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 La tuberculose est une maladie infectieuse, contagieuse, endémique dans 

nos régions, à transmission essentiellement inter-humaine. Elle résulte des effets 

pathogènes du Bacille de Koch (BK) dans l’organisme. La localisation 

pulmonaire est la plus fréquente des atteintes viscérales. Elle constitue un 

problème majeur de Santé Publique. L’Organisation Mondiale de la Santé 

(OMS), estime qu’environ 1.7 à 2 milliards d’individus à travers le monde, sont 

infectés par Mycobacterium tuberculosis. 

 Chaque année, 7 à 8 millions d’entre eux développent une tuberculose et 

près de 3 millions en meurent. Si les tendances épidémiologiques se confirment 

et qu’aucune action supplémentaire n’est mise en œuvre, l’OMS estime que 

durant la décennie 1990 – 2000, il surviendra 88 millions de nouveaux cas de 

tuberculose et 30 millions de personnes vont en décéder [2]. 

 La recrudescence de la maladie notée, à la fin des années 1980,  aussi bien 

dans les pays industrialisés que dans les pays en développement (PED), est 

essentiellement liée aux facteurs suivants : 

  - Les migrations et les déplacements importants de population ; 

- L’accroissement démographique et l’aggravation de la pauvreté  

  des pays déjà  démunis ; 

- L’épidémie à Virus de l’Immuno-déficience Humaine (VIH). 

 Selon une estimation faite en 1997 par l’Organisation des Nations Unies 

de Lutte contre le SIDA (ONUSIDA), 15.3 millions de personnes sont co-

infectées par le VIH et le Mycobacterium tuberculosis : 11.7 millions de ces 

personnes vivent en Afrique au Sud du Sahara. L’importance de la circulation 

du VIH dans les pays d’Afrique Sub-Saharienne peut se mesurer par la 

prévalence de l’infection VIH chez les tuberculeux : entre 20 et 67% selon les 

pays [3]. 

 Dans cette zone, la tuberculose constitue la première infection 

opportuniste avec 54% des séropositifs pour le VIH qui ont développé une 

tuberculose confirmée [73]. Elle constitue par ailleurs, une des principales 

causes de décès. Cette co-infection VIH/Tuberculose induit, outre les 

modifications épidémiologiques, des changements sur plusieurs plans : 
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1. Clinique : par la fréquence des formes extrapulmonaires et par 

la sévérité du tableau. 

2. Radiologique : par la fréquence des atypies radiologiques, 

rendant le diagnostic difficile, notamment en cas d’effondrement 

de l’immunité. 

3. Immunologique : la négativité fréquente des tests cutanés 

tuberculiniques et un effondrement progressif des lymphocytes 

CD4+. 

4. Bactériologique : par l’apparition de souches bactériennes 

multirésistantes, par la fréquence de la tuberculose pulmonaire à 

microscopie négative. 

5. Pronostique : la tuberculose aggravant l’immuno-supression. 

        Le diagnostic de la tuberculose pulmonaire est basé sur les signes cliniques, 

radiologiques et sur les réactions cutanées tuberculiniques qui n’ont qu’une 

valeur d’orientation. Il est bactériologique par la mise en évidence des Bacilles-

Acido-Alcoolo-Résistants (BAAR) à l’examen direct des expectorations, et 

l’identification des bacilles tuberculeux après mise en culture sur milieux 

spécifiques. Cependant, le diagnostic ne peut être écarté par des examens 

microbiologiques directs négatifs. 

 Le Programme National de lutte contre la Tuberculose (PNT) au Sénégal 

signale 20.8% de cas de TPM- en 1998 et 22.09% en 1999 [72]. 

 Devant ces taux importants de cas de TPM-, il nous a paru intéressant de 

mener ce travail dont les objectifs sont : 

- De comparer les données épidémiologiques, cliniques et 

paracliniques entre les TPM+ et les TPM- ; 

- De déterminer quels sont les facteurs de risque d’une 

tuberculose pulmonaire à microscopie négative. 
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I. HISTORIQUE 

 La tuberculose pulmonaire était déjà connue à l’époque des Pharaons, soit 

plus de 3.000 ans avant Jésus Christ (JC), comme en attestent les nécropsies des 

momies datant de cette époque : 

- HIPPOCRATE (V
ème

 et VI
ème 

siècle avant JC) et GALIEN (II
ème

 

siècle) lui donnent le nom de « Phtisie » ; 

- BAYLE (1774 – 1816) a décrit la granulation miliaire et les 

aspects anatomiques de la phtisie ; 

- LAENNEC (1819) a établi que la tuberculose pouvait atteindre 

d’autres organes que le poumon ; 

- VILLEMIN démontra en 1865 que la tuberculose était 

inoculable ; 

- En 1882, KOCH identifia le bacille qui porte son nom ; 

- BOUCHARD et BECLERE en 1897, appliquent les rayons X 

(découverts par ROENTGEN en 1895) au diagnostic de la 

tuberculose pulmonaire ; 

- VON PIRQUET en 1907 et MANTOUX en 1909, développent 

les premières applications cliniques de l’allergie tuberculeuse, 

par l’usage des tests cutanés tuberculiniques ; 

- A. CALMETTE et C. GUERIN avaient constaté que 

l’ensemencement d’une souche virulente de Mycobacterium 

tuberculosis sur milieu de pomme de terre, bile de bœuf et 

glycérine, n’altérait en dehors de son pouvoir pathogène, aucun 

de ses caractères principaux, notamment pas celui d’induire une 

allergie. Des ensemencements répétés 230 fois de 1906 à 1921 

ont rendu la souche inoffensive. Dès 1921, de façon limitée, à 

partir de 1924 dans le monde entier, la vaccination par le BCG 

fut utilisée chez l’homme ; 

- FORLANINI en 1912, applique la collapsothérapie qui a pour 

but, de modifier les conditions circulatoires et ventilatoires du 

poumon, afin d’« asphyxier » le BK ; 
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- La chimiothérapie anti-tuberculeuse apparaît à la fin de la 

seconde guerre mondiale ; 

- C’est à WAKSMAN, BUGIE et SCHATZ, à FELDMAN et 

MINSHAW que revient le mérite d’avoir montré en 1944, que la 

Streptomycine modifiait l’évolution naturelle de la tuberculose ; 

- En 1952, introduction de l’Isoniazide ; 

- A partir de 1956, deux tuberculostatiques que sont 

l’Ethionamide et la Prothionamide furent commercialisés ; 

- En 1969, la Rifampicine conféra au traitement antituberculeux 

son profil actuel ; 

- L’Ethambutol ne fut disponible en France qu’en 1970 ; 

- Le Pyrazinamide découvert en 1952 par KUSHNER, fut 

abandonné, en raison des effets secondaires multiples observés 

aux posologies utilisées initialement. Réutilisé à partir de 1968 à 

une posologie plus faible, améliorant la tolérance, il a permis de 

réduire la durée du traitement anti-tuberculeux ; 

- L’incidence de la tuberculose a régulièrement diminué de 1953 à 

1985 ; 

- Il y’a eu une recrudescence de la tuberculose à partir de 1986 

avec l’apparition de l’infection à VIH.  

 

II. EPIDEMIOLOGIE 

L’OMS a décrété en 1993, que la « Tuberculose était une situation 

d’urgence mondiale » [41]. En effet, elle est un problème majeur de Santé 

Publique de par son ampleur et de par l’accroissement des résistances aux 

antituberculeux. Les chiffres récents disponibles proviennent d’estimations 

faites à partir des déclarations officielles des Services de Santé ou des 

Programmes Nationaux et de calculs faits à partir du Risque Annuel d’Infection 

(RAI) et des paramètres de l’histoire naturelle de la tuberculose [2, 75]. 
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Le RAI indique la proportion des individus infectés ou réinfectés par le 

BK au cours d’une année. CAUTHEN [14] a démontré la validité de ce modèle 

dans les pays en développement. 

Cependant, ce modèle n’est pas applicable dans les régions à forte 

incidence de VIH [2]. 

1. Morbidité : Incidence et Prévalence  

 De 1953 à 1985, l’incidence de la tuberculose a diminué régulièrement de 

l’ordre de 5 à 7% par an [5]. Cette diminution est survenue avec l’élévation du 

niveau de vie des populations, puis s’est accélérée avec l’apparition des 

médicaments antituberculeux pour atteindre des taux proches de l’élimination, 

surtout dans les pays ayant mis en place des Programmes de Lutte très efficaces 

[2, 10]. 

 Cette tendance s’est inversée avec l’apparition de 1986, de l’infection à 

VIH [15, 26, 32, 63]. 

 D’après DOLLIN [26], le nombre de nouveaux cas annuels de tuberculose 

passera de 7.5 millions en 1990 à 10.2 millions en l’an 2000, soit une 

augmentation de 36%. 

 Pour AUREGAN [5] et AIT KHALED [2], le taux d’incidence pour 

l’ensemble des pays industrialisés est de 30 pour 100.000 habitants. Ces pays ne 

déclarent pas plus de 5% des nouveaux cas apparaissant annuellement dans le 

monde. 

 Dans les PED, la véritable incidence de la tuberculose ne peut être donnée 

par les seuls cas notifiés. Seulement 30 à 60% des cas à frottis positifs sont 

diagnostiqués et les autres cas ne le sont pas, en raison de manque de moyens, 

en particulier de laboratoire pour la culture. La répartition des déclarations 

annuelles de nouveaux cas de tuberculose donne les chiffres suivants [5] : 

   Afrique   : 15% 

   Amérique Latine : 7% 

   Asie    : 65% 

 Ainsi, 95% des cas mondiaux surviennent dans les PED. 
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 Au Sénégal, l’incidence la tuberculose pulmonaire à frottis positifs 

(TPM+) était estimée à 55.1 pour 100.000 habitants en 1994 et la prévalence des 

cas déclarés à 82.8 pour 100.000 habitants [68]. Le nombre de cas déclarés a 

régulièrement augmenté, passant de 6.913 en 1994 [68] à 7.561 en 1995 [69] et 

8.525 en 1996 [70], soit une progression respective de 9% et 13%. 

 Cependant, le PNT note une baisse relative de ce nombre en 1997 avec 

8.232 de cas déclarés [71]. 

  La Tuberculose pulmonaire à frottis négatif (TPM-) : 

  Une insuffisance diagnostique amène le plus souvent, à déclarer des 

cas de TPM-. Dans la province de JIANGOU en Chine [85], 1.194 cas de TPM-, 

soit 3.9% des cas déclarés. SAMB [77], rapporte dans une étude effectuée en 

Tanzanie et au Malawi, 41 cas sur 182 (soit 22.5%) avec au moins 2 frottis 

BAAR-, présenteraient une tuberculose pulmonaire. 

