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N                : Effectif 

Nm             : Nanomètre 

OMS           : Organisation mondiale de la santé 

PPD            : Purifed protein derivative 

PNLT          : Programme national de lutte contre la tuberculose 

SIDA           : Syndrome d’immunodéficience acquise 

TB               : Tuberculose 

TEP             : Tuberculose extra pulmonaire 

TPM+          : Tuberculose à microscopie positive 

TPM-           : Tuberculose à microscopie négative 

µm               : micromètre 

VIH              : Virus de l’immunodéficience humaine 

%                 : Pourcentage 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



INTRODUCTION 

 

L’infection par le VIH est causé par un rétrovirus de la sous famille des lentivirus dont 

seuls le VIH1 et le VIH2 sont pathogènes pour l’homme [1]. Ils détruisent certaines 

cellules du système immunitaire. Il en résulte une déficience permanente, 

progressive et sévère du système ; l’individu devient alors susceptible aux autres 

infections et aux tumeurs malignes dites opportunistes [2] dont la plus fréquente est 

de loin la tuberculose qui est une maladie infectieuse provoquée dans la plus part 

des cas par Mycobactérium tuberculosis [3]. 

De nos jours on note une recrudescence de la tuberculose d’autant plus marquée 

que la pandémie du VIH/SIDA gagne du terrain rapidement, ce qui rend 

systématique sa recherche chez toute personne atteinte de VIH/SIDA, de même une 

sérologie VIH doit être prescrite chez tout tuberculeux. 

Cette recherche de tuberculose se fait par différentes méthodes dont l’examen 

cytobactériologique des crachats, l’examen direct des ganglions, du liquide pleural, 

du LCR et  l’intradermoréaction à la tuberculine qui est le plus souvent négative au 

cours du VIH/SIDA. Cependant sa positivité contribue beaucoup au diagnostic des 

formes non bacillifères [4]. 

Il s’agit d’un test cutané faisant appel à un dérivé protéique purifié administré par la 

méthode de Mantoux et interprété 48 à 72 heures plus tard [5]. 

Chez les patients infectés par le VIH, l’utilité du test tuberculinique (Mantoux) est 

remise en question par les réactions faussement négatives dont la fréquence 

augmente avec l’immunodépression [6]. 

En raison de la faiblesse de leur système immunitaire, les patients porteurs du virus 

du SIDA sont moins résistants au bacille de Koch. Cette relation entre la tuberculose 

et le VIH constitue à l’heure actuelle un véritable problème de santé publique [7]. 

Les sujets infectés par le BK restent asymptomatiques dans 90% des cas s’ils n’ont 

pas le SIDA [8]. 

Il faut noter qu’en 1995 un tiers environ des 15 millions de personnes infectées par le 

VIH dans le monde l’était également par Mycobactérium tuberculosis [9]. 

 

 

 

 



En 1997, l’OMS estimait à 56 millions le nombre de malades de SIDA infectés par le 

BK dans le monde [9]. Les patients présentant une co-infection dans 70% des cas 

 vivent en Afrique subsaharienne, 20% en Asie, 8% en Amérique latine et aux 

Caraïbes [9]. 

En 1999, l’Afrique comptait 2 millions de tuberculeux et les deux tiers d’entre eux 

étaient VIH positif [11]. 

La prévalence de cette co-infection était estimée à [12] : 

 -82% à Bangui (République Centrafricaine) en 1998 

 -66% à Bujumbura (Burundi) en 1989 

 -57,8% à Abidjan (Côte d’Ivoire) en 1992 

 -44% à Brazzaville (Congo) en 1989 

 -22,2% à Yaoundé (Cameroun) en 1997 

 -12,5% à Dakar (Sénégal) en 1994 

 -5,8% à Niamey (Niger) en 1994 

Au Mali, la fréquence de l’association Sida-tuberculose a subi une légère 

augmentation ces dernières années. En effet, de 12% en 1989, elle est passée à 

15,04% en 2002 [8,14]. 

Les formes extra pulmonaires et disséminées où le BK est difficilement accessible 

sont fréquentes : 53,8% [14]. 

Dans ces cas l’IDR est d’un apport considérable au diagnostic lorsqu’elle est positive. 

La taille de 5mm de diamètre de l’induration est considérée comme positive chez le 

patient présentant une immunodépression au VIH [5]. 

Dans les pays en voie de développement en général et au Mali en particulier, les 

patients sont admis à l’hôpital à un stade très avancé de l’immunodépression ; 

facteur favorisant des réactions tuberculiniques faussement négatives [6]. 

Aussi bien dans les formes pulmonaires qu’extra pulmonaires, la négativité de 

l’examen des crachats n’exclut pas une tuberculose [15]. L’IDR, examen facile à 

réaliser et disponible permet dans ce cas avec d’autres arguments cliniques et 

paracliniques un traitement présomptif de tuberculose. 

Dans la littérature il existe peu d’études faisant la relation entre le résultat de l’IDR et 

le diagnostic de tuberculose. C’est dans ce contexte que nous avons initié cette 

étude afin de déterminer la place de l’IDR dans le diagnostic de la tuberculose au 

cours du VIH/SIDA en milieu hospitalier de Bamako.  

 



OBJECTIFS 

 

Objectif général 

  

Etudier le diamètre de l’IDR chez les patients co-infectés par le VIH et le BK dans les 

service de Pneumo-phitisiologie et des Maladies infectieuses du CHU du Point G. 

 

Objectifs spécifiques 

 

-Déterminer la fréquence de positivité de l’IDR chez les patients co-infectés par le 

VIH et le BK dans les services de Pneumo-phitisiologie et des Maladies infectieuses 

du CHU du Point G. 

 

-Déterminer un seuil de positivité de l’IDR chez les patients co-infectés par le VIH et 

le BK. 

-Déterminer une corrélation entre la taille de l’induration de l’IDR et le déficit en CD4. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

I- GENERALITES 

 

1- L’infection par le VIH [16] 

 

Le syndrome de l’immunodéficience acquise, plus connu sous son acronyme SIDA, 

est le nom donné à un ensemble de symptômes consécutifs à la destruction des 

lymphocytes TCD4, cellules majeures du système immunitaire. 

Le VIH désigne le virus de l’immunodéficience humaine. 

 

1-1 Epidémiologie [16,17] 

 

Depuis l’année 2002, le SIDA est considéré comme une pandémie globale, ne 

montrant aucun signe de ralentissement. 

Les dernières estimations fournies par le rapport Onu sida 2007 portent à : 

-33,2 millions, le nombre de personnes séropositives dans le monde 

-2,5 millions, le nombre de personnes nouvellement séropositives  

-2,1 millions, le nombre de personnes mortes du SIDA   

En 2007 près de deux tiers (68%) de l’ensemble des personnes infectées par le VIH 

vivent en Afrique subsaharienne : 22,5 millions. On estime à 11,4 millions le nombre 

d’enfants rendus orphelins par le sida dans la région. Les 1,6 millions de décès dus 

au SIDA en Afrique subsaharienne représentent 76% du total mondial des décès dus 

au SIDA.             

 

1-2 Rappels virologiques [18,19] 

 

Il existe deux types de virus : le VIH1 et le VIH2. Ces deux virus appartiennent à la 

famille des rétrovirus. 

Ce sont des virus de 90 à 120 nm de diamètre ayant une forme sphérique. 

