fonction du statut sérologique

Cas de Tu berculose

Sérologie VIH

Nouveau cas Cas de rechute

1

! Positive

~-----------------------1-----------

79 (39,3% ) 04 (66,7%)
r----------- -- --- --- ---------------IL ----------- -
i 1--
1 éaative 122 (60,7%) Il 02 (33,3%)
~---------+-------------+------------

!Total ~_~~o%) __~ 06_(lOOO/o)

On enregistrait moins de séropositifs au VIH parmi les tuberculeux nouveaux
cas.
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III - 4 - 2 - 2. Bacilloscopie ct type ue cas

La distrihution des cas de tuberculose pulmonaire en l'on,
des résultats de la bacilloscorie est rarportée par le tableau XXVI:

Tableau XXIII: Répartition des cas de tuberculose pulmonaire en ronctir.",

des résultats de la bacilloscopic

,------------' ' - -_.

Cas de tuberculose

____, ----_._---4--------

3°(1_4_.9_0/<_0)__-+--__0_0_(_00_0/<_0_)_ j

Bacilloscopie

!I-
p
-.-.---

1 oSltIve
'-1------.--., --,-

1 Négative
,

! Total

Nouveau cas

171 (85,1%)

201 (1 OOIYO)

Cas de rechute

06 (100%)

06 (100%)

Tous les cas de rechute 3\'aient L1ne baci Iloscopie positive.
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. III - 4 - 2 - 3. Culture et type de cas

Les cas ch: tuberculose pulmonaire étaient répal1is en fonction
du type mycobactérien en cause selon les données rapportées au tableau XXV:

Tableau XXIV : Répartition de 149 patients selon le type de cas de
tuberculose pulmonaire et le type mycobactérien

---- ------------------

Cas de tuberculose pulmonaire
Type de mycobactérie

Nouveau cas Cas de rechute

M.
luhercu/osis

135 (94,4%) 05 (83,3%)

1 1
-- - ---------'------- ----_._--- ~

00 (00%)

01 (16,7%)

02 (Ol.-J.%)

1
.-- -- ------+------------1

1

Bailles
tuberculeux M. bOl'is

1'.1.
: (~rric{lllum
~---------"---''-----

00 (00%) 1

i
-------- ._~

i06 (l 00 %
) 1

____1

1
1_______.L _

143 (1 ()()%)

. ---" t-
1

1

L

Mb. atypiques

Total

M. = Mycobacteriul7l, \!lb. = Mycobacteries.
Nous n'avions pas enregistré de cas de rechute dans les infections à Ai.
africanum et à mycobactéries atypiques.
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III - 5 ASPECTS THERAPEUTIQUES ET EVOLUTiFS

III - 5 - 1. Traitement antituberculeux

Tous les 207 cas ont bénéficié d'un traitement
antituberculeux. Le schéma classique en vigueur au BF a été appliqué aux 201
nouveaux cas de tuberculose pulmonaire: 1ère phase 2 RHZE et 2èll1c phase de
traitement 6 EH.

Le schéma de retraitement qui a été appliqué aux six cas de
rechute était de 2 SRHZE, puis lRHEZ et 5 R 3H 3E3 .

Aucun autre traitement spécifique n'a été associé au traitement antituberculeux.

III - 5 - 2. Aspects évolutifs

III - 5 - 2 - 1. Evolution clinique

On a noté 112 cas (70,9%) de guérison, 19 cas (12%) de
décès, 12 cas (7,6%) de transfert, 12 autres cas (7.6%) de Perdu de vue et 3 cas
(1,9%) d'échec au traitement.

III - 5 - 2 - 2. Statut sérologique et évolution

Le tableau XXV illustre la répal1ltlon des patients selon
J'évolution sous traitement antituberculeux et le statut sérologique.

Tableaux XXV: Distribution de 158 patients selon l'évolution sous
traitement antituberculeux et le statut sérologiq ue

1

l
Evolution 1

1

1 Sérologie VIH
1

Guérison Décès Transfert
Perte de

Echec
vue

Positive 34 (30,4%) 13 (68,4%) 08 (66,7%) 07 (58,3%) 01 (33,3%)

Négative 78 (69,6%) 06 (31,6%) 04 (33,3%) 05 (41,7%) 02 (66,7%)

Total 112 (100%) 19 (100%) 100°,./0 12 (100%) 03 (100%)

L'évolution était plus favorable chez les tuberculeux séronégatifs.
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III - 5 - 2 - 3. Bacilloscopic et évolution

En fonet ion de I~l baci Iloscopie, l'évolution sous traitement
antituberculeux est rappoliéc par le t(.lhleau XXVII:

Tableaux XXVI: Répartition de 158 patients en fonction de l'évolution sous
traitement antituberculeux et la bacilloscopie

---------.--- .._- ._---_.._----------

Evolution

Bacilloscopie

Guérison Décès Transfert
Perte de

vue
Echec

----'----------+-----+------+------_.__.
!
1

!Positive 89(79,5%) 16 (84,2<Yo) 09(75%) 12(100%)! 03 (lOO'irJ)

1 Négative 1 ;;-(2-0,5-%-)--03 (-15,~~;~ ·O·-3-(2-5-<Yc-o-)--+--O-O-(-O-O-<Yc-o)--+-l-o-~_-(O-O%-)

1 Total . J112~OO%) . ~9 (1 OO'~) j 12(100%) ;~=Y00%), O} (lOO'X»

La fréquence de toutes les modalités évolutives était plus élevée ch~z les
patients ayant une baeilloscopie positive.
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1II - 5 - :2 - 4. Mycobactéries er évolutior.

En fonction du type mycobactêrien en cause, J'évolution sous
traitement antituberculeux était la suivante:

Tableau XXVII: Répartition de 112 patients selon le type mycobactérien et
l'évolution sous traitement antituberculeux

,.------_..- .- .._-~_ ...---------------------

Evolution

Type mycobactérien

Guérison Décès Transfert Perdu de
vue

Echec

1

1 Bacilles tuberculeux 75 (100%)
~.. ----- _.~._----- ------ - - ---- -~ ~

,
15 07

.09 (100%) 04 ( 100%)
(93.7%) (87,5%) 1
__ .__~_~ ~I- __1_~~

L'évolution était plus favorable dans les infections avec les bacilles tuberculeux.
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Par ailleurs, l'évolution sous traitement antituberC1Jleux selon' -
l'espèce de bacilles tuberculeux est rapPol1ée par le tableau XXVIII.