 Au Sénégal, les cas de TPM- déclarés [71] sont passés de 1.073 en 1995 à 

1.395 en 1997, soit une progression de 30%. 

2. Mortalité : 

 L’OMS [81] estime à près de 3 millions, le nombre de cas de décès par 

tuberculose en 1990 dans le monde. Cette estimation est très inquiétante. En 

effet, malgré les traitements dont on dispose, la tuberculose est la 5
ème

 cause de 

décès par maladie contagieuse dans le monde et la première cause de décès due 

à un seul agent pathogène. Elle est la cause de 6.7% des décès, tous âges 

confondus, 18.5% des décès dans la tranche d’âge de 15 à 59 ans et 26% des 

morts évitables survenant dans les PED [9]. 

 

III. BACTERIOLOGIE 

1. Agent pathogène [53, 93] : 

 Le BK appartient au genre Mycobacterium et au complexe tuberculosis. Il 

est sous forme de bâtonnets de 2 à 4  de long et 0.3  de diamètre. Les 

caractères biochimiques et culturaux permettent de distinguer parmi les espèces 

qui forment le complexe tuberculosis : 
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  Mycobacterium tuberculosis, espèce responsable de la tuberculose 

humaine. Son temps de dédoublement moyen est de 13 à 20 heures. Aérobie 

stricte, elle donne en 21 – 28 jours, sur milieu de Löwenstein-Jensen, de grosses 

colonies en « chou fleur », de teinte crème-beige, à surface sèche et rugueuse. 

Naturellement sensible à l’Isoniazide, il a une activité catalasique thermolabile 

(après chauffage pendant 20 mn à 68°C), une activité nitrate-réductase positive, 

une activité peroxydase positive, une activité acide nicotinique positive. Il est 

sensible à la chaleur, aux rayons ultraviolets et à de nombreux antiseptiques (eau 

de javel, soude, acide, détergent, alcool à 90°). Par contre, il est résistant au froid 

et à la dessiccation. 

  Mycobacterium bovis, qui est l’espèce responsable de la tuberculose 

bovine, est également pathogène pour l’homme. Elle est micro aérophile et 

donne de petites colonies pigmentées, lisses et brillantes qui ne dépassent pas la 

taille d’une tête d’épingle, sauf si le milieu de Löwenstein-Jensen est enrichi de 

0.2 à 0.3% de pyruvate de sodium. Elles n’apparaissent jamais avant un mois à 

l’isolement. Mais après repiquage, la croissance peut être plus rapide et les 

colonies devenir rugueuses et bien développées. Cette espèce qui est sensible à 

l’acide thioptrène carboxylique ou TCH, ne possède pas de nitrate réductase et 

n’accumule pas suffisamment de niacine pour donner une niacine-test positif 

[49]. 

  Mycobacterium africanum, est une espèce intermédiaire entre 

Mycobacterium tuberculosis et Mycobacterium bovis. Elle donne des colonies 

dysgoniques de petite taille qui se développent mieux en présence de pyruvate 

de sodium. Elles sont plates avec un bourgeon central, rugueuses et de teinte 

mâte. L’aspect des colonies et les caractères biochimiques, de Mycobacterium 

africanum diffèrent selon l’origine géographique de la souche isolée [38]. 

   Bacille de Calmette et Guérin ou BCG, est un mutant non virulent de 

Mycobacterium bovis. Il peut être isolé à partir d’abcès ou d’adénites 

consécutives à la vaccination. Les colonies ressemblent beaucoup à celles de 

Mycobacterium tuberculosis. Mais comme celles de Mycobacterium bovis, elles 
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n’ont pas d’activité nitrate réductase, n’accumulent pas de niacine et sont 

sensibles au Thioptène carboxylique [38]. 

2. Source et transmission de l’infection : 

 La transmission de Mycobacterium tuberculosis est interhumaine. Les 

bacilles extracellulaires des foyers caséeux et des cavernes sont éliminés dans 

l’air, par des malades TPM+ toussant et parlant. Ils restent en suspension dans 

l’air et peuvent donc être inhalés par tout sujet se trouvant dans cet 

environnement [33, 91]. 

 Depuis la quasi-éradication du bacille tuberculeux bovin, la transmission 

du Bacille de Koch se produit essentiellement par voie aérienne. Elle est 

dépendante de l’intensité des signes cliniques qui conditionnent la dispersion des 

gouttelettes de Pflügge, à savoir la toux et l’éternuement [55]. L’étroitesse du 

contact [39], la durée d’exposition [33] et la densité des particules dans l’air 

respiré [5, 41] sont d’autres éléments exogènes déterminants. Les voies de 

pénétration sont nombreuses, mais la voie aérienne est la plus commune. Les 

voies digestive, conjonctivale, pharyngée, amygdalienne, génitale et cutanée 

sont rares. 

3. Facteurs favorisants : 

 Ils sont variables : 

  - la cohabitation avec un tuberculeux bacillifère dans des conditions 

de vie précaire et de promiscuité ; 

  - l’âge et l’absence de vaccination, surtout dans les pays en voie de 

développement : au contact du TPM+, 50% des enfants non vaccinés de moins 

de 15 ans sont infectés, contre 20% des sujets de tous âges confondus, la même 

différence est observée avec les contacts TPM- avec 12.5% chez les enfants 

contre 1.1% tous âges confondus [5] ; 

  - les états induisant une immuno-dépression qui sont : 

 * l’alcoolisme : RHODES [74], dans un groupe de 250 tuberculeux 

hospitalisés, trouve 177 malades (71%) qui présentaient une notion 

d’intoxication alcoolique. Une association significative entre l’abus d’alcool et 
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les formes sévères, voire mortelles de la tuberculose a été décrite par KUABAN 

[50] et WIESNER [93]. 

 * le diabète : l’association diabète et tuberculose est largement admise, du 

fait de la baisse de l’immunité induite par l’état d’hyperglycémie chronique. 

 * la malnutrition [95] : quelle qu’en soit la cause, en particulier quand elle 

est liée à une gastrectomie [34]. 

 * l’insuffisance rénale chronique : les insuffisants rénaux chroniques sont 

particulièrement exposés au risque de développer une tuberculose [56]. 

 * la silicose : la tuberculose, selon OTTO [65] et SNIDER [84], est une 

cause majeure de morbidité chez les silicotiques. 

 * le traitement immuno-supresseur (corticoïdes anti-cancéreux) est 

considéré comme facteur de réactivité de lésions tuberculeuses [28]. 

 * l’infection à VIH et SIDA : la tuberculose a connu une recrudescence 

avec l’avènement de linfection à VIH [15, 60]. Celle-ci constitue selon 

CAMARA [12] et SARR [80], un facteur de risque majeur de la tuberculose. En 

effet, la tuberculose est souvent la première infection endogène qui se réactive 

au cours de l’immuno-déficience induite par le VIH [35, 67]. Le risque de 

passage d’une tuberculose-infection à la maladie, est environ six fois plus grand 

chez les sujets séropositifs pour le VIH que chez les sujets séronégatifs [60]. Il 

est actuellement estimé à 30% [24, 40]. 

 Le risque d’être infecté par le BK au contact d’un sujet tuberculeux 

contagieux, est également augmenté de 10% environ dans les pays à faible 

prévalence tuberculeuse [24], à près de 40% en Afrique [33]. 

 

IV. PATHOGENIE DU BACILLE DE KOCH [18] 

 La première pénétration du Bacille de Koch dans un organisme jusque là 

indemne, (primo-infection) entraîne : 

- des lésions histologiques ; 

- des modifications biologiques. 
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1. Lésions induites par le bacille : 

 La pénétration du bacille tuberculeux dans le poumon n’entraîne pas de 

réaction tissulaire immédiate. Il se multiplie in situ chez le sujet jusque là 

indemne d’infection tuberculeuse réalisant le « chancre d’inoculation » : une 

lésion exsudative inflammatoire non spécifique. Une nécrose succède à cette 

inflammation, puis survient un remaniement folliculaire avec des groupements 

cellulaires composés de lymphocytes, de cellules épithélioïdes et de cellules 

géantes. 

 Ces follicules, associées à la nécrose sont caractéristiques de la lésion 

histologique tuberculeuse, mais ne sont pas absolument spécifiques. 

 L’évolution du foyer caséeux : 

  - dans les cas favorables, se fait vers la limitation du caséum, 

l’enkystement des bacilles et la sclérose avec ou sans calcification ; 

  - dans les cas défavorables, la lésion peut s’étendre et disséminer 

par ramollissement et liquéfaction du caséum, qui s’accompagnent et pullulation 

bacillaire. 

 L’apparition des anticorps ne survient qu’après 10 à 14 jours. 

2. Modifications biologiques : 

 La pénétration du Bacille de Koch provoque dans l’organisme deux états 

biologiques particuliers : 

   L’immunité acquise essentiellement cellulaire, non absolue ni 

définitive. Elle préserve de l’évolution vers la tuberculose-maladie en 

s’opposant à l’essaimage bacillaire. 

 L’allergie  tuberculinique  :  du  fait  de  la destruction  des  

bacilles  dans  la  

lésion initiale, certaines protéines bacillaires sont libérées qui, diffusant dans 

tout l’organisme, induisent la fabrication d’anticorps. 

3. Différents populations de bacilles : 

 Il existe 4 populations bacillaires : 

   Les bacilles intracavitaires, à multiplication active se 

développant dans un caséum ramolli à pH neutre ; 
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   Les bacilles intracellulaires : phagocytés par les macrophages, à 

multiplication lente, presque nulle en milieu acide. Leur réactivation se fait par 

poussées ; 

   Les bacilles extracellulaires, persistant dans le caséum semi-

solide, à croissance lente et intermittente, du fait d’un environnement 

métabolique défavorable (mauvaise oxygénation) ; 

   Les bacilles dormants (quiescents), réactivés à la faveur d’une 

immunodépression. 

 

V. MANIFESTATIONS CLINIQUES ET DIAGNOSTIC 

[19, 43] 

1. Manifestations cliniques : 

 1.1. Accident aigu : 

  Il peut comporter : 

   - une hémoptysie qui doit systématiquement faire rechercher 

une tuberculose, quelle qu’en soit l’abondance ; 

   - un épanchement pleural ; 

   - une infection broncho-pulmonaire aiguë avec un début 

apparemment brutal, fièvre élevée, point de côté, toux, expectoration. La 

défervescence thermique ne suit pas l’administration d’antibiotiques non 

spécifiques ; 

   - un syndrome pseudo-grippal ou pseudo-palustre ; 

   - une bronchite récidivante. 