Les VIH1 et VIH2 sont deux virus différents, génétiquement apparentés. 

Le virus du SIDA se compose d’un matériel génétique (ARN) accompagné de 

quelques protéines, le tout contenu dans deux coques protéiques appelées capsides, 

elles – mêmes entourées d’une membrane portant des protéines spécifiques. 

Cette membrane et ces protéines forment l’enveloppe du virus. 



 

 

    FIGURE 1 : Structure du VIH 

Source : 

www.uvp5.univparis5.fr/microbes/etud/msbm/cours5/sld002.htm 

 

 

1-2-1 Réservoir du virus 

Le réservoir est strictement humain ; il s’agit des sujets séropositifs asymptomatiques 

ou symptomatiques (SIDA). 

 

1-2-2 Modes de transmission  

Depuis le début de l’épidémie, trois modes de transmission ont été observés : 

 

1-2-2-1 La transmission par voie sexuelle 

La plupart des infections par le VIH ont été ou sont encore acquises à l’occasion de 

rapports sexuels non protégés.  



 

La transmission sexuelle se fait par contact entre les sécrétions sexuelles et les 

muqueuses rectales, génitales ou buccales. 

 

1-2-2-2 La transmission par voie sanguine 

Ce mode de contamination concerne tout particulièrement les usagers de drogues 

injectables, les hémophiles et les transfusés. Les professionnels de santé (soins 

infirmiers, laboratoires) sont aussi concernés, bien que plus rarement. Il ne faut pas 

négliger les risques de contamination par aiguilles souillées et non ou mal 

désinfectées. 

 

1-2-2-3 La transmission de la mère à l enfant [16] 

La transmission mère – enfant peut survenir in utero dans les dernières semaines de 

la grossesse, bien que plus rarement. L’allaitement présente aussi un risque de 

contamination du bébé de l ordre de 5%, ce qui explique qu’il soit déconseillé en cas 

d’infection de la mère. 

 

1-2-3 Cycle réplicatif du VIH  [19] 

Le virus du VIH utilise pour rentrer dans les cellules hôtes, les protéines à sa 

membrane et celles de la cellule hôte. La protéine virale gp120 possède en effet un 

domaine de liaison à la protéine CD4 ainsi qu’à d’autres protéines membranaires 

appelées co – récepteurs.    

 Le virus du SIDA est ainsi capable de se fixer spécifiquement aux lymphocytes T4 

qui portent cette protéine à leur membrane mais le virus a aussi la capacité de se 

fixer à d’autres cellules (monocyte / macrophage, lymphocyte B transformés par le 

virus d’Eipstein – Barr, cellules de Langerhans dans la peau----) possédant à des 

degrés plus ou moins grands la molécule CD4. 

Cette fixation de gp120 à CD4 conditionne l’ensemble des étapes suivantes 

permettant la pénétration de la nucléocapside virale dans le lymphocyte. 

Les différentes étapes sont : 

 

 -Attachement  

Le virus se fixe sur le lymphocyte T4, par reconnaissance entre la protéine virale 

gp120 et la protéine CD4 du lymphocyte ainsi qu’un co – récepteur. 



 

-Pénétration  

Les deux membranes, celle du virus et celle du lymphocyte fusionnent, ce qui permet 

la pénétration de la nucléocapside du virus dans le cytoplasme. 

Le brin d’ARN est copié en ADN intermédiaire «  simple brin » grâce à une 

polymérase. 

On obtient un hybride ARN-ADN. Une ribonucléase intervient alors pour détruire 

l’ARN d’origine et la polymérase produit alors un second brin d’ADN en utilisant le 

premier comme matrice.    

 -Décapsidation   

Les deux capsides se dissocient, libérant l’ARN viral dans le cytoplasme. 

 -Réverse transcription et intégration   

Grâce à la réverse transcriptase virale, l’ARN viral est retrotranscrit en ADN double 

brin. Cet ADN pénètre dans le noyau, où il s’intègre au génome du lymphocyte. Il est 

ensuite transcrit en ARN. 

 -Traduction 

Après avoir été transcrit par l’ARN polymérase de la cellule, les ARN messagers 

viraux sont traduits en trois précurseurs protéiques. Ces précurseurs sont clivés par 

des protéases, pour donner les différentes protéines du virus.               

 -Assemblage 

Les protéines virales et l’ARN viral transcrit sont associés pour refermer des virus 

mais sans la membrane. Les protéines virales membranaires sont intégrées à la 

membrane du lymphocyte. 

 -Bourgeonnement  

Le virus bourgeonne, emportant un fragment de la membrane plasmique du 

lymphocyte qui contient uniquement les protéines membranaires virales. 

 -Libération 

Les nouveaux virus sont libérés dans le milieu intérieur. Ils peuvent infecter de 

nouveaux lymphocytes T4. 

 

 



 

   FIGURE 2 : le cycle réplicatif du VIH 

Source : 

http//documentation.ledamed.org/IMG/html/doc-&10797.html 

 

 

1-3 Mécanismes immunopathologiques et physiopatholo giques de l’infection à 

VIH [20] 

 

1-3-1 Mécanismes immunopathologiques 

Le VIH induit chez l’hôte récepteur des réponses immunes spécifiques qui contrôlent 

partiellement l’infection. L’extrême variabilité du virus chez un même individu impose 

au système immunitaire une réadaptation constante. Cette variabilité virale réduit en 

outre de façon majeure les possibilités d’immuno-intervention et de vaccination. 

Ces réponses immunitaires sont : 

 -Humorales : elles sont représentées par la production d’anticorps dirigés 

contre  les protéines du VIH. 

  



-Cellulaires : elles sont représentées par les réponses médiées par les lymphocytes 

TCD4+ et par les lymphocytes TCD8+ cytotoxiques (CTL) qui représentent l’un des 

mécanismes principaux de lutte antivirale. 

 

Ce sont ces réponses qui jouent un rôle fondamental dans la réduction de la virémie 

plasmatique et que l’on cherche à stimuler par l’immunothérapie vaccinale. 

  

1-3-2 Mécanismes physiologiques 

Dès la primo-infection, le virus se réplique activement dans l’organisme. On estime la 

production de virions entre 1 et 10 milliards par jour. 

Le système immunitaire activé par la présence du virus, compense partiellement par 

une production accrue de lymphocytes CD4, la destruction massive de ceux-ci par le 

virus. 

La réplication virale dans la cellule hôte dépend de l’activation de cette cellule. 

Sans traitement antirétroviral, la diminution des lymphocytes CD4 sanguins est de 30 

à 100 cellules CD4 /mm3 /an en moyenne, conduisant au SIDA après une médiane 

de dix ans. Il existe cependant de grandes variations individuelles : progresseurs 

rapides (SIDA en 2 à 3 ans), non progresseurs asymptomatiques à long terme 

(supérieur à 10 ans). 

La plupart des infections opportunistes dont la survenue caractérise le SIDA 

surviennent lorsque les lymphocytes CD4 sont inférieurs à 200 / mm3. 

La thérapeutique antirétrovirale, lorsqu’elle aboutit à la réduction maximale de la 

réplication virale, entraîne une restauration quantitative au moins partielle des 

lymphocytes CD4.      

           

1-4 Etude clinique 

 

Les signes cliniques de l’infection par le  VIH varient considérablement selon le stade 

de la maladie. 