Tableau XXVIII: Distribution de 110 patients porteurs de bacilles
tuberculeux selon l'évolution sous traitement antituberculeux et l'espèce
mvcobactérienne

: 00 (000/0) , 00 (00%) ,
: 1
l ,

1
1 -l

, 07 ' 04 '
!

(100 %
) (100 %

) i

03 (04%) ()/07101 100(00%)! 00(00%) 1 01 (25%) 1

( ~), /0) , i 1'.'--- .....---1.. _---J

00 (00<%) , (O(~~~%) 1
00 (00%)

.. -.. _- '--7-5 -~"'-"15~! 09

_(_~ __~~I1«I)_i_J_.!. ()~%).J (100
%

)

M. (~fl'ic(Jl1ul1l

M. hOl'is

:Total

_.

1Evolution 1
1

:

Espèce
mycobactérienne

Guérison Décès Transfert
Perdu de

Echec
i vue
1
1 -----_.-

13 1 i 1

iM. tuherculosis 72 (96%) 09 (100%)\07 (100%)[ 03 (75%)
i

(86,6%)
1

!
--- -----..---- .--- . --- .._-------

1
1 i,

1
,

.\1. = .'vIycohacterilll7l
L'évolution était plus favorable dans les infections à M. tllberclIlosis.
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En ne considérant rein que l'évolution vers le décès sous
traitement antituberculeux en fonction du statut sérologique, les types
mycobactériens mis en cause sont raprol1és par Je tableau xxrx :

Tableau XXIX: Répartition du type rnvcobactérien en fonction de
l'évolution vers le décès sous traitement antituberculeux et le statut
sérologig ue

T--- -------

\

Type mycobactérie

Bacilles tuberculeux

M. :Jilb .
M.

Mb.
. . o VIS

a{ricanum
1

atypiques
-
1-~~berculosIS --

1 ,

(n 00 00 1 00 1
1

1

--1-- -- - ----~_._- ---'------...---------- ---- --. -----,
1,

s 10 01 01 01

1

1 séropositifs
1r---
l, , "f
1 seroneoatl
1 h

Décès

1

1

1 Décès 1sérologie VIH

1

L

Total
________ . --"---- .------L-. l .. -----"

i
L-- 1

1.3 01 01 01

L'évolution mortelle sous traitement antituberculeux était plus élevée chez les
patients séropositifs quel que soit le tYPè mycobactérien infectant.
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IV - COMMENTAIRES - DISCUSSION-.

IV - 1. LIMITES ET CONTRAINTES DE L'ETUDE

Ce sont celles inhérents aux études rétrospectives, dont entre
autres:

la mauvaise conservation des documents (dossiers, registres ),
les insuffiszmces liées à la qualité des dossiers médicaux.

Toute chose qui ne nous a ras permis d'obtenir les réponses à tous les items de
notre fiche de collecte des données.

Aussi, les insuffisances du plateau technique ne nous ont pas
permis de suivre les marqueurs biologiques de l'infection par le \"IH. ainsi que
l' identi fication pt'éc ise des espèces de mycobactéries atypiques isolées à la
culture.

IV - 2. ASPECTS EPIDEMIOLOGQUES

IV - 2 - 1. Le sexe

La prédominance masculine (67,1%) notée dans notre étude
est généralement retrouvée dans la population tuberculeuse. Ainsi:

OUEDRAOGO M. au Burkina Faso retrouvait un taux de 79,25% au
CHUSS de Bobo Dioulasso [ 45 ] ;
KOSHINGA B.A. à Ouagadougou au Burkina Faso notait 67,9% de
patients tuberculeux bacillifères [32 ] ;
NGOM A. et collaborateurs à Abidjan (Côte d'Ivoire ), notaient 70,5% de
tuberculeux de sexe mascul in sans préjuger de la forme clinique [ 52 ] ;
REY lL. et collaborateurs au Niger ont relevé 80,45% dans une étude
pOl1ant sur 174 cas de tuberculose, culture positive [ 30 J.

Selon HOLMES C.B. ct collaborateurs aux Etats-Unis [ 41 J, 13 sous notification
des cas de tuberculose chez les femmes expliquerait cette situation. Elle serait
imputable aux contraintes sociales et financières qui contribuent à limiter l'accès
des femmes aux services de santé.
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IV - 2 - 2. L'âge

Dans les PED, la tuberculose est généralement une maladie
de J'adulte jeune. La moyenne d'âges dans notre série a été de 35,7 ans.
Ce chiffre est proche de ceux enregistrés par KOSHINGA B.A. [ 32 J au
Burkina Faso (37,6 ans); CHURCIfYARD G.J. et collaborateurs [ 18 J en
Afrique du Sud (40,5 ans); et PERRONNE C. et collaborateurs [ 48 J en
France ( 40 ans ).

Aussi, pl us de la moitié (70,6% ) de nos patients ont moins de
40 ans. Ce taux se rapproche de ceux de MOUSSAVOU KOMBJLA J.B. et
collaborateurs [ 38 J au Gabon (70,99(%) et HARRIES A.B. et collaborateurs [
17 J au Malawi (61 %).
Dans les PED, la tuberculose touche les tranches d'âges les plus actives de la
population [ 11, 30, 45 J d'où ses conséquences socio-économiques
désastreuses.