 1.2. Tableau clinique : 

  Il s’installe le plus souvent de façon progressive sur plusieurs 

semaines ou plusieurs mois. Il est fait de : 

   Signes généraux : 

 - une asthénie physique et psychique qui ne cède pas au repos. Elle est 

plus marquée en fin de journée et elle est tenace ; 

 - un amaigrissement parfois sans perte notable de l’appétit. Il peut être 

rapide et important ; 
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 - une fièvre vespérale légère, irrégulière, exagérée par l’effort et cédant au 

repos, bien tolérée. Elle passe souvent inaperçu et s’accompagne volontiers de 

sudations profuses à prédominance nocturne. 

   Signes fonctionnels : 

 - une toux sèche au début, tenace à maximum matinale mais sans horaire, 

productive par la suite ; 

 - une expectoration muqueuse au début puis légèrement purulente. 

D’abord matinale puis sans horaire précis, elle peut être striée de sang ou 

accompagnée d’une hémoptysie sévère ; 

 - des douleurs thoraciques rythmées par la respiration et la toux ; 

 - une dyspnée qui se manifeste d’abord à l’effort, devenant ensuite 

permanente. 

2. Diagnostic : 

 Il repose sur trois démarches indispensables : 

 2.1. Examen physique : 

  Il a pour but essentiel de préciser le degré évolutif de la maladie, 

l’atteinte générale et respiratoire (râles crépitants isolés ou dans le cadre d’un 

syndrome de condensation pulmonaire complet ; râles bronchiques en rapport 

avec une compression ou une occlusion bronchique par une adénopathie), et les 

autres localisations. 

N.B : L’interrogatoire, temps primordiale, précise l’existence d’une notion de 

contage. L’intradermoréaction à la tuberculine est positive (une IDRT négative 

n’exclut pas le diagnostic). 

 2.2. Examen radiologique du thorax de face : 

  Ont peut observer isolés ou associés : 

  - des nodules très fréquents, de taille variable (1 à 2 mm jusqu’à 1 

cm), solitaires ou confluents, isolés ou associés ; 

  - des opacités en plage, moins fréquentes, systématisées ou non, 

homogènes ou non ; 
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  - des cavités : une seule ou plusieurs. Elles peuvent siéger sur 

n’importe quel territoire, mais le plus souvent dans les zones supérieures ou 

postérieures. 

 2.3. Examen bactériologique : 

  C’est le temps diagnostique proprement dit. Il dépend beaucoup de 

la qualité des prélèvements qu’il faut optimiser et surtout savoir répéter : 

  - les prélèvements peuvent être de nature variable : 

   . expectoration recueillies tôt le matin au réveil 

   . liquide de tubage gastrique avant tout vidange gastrique  

   . prélèvements endobronchiques par endoscopie avec ou sans  

  Lavage broncho-alvéolaire 

  - les BAAR sont alors mis en évidence après confection d’un frottis 

par :   . examen direct après coloration de Ziehl-Nielsen 

   . examen en fluorescence après coloration par la rhodamine- 

                             auramine 

  - les bacilles tuberculeux seront identifiés après mise en culture sur 

milieu spécifique comme celui de Löwenstein-Jensen ou par identification 

génétique. Un antibiogramme est alors effectué ; 

  - les espoirs de diagnostic rapide et fiable de la tuberculose sont 

placés dans l’amplification par Polymérase-Chain-Reaction de l’ADN des 

mycobactéries présentes dans les prélèvements. 

 

  



29 
 

VI. TRAITEMENT 

1. Traitement préventif : 

Il passe par : 

1.1. Amélioration du niveau de vie et l’éducation sanitaire (I.E.C) : 

  La tuberculose est une maladie de la pauvreté et des mauvaises 

conditions d’hygiènes. Elle est donc combattue par l’élévation du niveau de vie 

et par l’éducation sanitaire des populations [36]. 

 1.2. Dépistage et traitement des sujets contagieux : 

  C’est le moyen de lutte le plus efficace contre la tuberculose, car il 

réduit la transmission du bacille tuberculeux. 

 1.3. Vaccination par le BCG : 

  Le BCG stimule l’immunité et augmente les défenses de l’hôte 

[41]. Ce  vaccin ne protège pas contre l’infection tuberculeuse, mais contre la 

progression de la maladie. Son effet protecteur est controversé chez l’adulte [36, 

41, 96]. Par contre, elle protège les jeunes enfants contre les formes graves ou 

disséminées, telles que la miliaire et la méningite tuberculeuses [36, 41]. 

 L’OMS recommande, dans les pays à forte prévalence de tuberculose, 

l’immunisation systématique de tous les nouveau-nés peu après leur naissance. 

 Des recherches sont en cours pour développer un nouveau vaccin plus 

efficace [22]. 

 Les contre-indications à la vaccination par le BCG sont rares, limitées aux 

maladies infectieuses évolutives, aux états d’immunodépression, à l’eczéma en 

poussée, aux maladies auto-immunes, à la grossesse [20]. 

 1.4. Chimioprophylaxie antituberculeuse : 

  Elle peut être prescrite pour prévenir une infection tuberculeuse ou 

sa progression vers une maladie tuberculeuse. Elle n’est concevable que s’il 

existe aucun signe clinique et/ou radiologique de maladie tuberculeuse. Elle a 

été proposée dans les pays industrialisés avec l’usage de l’Isoniazide [36, 41]. Il 

est illusoire et onéreux de proposer de tels traitements préventifs, dans les pays 

en développement où un grand pourcentage de la population a déjà été infecté 
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par le bacille tuberculeux, la date de l’infection étant par ailleurs impossible à 

déterminer. 

2. Traitement curatif : 

 2.1. Buts [47] : 

  Il s’agit de : 

   - traiter et guérir le malade de la sa tuberculose pour tarir la  

  source de contamination ; 

   - stériliser les lésions au mieux afin d’éviter les rechutes ; 

   - rechercher les contacts et les traiter ; 

   - éviter l’émergence de souches résistantes aux antibiotiques ; 

   - prévenir la tuberculose par la vaccination par le BCG. 

 2.2. Principes [38, 47] : 

  Les principes généraux du traitement antituberculeux sont les 

suivants : 

 - une prise quotidienne unique d’antibiotiques est suffisante, car le temps 

de dédoublement de Mycobacterium Tuberculosis est estimé, in vitro, à 20 

heures. Cette prise se fera à jeun pour faciliter leur absorption ; 

 - il faut une polychiomiothérapie pour éviter l’émergence de mutants 

résistants ; 

 - un traitement en deux phases s’impose. 

 La Première Phase : dure 2 à 3 mois selon les régimes. Elle fait appel 

à une trithérapie ou à une quadrithérapie, afin de prévenir le risque d’acquisition 

de résistance au moment où la population bacillaire est la plus importante. Cette 

étape doit conduire à la stérilisation de l’expectoration. 

 La Deuxième Phase : est plus longue (4 à 6 mois). Elle n’associe plus 

que 2 antituberculeux. Elle vise à éliminer le petit nombre de bacilles quiescents 

responsables des rechutes. 

Ces différents principes doivent être bien compris par le malade. Pour 

cela, il faut une relation de qualité entre lui et le personnel soignant : éducation, 

prise en compte des problèmes sociaux du malade, information sur les effets 

secondaires du traitement [47]. 
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L’OMS [41] et l’UICTMR [30] ont élaboré des directives pour la 

généralisation des régimes thérapeutiques de courte durée sous supervision 

directe (DOTS) au moins pendant la phase initiale du traitement. Il est impératif 

d’établir une surveillance du traitement antituberculeux visant [17] : 

- le contrôle de la régularité du traitement ; 

- la correction des effets secondaires des médicaments ; 

- les contrôles cliniques et biologiques au début et en cours de traitement ; 

- les contrôles bactériologiques à la fin de la phase initiale et à la fin du 

traitement. 

2.3. Antibacillaires [20, 27, 47] : 

 2.3.1. Antituberculeux couramment utilisés : 

 Les antituberculeux majeurs ou bactéricides. Ils sont actifs : 

  - Sur les bacilles extracellulaires à multiplication active : 

   . l’Isoniazide 

   . la Streptomycine 

  - Sur les bacilles intracellulaires : 

   . le Pyrazinamide 

  - Sur toutes les populations bacillaires : 

   . la Rifampicine 

 Les antituberculeux mineurs ou bactériostatiques qui sont : 

   . l’Ethambutol 

   . l’Ethionamide 

   . la Thiocétazone ou TB1. 

 N.B : La Thiocétazone ou TB1, encore donnée dans les protocoles 

thérapeutiques de quelques rares PED, provoque fréquemment des 

manifestations immuno-allergiques à type de rash cutané, vomissement, diarrhée 

et surtout des épidermolyses nécrosantes graves et mortelles (Syndrome de 

Stevens-Johnson et Syndrome de Lyell) et des hépatites aiguës, en particulier sur 

terrain rétroviral [47]. Elle peut également donner une agranulocytose, une 

aplasie médullaire et/ou une toxicité vestibulaire. 
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Tableau I : Les médicaments antituberculeux d’usage courant 

 

 

Molécules 
 

Spécialités 
 

Présentations 
 

Dose/24heures 

Voie 

 

Effets 

secondaires 
 

 

Surveillance 

 

 

Isoniazide 

 

 

RIMIFON 

 

Comp. 50 mg 

Comp. 150 mg 

Amp. 500 mg 

 

 

 

5 mg/kg jusqu’à 

300 mg PO ou IV 

 

. Hépatite 

. Allergie 

. Psychose 

. Polynévrite 

 

 

 

-Transaminases 

 

 

Rifampicine 

 

RIMACTAN 

 

RIFADINE 

 

Gélules 300 mg 

Sirop 100 mg/5ml 

Amp. 600 mg 

 

 

 

10 mg/kg à  

600 mg PO ou IV 

 

. Hépatite 

. Choc 

. Thrombopénie 

. Anémie hémolitique 

 

 

 

- Transaminases 

 

 

Ethambuthol 

 

DEXAMBUTOL 

 

 

MYAMBUTOL 

 

Comp. 250 mg 

Comp. 500 mg 

Comp. 1200 mg 

Comp. 400 mg 

 

 

 

20 mg/kg jusqu’à 

200 mg PO 

 