 

1-4-1 Manifestations cliniques de la primo–infectio n [16] 

Les symptômes de la primo – infection sont peu spécifiques. Ils apparaissent entre 

une et six semaines après la contamination, sous forme de syndrome pseudo 

grippal, ou mononucléosique.  



La fièvre est quasi constante, accompagnée de céphalées, de myalgies, d’asthénie. 

Les signes cutanéomuqueux associés sont une angine érythémateuse ou 

pseudomembraneuse comme dans la mononucléose infectieuse, et une éruption 

cutanée maculopapuleuse touchant essentiellement le tronc et la face. Peuvent s’y 

associer des ulcérations cutanéo-muqueuses superficielles, surtout génitales et 

buccales. Dans plus de la moitié des cas, apparaissent au cours de la deuxième 

semaine des adénopathies multiples, cervicales, axillaires et inguinales. 

Des manifestations digestives à type de diarrhée avec douleurs abdominales sont 

présentes dans un tiers des cas. La durée d’évolution d’une primo-infection est en 

moyenne de deux semaines. L’infection peut sembler latente pour plusieurs années 

alors que la destruction du système immunitaire suit son cours. Durant ce temps, le 

système demeure suffisamment intact pour assurer la surveillance immunologique et 

prévenir la plupart des infections. 

Eventuellement, quand un nombre suffisant de lymphocytes T a été détruit et quand 

la production de nouvelles cellules CD4+ ne peut combler le nombre de cellules 

détruites, alors ce déficit  immunitaire amène l’apparition du SIDA clinique. 

 

1-4-2 Manifestations cliniques au stade SIDA 

En moyenne, il y a une période de 8 à 10 ans entre l’infection initiale et le SIDA 

clinique chez les adultes, quoiqu’il existe des cas où le syndrome se manifeste après 

deux années où au-delà d’une période de dix années. Il est clair que plus l’individu 

est infecté depuis longtemps plus le développement de la maladie sera important. 

Le stade du SIDA clinique est marqué de l’apparition d’une ou plusieurs maladies ou 

infections opportunistes ou de néoplasmes. Souvent le début de la maladie est 

marqué par l’apparition de la pneumonie à Pneumocystis jiroveci, classique lors du 

SIDA clinique. 

Il existe deux classifications pour décrire la progression de l’infection VIH, basées sur 

les manifestations cliniques et les anomalies biologiques : 

 

1-4-2-1Classification en stades cliniques proposée par l’OMS [16] 

 .Stade clinique 1 : 

  -Patient asymptomatique 

  -Adénopathies persistantes généralisées 

  



.Stade clinique 2 : 

  -Perte de poids inférieur à 10% du poids corporel 

  -Manifestations cutanéo-muqueuses mineures (dermite séborrhéique, 

ulcérations buccales récurrentes) 

  -Zona au cours des 5 dernières années  

  -Infections récidivantes des voies respiratoires supérieures  

 .Stade clinique 3  

  -Perte de poids supérieure à 10% du poids corporel 

  -Diarrhée chronique inexpliquée pendant plus d’un mois  

  -Fièvre prolongée inexpliquée pendant plus d’un mois 

  -Candidose buccale (muguet) 

   -Leucoplasie chevelue buccale  

  -Tuberculose pulmonaire dans l’année précédente 

  -Infections bactériennes sévères (pneumopathies par exemple) 

 .Stade clinique 4 : 

  -Pneumocystose 

  -Toxoplasmose cérébrale 

  -Maladie de kaposi 

  -Lymphome  

  -Mycobactériose atypique généralisée, et plus généralement toute 

affection grave apparaissant chez un patient infecté par le VIH, ayant une baisse 

importante de son immunité (taux de CD4 inférieur à 200/mm3)         

     

1-4-2-2Classification CDC [21] 

 .Catégorie A 

  -Séropositivité aux anticorps du VIH en l’absence de symptômes (avant 

1993, la séropositivité asymptomatique ne rentrait pas dans la classification SIDA) 

  -Lymphoadénopathie généralisée persistante  

  -Primo-infection symptomatique 

 

  

 

 

 



.Catégorie B 

  -Manifestations cliniques chez un patient infecté par le VIH, ne faisant 

pas partie de la catégorie C et qui répondent au moins à l’une des conditions 

suivantes : 

  .elles sont liées au VIH ou indicatives d’un déficit immunitaire  

  .elles ont une évolution clinique ou une prise en charge thérapeutique 

compliquée par l’infection VIH (cette catégorie correspond aux stades cliniques 2 et 3 

de l’OMS) 

 

 .Catégorie C 

  -Cette catégorie correspond à la définition du sida chez l’adulte. Les 

critères cliniques sont les mêmes que le stade 4 de l’OMS. 

 

TABLEAU I : Classification immunologique CDC 1993 pour les adultes et les 

adolescents [21]            

 

 

Nombre de 

lymphocytes CD4 

Catégories cliniques 

A 

Asymptomatique 

Primo-infection 

Lymphoadénopathie 

B 

Symptomatique 

Sans critères A ou 

C 

C 

SIDA 

>500 A1 B1 C1 

200-499 A2 B2 C2 

<200 A3 B3 C3 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLEAU II : Indice (SCORE) de Karnofsky (au cours de l’infection au VIH) 

[21] 

100% Activité normale : pas de symptôme ou de signe évident de la maladie 

90% Capacité de réaliser les activités normales de la vie quotidienne, signes ou 

symptômes mineures de la maladie  

80% Capacité de réaliser les activités de la vie quotidienne mais avec effort ; 

certains signes ou symptômes de la maladie  

70% Capacité de procéder aux soins personnels : mais incapacité de réaliser 

les activités normales de la vie quotidienne ou un travail actif 

60% Assistance occasionnelle nécessaire mais capacité de procéder à la plus 

part des soins personnels 

50% Assistance importante et soins médicaux fréquents nécessaires 

40% Handicapé : soins particuliers et assistance hospitalière nécessaire 

30% Sévèrement handicapé ; hospitalisation nécessaire ; mesures de maintien 

des fonctions vitales 

20% Très malade ; hospitalisation nécessaire ; mesure de maintien des 

fonctions vitales 

10% Moribond : progression rapide des processus conduisant au décès 

 

1-5 Diagnostic biologique de l’infection par le VIH  [22] 

Le diagnostic des infections à VIH repose chez l’adulte sur la détection des anticorps. 

Le développement des techniques de biologique moléculaire ne permet pas, pour 

l’heure de remplacer les techniques sérologiques qui restent partout dans le monde 

les techniques de référence pour le dépistage et la confirmation des infections à VIH 

de l’adulte. 

Seul le diagnostic précoce dans les premiers mois de vie chez l’enfant né de mère 

séropositive nécessite la mise en évidence du virus entier ou de ses constituants 

(Ag, ARN, ADN proviral). 

Une bonne connaissance de la cinétique des anticorps et de l’antigène p24 est 

indispensable à l’interprétation des tests VIH. 

 

 

 



Après la contamination, le virus est détectable, sous la forme d’acide ribonucléique 

(ARN) dès le dixième ou douzième jour et sous sa forme d’antigène p24 représentant 

juste une fraction du virus, vers le douzième ou quatorzième jour. Les premiers 

anticorps sont détectables vers le 21eme jour. Cette cinétique peut varier en fonction 

de chaque patient et aussi de la souche infectante. 