IV - 2 - 3. La profession

Une des causes de résurgence de la tuberculose est sans doute
l'instabilité économique. Ainsi, dans les PD ce sont les groupes sociaux
défavorisés que sévit la tuberculose. Dans les PED où la situation économique
reste précaire, on note une forte endémicité tuberculeuse [ 12, 30 J.
Notre étude a montré que les groupes professionnels à ni\'eau socio

économique bas étaient les plus touch~s. Ce sont en l'occurrence les
cultivateurs, les ménagères et les sans emploi: 65,1%. Ceci du tàit de la
promiscuité et de la malnutrition qui sont des fàcteurs pour l'émergence de la
tuberculose [ 54 J.
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IV - 3. ASPECTS CLlNIQlJES

Dans ggc% des cas, les renseignements cliniques n'ont pas été
mentionnés.
Cet état de fait est en rapport avec l'étude de type rétrospectif et aussi avec la
situation particulière de certains patients suivi en ambulatoire (ceux du CNLAT
et du CRLAT), dépourvus de dossier médical de référence en dehors de la fiche
de suivi du traitement.

~éanmoins, les signes non respiratoires dits d'imprégnation
tuberculeuse et les signes respiratoi l'CS classiquement décrits clans l'infection
tuberculeuse ont été retrouvés.
Nos résultats et ceux d'autres auteurs rapportés aux tableaux XXX et XXXI,
confirment la grande fréquence des symptômes en faveur de la tuberculose chez
nos patients avec prédominance de la triade «toux - fièvre - amaigrissement ».
Cela s'expliquerait entre autre par le fait que Je contact des patients avec les
services de santé est le plus souvent guidé par l'acuité des symptômes [ 51 ].

Tableau XXX: Compa raison des résultats de notre étude avec ceux
d'autres auteurs sur les signes d'imprégnation tuberculeuse

Amaigris-
Fièvre Asthénie Anorexie

Aménor-
sement rhée

1 1

1

1

Auteurs ~
i

________1
Samb B. et coll
en Burundi 1 51 1

i Samb B. et coll
1 en Tanzani [ 51 1 !__

Sherman L. F. et'

coll aux USA 1 54 1

Notre étude
I-! .J.

92%

Signes d'imprégnation tuberculeuse

91,7(% i 1

1

t J93, 1'(~---r-
1

--L 1--i 11
1

75<1<) 31% 27%
1

!
1

.~..

72% 28% 16% 1 8%1

. ..--J
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Tableau XXXI: Comparaison des résultats de notre étude.... avec ceux
d'autres auteurs sur les signes respiratoires

26%

75,9% 24,1%

----- -------j----

82,8%

----!

87,8%

- -

Signes respiratoires
Auteurs Expectora - Douleurs

1

Toux
tions thoraciques

Dyspnée
-------T--

B. et coll
1

75% 583% 75% 83% !

i

1
ISamb
1

1 en Burundi ( 51 1

1 Samb B. ct coll
1 en Tanzani 1 51 1
r

1 Sherman L. F. et coll
Il aux USA 1 54 1
r--

1

1 Notre étude
l~~_

92% 72% 32% 24%

Quant aux antécédents tuberculeux chez les patients ou
j'information était cJispuniblc, le conl<lgc tuberculeux a été rdrouvé au moins
une sur deux. Cel:J. tém,)igner8it dL' 13 l~)rte prévalellce de 13 ma13die dJllS la
population, facteur t~1\orisant 18 transmission l 8,32 J.
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IV - 4. ASPECTS PARACLINIQUES

IV - 4 - 1. Statut sérologique

La prévalence ck l'infection a VIH chez les malades
tuberculeux est variable d'une série à l'autre:

.:. Au Burkina Faso:
y AMEOGO lM. [ 60 1 en 19X() notait 27,)% de coinfectioll :
AYEROUE J.O. [9 1 en 1991 : 26%

- OUEDRAOGO M.[ 45 1en 1994 : 35(%
KOSHINGA B.A. [ 32 ] en 20() 1 : 50,9% : et

- OUEDRAOGO f. [ 44 j en 2002 : 41 (Va.

- Notre étude: 40,1%.

Ces taux montrent qu ï 1 Y a une croissance de la coinfection
tuberculose et VIH dans notre pays et traduit l'importance de la séroprévalence
du VIH dans la population gén~rak qui est passée de 1% en 1986 à 7,17% en
2001 selon les données de ]'f):\l;;SII);\ l-n j.

•:. D'autres auteurs trouvent des taux proches du notre:
- CHURCHYARD G. J. et collaborateurs [ 18 ] en Afrique du Sud: 37,5% :
- CABlE et collaborateurs l 1-+ ] en Fr~1l1ce : 42% ;

N'DHATZ M. ct collaborateurs [ -+0 1 en Côte d'Ivoire: -+-+,5% ; et
- LESBORDES .J.L. et collaborateurs r 34 ] en République Centre

Africaine: 54%.

Quant à la répartition du taux de séroprévalence selon le type
de virus, la prédominance de l'infection par le VIH 1 dans notre série (88% ) est
le reflet de son caractère cosmopolite. Par contre le VIH 2 est plus prévalant en
Afrique subsahariennc 1 10], et b coinfecl ion VIH 1 - VI H 2 n' est pas
exceptionnelle: Il °lr) clans notre l,tudc série.
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IV - 4 - 2. Aspects bactériologiques

JV - 4 - 2 - 1. Bacilloscopie

IV - 4 - 2 - 1 - l. Densité huei//aire

A propos de la densité bacillaire, 14,5% des bacilloscopies de
nos patients se sont révélées négatives. Ce taux est sensiblement au-dessus de
celui rapporté par le PNT/Burkina Faso: 1] ,24% de frottis négatif enregistrés en
2002 parmi les formes de tuberculose à localisation pulmonaire chez les patients
de plus de 15 ans [6 J.
83,1 % des bacilloscopies de nos patients bacillifères ont ré\"él~ une densité
bacillaire comprise entre P2 et P.,. Cette forte densité bacillaire a ~té également
décrite par GlTHW W. et collaborateurs à Nairobi au Kenya [22 J.

Les retards habituellement constatés pour ln première
consultation médicale induit par la progressivité de l'installation de la maladie
tuberculeuse expl iquerait cette situation.