. Névrite optique, 

dose dépendante 

(réversible) 

 

- Examen    

  ophtalmologique 

 

Pyrazinamide 

 

PIRILENE 

 

Comp. 500 mg 

 

25 mg/kg jusqu’à 

200 mg PO 

 

 

. Hépatite 

. Goutte 

. Hyperuricémie 

 

 

- Transaminases 

- Uricémie 

 

 

Streptomycine 

 

 

STREPTOMYCINE 

DIAMANT 

 

 

Amp. 100 mg 

 

 

15 mg/kg jusqu’à 

1000 mg IM 

 

. Surdite bilatérale 

  définitive,  

  inapareillable 

. Insuffisance rénale  

 

 

- Audiogramme 

- Azotémie 

- Créatinémie 

 

 

Thioacétazone 

 

 

AMITHIOZONE 

 

 

Comp. 50 mg 

Comp. 150 mg 

 

 

2.5 à 4 mg/kg 

 

. Troubles digestifs 

. Toxidermie 

. Hépatite 

. Toxicité médullaire 

 

 

- Numération  

  formule 

sanguine 

- Transaminases 

 

Ethionamide 

 

TRECHATOR 

 

Comp. 250 mg 

 

15 mg/kg 

 

. Troubles digestifs 

. Hépatite 

 

 

-Transaminases 

 

PO : Per Os   IM : IntraMusculaire  IV : Perfusion Intraveineuse 

Comp. : Comprimés  Amp. : Ampoules 
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2.3.2. Autres bacillaires : 

   Parmi eux, on trouve des médicaments anciens et des 

médicaments offrant de nouvelles perspectives thérapeutiques, notamment par 

rapport aux résistances acquises par Mycobacterium tuberculosis. Leurs 

inconvénients sont essentiellement liés à leur toxicité et leur contre indication 

chez l’enfant pour la plupart [20, 47] (Tableau II). 

 

Tableau II : Les antituberculeux de seconde ligne 

 

 

Molécules 

 

Spécialités 

 

Présentations 

 

Dose/24 heures 
 

 

Kanamycine 

 

KAMYCINE 

 

Amp. 500 mg 

Amp.1000 mg   
 

 

15 mg/kg 

 

 

Amikacine 

 

 

AMIKLIN 

 

Amp. 100 mg 

Amp. 500 mg 

Amp. 1000 mg 

 

 

15 mg/kg 

 

Capréomycine 

 

CAPASTAT 

 

Amp. 100 mg 

 

15 mg/kg 
 

Sparfloxacine 

 

ZAGAM 

 

Comp. 100 mg 

 

7,5 mg/kg 

 

Ofloxacine 

 

OFLOCET 

 

Comp.. 200 mg 

Comp. 800 mg 

Soluté 200 mg 

 

15 mg/lg 

 

 

Ciprofloxacine 

 

CIFLOX 

CIFRAN 

CIPROXINE 

 

Comp. 250 mg 

Comp. 500 mg 

Comp. 750 mg 

Soluté 200 mg 

 

 

15 mg/kg 

 

Rifabutine 

 

RIFABUTIN 

 

Gélules 150 mg 
 

5 mg/kg 
 

Acide 

Paraaminosalycilique 

 

P.A.S 

 

Comp. 500 mg 

 

150 mg/kg 

 

Clafazimine 

 

LAMPRENE 

 

Comp. 50 mg/kg 

 

100 – 300 mg 

 

Cyclosérine 

 

DECYCLOSERINE 

SEROMYCIDE 

 

Comp. 250 mg 

 

15 – 20 mg/kg 
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  2.3.3. Associations fixes d’antituberculeux : 

   Leur intérêt principal est d’éviter les situations de 

monothérapie, source majeure d’acquisition de résistance aux antituberculeux 

[47]. Leur seul inconvénient est de ne pas permettre l’adaptation individuelle de 

la posologie de chaque antituberculeux. 

 Ce sont : 

RIFATER :  120 mg Rifampicine+50 mg Isoniazide+300 mg Pyrazinamide 

RIFINAH :  300 mg Rifampicine+150 mg Isoniazide 

DIATEBENE  :  50 mg Thiocétazone+100 Isoniazide:  150 mg Thiocétazone 

          +300 Isoniazide 

  2.3.4. Régimes antituberculeux : 

   Il n’existe pas de protocole thérapeutique universel. Les 

régimes de traitement diffèrent selon les pays, les habitudes, les coûts des soins 

[47]. Les régimes de 6 mois sont actuellement à la base du traitement de toutes 

les formes de tuberculose. 

Tableau III : Principaux régimes antituberculeux 

 

Indications 
 

Première phase 
 

 

Deuxième phase 
 

 

Régime standard de première 

intention 

 

Rifater 1 comp./12 kg/jour 

± Ethambutol : 20 mg/kg/jour 

pendant 2 mois 

 

Rifinah (RH) : 1 comp./30 kg/jour 

pendant 4 mois 

 

Régime classique de 

6 mois (permettant une 

adaptation séparée 

de doses) 

 

Rifampicine : 10 mg/kg/jour 

Isoniazide : 4 – 5 mg/kg/jour 

± Ethambutol : 20 mg/kg/jour 

pendant 2 mois 

 

Rifampicine : 10 mg/kg/jour 

Isoniazide : 4 – 5 mg/kg/jour 

pendant 4 mois 

 

Régime de 9 mois à utiliser 

chez la femme enceinte 

 

Rifampicine : 10 mg/kg/jour 

Isoniazide : 4 – 5 mg/kg/jour 

Pyrazinamide : 25 mg/kg/jour 

± Ethambutol : 20 mg/kg/jour 

pendant 2 mois 

 

Rifampicine : 10 mg/kg/jour 

Isoniazide : 4 – 5 mg/kg/jour 

pendant 6 mois 

 

Régime à deuxième phase 

intermittente de 6 mois, 

permettant un contrôle direct 

visuel de la prise du traitement 

 

Rifampicine : 10 mg/kg/jour 

Isoniazide : 4 – 5 mg/kg/jour 

Pyrazinamide : 25 mg/kg/jour 

± Ethambutol : 20 mg/kg/jour 

pendant 2 mois 

 

Rifampicine : 10 mg/kg/jour 

Isoniazide : 15 mg/kg/ 

3 fois/semaine 

Maximum : 900 mg : 3 

fois/semaine pendant 4 mois 
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 2.4. Conduite du traitement [47] : 

  Elle tiendra compte : 

 - du bilan pré-thérapeutique, notamment quand il existe une contre 

indication à l’un des antituberculeux majeurs ; 

 - des interactions médicamenteuses possibles, surtout chez les patients qui 

prennent d’autres drogues, en particulier avec la Rifampicine ; 

 - du terrain : 

  . la femmes enceinte : la Streptomycine est contre indiquée, car 

sources de malformation surtout auditive. L’innocuité du Pyrazinamide n’a pas 

été démontrée 

  . le vieillard : il faudra adapter les posologies des antibiotiques en 

fonction des taux sériques 

  . l’insuffisant rénal : les posologies de l’Ethambutol et du 

Pyrazinamide doivent être adaptées à la clearance de la créatinine. Il faut une 

diminution de la dose de Streptomycine ou son arrêt complet 

  . l’association au VIH : on tiendra compte des interactions 

médicamenteuses sur ce terrain sensible, et surtout avec les antirétroviraux. Les 

antiprotéases sont contre indiquées. 

 2.5. Surveillance de la chimiothérapie [27, 47] : 

  Elle passe par : 

 - le bilan pré thérapeutique : recherchant l’existence de tares viscérales 

pouvant exposer à une intolérance aux antituberculeux : 

  . un numération formule sanguine 

  . un dosage de l’urée et de la créatininémie 

  . un dosage de l’uricémie 

  . un dosage des transaminases 

  . un audiogramme 

  . une campimétrie 

  . une étude de la vision des couleurs 
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  - la recherche des complications du traitement : 

   . les manifestations d’intolérance mineure : prurit, arthralgies 

   . les réactions graves, surtout les hépatites toxiques 

  - la surveillance de l’efficacité du traitement : 

 Cliniquement avec une : 

 - baisse de la température, en général en une dizaine de jours 

 - reprise de poids souvent rapide avec retour du poids initial  

  en 3 mois 

- diminution des symptômes respiratoires surtout la toux. 

 Radiologiquement avec une rétraction des images radiologiques 

 Bactériologiquement avec un contrôle bacilloscopique en cours et à la fin du 

traitement, associé à une culture. La persistance d’une bacilloscopie et/ou d’une 

culture positive au troisième mois doit faire rechercher une mauvaise observance 

du traitement, une erreur de prescription, une résistance du bacille aux 

antituberculeux : 

  - la surveillance de l’observance du traitement [16]. 

 Le manque d’adhésion du malade est la première cause des échecs du 

traitement [6, 47]. Il est en partie responsable de l’émergence des souches 

bacillaires résistantes aux antituberculeux. 

 Il convient de rechercher systématiquement une prise inadaptée du 

traitement antituberculeux par l’interrogatoire et des examens simples 

(coloration des urines, uricémie, dosage sérique des antituberculeux). 

 Une relation médecin-malade de qualité est primordiale pour sensibiliser 

le patient vis-à-vis de la gravité de sa maladie, et pour identifier les obstacles 

(culturels, financiers, effets secondaires des médicaments, incompréhension du 

traitement, absence d’environnement structuré) à la bonne observance du 

traitement et pouvoir y remédier. 
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VII. TUBERCULOSE PULMONAIRE ET VIH 

1. Epidémiologie : 

 Le VIH est le facteur le plus puissant d’augmentation du risque de 

tuberculose que l’on connaisse [41]. Un sujet infecté par le VIH a dix fois plus 

de risque de développer la tuberculose au cours de sa vie que celui qui n’en est 

pas atteint. La séroprévalence du VIH peut atteindre 70% chez des sujets atteints 

de tuberculose. En Afrique Sub-saharienne, un tiers ou plus des personnes 

infectées par le VIH sont susceptibles de développer la maladie [41]. 

L’accroissement de la morbidité tuberculeuse s’explique par [60] : 

 - la réactivation d’infections tuberculeuses anciennes chez les sujets 

infectés par le VIH ; 

 - de nouvelles infections à BK suivies d’évolution directe vers une 

tuberculose-maladie chez les sujets infectés par le VIH ; 

 - des cas supplémentaires d’infection et de maladie tuberculeuse dans la 

population générale, partir des malades tuberculeux infectés par le VIH. 