Une fois produits par la réponse immune, les anticorps anti-VIH persisteront toute la 

vie du patient. 

Il existe deux types d’infection : VIH-1 et VIH-2, qui ont une prise en charge 

spécifique. Le diagnostic de différenciation entre les deux types est fondamental. 

Principe : 

Le dépistage des anticorps anti-VIH1 et anti-VIH2 s’effectue le plus souvent par des 

tests dits ELISA ou par des tests simples / rapides utilisant comme antigènes des 

lysats viraux ou des protéines recombinantes ou synthétiques. 

Deux types de tests ELISA sont utilisés pour le dépistage : 

 -Test ELISA « sandwich » : ce sont les tests les plus sensibles pour la 

détection des anticorps anti-VIH et la spécificité est également excellente. Ils sont les 

plus utilisés dans le cadre du dépistage des dons du sang. 

 -Tests ELISA « indirects » : ce sont des tests robustes, peu sensibles aux 

variations antigéniques du VIH.  

  

Tests simples / rapides 

Ce sont le plus souvent des tests dits par immunochromatographie, avec une 

filtration ou une migration du sérum sur une membrane ou un support recouvert 

d’antigènes recombinants VIH-1 et VIH-2. 

Le test se réalise en une dizaine de minutes en général et se fait de façon unitaire. 

Les tests simples/rapides par agglutination sont également de réalisation simple, 

mais l’interprétation peut être parfois difficile. 

Pour l’ensemble de ces tests, l’absence de résultats quantifiés et enregistrés sur 

support papier est un obstacle à la traçabilité des manipulations. 

 

Test de confirmation 

Le test de confirmation doit obligatoirement s’effectuer, quelle que soit la technique, 

sur un prélèvement différent de celui ayant servi au dépistage. 

 



1-6 TRAITEMENT 

 

1-6-1 Bilan pré thérapeutique  

Le traitement antirétroviral n’est pas une urgence. Il faut tout d’abord informer le 

patient sur la notion de chronicité de la maladie. Avant d’initier ce traitement, il faut :  

-demander un test sérologique de confirmation (qui doit obligatoirement s’effectuer 

sur un prélèvement différent de celui ayant servi au dépistage)  

-traiter les infections opportunistes 

-demander un bilan pré thérapeutique comportant : 

 .le test sérologique de dépistage et le test de confirmation 

 .une numération des lymphocytes CD4 

 .une numération formule sanguine et plaquettes 

 .les transaminases 

 .la glycémie 

 .la créatinémie 

 .une radiographie thoracique de face 

  . test de grossesse chez la femme en âge de procréer 

 .la charge virale 

                   

1-6-2 Traitement antirétroviral [18]   

 Les recherches d’une thérapeutique de l’infection à VIH s’orientent dans deux 

directions principales : 

-d’une part, la mise au point d’agents antiviraux directs qui s’opposeraient à la 

multiplication virale 

-d’autres parts, la restauration des fonctions immunitaires, ou tout au moins leurs 

amélioration, afin de prévenir la survenue de pathologie opportuniste. 

Les antirétroviraux sont des médicaments qui inhibent la réplication virale. 

 

1-6-2-1 Les classes thérapeutiques et leur mode d’a ction [21,23] 

4 classes thérapeutiques sont connues : 

 

1-6-2-1-1 les inhibiteurs de fusion et d’entrée      

On distingue plusieurs mécanismes possibles d’inhibition de l’entrée du VIH : 

 



 

-les inhibiteurs de la liaison au récepteur CD4 

-les inhibiteurs des récepteurs aux chémokines antagonistes de   CXCR4 ou CCR5. 

-les inhibiteurs de la fusion VIH/membrane cellulaire hôte ; peptide T20 et peptide 

T1249. 

 Enfuvirtide (T20, Fuzéon) : polypeptide de 36 acides aminés administré par voie 

sous-cutanée. 

Effets secondaires : -réactions cutanées au site d’injection 

   -des pneumopathies à répétition ont été observées chez les 

patients traités par T20. 

 

1-6-2-1-2 les inhibiteurs de la transcriptase inver se : analogues nucléosidiques  

Ils bloquent l’ARN viral en ADN proviral ; ce sont des prodrogues  car triphosphorylés 

par enzyme cellulaire en métabolites actifs analogues aux nucléotides naturels. 

Ils inhibent la reverse transcriptase par inhibition d’élongation d’ADN en se 

substituant aux nucléotides normaux. Ils sont actifs sur le VIH1 et le VIH2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLEAU III  : Principaux INTI 

 

INTI Posologies Effets indésirables 

Zidovudine 

Rétrovir 

2OOmgx 3, 250mgx 3 ou 

300mgx 2 

Toxicité hématologique, 

anémie, neutropénie, 

myopathie mitochondriale 

Didanosine 

Videx 

125 à 200mgx 2 ou 250 à 

400mgx 1 à jeun 

Polyneuropathies 

périphériques, troubles 

digestifs, pancréatite 

Zalcitabine 

Hivid 

0, 75mgx 3 Neuropathies 

périphériques, stomatite, 

pancréatite aigue 

Stavudine 

Zerit 

30 à 40mgx 2 Neuropathies 

périphériques, 

lipodystrophies, élévation 

des transaminases 

Lamivudine 

Epivir 

150mgx 2 Asthénie, nausée, 

élévation des 

transaminases,  

 

 

1-6-1-3 les inhibiteurs de la transcriptase inverse  : analogue non 

nucléosidiques  

Ce ne sont pas des prodrogues donc non phosphorylés par  enzyme cellulaire. 

Ils sont directement actifs, ont une excellente biodisponibilité et une bonne 

pénétration cérébrale et placentaire. Ils ne sont pas actifs sur le VIH2 et sur le VIH1 

du groupe O. 

 

 

 

 

 

 



TABLEAU IV  : principaux INNTI 

 

INNTI Posologies Effets indésirables 

Névirapine 

Viramune 

200mg/ jour x 14 jour 

Puis 200mgx 2/ jour  

Toxicité cutanée (rash 

cutané, syndrome de 

Lyell, syndrome de Steven 

Johnson), hépatite  

Efavirenz 

Sustiva 

600mgx 1 au coucher Troubles neurosensoriels, 

rash cutané 

 

 

Délavirdine 

Rescriptor  

400mgx 3 Rash (moins intense que 

la néverapine), cytolyse 

modérée 

 

1-6-1-4 les inhibiteurs des protéases  

 Ils agissent au stade tardif ; ils inhibent la protéase entraînant la formation de 

particules virales immatures (virions) incapables d’infecter d’autres cellules. Ils sont 

directement actifs. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLEAU V : les principales antiprotéases 

 

Antiprotéases Posologies Effets indésirables 

Indinavir 

Crixivan 

 

800mgx 3 à jeun ou au 

cours d’un repas léger 

Apport hydrique de 1,5l 

 

Lipodystrophies, troubles 

digestifs, sécheresse 

cutanée, lithiase et 

néphropathie interstitielle, 

hyperbiluribinémie 

asymptomatique 

Ritonavir 

Norvir 

600mgx 2 (doses 

croissantes les 14 

premiers jours) 