IV - 4 - 2 - 1 - 2. Densité huei/Jaire el signes c/iniques

L'histoire naturelle de l'infection tuberculeuse note une
symptomatologie insidieuse en rappo11 avec l'installation de la tuberculose
maladie. La mise en évidence de BAAR dans les expectorations
s'accompagnerait le plus soU\'enl d'une symptomatologie riche [ 37 J.

Ainsi. nous avons nott? une grande fréquence des symptômes cliniques chez les
patients ayant un frottis positif. Les retards à la consultation font que les patients
sont reçus dans les centres de santé dans un contexte symptomatique floride,
avec des lésions pulmonaires permettant la multiplication des bacilles
tuberculeux r35 ].

IV···· -1 - 2 - 1 - 3. Densité buei//oire el stalut sérologique

La confirmation bactériologique de la tuberculose
pulmonaire chez les patients atteints de VfH n'est pas toujours aisée: le taux de
positivité de l'examen direct des expectorations rapporté dans la littérature est
de l'ordre de 40 à 50% [ 37, 47 J.
Dans notre série, nous avons noté que les tuberculeux séropositifs avaient
significativement plus de frottis négatifs (22,9% ) que les patients séronégatifs
(8,9% ).
SAMB B. et collaborateurs [ 51 ] en Tanzanie et au Malawi, ainsi que
BRINDLE R. J.[ 13 ] au Kenya ont décrit une augmentation des frottis négatifs
chez les tuberculeux séropositifs en Afrique subsaharienne.
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Ce phénomène ne serait pas imputable ji.une, moindre
virulence du bacille tuberculeux chez les patients séropositifs au VIH, mais
s' exp] iquerait par la rareté des cavernes [ 32 ], l'altération profonde de l'état
général de ces patients qui, d'une pLlrl motive probablement une consultation
plus précoce et d'autre part ne permet pas de recueillir des expectorations de
bonne qualité.

IV - 4 - 2 - 2. Identification des espèces de mycobactérium

Nous avons retrouvé chez les patients de notre échantillon
une prédominance de M./uherclI/osis: 93,8% suivit de M.hm'is: 3,6%,
:vf.africanu111 : 1,3% et des mycobactéries atypiques (MOTT) : 1,3%.
:\os résultats et ceux d'autres auteurs rapportés au tableau XXXII confirment la
prédominance des souches de ;\1. /u!Jercu/osis dans ]a genèse de la maladie
tuberculeuse.

Aussi, même si /vf.african1l111 est prévalent en Afrique, elle
serait moins fréquemment isolée que M.fllhercu/osis contrairement aux résultats
rapportés par SODEN P. au Bénin [ 53 ] qui en a retrouvé dans une série 66,2%
cas de tuberculose à Ma/i"ical1um contre 33.8% de cas de tuberculose à
.\1. filhercu/osis.
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Tableau XXXII: Comparaison des résultats de notre étude.- avec ceux
d'autres auteurs sur des mycobactéries identifiées

3,4%

],3%

] ],5%

3,6%

66,2% 1 -

--- --_.----L.-------+-----f--
!

1

_______._. .. __---+- .1-- _

1

i 1

.--t- ._- ----+-----------+----~
93,8% _1_]' 3% 1

~otre étude 1

Soden 1 . et 1 133,81j';J .
coll. 153 J i--- 1

Meynard 1· 1

.l.L. et coll.. 63,33% !

_J36 J -,----- __ 1
Churchyar,

!
G. et coll. 88,5%

_J__18~1,-----+-

Mycobacteries identifiées

Auteurs Bacilles tuberculeux M.
M. tuberculosis

1
M. M. atypiques etM.

, tubreculosis africanum
M.bovis atypiques

--
iOUédra~go 1 76,8% 17,]%
1

- 6,1% - ,

. M. 144 1

---- ...._-- --f- I
i

1

) ,

D'autre pan, nous n'avons pas constaté une tendance à
l'augmentation des mycobactéries atypiques contrairement aux études
précédentes [ 45, 52, 56 Jdans notre pays.
Nous avons noté que les mycobatéries atypiques infectaient autant les
tuberculeux VIH positifs que ceux non infectés par le VIH.

Des taux significativement plus élevés de la prévalence des mycobactéries
atypiques chez les malades infectés par le VIH ont été décrits par plusieurs
auteurs, notamment aux Etats-Unis par BERLIN et collaborateurs [ 45 J: 77% ;
et en France MEYNARD l.L. et collaborateurs [36 J: 33,3%.

Ces taux de mycobactéries atypiques qui varient selon les
auteurs sont cependant plus élevés que le nôtre: 1,3%. Certains auteurs
concluent que l'incidence des mycobaactéries atypiques serait plus élevée chez
les patients atteints du SIDA originaires des pays industrialisés que ceux des
PED [ 36, 45 J.

Ce phénomène pourrait être induit par l'intense circulation de Mtuberculosis
dans les PED [ 45 ].
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Cependant la comparaison avec notre étude doit être prudente du faiLde la :non
distinction entre SIDA-maladie et simrle séropositivité au VIH chez les p~tients
de notre échanti lIon.

Aussi, nous avons observé qu'en dehors du l'v! africanum qui
infectait autant les patients séroposi ti fs que séronégati fs au VIH, les autres
bacillles du complexe tuberculosis étaient identifiés chez les tuberculeux VIH
négatifs.
OUEDRAOGO M. au Burkina Faso trouve dans une série à Bobo-dioulasso que
les souches de M. a{riCal7lfm infectaient plus les tuberculeux séropositifs.

Cependant compte tenu de la particularité des souches
aji-icanu111 et hovis à sévir en Afi"ique [ 50, 24, 55 ] et de la difficulté de
comparaison avec d'autres études similaires antérieures ( rares ), nous ne
pouvons indiqué la tendance quant à la fréquence de ces souches en rapport
avec l'infection VIH.

Quelle que soit la tranche d'âge (15-24 ans à 55 ans et plus),
les bacilles tuberculeux étaient isolés chez tous les patients de notre population
d'étude. Cette répartition des !H. tuhercli/osis sc Ion l'âge a été également décrite
par OUEDRAOGO M. au Burkina Faso [ 45 ] dans le serYice de pneumo
phtisiologie du CHUSS en 1994.