2. Immunologie [60] : 

 Les BK, chez les personnes doublement infectées par Mycobacterium 

tuberculosis et par le VIH, prolifèrent rapidement sans subir l’inhibition 

habituelle de l’immunité à médiation cellulaire, détruite par le VIH. 

Inversement, la tuberculose a un effet délétère sur l’infection à VIH, soit en 

accélérant la destruction des lymphocytes CD4+ ou en facilitant la libération de 

nouveaux virions à partir des macrophages infectés, ce qui aggrave 

l’immunodépression. 

3. Diagnostic : 

 3.1. Sur le plan clinique : 

  On note des signes généraux plus sévères (asthénie, 

amaigrissement, fièvre). 

 3.2. Sur le plan radiologique : 

  - les adénopathies sont plus fréquentes ; 

  - les images cavitaires et les opacités apicales sont rares ; 
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  - le plus souvent, les anomalies sont frustres, avec des opacités 

nodulaires, disséminées ou groupées, des infiltrats siégeant volontiers dans les 

zones déclives. 

 3.3. Réactions cutanées tuberculiniques (RCT) : 

  Elles sont négatives en raison de l’immunodépression. 

 3.4. Sur le plan bactériologique : 

  Les recherches de bacilles tuberculeux sont richement positives. 

Les BK sont retrouvés dans 50% des cas par l’examen direct et dans quasi 100% 

des cas par la culture. 

 3.5. Sur le plan anatomo-pathologique : 

  La biopsie de matériel tuberculeux ne retrouve pas le granulome 

tuberculeux avec nécrose caséeux, en raison de l’immunodépression. 

4. Thérapeutique [41, 47] : 

 Les principes thérapeutiques de la tuberculose restent identiques, même 

chez les sujets infectés par le VIH. 

 Cependant, lorsque ces malades présentent des effets secondaires, ceux-ci 

peuvent être plus graves, en particulier avec le Thiocétazone. Il faut renforcer les 

mesures de sécurité concernant les injections, la manipulation du sang, de ses 

dérivés et d’autres liquides corporels [36]. Il faut tenir compte des interactions 

entre les antituberculeux (en particulier la Rifampicine) et les antiviraux. 

5. BCG et SIDA : 

 La politique recommandée par l’OMS dépend de la prévalence de la 

tuberculose dans les pays. Dans ceux à forte prévalence, les avantages potentiels 

de la vaccination par le BCG l’emportent sur les inconvénients possibles. 

 

VIII. LUTTE ANTITUBERCULEUSE 

L’OMS a établi un nouveau cadre stratégique et politique de lutte 

antituberculeuse. Cette stratégie et cette politique n’ont pas été modifiées face à 

l’épidémie de co-infection TB/VIH. Pour que la lutte contre la tuberculose 

réussisse, il est vital que le personnel soignant traite les sujets tuberculeux dans 

le cadre d’un Programme National de Lutte Antituberculeuse [41]. 
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1. Objectifs : 

 Il s’agit : 

  - de rompre la chaîne de transmission ; 

  - de réduire la morbidité et la mortalité ; 

  - d’éviter de créer des résistances aux médicaments. 

2. Moyens : 

 - engagement des Pouvoirs Publics sur un Programme National de Lutte 

Antituberculeuse ; 

 - mise en évidence des cas par examen microscopique des frottis pour les 

sujets susceptibles de présenter une tuberculose pulmonaire ; 

 - une chimiothérapie de courte durée pour les cas de tuberculose 

pulmonaire à frottis positifs, sous surveillance directe pendant au moins la phase 

initiale du traitement [30, 41] ; 

 - approvisionnement régulier et ininterrompu pour tous les médicaments 

antituberculeux essentiels [41] ; 

 - diagnostic du traitement aussi près que possible du domicile du malade, 

donc décentralisé, accessible et bien organisé [36, 75] ; 

 - diagnostic et traitement utilisant les infrastructures sanitaires existantes 

et intégrant les tâches quotidiennes des Services de Santé Polyvalents [36] ; 

 - formation et supervision du personnel impliqué à tous les niveaux ; 

 - éducation sanitaire des populations et des malades, mettant à 

contribution les personnes ressources de la communauté [36, 76] ; 

 - protection des enfants par vaccination au BCG [41] ; 

 - réduction de la transmission du BK dans les lieux de soins [36]. 
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I. CADRE D’ETUDE 

 L’étude s’est déroulée dans trois Centres investigateurs de Dakar : 

  - le Service de Médecine Interne de l’Hôpital Principal de Dakar ; 

  - la Clinique Ibrahima DIOP MAR du CHU de Fann ; 

  - la Clinique de Pneumologie du CHU de Fann. 

 

II. CONTEXTE DE L’ETUDE 

 L’objectif principal de cette étude était de déterminer les étiologies des 

pneumopathies chez les VIH+ et VIH- à Dakar. A partir de cette étude, nous 

nous sommes intéressés aux cas de tuberculose à frottis négatifs, afin de 

déterminer les facteurs de risque de leur survenue. 

 

III. MALADES ET METHODES 

1. Définition des cas : 

 1.1. Critère d’inclusion : 

  Les patients qui avaient été inclus appartenaient aux deux sexes et 

devaient répondre aux critères suivants : 

  - être hospitalisé dans l’un des Services où se déroule l’étude ; 

  - être âgé de plus de quinze ans ; 

  - présenter au moins, un signe fonctionnel d’appel respiratoire 

supérieur à 2 semaines (toux, expectoration, hémoptysie, dyspnée, douleurs 

thoraciques) ou un signe général d’affection potentiellement respiratoire (fièvre, 

amaigrissement) ; 

  - présenter au moins, une anomalie radiographique pulmonaire : 

opacités, infiltrats réticulo-nodulaires, cavités, épanchement pleural, 

adénopathies médiastinales. 

 1.2. Critères d’exclusion : 

  Etaient exclus de cette étude : 

  - les patients ayant une pneumopathie aiguë infectieuse inférieure à 

2 semaines, avec amélioration clinique et radiologique sous antibiothérapie non 

spécifique ; 
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  - les patients ayant une insuffisance respiratoire ou cardiaque 

connue ; 

  - les patients ayant un déficit immunitaire autre que celui du à 

l’infection à VIH (traitement immunosuppresseur aux corticoïdes, cytotoxiques, 

etc…). 

2. Méthodologie : 

 Il s’agissait d’une étude prospective transversale, multicentrique, 

concernant les malades hospitalisés pour tuberculose pulmonaire, de Novembre 

1995 à Novembre 1996, dans trois (3) Services de Santé : au Service de 

Médecine Interne de l’Hôpital Principal de Dakar, aux Cliniques des Maladies 

Infectieuses et de Pneumologie du Centre Hospitalier Universitaire de Fann. 

 2.1. Bilans effectués : 

  - un interrogatoire ; 

  - un examen clinique complet ; 

  - des examens complémentaires : 

   . l’hémogramme 

   . une sérologie rétrovirale 

   . une numération lymphocytaire (CD4-CD8) 

   . la recherche directe de BAAR dans l’expectoration trois  

  jours suite  

     Après la culture sur milieu de Löwenstein-Jensen 

   . l’intradermoréaction utilisant 0.1 ml de tuberculine purifiée  

  à 10 UI   (Pasteur) 

   . une radiographie thorace (face). 

 2.2. Diagnostic : 

  Le diagnostic concernant les tuberculoses pulmonaires a fait l’objet 

d’une double analyse par les médecins impliqués dans l’étude et par un expert 

étranger pneumologue aboutissant à un consensus final. 

 Le diagnostic était posé suivant deux critères : 

  - une bacilloscopie positive ; 
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  - une amélioration clinique et radiologique sous traitement 

antituberculeux (Isoniazide, Rifampicine, Pyrazinamide et Ethambutol) chez les 

patients ayant des bacilloscopies négatives répétées (3), et après un traitement 

antibiotique non spécifique, d’au moins 10 jours, n’ayant apporté aucune 

amélioration clinique. 

 2.3. Recueil des données : 

  Le recueil des données par observation clinique, prélèvements, 

traitement, suivi et évolution, était fait sur un cahier d’enquête comprenant 

plusieurs chapitres. 

 2.4 Saisie et analyse des données : 

  Elle a été faite à l’aide du Logiciel EPI-INFO, Version 6.04 

(OMS/CDC). Cette analyse comprend deux parties : 

   - la description épidémiologique ; 

   - l’étude analytique proprement dite. 

 Les tests statistiques utilisés étaient les suivants : 

   Le Khi-carré pour la comparaison de variables qualitatives. 

Lorsque les critères de validité du Khi-carré n’étaient pas respectés, il était 

effectué un test de Fisher exact uniquement pour les tableaux 2 x 2. Pour les 

tableaux ayant un degré de liberté supérieur à 1, un regroupement de variables 

était fait, permettant l’utilisation du test de Fisher exact. 

   Les tests de KRUSKALL-WALLIS (équivalent du Chi-carré) 

pour la comparaison de variable quantitative, par rapport à un variable de 

groupe. 

 Pour tous ces tests, le seuil de significativité (p) a été arrêté à p < 0.05. 

 2.5. Ethique et modalité de prise en charge : 

  Un consentement oral éclairé a été demandé à tous les patients 

participant à cette étude. Les examens complémentaires de diagnostic et de suivi 

étaient gratuits, de même que le traitement (uniquement pour la tuberculose). Un 

conselling pré et post test de dépistage du VIH a été réalisé par les médecins 

traitants des sites d’investigation. La malade avait en charge son séjour 

hospitalier et les autres médications. 
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IV. RESULTATS 

1. Sur le plan épidémiologique : 

 Notre population d’étude est composée de 426 cas répartis en : 

  - 78 cas (18.3%) de tuberculose pulmonaire avec un examen 

microscopique direct des crachats, négatif pour la recherche de BAAR (TPM-) ; 

  - 348 cas (81.7%) de tuberculose pulmonaire avec un examen 

microscopique direct des crachats, positif pour la recherche de BAAR (TPM+). 

 1.1. Sexe : 

Tableau IV : Statut de la TP en fonction du sexe 

 

Sexe TPM+ TPM-    n (%)  

Masculin 249 (71.5) 54 (69.2)  

0.7 Féminin 99 (28.5) 24 (30.8) 

Sex-ratio 2.5 2.3 

 

Il y’a plus d’hommes que de femmes avec un sex-ratio de 2.4. la 

différence entre les deux groupes n’est pas significative (p=0.7). 