Troubles digestifs, 

neuropathies 

périphériques sensitives, 

paresthésies péribuccales, 

asthénie, céphalée, 

érythème 

Saquinavir 

Fortovase ou Invirase 

200mgx 3 au cours d’un 

repas si Fortovase 

750mgx 3 ou 1250mgx 3 

au cours d’un repas si 

Invirase 

 

Manifestations digestives 

d’intensité faible à 

modérée, élévation des 

CPK, élévation des 

transaminases 

Nelfinavir 

Viracept 

750mgx 3 au cours d’un 

repas ou 1200mgx 2 

Troubles digestifs (surtout 

diarrhée), rash cutanée, 

élévation des CPK, 

intolérance au glucose 

Amprénavir 

Agénérase 

1200mgx 2 éviter les 

repas trop gras 

Troubles digestifs, rash 

cutané, asthénie 

Lopinavir/Ritonavir 

Kaletra 

400mgx 2 de Lopinavir+ 

100mgx 2 de Ritonavir 

Troubles digestifs, 

dyslipidémie (plus 

fréquente lors de 

l’association avec d’autre 

IP)  

 



1-6-3 Associations d’ARV [23,24] 

 

 -Le schéma thérapeutique de première intension reste essentiellement l’association 

de 2 inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse et d’une antiprotéase 

2 INTI + 1IP  

-Le traitement de deuxième intension est nécessaire lors que l’on observe des 

problèmes d’intolérance : nausée, vomissements, diarrhées mais aussi des 

hépatites, polynévrites, des lipodystrophies, etc. …….Ces effets indésirables peuvent 

conduire à des problèmes d’observance et de compliance.    

Le schéma de deuxième intension est donc l’association de deux inhibiteurs 

nucléosidiques de la transcriptase inverse et d’un inhibiteur non nucléosidique de la 

transcriptase inverse 

2INTI + 1INNTI 

-Le traitement de troisième intension est l’association de trois inhibiteurs 

nucléosidiques de la transcriptase inverse 

3INTI 

 

1-6-4 Echec thérapeutique [24]  

 

Il arrive que certains patients soient en situation d’échec. 

La documentation d’un échec thérapeutique est basée sur des critères cliniques, 

immunologiques et, au mieux virologiques. 

 

1-6-4-1 Echec clinique 

- Détérioration clinique avec apparition de nouvelles maladies opportunistes ou 

récurrence de maladies opportunistes autres que la tuberculose. 

- Survenue ou récurrence d’une affection du stade OMS III ou IV. 

 

1-6-4-2 Echec immunologique 

- Absence d’ascension des CD4 malgré un traitement ARV efficace depuis plus de 6 

mois. 

 

 



- Retour du nombre de CD4 au niveau ou sous le niveau pré thérapeutique, en 

l’absence de la survenue d’une infection concomitante pouvant expliquer cette 

baisse. 

- Baisse de plus de 50% du nombre de CD4 par rapport au pic atteint sous traitement 

en l’absence de survenue d’une infection concomitante pouvant expliquer cette 

baisse. 

 

1-6-4-3 Echec virologique 

- Impossibilité de réduire la charge virale à des niveaux indétectables après 6 mois 

de traitement (sauf si la charge virale initiale était > 5.000.000 copies virales / ml, 

qu’elle a atteint un niveau <10 000 copies / ml et que la numération lymphocytaire 

CD4 a augmenté d’au moins 60 cellules/mm3). 

 

1-6-4-4 Surveillance du traitement [21] 

La surveillance à pour but d’évaluer l’efficacité du schéma thérapeutique initié, par 

les contrôles successifs de la charge virale plasmatique et du taux de CD4, et de 

détecter une éventuelle toxicité ou un défaut d’observance.  

Une première consultation doit être programmée deux semaines après l’initiation du 

traitement. Toutefois, certains effets indésirables ou toxiques pouvant être de 

survenue précoce, le patient doit être informé avec recommandation de consulter, au 

moindre problème intercurrent survenant dans les premiers jours. 

Les consultations suivantes sont habituellement réalisées un mois après le début du 

traitement puis tous les trois mois la première année, puis en cas d’évolution 

favorable et de bonne tolérance, trois à quatre fois par année. 

La fréquence des consultations doit être adaptée à l’état clinique du patient et à ses 

éventuelles difficultés avec le traitement.  

 

 

 

 

 

 

 

 



2- LA TUBERCULOSE 

  

2-1 Définition  [25] 

La tuberculose est une maladie contagieuse, commune à l’homme et aux animaux 

due à une bactérie : le Mycobactérium tuberculosis ou bacille de koch, caractérisée 

anatomiquement par la dissémination des bacilles dans une partie ou dans la totalité 

de l’organisme. 

 

2-2 Epidémiologie [26, 27] 

La tuberculose est un grave problème de santé publique, ainsi qu’un problème social 

et économique. 

Environ un tiers de la population mondiale est infectée par les bacilles de la 

tuberculose. L’organisation mondiale de la santé (OMS) estime à 8,8 millions, le 

nombre de nouveaux cas de tuberculose par an et à 2 millions, le nombre de décès 

dus à cette maladie. Plus de 95% des cas et des décès surviennent dans les pays à 

faible revenu économique. A eux seuls, 22 pays totalisent 80% des cas de la 

planète. L’Asie du Sud-Est fait face à plus de 3 millions de cas, soit un tiers des cas 

mondiaux. Les chiffres sont aussi vertigineux pour l’Afrique sub-saharienne qui 

compte 2 millions de cas, soit plus d’un quart de l’ensemble des cas de tuberculose. 

L’incidence de la tuberculose dans cette sous-région est deux fois plus élevée qu’en 

Asie et dépasse les 350 cas pour 100.000 habitants. De même, si la majorité des 

décès dus à la maladie survient en Asie, le taux de mortalité par habitant le plus 

élevé au monde est en Afrique sub-saharienne. L’incidence mondiale de la 

tuberculose augmente d’environ 1,1% par an et le nombre des cas d’environ 2,4% 

par an. L’augmentation est la plus importante en Afrique sub-saharienne, et en 

Europe de l’Est, dans les pays de l’ex-Union soviétique.    

Au Mali en 2005, l’OMS estimait l’infection tuberculeuse à 6 millions sur 11 millions 

d’habitants. 

  

 

 

 

 

 



2-3 Physiopathologie 

 

2-3-1 Agent pathogène [17,28] 

La tuberculose est une maladie infectieuse due à une mycobactérie bacille alcoolo-

résistant, aérobie strict dénommé bacille tuberculeux dont la variété la plus répandue 

est représentée par le bacille de type humain, Mycobactérium tuberculosis. 

Dans les régions d’élevage, les bovidés peuvent être infectés par une autre variété, 

Mycobactérium bovis transmissible à l’homme. 

En Afrique, on a identifié chez l’homme un bacille de type intermédiaire, 

Mycobactérium africanus dont la pathogénicité est la même que celle de 

Mycobactérium tuberculosis. 

Le bacille tuberculeux est un bacille de croissance lente avec un taux élevé de 

mutants résistants aux antibiotiques. 

Les mycobactéries appartiennent à la famille des mycobactériaceae et à l’ordre des 

actinomycetales. 