Ces résultats diffèrent de ceux de MEYNARD l.L. et collaborateurs en France
[ 36 ] en 1996 qui a retrouvé en milieu hospitalier à Paris 37.9 = 10,1 ans chez
les patients porteurs de AJ.tubercuio:·;is.
Par contre pour les infections à mycobactéries atypiques, ces derniers trouvent
un âge moyen de 40,6 plus ou moins 13,4 ans proche du nôtre: 35-44 ans à 45
54 ans.

Quant au sexe des patients, la fréquence des infections à
M. tuberculosis est rratiquement la même dans les deux groupes de patients. Les
mycobactéries atyriques se rencontraient le plus souvent dans la population
féminine. Les même constations non significatives ont été faites par
OUEDRAOGO M. [ 45 ].
Une prédominance des atypiques dans la population masculine séropositive au
VIH en milieu hospitalier en France a été cependant notée par MEYNARD J.L.
et collaborateurs [ 36 ].
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IV - 5. ASPECTS DIAGNOSTICS

Les rapports du PNT / Burkina Faso des trois dernières
années [ 4, 5, 6, ] notent un taux de TPM- dépistés (supérieur à 10%) tout âge
confondu dans notre pays au-dessus des normes et indicateurs du programme
[ 2 ] sans pour autant montrer une tendance à l'augmentation des cas de TPM-.

Dans notre série nous avons retrouvé un taux de 14,6% de
TPM- sans préjuger du statut sérologique. Mais, le taux de TPM- était
signiticativement plus élevé chez les patients séropositifs.
D'autres auteurs [ 51 ] notent une augmentation des cas de tuberculose
pulmonaire à frottis négatifs en Afrique sub-saharienne qui s'expliquerait par la
prévalence de l'infection à VI H dans ces régions.

Nous avons noté par ailleurs une fréquence significativement
plus élevée de l'identitication des M./lIberclI/osis et M.bm·is Cl1èl les patients
présentant une TPM+ dans notre étude.
D'autres auteurs en Afrique sub-saharienne [18] notent de façon pl us
signitlcative l'identification de M./lIberclI/osis dans les frottis positifs.
Cette situation serait incriminée à l'intense circulation de .\1.fllhercu/osis dans
les pays du sud [ 50 ].

S'agissant du type de cas de tuberculose. dans notre sene
nous avons noté en dehors des nouveaux cas, UI1 taux de rechute de 3,5%.
Ce taux est en adéquation avec les normes et indicateurs du Pi'\T / Burkina Faso
[ 2 ].

Les mycobactéries atypiques ont été rencontré uniquement chez des patients
tuberculeux nouveaux cas quel que soit le statut sérologigue. D'autres auteurs
décrivent plutôt une augmentation des atypiques chez les patients séropositi fs.
témoin d'une immunodépression profonde (CD4 < 100/ml11" ) [ 36 ].
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.Iv - 6. ASPECTS EvOLUTI FS

IV - 6 - 1. Observance du traitement

Pendant la période d'hospitalisation, la prise des
antituberculeux s'effectue sous surveillance des agents de santé. Mais dès que
leur état s'améliore, le traitement se poursuit en ambulatoire. C'est pendant cette
période que l'on observe les cas d'abandon.
]2 patients ont été perdus de vue avant la fin du traitement dont 58.3% de
séropositifs au VIH. Cela peut être dû à plusieurs raisons:

le taux de décès élevé parmi ces malades;
l'altération profonde de l'état de ces malades qui ne leur permet pas de se
rendre au centre de traitement;
le recours en deuxième intention à la médecine traditionnelle pour certains
malades désespérés qui voient en leur maladie un sort qui leur a été jeté;
la résignation: certains malades en ne voyant pas leur état s'améliorer
malgré un traitement aussi long et fastidieux tinissent par l'abandonner,
ne croyant plus à une possible guérison.

IV - 6 - 2. Décès

Chez les patients de notre échantillon, l'évolution a été
significativement plus létale chez les malades séropositifs au vIH.
En effet, nous avons constaté 68,4% de décès de patients vIH positifs contre
31,6% chez les malades non infectés par le vIH. Aussi, quel que soit le type
mycobactérien, la létalité des patients vIH positifs reste la plus élevée.

Cette forte mortalité au sein de la population tuberculeuse infectée par vIH a été
également rapporté par d'autres auteurs dont KOSHINGA B.A. au Burkina Faso
[ 32 J : 64,7% et PERRONNE C. en France [ 47 J qui rapporte aux Etats-Unis
plus de 70%.

La surmortalité s'expliquerait par le grand nombre de formes
graves de tuberculose associées chez les patients positifs au vIH (miliaire,
adénopathies compressives, pleurésie ), et la morbidité propre au vIH.
Cependant, l'évolution vers le décès de 31,6% de cas chez les sujets négatifs au
vIH témoigne de la létalité propre à la tuberculose en dehors même de
l'infection VIH. Le diagnostic tardif dû le plus souvent à un retard à la
consultation, la malnutrition expliqueraient un tel taux [ 32, 54 J.
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Seuls 6,3% cas de décès étaient dû à une infection à- - .- -- ,.

mycobactéries atypiques.
Ce même taux de décès imputé aux infections à mycobactéries atypiques a été
rapporté par OUEDRAOGO M. au Burkina Faso [ 45 ]. MEYNARD J.L.et
collaborateurs en France [ 36 ) rapporte un taux plus élevé ( 33,33% ) qui
s'expliquerait par l'immunodépression sévère ( CD4 inférieurs à 50/mm3

).

Mais nous ne disposons pas lors de notre étude d'éléments clinico-biologiques
permettant l'appréciation du stade évolutifde l'infection à VIH.