 1.2. Âge : 

Tableau V : Statut  de la TP en fonction de l’âge 

 

Statut  Effectif Valeurs 

extrêmes (ans) 

Moyenne  

+ écart type (ans) 

Médianes 

(ans) 

TPM+ 348 16 – 82  34 + 12 32 

TPM- 78 18 – 80  39 + 16 36 

 

Les TPM- étaient significativement plus âgés (p=0.02). 
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Figure : TP/Age 

 

Plus de la moitié avait un âge  compris entre 26 et 45 ans. 

 

Tableau VI : TP/Age 

Age TPM+   n (%) TPM-  n (%) P OR 

Age < 45 ans 289 (83%) 56 (71.1%)  

0.03 

 

1.92 Age > 45 ans 59 (16.9) 22 (28.2) 

Total  348 (100) 78 (100) 

 

 Plus des trois quarts des patients avaient moins de 45 ans. La 

bacilloscopie positive est 1.92 fois plus fréquente chez les sujets de moins de 45 

ans et ce, de façon statistiquement significative (p=0.03). 

 1.3. Durée d’évolution de la maladie : 

 

  Tableau VII : TP/Evolution maladie 

 

Statut  n Valeurs extrêmes 

(jours) 

Moyenne  

+ écart type (jours) 

Médianes 

(Jours) 

TPM+ 348 88 – 718   135.7 (109.5) 102 

TPM- 78 52 – 1055   132.5 (98.82) 78.4 

 

P=0.03 

16-25 26-35 36-45 46-55 56-65 66-75 76-85

24,8% 

35,9% 

22,5% 

9,4% 

5,4% 

1,8% 
0,2% 

9,2% 

29,5% 

23,1% 

14,1% 

5,2% 
6,4% 

2,5% 

ans 

TPM+

TPM-
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 La durée moyenne d’évolution de la maladie était supérieure à 4 mois, 

aussi bien pour les TPM+ que chez les TPM-. Le délai mis à consulter par les 

malades est extrêmement long. 

 1.4. Séroprévalence rétrovirale : 

Tableau VIII : TP/Séroprévalence VIH 

 

Sérologie VIH TPM+ n (%) TPM- n (%) Total n (%) P 

Positive  15 (4.3) 10 (12.8) 25 (5.9)  

0.008 Négative  333 (95.7) 68 (87.2) 401 (94.1) 

Total 348 (100) 78 (100) 426 (100) 

 

 Les TPM- étaient significativement plus porteurs du VIH que les TPM+. 

Les bacilloscopies positives sont significativement différentes chez les VIH- que 

chez les VIH+. Selon l’Odds-ratio, il y’a 3.26 fois plus de chance d’avoir une 

TPM+ chez les VIH- que chez les VIH+ avec p=0.01 et un intervalle de 

confiance à 95% de 1.30 à 8.12. 

Tableau IX : VIH/TP 

 

Type VIH TPM+ n (%) TPM- n (%) 

VIH- 333 (95.7) 68 (87.2) 

VIH1 12 (3.4) 9 (11.5) 

VIH2 3 (0.9) 0 (0) 

VIH1 + 2 0 (0) 1 (1.3) 

Total 348 (100) 78 (100) 

 

2. Données cliniques : 

 2.1. Signes fonctionnels (SF) : 

Tableau X : TP/SF 

 

Signes fonctionnels TPM+ n (%) TPM- n (%) P OR CI 0 95% 

Toux 345 (99.1) 72 (92.3) 0.0001 9.58 2.5 – 9.5 

Expectorations 289 (83.0) 53 (67.9) 0.002 2.31 1.7 – 4.18 

Douleurs thoraciques 255 (73.2) 60 (76.2) 0.6 -- -- 

Dyspnée 153 (43.9) 33 (42.3) 0.8 -- -- 

Hémoptysie  95 (27.2) 23 (29.3) 0.8 -- -- 
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 Les TPM- présentaient significativement moins de toux et 

d’expectorations. Moins de la moitié des malades se plaignait  de dyspnée et 

d’hémoptysie. La stratification de la toux et des expectorations par rapport au 

statut sérologique n’apporte pas d’informations supplémentaires, donc le VIH 

n’a pas un effet modificateur ou ne constitue pas un facteur de confusion. 

 2.2. Signes généraux (SG) : 

  2.2.1. Température : 

Tableau XI : TP/Température 
 

Statut Effectif Valeurs extrêmes 

(°C) 

Moyenne + écart type 

(°C) 

Médianes  

(°C) 

TPM+ 348 36.0 – 40.0 37.8 (+ 0.8) 37.8 

TPM- 78 36.1 – 40.1 37.8 (1.0) 37.6 
 

 La température moyenne est de 37.8°C avec des extrêmes de 36° à 40°C. 

  2.2.2. Body-Mass-Index (BMI) : 

   Il permet d’apprécier l’état nutritionnel des patients. Il 

correspond au rapport du poids en kilogramme sur la taille en mètre carré. 

Tableau XII : TP/BMI 
 

Statut Effectif Valeurs 

extrêmes (kg/m
2
) 

Moyenne + écart type 

(kg/m
2
) 

Médianes 

(kg/m
2
) 

TPM+ 348 11.42 – 23.88 16.6 – 2.26 16.46 

TPM- 78 11.23 – 27.46 17.49 – 3.00 17.50 
 

   Kruskall-Wallis (équivalent du Khi-carré) = 574.95 

   Degré de liberté = 1 ; p = 0.0165. 

Les TPM- ont un BMI significativement plus élevé que les TPM+ (p < 0.02). 

 2.3. Signes physiques (SP) : 

  2.3.1. Signes physiques pulmonaires : 
 

Tableau XIII : Comparaison en fonction des signes pulmonaires 

 

Signes physiques pulmonaires TPM+  

(%) n=348) 

TPM-  

(%) (n=78) 

P OR 

Syndrome de condensation pulmonaire complet 213 (61.2) 36 (46.1) 0.02 1.84 

Râles crépitants isolés 149 (42.8) 34 (43.5) 0.9 -- 

Epanchement pleural liquidien 14 (3.7) 10 (12.8) 0.003 0.26 



48 
 

 

 Les 2/3 environ (61.2%) des patients TPM+ avaient présenté un syndrome 

de condensation pulmonaire complet, contre moins de la moitié des TPM- 

(46.1%). La différence entre les deux groupes était significative avec p = 0.02. 

En stratifiant selon le statut sérologique, il y’a plus de syndrome de 

condensation pulmonaire complet parmi les VIH+/BAAR+ que chez les 

VIH+/BAAR- avec un Khi-carré = 4.56 et p = 0.03. Par contre, il y’a 

statistiquement plus de syndrome d’épanchement pleural liquidien parmi les 

TPM- ( p = 0.003). 

 

  2.3.2. Autres signes physiques 

Tableau XIV : TP/Autres signes physiques 

 

Autres signes physiques  TPM+  n = (%)  TPM-  n = (%) P OR 

Diarrhée 21 (6.0) 3 (3.8) 0.62 -- 

Candidose 14 (4.0) 7 (8.9) 0.12 -- 

Splénomégalie 7 (0.008) 4 (5.1) 0.2 -- 

Hépatomégalie 1 (0.002) 2 (2.5) 0.4 -- 

Herpès génital 1 (0.002 0 (0.0) 0.4 -- 

Zona  0 (0.0) 2 (2.5) 0.03 0.00 
 

 Les signes physiques en faveur d’une immunodépression avaient été 

retrouvés chez moins de 10% des patients. Les effectifs étant faibles, leur 

stratification n’a pu être déterminante dans la discrimination des risques étudiés, 

sauf pour le zona (p = 0.03). 

 

 3. Données radiologiques (SR) : 

Tableau XV : TP/SR 

 

Signes radiologiques TPM+  n = (%)  TPM-  n = (%) P OR 

Infiltrat parenchymateux 326 (93.6) 65 (83.3) NS 2.73 

Cavités 265 (76.1) 39 (50) 0.000 3.19 

Condensation 254 (72.9) 53 (67.9) NS -- 

Epanchement pleural 

liquidien 

35 (10.0) 16 (20.5) 0.02 0.43 

Adénopathies  0 0 0.8 -- 
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 Les patients TPM+ présentaient significativement plus d’image cavitaire, 

alors que pour les TPM-, l’épanchement pleural liquidien est plus 

significativement présent. Après stratification selon le statut sérologique, les 

différences significatives existent essentiellement pour le groupe VIH-. 

 

 4. Données biologiques : 

  4.1. Vitesse de sédimentation (VS) 

Tableau XVI : TP/VS (1
ère

 heure) 

 

Statut  Effectif (n) Valeurs extrêmes 

(mm) 

Moyenne (écart-

type) (mm) 

Médiane 

(mm) 

TPM+ 348 8 – 151 90 (+ 26) 90 

TPM- 78 20 - 165 93 (+ 32) 100 
 

P = 0.2 

 La vitesse de sédimentation est très augmentée à la première heure dans 

les deux groupes, sans différence significative (p = 0.2). 

 

  4.2. Taux d’hémoglobine (Hb) : 

Tableau XVII : TP/Hb 

 

Statut  Effectif (n) Valeurs extrêmes 

(g/dl) 

Moyenne (écart-

type) (g/dl) 

Médiane 

(g/dl) 

TPM+ 348 5 – 15  9.3 + 2.5 9 

TPM- 78 5 – 16.5 8.9 + 3.0 9 
 

P = 0.07 

 

Le taux moyen de l’hémoglobine était à peu près de 9 g/dl dans les deux 

groupes, sans différence significative. 

  4.3. Formule blanche (FB) : 

Tableau XVIII : TP/FB 

Statut  TPM+ Moyenne  

+ Ecart type (n/mm
3
) 

TPM- Moyenne  

+ Ecart type (n/mm
3
) 

P 

Leucocytes totaux 12 358 + 5455 12 248 + 5821 0.5 

Polynucléaires neutrophiles 10 318 + 6237 10 015 + 5693 0.5 

Lymphocytes totaux 1890 + 776 1885 + 822 0.9 
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Une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles était retrouvée dans 

les deux groupes sans différence significative (p > 0.05). Il en était de même 

pour les lymphocytes totaux. 

 

 4.4. Formule lymphocytaire (FL) : 

Tableau XIX : TP/FL 

 

Statut  TPM+ Moyenne  

+ Ecart type (n/mm
3
) 

TPM- Moyenne  

+ Ecart type (n/mm
3
) 

P 

CD4 590 + 331 573 + 334 0.5 

CD8 428 + 304 501 + 417 0.4 

CD4/CD8 1.0 + 1.0 1.5 + 1.1 0.5 

 

 Les taux de CD4 et CD8 et le rapport CD4/CD8 sont en moyenne 

normaux. Il n’y avait pas de différence significative entre les deux populations 

(p > 0.05). La stratification selon le statut sérologique montrait que le VIH 

n’était pas un facteur discriminant. 