 

2-3-2 Transmission [28] 

Mycobactérium tuberculosis est transmis le plus souvent par un patient atteint de 

tuberculose pulmonaire active à d’autres personnes par l’intermédiaire de 

gouttelettes salivaires aérosolisées par la toux, l’éternuement et la parole, appelées 

gouttelettes de Pfluge. Les minuscules gouttelettes se dessèchent rapidement ; les 

plus petites (de moins de 5µm à 10µm de diamètre) peuvent rester en suspension 

dans l’air pendant plusieurs heures et gagner directement les voies aériennes 

terminales quand elles sont inhalées. Chaque quinte de toux peut expulser jusqu’à 

3000 particules infectantes. 

Le risque de transmission de la maladie dépend de trois facteurs : 

-la contagiosité des cas : seuls les cas de tuberculose pulmonaire bacillifère sont 

contagieux mais l’intensité de la transmission dépend beaucoup de la richesse en 

bacille de l’expectoration. La contagiosité devient nulle généralement  à 1 à 2 

semaines après le début d’un traitement efficace et bien conduit. 

-l’étroitesse du contact : les personnes de l’entourage proche des malades porteurs 

de tuberculose contagieuse sont particulièrement exposées au risque d’infection 

tuberculeuse. 



-l’environnement : tout facteur susceptible d’influencer la concentration des bacilles 

dans l’air ambiant agira sur le risque de transmission. Les conditions les plus 

favorables sont réunies dans un lieu fermé. 

Autres voies de transmission des bacilles tuberculeux : voie transcutanée ou 

transplacentaire par exemple sont rares et sans importance épidémiologique.       

 

2-3-2 Physiopathologie [28] 

La majorité des bacilles inhalés sont piégés dans les voies aériennes supérieures et 

expulsés par les cellules ciliées de la muqueuse, une partie (habituellement 10%) 

attaque les alvéoles. 

Le bacille pénètre jusqu’au parenchyme pulmonaire où il va être phagocyté par les 

macrophages, entraînant alors une réponse inflammatoire locale. Les phagocytes 

sont transformés en cellules épithéloides avec formation d’un granulome. 

A partir de cette lésion primaire, la progression peut se faire par voie lymphatique 

jusqu’au ganglions satellites, créant le complexe ganglio-pulmonaire de la primo-

infection tuberculeuse. 

 Au stade initial de l’interaction hôte-bactérie, soit les macrophages de l’hôte 

maîtrisent la multiplication bacillaire en produisant des enzymes protéolytiques et des 

cytokines soit les bacilles commencent à se multiplier. Si les bacilles se multiplient, 

leur croissance tue rapidement les macrophages, qui sont lysés. 

Des monocytes non activés, ingèrent les bacilles libérés par les macrophages lysés. 

Ce stade initial d’infection est habituellement asymptomatique. 

               

2-4 Cliniques 

 

2-4-1 Primo-infection [29] 

La primo-infection tuberculeuse est habituellement asymptomatique ou entraîne une 

altération discrète de l’état général avec asthénie et fièvre modérée. On observe plus 

rarement un érythème noueux, une kérato-conjonctivite phlycténulaire ou une 

pleurésie sérofibrineuse. La primo-infection tuberculeuse passe le plus souvent 

inaperçue. 

 

 

 



2-4-2 Tuberculose maladie 

 

2-4-2-1 Tuberculose pulmonaire [30] 

Le plus souvent, les symptômes s’installent progressivement et persistent plusieurs 

semaines. Les signes respiratoires ne sont pas spécifiques. La toux d’abord sèche, 

devient productive, des douleurs thoraciques apparaissent. On évoque en premier 

lieu une pneumopathie banale mais l’interrogatoire retrouve une altération de l’état 

général, un amaigrissement, des sueurs. 

L’évolution est traînante, les antibiotiques usuels sont inefficaces. Les hémoptysies 

sont moins fréquentes, mais sont inquiétants. Une dyspnée se manifeste dans les 

formes très étendues. 

Les formes actuellement observées chez des patients en situation de précarité se 

manifestent moins de deux ans après la primo-infection et correspondent souvent à 

des formes pulmonaires aigues. 

 

2-4-2-2 Tuberculose miliaire  [27] 

Elle correspond à la dissémination hématogène du bacille vers différents organes 

(poumon, rein, foie, méninge, péricarde). 

L’infection provoque la constitution de multiples granulomes de la taille d’un grain de 

mil (miliaire). 

L’évolution est variable, souvent lente, ne se manifestant pendant des semaines que 

par une fièvre prolongée ; parfois suraiguë responsable d’un syndrome de détresse 

respiratoire aigue. 

 

2-4-2-3 Tuberculose extra pulmonaire [18, 27,30] 

De multiples situations cliniques peuvent être l’objet de manifestations révélatrices de 

tuberculoses extra pulmonaires associées ou non à des atteintes pulmonaires. 

Ces localisations représentent 10 à 20% de l’ensemble des cas de tuberculose ; elles 

ne jouent pas un rôle important dans la transmission de la maladie.   

 -tuberculose ganglionnaire  : elle représente la forme la plus fréquente des 

tuberculoses extra pulmonaires, de 20 à 30%. Les adénopathies périphériques sont 

cervicales, rarement axillaires ou inguinales. 

 



 Dans un premier temps se développe de façon insidieuse une tuméfaction indolore. 

Les adénopathies deviennent indurées, fluctuantes et se fistulisent dans 10% des 

cas.  

-tuberculose pleurale  : elle est le plus souvent associée à une tuberculose 

pulmonaire. Uni ou bilatérale,  elle peut être d’évolution aigue ou chronique.   

-tuberculose ostéoarticulaire  : la tuberculose osseuse est la troisième 

manifestation de tuberculose extra pulmonaire. Elle touche préférentiellement la 

colonne vertébrale (50%), les hanches et les genoux (15%). La forme la plus 

fréquente est le Mal de Pott ou spondylodiscite qui est l’atteinte de la partie 

antérieure du corps vertébral. Le BK peut atteindre une ou plusieurs vertèbres par 

voie hématogène. Les signes sont : douleurs radiculaires ou vertébrales, les raideurs 

localisées du rachis. Au traitement antituberculeux, on associe un plan dur ou une 

coquille plâtrée chez les enfants de moins de cinq ans.  

-tuberculose urinaire  : dans les pays occidentaux, la tuberculose urinaire est la 

quatrième forme de tuberculose extra pulmonaire. 

 -méningite tuberculeuse : elle résulte de la dissémination du bacille tuberculeux 

aux méninges soit par rupture d’un tuberculome cérébral dans l’espace sous-

arachnoïdien soit par voie sanguine. La raideur méningée est moins nette que dans 

les méningites purulentes. Le tableau clinique associe fièvre, céphalées, raideur 

méningée, irritabilité, altération de l’état général, plus rarement troubles de la 

conscience ou signes neurologiques de focalisation. 

Le LCR est un liquide classiquement clair riche en lymphocytes, une 

hyperalbuminorachie et une hypoglycorachie. En cas de séropositivité au VIH 

l’examen du LCR peut être normal. 

-péricardite tuberculeuse : elle résulte de la rupture d’une adénopathie 

médiastinale dans l’espace péricardique. Le BK est rarement retrouvé dans le liquide 

de ponction péricardique. 

La biopsie péricardique et la culture sur milieu de Lowenstein-Jensen posent le 

diagnostic. 

-tuberculose péritonéale : elle résulte de l’évolution des adénopathies 

retropéritonéales et mésentériques. 