IV - 6 - 3. Guérison

Bien que les chances de guérison soient identiques dans les
deux groupes, nous avons noté dans notre série un taux de guérison de 69,6%
chez les malades non infectés par le VIH contre 30,4% chez les VIH positifs sur
]34 malades qui ont été réguliers au traitement.
Ce faible taux de guérison chez les patients séropositifs sous traitement
antituberculeux est retrouvé par d'autres auteurs [ 19,25,32,45 ].

L'appréciation de la guérison a été biaisé par le taux élevé de perdus de vue qui
n'a pas permis d'enregistrer le taux réel de guérison, et probablement intluencé
par la forte mortalité retrouvée chez les tuberculeux séropositifs de notre
échantillon.
Notons que parmi les patients guéris, aucun n'était porteur de mycobactéries
atypiques.

IV - 6 - 4. Echecs thérapeutiques

Les échecs thérapeutiques étaient partagés entre les infections
à M tuberculosis et à M bovis. Pour la plupart elles ont concerné des malades
non infectés par le VIH. Cela s'expliquerait entre autres par la forte mortalité
(68,4% dans notre série ), ainsi que Je nombre de perdu de vue élevé chez les
patients séropositifs avant même qu'on ait pu apprécier l'efficacité du
traitement.

Ainsi, le suivi des patients se fait pratiquement avec les sujets non infectés par le
VIH, les plus réguliers au traitement.

IV - 6 - 5. Transferts

Le taux de transfert dans notre série était de 5,8%. Ces
cas de transfert ont tous été observés dans des infections avec M tuberculosis.
D'autres auteurs décrivent les mêmes résultats [ 32, 45 ] qui restent cependant
dans les normes du PNT [2].
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CONCLUSION

La tuberculose est une maladie contagieuse qui sévit de façon
endémique au Burkina Faso.

La majorité des cas de tuberculose se recrute parmi les
adultes jeunes qui représentent la tranche de la population la plus active tant du
point de vue économique que du point de vue sexuel.

Les aspects cliniques de la tuberculose restent dominer par
les signes d'imprégnation tuberculeuse.
La co - infection avec le Virus de l'lmmunodéficience Humain en est une
complication fréquente au Burkina Faso.

La preuve bactériologique de l'infection tuberculeuse est
établie le plus souvent avec une forte densité bacillaire à la microscopie directe.
Cette confirmation bactériologique de la tuberculose pulmonaire s'est avérée le
plus souvent vaine chez les patients séropositifs au VIH ou à la limite ces
derniers présentent un frottis paucibacillaire.

L'identification mycobactérienne note une fol1e
prédominance de Myco!Jaclerilll71 tllherClIlasis, suivi de Mycabaclerillm bavis,
Mycobaterillm ajl-icanum et une faible propol1ion des mycobactéries atypiques.
Ces mycobactéries atypiques infectaient autant les tuberculeux séropositifs au
VIl-I que ceux séronégatifs. Cette tendance a été aussi obsel'\'ée pour les
infections avec les baci Iles tuberculeux.

Les modalités évolutives restent marquer par une f0l1e létalité
quel que soit le type mycobactérien et le statut sérologique des tuberculeux.

Une bonne observance du traitement, pal1ie intégrante de la
stratégie DOTS reste un atout pour l'~volution favorable de la tuberculose
pulmonaire, malgré la forte prévalence de la co - infection VIHltuberculose.

En apportant son lot complémentaire de tuberculose
pulmonaire à microscopie négative et de mycobactérioses dans un pays où
J'infection tuberculeuse est prévalente, l'infection à VIH constitue de toute
évidence un défi supplémentaire au Programme National de lutte contre la
Tuberculose.

76





RECOMMANDATIONS-SUGGESTIONS

Au terme de notre étude et en vue de renforcer la 1utte contre ce
fléau que con'stituent les infections mycobactériennes, et d'améliorer la prise en
charge des patients, nous suggérons ce qui suit:

Aux responsables du Ministère de la Santé:

" Un appui au Programme National de lutte contre la Tuberculose pour
l'amélioration du plateau technique en matière de bactériologie de la
tuberculose, permettant la réalisation des cultures des expectorations à coût
abordable, et l'utilisation des techniques de génétique moléculaire,

>- Une collaboration étroite entre le Programme National de lutte contre la
Tuberculose et celui de lutte contre le VIH/SIDA pour une meilleure prise en
charge des patients co-infectés par le VIH et le BK.

Aux responsables du Programme National de lutte contre la
Tuberculose:

" Une amélioration de l'éducation pour la santé et la sensibilisation des
populations sur la nécessité d'une consultation précoce en cas de toux
traînante.

" Une étude sur la faisabilité de la chimioprophylaxie antituberculeuse chez les
patients infectés par le VIH.

~ Une amélioration de la survei llance des patients bacillifères par
l'organisation de visites à domicile des rerdus de vue.

A tout praticien:

~ La recherche systématique et intensive de la tuberculose et de toute autre
infection pulmonaire chez tout patient présentant des signes cliniques
suspects.

~ Proposer systématiquement le dépistage du VIH à tout tuberculeux pour une
prise en charge plus adéquate.
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ANNEXE 1 : FICHE DE COLLECTE

1- DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

N° d'ordre :.......

1 - Centre de recrutement: PPH/CHNYO
PPH/CH\JSS
CNLAT/OUAGA
CRLAT/BOBO

2 - Age: ]5-24 ans. 1 1
25-34 ans 1 1
35-4-+ ans 1 1
-+5-54 ans 1 1/

55 ans et plus 1 !