 

 4.5. Intradermoréaction à la tuberculine (IDRT) : 

Tableau XX : TP/IDR : Quantité 

 

Statut  Effectif Valeurs extrêmes 

(mm) 

Moyenne (écart type) 

(mm) 

Médiane  

(mm) 

TPM+ 348 0 – 40  13 (+ 4) 14 

TPM- 78 2 – 22  12 (+ 5) 13 

 

P = 0.1 

 

Tableau XXI : TP/IDR : Qualité 

 

IDR TPM+  n (%) TPM- n (%) P OR CI à 95% 

Négative 19 (5.5) 12 (15.4)  

0.02 

 

0.32 

 

0.14 – 0.74 Positive 329 (94.5) 66 (84.6) 

Total 348 (100) 78 (100) 
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 En considérant que l’IDR n’est positive que quand elle est supérieure ou 

égale à 8 mm, les TPM- avaient significativement plus tendance à avoir une IDR 

négative. La stratification selon le statut sérologique montrait que le VIH n’était 

pas un facteur de confusion. 

 4.6. Culture des crachats : 

  Elle n’a pu être réalisée que chez 159 patients. 

Tableau XXII : TP/Culture des crachats 

 

Culture des crachats TPM+  n (%) TPM- n (%) P 

Positive 131 (96.3%) 15 (65.2)  

0.00 Négative 5 (3.7%) 8 (34.8) 

Total 136 (100) 23 (100) 

 

 La culture des crachats était négative chez 35% des TPM-, contre 

seulement 4% parmi les TPM+. La différence entre les deux groupes était 

significative (p = 0.00). 
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 1. Sur le plan épidémiologique : 

  Notre étude avait inclus 426 cas de tuberculose pulmonaire, dont 

81.7% (n=348) de TPM+ et 18.3% (n=78) de TPM-. On retrouve sensiblement 

les mêmes proportions au niveau national, le pourcentage de TPM- subissant 

une discrète augmentation variant de 17.4% en 1996, 20.8% en 1998 et à 22.1% 

en 2000 [72]. 

 Notre pourcentage de TPM- était supérieur à celui retrouvé par 

OUEDRAOGO [66] entre 1991 à 1995 à Ouagadougou. En effet, dans une de 

série de 2.005 cas de tuberculose, il dénombrait environ 7% de TPM-. Par 

contre, il était inférieur aux chiffres de MBOUSSA [59] au Congo, qui attestait 

de 31.4 de TPM- sur 2.344 cas de tuberculose pulmonaire recensés en 199… et 

1995. 

 Ces pourcentages élevés de cas de TPM- seraient en partie, en rapport 

avec les limites de la sensibilité de l’examen microscopique direct des 

expectorations à la recherche de bacilles et avec l’entrainement du Technicien 

de Laboratoire. Pour cette raison, une certaine proportion de cas de tuberculose 

pulmonaire ne pourra être identifiée après coloration au Ziehl-Nielsen. 

 On note l’absence, dans la plupart des pays en développement, de 

laboratoire de culture, sauf dans certaines grandes capitales universitaires [3]. A 

Shimshal Valley, un village du nord du Pakistan, la prévalence des cas de 

tuberculose pulmonaire à frottis positifs était de 554/100.000 habitants et ceux à 

frottis négatifs étaient 3.5 fois supérieurs, soit 1.949/1.000.000 habitants, ceci 

après examen d’un seul prélèvement de crachat [4]. 

  1.1. Répartition selon le sexe : 

   Le sex-ratio, dans cette étude est globalement de 2.4 en 

faveur des hommes ; de 2.5 à 2.2 respectivement pour les TPM+ et les TPM-. Il 

était également de 2.4 pour les nouveaux cas de tuberculose pulmonaire à frottis 

positifs au Sénégal en 1997 [71], de 2.7 pour OUEDRAOGO [66]. Cette 

prédominance masculine est classiquement décrite dans la littérature [2, 42]. 
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  1.2. Répartition selon l’âge : 

   Selon AIT KHALED [2], dans les pays en développement, la 

tuberculose dans sa forme contagieuse affecte avec prédilection, l’adulte jeune 

en pleine activité socio-économique, ce qui entraine un maximum de 

répercussions négatives. En effet, dans notre étude, plus de 70% des patients, 

aussi bien TPM+ que TPM- ont moins de 45 ans et la tranche d’âge la plus 

touchée est celle entre 26 et 45 ans. Pour OUEDRAOGO [66], 57.5% des 

patients avaient un âge compris entre 25 et 44 ans. Ceci a été également constaté 

par HOUNGBE [66] à Cotonou avec 60% des patients qui ont moins de 40 ans. 

 Par contre, dans les pays industrialisés, la tranche d’âge la plus touchée 

est supérieure à 50 ans. Selon l’OMS [41], dans les pays où le taux de 

déclaration est inférieur à 20 pour 100.000 habitants, la prévalence est plus 

élevée chez les patients âgés de 65 ans et plus. 

  1.3. Durée d’évolution de la maladie : 

   Dans notre étude, elle est en moyenne de 4 mois, légèrement 

plus élevée pour les TPM+ que chez les TPM- (p=0.03). Elle correspond au 

délai entre l’apparition des premiers signes probables et le diagnostic. 

 LAWN [52] retrouve des chiffres comme les nôtres, cependant, STEEN 

[87] signale un délai légèrement inférieur de 3 mois. Ces délais élevés seraient 

surtout en rapport avec un retard à la consultation, un diagnostic clinique 

insuffisant et un manque d’IEC. 

  1.4. Séroprévalence rétrovirale : 

   La co-infection VIH/Tuberculose retrouvée dans notre série 

et dans celle de CAMARA [12] était identique, de l’ordre de 5.9%. Ce taux est 

légèrement supérieur aux 4% de MANGA [57] sur une série plus limitée, mais 

inférieur aux 9.9% de KUABAN à Yaoundé au Cameroun [51], aux 10.2% de 

SARR [80] et aux 16% de SOURANGH [86] au Sénégal. 

 Le Sénégal et le Cameroun aurait  une séroprévalence VIH similaire dans 

la population générale avec respectivement 2% et 2.2% en 1990 [25]. Ces taux 

sont faibles par rapport à d’autres villes d’Afrique Sub-saharienne, telles 

qu’Abidjan en Côte-d’Ivoire (9%) et Kampala en Ouganda (17%). L’association 
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VIH/Tuberculose y était respectivement de 40% et 66% [25, 31]. Par contre, 

pour IDIGBE [44] à Lagos au Nigéria, la séroprévalence VIH était plus faible 

chez les TPM- (0.9%). 

2. Signes cliniques : 

  2.1. Signes fonctionnels : 

   Tous les signes fonctionnels d’appel pulmonaire peuvent être 

retrouvés. Au premier plan se trouve la toux. En effet, selon l’OMS, 90% des 

sujets atteints de tuberculose pulmonaire à frottis positifs contractent une toux 

chronique (> à 3 semaines) peu après le début de la maladie [41]. Nous 

retrouvons également 97.8% de toux, de même que SOURANG (90%) [86], 

MANGA (94%) [57] et STEEN (93%) [87]. L’expectoration est satellite dans 

notre série dans 80% des cas et dans celle de MANGA (88%) [57], mais de 56% 

seulement pour STEEN [87]. 

 Les différences observées pour les autres signes fonctionnels dépendaient 

des modes de recrutement. Par contre, pour l’OMS [41], la toux et l’hémoptysie 

sont moins courantes chez les patients séropositifs que chez les séronégatifs 

pour le VIH. 

  2.2. Signes généraux : 

   La fièvre et la perte de poids sont fréquemment retrouvées 

[41, 54, 57, 86]. L’état nutritionnel des patients a été apprécié par la 

détermination du Body-Mass-Index (BMI) qui correspond au rapport du poids 

(en kg) sur la taille au carré (en m
2
). Les TPM- ont une BMI significativement 

plus élevé que chez les TPM+ avec (p=0.0165). 

  2.3. Signes physiques : 

   Le syndrome de condensation pulmonaire est 

significativement plus retrouvé chez les TPM+. En stratifiant par rapport au 

statut sérologique, il y’a plus de condensation pulmonaire chez les VIH+/TPM+ 

que les VIH+/TPM- (p=0.03). Ce qu’avaient déjà démontré CAMARA [12], 

SARR [80] et SY [89]. 

 Cependant, les signes physiques ne sont pas spécifiques et n’aident pas à 

distinguer les tuberculoses pulmonaires des autres affections pulmonaires [41]. 
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3. Signes radiologiques : 

  Les images décrites sont typiques chez les tuberculeux. Parmi les 

TPM+, on dénombrait l’infiltrat parenchymateux (93.6%), les cavernes (76.1%) 

et des images de condensation pulmonaire [72.9%). Ces signes sont de moindre 

importance chez les TPM- avec des cavernes retrouvées seulement dans 50% 

des cas. NIANG [61], retrouvait 92.9% cas de caverne, 69% d’infiltration 

réticulo-nodulaire,  44.9% de pneumonie lobaire et 4.3% de segmentite. Des 

signes d’atteinte pleurale (épanchement liquidien ou séquelles) avaient été 

retrouvés dans 30.4% des cas. 

 MANGA [57], décrit 65% des cas de caverne. Par contre, SOURANG 

[86] retrouve 45% de caverne, 42% de nodules et 40% d’infiltrats. Ce sont des 

images typiquement décrites chez les tuberculeux [12, 41, 79, 82]. 

 Nous retrouvons plus de cavernes chez les TPM+, par contre, les TPM- 

présentaient statistiquement plus d’atteintes pleurales sous la forme d’un 

épanchement liquidien, surtout chez les VIH- (p=0.02). Les TP/VIH+ présentent 

plus couramment, des aspects radiologiques atypiques (infiltrats interstitiels 

surtout au niveau des bases pulmonaires, absence de cavitation, ou l’existence 

d’une radiographie normale) [89]. 

 JOHNSON [45] en Ouganda, décrivait une plus grande fréquence de 

signes radiologiques atypiques chez les patients séropositifs pour le VIH, avec 

une faible réactivité des tests cutanés tuberculiniques. 