Une ascite isolée sans œdèmes des membres inférieurs évoque une tuberculose 

péritonéale en milieu tropical. 

 



Le diagnostic n’est posé qu’après la laparoscopie exploratrice qui permet la biopsie 

pour étude histologique.  

-tuberculose génitale : épididymite chez l’homme, salpingite subaiguë ou péritonite 

chez la femme sont parfois les manifestations révélatrices d’une tuberculose extra 

pulmonaire.  

-tuberculose iléocæcale  : il s’agit généralement d’une contamination alimentaire 

(Mycobactérium bovis). 

-forme oculaire : les atteintes oculaires de la tuberculose sont devenues 

exceptionnelles. La manifestation la plus classique est la choroïdite nodulaire, avec 

l’aspect de nodules jaunâtres localisés au pôle postérieur de l’œil. Elle est 

généralement associée aux formes miliaires ou méningées. 

-forme cutanée : en net déclin, la tuberculose cutanée peut se présenter 

exceptionnellement sous forme d’un chancre après inoculation locale (tatouages, 

traumatismes), ou parfois sous forme d’une ulcération cutanée ou périorificielle des 

muqueuses buccales ou génito-anales. Dans ce cas, elle résulte de l’extension à la 

peau ou à la muqueuse d’une infection pulmonaire, intestinale ou urogénitale en 

évolution.          

-formes asymptomatiques  

Les signes cliniques sont absents chez environ 10 à 15% des sujets porteurs d’une 

tuberculose. 

-Autres formes : tuberculose hépatique et/ou splénique, tuberculose du cerveau ou 

de la moelle épinière, tuberculose hématopoïétique, tuberculose buccale……. 

 

2-5 Diagnostic de la tuberculose 

 

Le diagnostic repose sur la mise en évidence du bacille tuberculeux mais fait appel 

aussi aux tests tuberculiniques et aux examens radiologiques et 

anatomopathologiques. 

 

2-5-1 Diagnostic bactériologique [31] 

Le diagnostic bactériologique se pratique sur tous les liquides de sécrétions 

biologiques (expectorations, tubages gastriques, lavages broncho-alvéolaires, liquide 

céphalo-rachidien, urines ….) et sur les prélèvements biopsiques.  



Le diagnostic bactériologique classique repose d’une part sur la mise en évidence 

des BARR à l’examen direct, après coloration de Ziehl-Neelsen ou à l’auramine 

(mais d’autres mycobactéries telles que les mycobactéries atypiques sont aussi des 

BARR), d’autre part sur la culture sur milieu solide enrichi de Lowenstein-Jensen où 

les colonies n’apparaissent qu’en 3 à 6 semaines. 

 

2-5-1-1 Diagnostic à partir des frottis d’expectora tion 

Devant toute suspicion de tuberculose, un examen microscopique des crachats (ou 

bacilloscopie) doit être réalisé pour déterminer s’il s’agit ou non d’une forme 

contagieuse.Trois échantillons de crachats doivent être prélevés. Chaque fois que 

c’est possible, il faut les recueillir en moins de 24 heures et de la manière suivante : 

-Premier échantillon : au cours du premier entretien, un échantillon de crachat est 

recueilli sur place, après que le sujet ai toussé et se soit éclairci le fond de la gorge, 

sous la supervision d’un membre du personnel, dans un lieu très ventilé ; un crachoir 

lui est remis pour le second examen. 

- Deuxième et troisième échantillons : lors du second entretien, le patient apporte les 

crachats prélevés le matin et un nouvel échantillon de crachats est recueilli sur place. 

Le nombre de bacilles observés dans un frottis reflète la gravité de la maladie et la 

contagiosité du malade. Il est donc important de noter le nombre de bacilles 

observés sur chaque frottis. Le tableau ci-dessous expose la méthode standard de 

notation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLEAU VI  : Méthode standard de notation des résultats de l’ examen direct 

[32,28] 

 

Nombre de bacilles observés sur un 

frottis 

Notation du résultat 

Aucun BAAR pour 100 champs 

1-9 BAAR pour 100 champs 

10-99 BAAR pour 100 champs 

1-10 BAAR par champ 

Plus de 10 BAAR par champ 

0 

Rares 

+ (1+) 

++ (2+) 

+++ (3+) 

 

L’examen microscopique n’est pas très sensible puisqu’il faut de 5000 à 10.000 

bacilles par ml de crachat pour que l’on puisse voir au moins un BAAR sur un frottis 

avec une probabilité supérieure à 95%. 

 

2-5-1-2 Diagnostic à partir de la culture  

La culture sur milieu solide enrichi de Lowenstein-Jensen est beaucoup plus sensible 

que l’examen microscopique et permet l’identification de la mycobactérie isolée ainsi 

que la mesure de sa sensibilité aux antibiotiques. 

 

2-5-1-3 Diagnostic radiologique [33] 

La tuberculose est le plus grand imitateur radiologique, c'est-à-dire capable de 

ressembler à quasiment toutes les autres affections pulmonaires. 

Il existe plusieurs aspects radiologiques pathognomoniques. 

Habituellement, la tuberculose chez l’adulte siège et creuse aux sommets, 

l’explication semble être, la plus grande pression intra alvéolaire de l’oxygène 

favorable aux BK. 

Description des lésions 

-Primo-infection 

L’expression clinique habituelle est principalement radiologique. On peut distinguer : 

 

 

 



*les adénopathies médiastinales isolées uni ou bilatérales. 

*les adénopathies avec chancre (situées fréquemment dans les lobes inférieurs). 

*les adénopathies avec fistulisation ganglio-bronchique. 

*les adénopathies associées à un épanchement pleural. 

 

-Tuberculose maladie 

*les nodules : ils sont fréquents, de taille variable (1 à 2mm jusqu’à 1cm) isolés ou 

confluents à limites plus ou moins floues. Ils siègent surtout dans les sommets ou 

régions sous claviculaires, souvent des deux côtés. Mais avec une co-infection 

VIH/TB, ces nodules peuvent également siéger au niveau des bases pulmonaires. 

*les opacités en plage (ou lobite tuberculeuse) 

Elle sont moins fréquentes et se caractérisent par une densification massive, 

systématisée ou non, homogène ou non, fréquemment excavée et parfois rétractile. 

*les cavernes : ce sont des cavités plus ou moins arrondies avec des excavations et 

parfois irrégulières formant un contour complet. Elles sont le plus souvent dans les 

zones supérieures. 

* tuberculome : opacité macronodulaire ayant en général une taille de 1 à 4cm. 

Le tuberculome peut croître ou rester stable dans le temps. 

La miliaire 

La radiographie thoracique montre de petites opacités de taille de grain de mil 

diffuses, réparties uniformément. 

La pleurésie tuberculeuse 

La radiographie thoracique montre une opacité blanche unilatérale et uniforme, 

présentant souvent un bord supérieur concave. Lorsqu’elle est réalisable et en cas 

de doute, l’échographie confirme la présence de liquide dans l’espace pleural. 

 

  2-5-3 Test tuberculinique 

Sa valeur pour le diagnostic de tuberculose active est limitée en raison de sa 

sensibilité et de sa spécificité. 