3 - sexe: Féminin 1 1
Masculin 1 1

4 - Activité professionnelle: Salarié 1 1
Commerçant 1 1
Cultivateur 1 1
Informel 1 1
Sans emploi 1 1
Ménanère 1 1b

Elèvc/Etudiant 1 1

1
1
1
1

1
1
1
1



II - DONNEES CLINIQUES

1- Signes respiratoires: Toux
Expectoration

/ /
/__/ Si oui, Hemoptoïque /

Muco-purulente /
/
/

Douleurs thoraciques / /
Dyspnée / /

2 - Signes non respiratoires: Fièvre
Asthénie
AEG
Pâleur conjonctivale
Anorexie
Aménorrhée non gravidique

/
/
/
/
/

/
/

/
/
/
/
/
/

3 - Antécédents: j\otion de contage
Vaccination 13CG

Traitement antituberculeux

/
/

/

/
/

/

III - ASPECTS PARACLINIQUES

1 - Sérologie VIH: Négative /
Positive /

/
/ Si positive VIH 1 /

VIH:; /
VIH j et VIH 2 /

/
/
/

2 - Bacilloscopie: Négative /__/
Positive / /

Si positive, densité bacillaire: Po = 1 à 9 BAARJ 300 Champs / /
PI = 1 Croix / /
P2 =2Croix / /
p]= 3 Croix / /

11



3 - Culture des crachats:

3 - ] - Résultats de la culture: Positive / /
Négative / /

3 - 2 -Si positive, type de mycobactérie identifié:
Tuberculeux / / Préciser: .
Atypique / / Préciser: ..
Autres / / Préciser: .

IV - DIAGNOSTIC RETENU

Tuberculose pulmonaire:
TPM+ / / Nouveau cas / / Autres (préciser) : ..

TPM- / / Nouveau cas / / Autres (pr~cjser) : ..

V - TRAITEMENT ET EVOLuTIO:\

1 - Traitement antituberculeux: Régime de traitement :

,. Première phase: Molécules: Durée ..
Autres traitements spécifiques (préciser) : ..

,. Deuxième phase: Molécules: Durée: .
Autres traitements spécifiques (préciser) : ..

2 - Evolution: Guérison / /
Rechute / /
Echec / /
Transfère / /
Décès / /
Abandon / /--
Perte de vue / /
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ANNEXE II : CARACTERES CULTURAUX DES BACILLES
TUBERCULEUX SELON LE MILIEU DE CULTURE #

1. Milieux solides à l'œuf coagulé

1 - 1. Le milieu de lihvenstein - Jen"ien

C'est le milieu de référence pour la détermination de la nature eugonique ou
dysgonique des colonies:
.M. tubercu!as is forme des colonies R rugueuses, friables, en chou - fleur,
opaques, difficiles à émulsionner, beige - crème et se détachant facilement du
milieu de culture.
A1. bavis forme des colonies 5, petites ct facile à émulsionner.
A1. africanuJ71 est le plus souvent dysgonique avec un centre acuminé.
Ces deux dernières espèces poussent mieux sur ce milieu additionné de
pyruvate.

1 - 2. Le milieu de Coletsos

IL donne souvent des colonies plus volumineuses que le milieu de jensen.
:\1. bavis y pousse plus facilement car ce milieu contient du pyruvate plus du
glycérol.

2. Milieux solides gélosés

Milieu de middlebrook et Cohn
Ce sont des milieux transparents qui doivent être incubés sous 5 à 10% de

C02 dans des sacs plastiques pour conserver l'humidité.
L'avantage est que leur transparence permet d'observer précocément, par
microscopie au faible grossissement, l'apparition de colonies de mycobactéries
ainsi que leur morphologie. Ceci est utile dans les cas de mélange de
mycobactéries.
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3. Milieux liquides

3 - J. Milieu de Saulon

M. tuberclilosis croît en 8 à 10 jours sous forme de voile. Ce milieu est utilisé
pour le repiquage des souches de B.C.G.

3 - 2. Milieu de Dubos el milieu de Youmans

Les bactéries se déposent au fond du tube.
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ANNEXE III: TECHNIQUES D'IDENTIFICATION PRECISE DES
ESPECES DE MYCOBACTERIES ATYPIQUES

1. Bactéries à croissance lente et photochromogènes (tableau II)

Tableau 1: Principaux caractères d'identification des espèces de
mycobactéries du groupe 1.

+

+

Croissance en
présence de Tb)"*

, rOlssance

r-

lM. kansasii
1

1
M. mar;num M. sim;ae

i
1

1

1 30°C + + +i Température de
f---

i C
,

'"l

1 .) 7°C 1 + i

------+1- -i-- -----if--------+!----

,~~~:~I~~edu 1 150J~:;s \-: ~i---:- -t--- --.....,
------ ----~- ---------~-----

1 + 1

+-/+

-+-

i
1------------------+-'--

_+_1_-
Niacine

--------~-

* : Thiosemicarbazone

Les études de photochrol11ogénicité doivent être effectuées avec soin car elles
sont impo11antes pour l'identification précise des espèces.

Les cultures à croissance confluante ou les colonies vieillies peuvent ne pas
produire de pigment après explosion à la lumière.

Ces bactéries ont une catalase thermostable.

Si l'activité catalasique de M.kansasii est élevée, le germe est réputé plus
pathogène que s'il a une faible activité. A la coloration de Ziehl-Neelsen, il
présente un aspect granuleux.
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2. Mycobactéries à croissance lente et scotochromogènes (tableau 11)

Tableau Il: Principaux caractères d'identification des especes de
mycobactéries du groupe Il

i
+ 1

1

+

v

v

_~~_J

-------------- -----

1

-1

,

1

1

-----------1----

1------,-------'

i---- ------ ----+-~---

* :Thiosemicarhazone

+

V : Variable

,-------

M. M.
M. szulgai

M.
M. xenopiflavescens gordonae scrofulaceum

Nitrate !

+ - -'- - -
réductase

1 --~I
--~

i Uréase i v - 1 - + -
1 i 1

1

1

- ---------'.------ - -1---- ---l! 5
i Hydrolyse

1

! • +
_._'~-~- --

- - -
-

" . i JOurs
1du Tween

1. lO. + -50 - -

I~<roissance rt---- ----~-
1 sur gélose 1 v
1 ordinaire

i CroissanceT
Isur Tb) 1

1 ---+------+-~---
1 1

1 Arylsulfa- v

1 tasc +--_-+- -+---

Bêta-
1 glucosidase v

Ces bactéries ont une catalase thermostable.