 Les manifestations radiologiques de la tuberculose pulmonaire chez les 

VIH+ seraient corrélées au degré de l’immunodépression et en rapport avec le 

stade de l’infection à VIH [46, 48]. 

 4. Données biologiques : 

  Au cours de la tuberculose pulmonaire, une anémie surtout 

normocytaire a été décrite [13]. Dans notre travail, la numération formule 

sanguine retrouvait un taux d’hémoglobine de 9 g/dl, aussi bien pour les TPM+ 

que les TPM-, sans que le statut sérologique au VIH soit un facteur 

modificateur. 
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 CISSOKHO [21], retrouve un taux d’hémoglobine significativement plus 

bas chez les TP/VIH- que chez les TP/VIH+ (p=0.000). Par contre, nos chiffres 

sont inférieurs à ceux de JOHNSON [45] qui trouve un taux d’hémoglobine 

supérieur à 11 g/dl chez ses patients. 

 Le nombre total de leucocytes, des polynucléaires neutrophiles, de 

lymphocytes ne montrent pas de différences significatives selon le statut des 

TPM. Nous retrouvons une légère hyperleucocytose, contrairement à la 

neutropénie décrite par BEUZIT [8] et CALENDA [11], CASTELLA [13], 

STREET [88]. Par contre, CISSOKHO [21] décrit une différence significative 

du taux de leucocytes totaux et de lymphocytes en fonction du statut 

sérologique. Ces deux données sont en moyenne plus élevées chez les TB/VIH- 

(p < 0.01). Il en est de même pour JOHNSON [45]. 

 Une vitesse de sédimentation augmentée à la première heure est 

classiquement décrite. Nous la retrouvons aussi bien chez les TPM+ que pour 

les TPM-, la différence n’étant pas significative. 

 La numération lymphocytaire ne montre pas de différence significative 

selon la positivité ou non de la bacilloscopie et du statut sérologique pour le 

VIH. Les CD4, les CD8 et le rapport CD4/CD8 sont en moyenne dans les 

limites de la normale. Ils sont respectivement de 590, 428 et 1 chez les TPM+ ; 

de 573, 501 et 1.5 chez les TPM-. La sérologie rétrovirale n’avait pas été un 

facteur discriminant dans notre travail. 

 Dans plusieurs études, les taux moyens de CD4 sont à rapporter au statut 

VIH. ACKAH [1], retrouvait une moyenne de 257 CD4+/mm
3
 chez les patients 

VIH+. 

 Sur une série de patients tuberculeux hospitalisés, en Afrique du Sud, le 

taux moyen de CD4 était de 230/mm
3
 chez les VIH+ et 630/mm

3
 chez les VIH- 

[58]. Par contre, à San Francisco, le taux des CD4 était plus élevé qu’en Afrique 

du Sud : CD4 = 326/mm
3
 pour les TB/VIH+ et CD4 = 928/mm

3
 pour les 

TB/VIH- [58]. 

 Le diamètre moyen de l’IDR à la tuberculine 10 UI est sensiblement égal 

pour nos deux populations, sans influence du statut sérologique pour le VIH 
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avec un diamètre de 13 + 4 mm chez les TPM+, et de 12 + 5 mm chez les TPM-. 

Les TPM- avaient une plus grande chance de présenter des IDR négatives 

(15.4%) et le statut sérologique ne constitue pas un facteur de confusion. 

THADEPALLI [90], avait retrouvé également une IDR négative chez 40% de 

ses 35 patients TPM-.- 

 La culture des crachats n’a pu être réalisée que chez 159 malades, dont 

136 TPM+ et 23 TPM-. Elle est revenue positive dans 65.2% des cas 

initialement BAAR- et dans 96.3% des cas initialement BAAR+. 

 VAN DEUN [92] incrimine les grandes différences dans les méthodes 

utilisées pour la culture. NORREGARD [62], à Copenhague au Danemark (pays 

à faible incidence pour la tuberculose) avait rapporté 72 patients tuberculeux à 

bacilloscopie négative. Parmi ces 72 cas, 22 (30.6%) avaient une culture 

initialement positive et avaient été traités. Pour les 50 restants, à culture 

négative, 22 avaient reçu un traitement antituberculeux et 28 étaient restés sans 

traitement. Chez 8 (28.6%) des 28 non traités, la culture était revenue positive 

pour le BK. Et aucune culture n’a été positive dans les 5 ans qui avaient suivis 

pour les 44 malades traités. D’où la nécessité de traiter tout malade présentant 

des signes cliniques et radiologiques évoquant une tuberculose pulmonaire avec 

une bacilloscopie négative. 

 Pour COWIE [23], en Afrique du Sud, 88% des 452 patients à frottis et 

culture négatifs pour le BK, ont développé une tuberculose bactériologiquement 

confirmée durant une période de suivi de 65 mois. 

 Ces éléments nous permettent d’affirmer que les TPM- peuvent avoir un 

potentiel contaminant certain, BEHR [7] partage cet avis. 

 En effet, dans leur série, les TPM- à culture positive avaient été 

responsables d’environ 17% des cas dans la transmission de la tuberculose. 

 5. Facteurs de risque des TPM- : 

  L’un des objectifs de notre travail était de déterminer les facteurs de 

risque de survenue d’une tuberculose pulmonaire à BAAR négatifs. Après une 

analyse univariée comparant les données épidémiologiques, cliniques, 
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radiologiques et biologiques des TPM+ et des TPM-, nous avons listé ces 

facteurs comme indiqués dans le tableau ci-après : 

 

Tableau XXIII : Ces facteurs de risque seraient : 

 

Facteurs P OR 

Age > 45 ans 0.03 1.92 

Sérologie VIH+ 0.0128 3.26 

Absence d’expectoration 0.002 2.31 

Absence de toux 0.0001 9.58 

Absence de cavernes à la radiologie 0.0000 3.19 

 

 SAMB [78] retrouvait à peu près les mêmes facteurs de risque après des 

analyses univariée et multivariée. La séropositivité pour le VIH serait un facteur 

déterminant dans la fréquence des cas de TPM-. Nous arrivons aux mêmes 

conclusions qu’ELLIOTT [29] et SMITH [83]. 
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 Devant la fréquence non négligeable des cas de TPM- et leur potentiel 

contaminant, nous proposons les recommandations suivantes pour améliorer le 

diagnostic et permettre un traitement précoce. Il s’agit pour les populations, 

surtout dans les pays en développement : 

   de disposer de centres de dépistage bien équipés, peu coûteux et 

proches de leur zone d’habitation ; 

   de bénéficier d’une bonne IEC ; 

  de  bénéficier  d’un traitement  gratuit,  bien conduit,  bien surveillé  et  

mené à terme, gage de l’arrêt de la contagion. 
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De Novembre 1995 à Novembre 1996, 426 malades présentant une 

tuberculose pulmonaire, avaient été recrutés. Ils provenaient des Services de 

Médecine Interne de l’Hôpital Principal de Dakar et des Services des Maladies 

Infectieuses et de Pneumophtisiologie du CHU de Fann. 

Après consentement verbal, ces patients avaient bénéficié ; 

  - d’un interrogatoire et d’un examen clinique complet ; 

  - d’une radiographie du thorax de face ; 

  - d’une intradermoréaction à la tuberculine ; 

  - d’un examen direct et d’une culture des crachats pour la recherche 

du bacille tuberculeux ; 

  - d’une sérologie rétrovirale et d’une numération lymphocytaire. 

 Les objectifs de ce travail étaient : 

  - de comparer les données épidémiologiques, cliniques et 

paracliniques entres les tuberculoses pulmonaires à bacilloscopie positive 

(TPM+) et les tuberculoses pulmonaires à bacilloscopie négative (TPM-) ; 

  - de déterminer les facteurs de risque de survenue d’une tuberculose 

à bacilloscopie négative. 

 Le diagnostic de tuberculose pulmonaire était posé devant une 

bacilloscopie positive et chez des malades avec des bacilloscopies négatives 

ayant bien évolué cliniquement et radiologiquement sous antibiothérapie 

tuberculeuse. 

 La gestion et l’exploitation des résultats ont été faites sur EPI-INFO, 

Version 6.04 (OMS/CDC). 

 Notre population d’étude comprenait 348 cas (81.7%) de TPM+ et 78 cas 

(18.3%) de TPM-. Le sex-ratio était de 2.4 (2.5 pour les TPM+ et 2.2 pour les 

TPM-) en faveur des hommes. La tranche d’âge la plus atteinte est celle 

comprise entre 26 et 45 ans avec 58.4% pour les TPM+ et 52.6% pour les TPM-. 

L’âge moyen était de 34 + 12 ans (extrêmes de 16 et 82 ans) chez les TPM+ et 

de 39 + 16 ans pour les TPM- (extrêmes de 18 et 80 ans). 

 La séroprévalence rétrovirale est de 4.3% pour les TPM+ et de 5.9% chez 

les TMP- avec une différence statistiquement significative (p=0.0128). 
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 Sur le plan clinique, la toux, l’expectoration et un syndrome de 

condensation pulmonaire étaient significativement plus retrouvés chez les TPM. 

L’état nutritionnel semblait statistiquement meilleur chez les TPM- (p=0.01). La 

radiographie du thorax de face retrouvait plus de cavernes chez les TPM+ 

(p=0.000), alors que les TPM-  présentaient plus de cas d’épanchement pleural 

liquidien (p=0.02). 

 L’hémogramme retrouvait pour les deux types de populations, une anémie 

à 9 g/dl d’hémoglobine, une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles et 

une vitesse de sédimentation augmentée à la première heure. 

 Les taux de CD4, de CD8 et le rapport CD4/CD8 étaient en moyenne dans 

les limites de la normale dans les deux populations. Une IDR négative a été 

retrouvée de façon statistiquement plus significative chez les TPM- avec 

p=0.004. 

 La culture des crachats pour les TPM- est revenue positive chez 15 

patients sur 23 (soit 65.2%). 

 Au vue des ces résultats, les facteurs de risque identifiés pour la survenue 

d’une TPM- seraient : 

  - l’âge > 45 ans ; 

  - la sérologie VIH positive ; 

  - l’absence d’expectoration ; 

  - l’absence de toux ; 

  - l’absence de cavernes à la radiographie du thorax. 

 Cependant, devant les résultats de la culture, il est prouvé que les TPM- 

ont un pouvoir contaminant certain. 

 Nous recommandons donc, afin de permettre un meilleur diagnostic des 

tuberculoses pulmonaires, une amélioration des techniques de prélèvement et 

d’identification des mycobactéries tuberculeuses et un traitement énergique 

précoce. 
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