M. szulgai est photochroogène à 24°C, scotochromogène à 37°C.

M. xenopi n'est souvent pigmenté qu'à la pigmenté qu'à la primoculture. Ce
sont de petites colonies de longs bacilles.
M xenpi pousse plus vite à 42°C qu'à 37°C.
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3. Bactéries à croissance lente et non pigmentéés (tableau III) ...

Tableau III: Principaux caractères d'identification des especes de
mycobactéries du groupe III

M.
M. M.

M. M. M. M.
malmo ulcera

AIC gastri NCG terrae triviale
ense ns

,Nitrate
1

1

1 - - - - - v
i réductase !

1 1

! '---1-' _··_····_·~-···I· -_._--

1 1

i 1Uréase +
1

1- -
1

- - 1 -
.._~1

1

._.--~--_. ._----._---_. _. -_. --"_0-,
05 1 i !

! Hydroly- 1

1

+/-
, + + + + J- 1

-
! 1Jours ,

se du 1 ------J ! i

1

, -~1---

1

10 !
i i

!,Tween 80 - + - 1 + ! + + -
Jours ! i

4~- .. ---t-- --- _. -_.- --- - . --_.._- --- --- - .- _.- --

Croissan- 1

~,,

+

------;

1
1 V - - - - -

ce à 43°C
i, ,

Croissan- ,,

1

i

+! ce sur + v + -
1

+
1

Tb, 1 ----_.
1 i 1!

Arylsulfa i 1

1
- - i -

1

- , + , -
1 i

. -tase 1
i

1 1 i ,
i 1

:Catalase ,

thermos- + - + - + + i

i

:table , ,"--1 _._- ---+-_.~_._._-----

,Réducta- i i

i 03 : i !
+ 1

se
1 jours 1

+
1

-

1

- - -,

itellurite
1

1
i 11

V : Variable, * :Thiosemicarbazone, Ale: avium-intracelllllare,
NeC: nonchromogenicum
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M. tllbercu/sis, M. bovis, M. africanum, M ma/moense et M. gastri ont une
catase thermolabile à 68°C.

M. ll/ceram' est isolé de lésions cutanées. Il croît à 30°C en 6 a 9 semames
seulement.

M. ma/mocnse résiste à l' INII, à la streptomycine, au PAS et à la rifampicine.

M. haemophiluJ71 pousse à 30°C, requien de l'hémine ou pousse sur milieu de
Lowenstein-Jensen contenant 1% de citrate ferri-ammoniacal.

Autres bactéries sans intérêt cl inique: mycobactéries du complexe « radish » ou
« terrae » : ce groupe est sensible à ]'éthambutol.

. 4. Bactéries à croissance rapide (tableau IV)

Tableau IV: Principaux caractères d"identification des especes de
mycobactéries du groupe IV.

J

l' -l--'__V__

-_··-:_--_-----r----'--- I_~__Nitrate réductase

Capture du fer

1
_-- - ----l _

1

1

---l
M. fOrlUitum_M_.c_h_e_l.o__n_a_e__--+_A_u_t_re_s_

i Croissance sur 1

.-'r_r_!~-:-:-~-;-~~-t~-:-:-:-n-s-.--;---- ---~------ ---~---- I

I

----_---------j
iJours ~

Il Bêta-gIucosidase + V 1

r----+---------+-----+------1

Pénicillinase

V : variable

Elles forment des colonies en 5-7 Jours et se développent sur les milieux
bactériologiques usuels gélosés.
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../ M. fortuitum-chelonae : Il s'agit de bactéries. nn pigmentées, croissant sur
milieu de Mac Conkey SZI1S cristal violet.

Parfois M. fortuitum absorbe le vert malachite et présente des colonies vertes sur
milieu à base d'œuf.

../ Espèces pigmentées: il existe un grand nombre sans interêt médical, mais
parfois rencontrées au laboratoire d'analyse: l'v1. vaccae, A1. aurum, lv/.
para(ortuitllm, Af neoaZllïfm, etc.

../ Espèces thermophiles, plus ou moins pigmentées: lv!. phei,
M. thermoresistibile. A!. smegnwtis parfois utilisée comme stimulant non
spécifique de l'immunité en cancérologie.
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RESUME

Dans le but d'appréhender les aspects bactériologiques de la tuberculose
pulmonaire au Burkina Faso, nous avons réalisé une étude rétrospective sur 207
malades tuberculeux bacillifèrcs ou non.

Sur le plan épidémio-clinique :
Les hommes étaient plus atteints que les femmes, le sexe ratio étant de 2,04 pour
l'ensemble de la population d'étude. Les patients de moins de 40 ans
constituaient la majorité et la moyenne d'âge était de 35,7.
La population d'étude a été fortement représentée par celle à ni\'eau socio
économique instable.
La séroprévalence du VIH était de 40,1%. Ce taux était significati\ement plus
élevé au sein de la population lëminine et dans la tranche d'âge de 2.5 :.1 34 ans.
Cliniquement, la tuberculose pulmonaire reste dominer par les signes
d'imprégnation tuberculeuse.

Sur le plan bactériologique:
85,5% des patients avaient une bacilloscopie positive. LJ fr~qLlènCè des
bacilloscopies négatives étaient signiticativement plus élevée chez les
tuberculeux séropositifs au VIH.
La mise en culture a permis l'identification des mycobactéries suivantes:
M.vcobacleriul7l tubereZ//osis, M.vcobaeteriulll bo1'l's. M.l'C'o!Jateriul71 africcl!7111J7 et

des mycobactéries atypiques respectivement à 93,8%, 3,6%, 1,3% et 1.3(Yo.
Les mycobactéries atypiques infectaient autant les tuberculeux séropositi 1's au
VIH que ceux séronégatifs. La même tendance a été observée pour les
infections avec les bacilles tuberculeux.

Sur le plan évolutif:
L'évolution sous traitement était favorable dans 70,9%. Cette é\olution était
significativement plus détàvorablc chez les patients séropositifs au VIH avec un
taux de mortalité de 68,4% contre 31,6% chez les VIH négatifs.
Indépendamment du statut sérologique, toutes les modalités évolutives étaient
significativement plus élevées dans les infections avec les bacilles tuberculeux.
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