 

 

 

 

 



2-6 Traitement [27] 

 

2-6-1 But 

-guérir les malades 

-éviter la transmission de la maladie donc sa dissémination 

-diminuer la mortalité et la morbidité 

-éviter les rechutes 

 

2-6-2 Moyens 

Les moyens utilisés sont les médicaments antituberculeux essentiels « OMS ». 

Ces médicaments sont au nombre de cinq : 

-Isoniazide (H) 

-Rifampicine (R) 

-Pyrazinamide (Z) 

-Ethambutol (E) 

-Streptomycine (S) 

L’Isoniazide et la Rifampicine sont les bactéricides les plus puissants et ils sont actifs 

contre toutes les populations de bacilles tuberculeux. 

Le Pyrazinamide est actif en milieu acide, contre les bacilles situés à l’intérieur des 

macrophages. 

La Streptomycine est active contre les bacilles se multipliant dans le milieu, 

extracellulaire. 

L’Ethambutol est un bactériostatique utilisé en association avec des bactéricides 

puissants pour éviter l’apparition de bacilles résistants. 

D’autres médicaments utilisés, identifiés comme antituberculeux mineures ou de 

seconde intention : l’éthionamide, la cycloserine, la capremycine, les quinolones, la 

kanamycine et l’acide para amionosalycilique.    

   

 

 

 

 

 

 



TABLEAU VII  : Posologie recommandée des médicaments antituberculeux 

essentiels de première intention 

 

Médicament 

(abréviation) 

Mode d’action Dose recommandée en mg/kg de 

poids corporel 

  Quotidienne Intermittente (3 fois 

par semaine) 

Rifampicine (R) Bactéricide 10 (8-10) 10 (8-10) 

Isoniazide (H) Bactéricide 5 (4-6) 10 (8-10) 

Pyrazinamide (Z) Bactéricide 25 (20-30) 35 (30-40) 

Streptomycine (S) Bactéricide 15 (12-18) 15 (12-18) 

Ethambutol (E) Bactériostatique 15 (15-20) 30 (25-35) 

 

Source: OMS Treatement of tuberculosis: Guidelines for national programmes 

Third Edition, Geneva, 2003 (who/CDS/TB 2003.313) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLEAU VIII : Associations à doses fixes de la liste modèle des médicaments 

essentiels de l’OMS (revue Avril 2002) 

 

Médicament Présentation Concentration pour 

utilisation 

quotidienne 

Concentration 

pour utilisation 

intermittente (3 

fois par 

semaine)  

Rifampicine+Isoniazide 

 (RH) 

Comprimé 

Comprimé ou 

sachet 

150mg+75mg 

60mg+30mg 

150mg+150mg 

60mg+60mg 

Ethambutol+Isoniazide 

(EH) 

Comprimé 400mg+150mg - 

Rifampicine+Isoniazide 

+Pyrazinamide (RHZ) 

Comprimé 

 

Comprimé ou 

sachet 

150mg+75mg+400mg 

 

600mg+30mg+150mg 

150mg+150mg 

+150mg 

 

 

Rifampicine+Isoniazide 

+Pyrazinamide 

+Ethambutol (RHZE) 

Comprimé 150mg+75mg+400mg 

+275mg 

- 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLEAU IX  : Schémas thérapeutiques recommandés pour chaque catégorie de 

traitement 

 

Catégorie 

diagnostiquée 

Patient atteint de 

tuberculose 

Schémas thérapeutiques de la 

tuberculose 

Phase initiale (tous 

les jours) 

Phase d’entretien 

(tous les jours ou 

trois fois par 

semaine) 

 

 

 

 

I 

 

Nouveaux cas de 

TPM+ 

Nouveaux cas de 

TPM- avec lésions 

parenchymateuses 

étendues ; grave 

infection 

simultanée du 

VIH ; TEP moins 

graves 

 

 

 

 

 

      2RHZE 

 

 

 

 

        6EH 

 

II 

Rechute, Echec, 

Reprise 

2RHZES/1RHZE       5RHE 

 

 

III 

Nouveaux cas de 

TPM- 

Autres que la 

catégorie I ; TEP 

moins graves 

 

 

         2RHZ 

 

 

        4RH 

 

 

 

 

 

IV 

 

Cas chroniques 

 

Antibiotiques de seconde intention 

 

 

 



TABLEAU X  : Effets indésirables mineurs des antituberculeux 

 

Effets secondaires Le ou les médicaments 

probablement 

responsables  

Prise en charge 

Anorexie, nausées, 

douleurs abdominales 

Rifampicine Prendre le médicament 

juste  

Douleurs articulaires Pyrazinamide Aspirine 

Sensation de brûlure aux 

pieds 

Isoniazide Pyridoxine : 10 mg /jour 

Urines rouge-orangées Rifampicine Rassurer le malade 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLEAU XI  : Effets indésirables majeurs des antituberculeux 

 

Effets secondaires Le ou les médicaments 

responsables 

Prise en charge  

Surdité (si pas de 

cérumen à l’otoscope) 

et/ou vertiges (nystagmus) 

Streptomycine Arrêter la streptomycine, 

donner l’éthambutol 

Ictère à l’exclusion 

d’autres causes 

Isoniazide, Rifampicine et 

Pyrazinamide 

Arrêter les médicaments 

et revoir les posologies 

Vomissements, états 

confusionnels (suspicion 

d’hépatite 

médicamenteuse 

préictère)  

La plus part des 

antituberculeux 

Arrêter les 

antituberculeux, faire en 

urgence les tests de la 

fonction hépatique et le 

taux de prothrombine 

Troubles visuels à 

l’exclusion d’autres 

causes 

Ethambutol Arrêt 

Choc, purpura, 

insuffisance rénale aigue  

Rifampicine Arrêt 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3- CO-INFECTION VIH/TB 

 

Introduction 

 

La tuberculose associée à l’infection par le VIH a une place très particulière dans 

tous les domaines concernés par le SIDA. 

Elle est l’infection opportuniste au cours du SIDA la plus fréquente à l’échelon 

planétaire. Elle est la seule infection opportuniste qui représente par elle-même, une 

menace potentielle pour la santé publique. 

Nombreux sont les séropositifs qui contractent la tuberculose comme première 

expression du SIDA, dans la mesure où l’infection au VIH constitue le plus fort 

facteur de risque de transformation d’une tuberculose latente en infection active ou 

d’un risque de rechute chez les patients ayant déjà subi un traitement. 

 

3-1 Epidémiologie [14,34]   

 

Le SIDA est un des facteurs de recrudescence actuelle de la tuberculose, de façon 

directe (tuberculose des personnes infectées par le VIH) et indirecte (augmentation 

de la transmission par augmentation du nombre de personnes malades). 

A l’échelle mondiale, 14 millions de personnes sont à la fois atteintes de la 

tuberculose et du VIH, 70% d’entre elles se trouvant en Afrique sub-saharienne. La 

tuberculose est la principale cause de mortalité chez les personnes séropositives et 

elle joue un rôle dans la moitié des décès dus au SIDA. Dans la mesure où le VIH 

compromet le système immunitaire, les personnes séropositives sont 50 fois plus 

susceptibles de développer un cas de tuberculose active que ceux qui sont 

séronégatifs. 

Au Mali, la fréquence de la co-infection TB/VIH était de 15,4 %. 

 

3-2 Etude clinique et radiologique [30] 

 

En pratique, deux situations sont observées. Soit la tuberculose est révélatrice de 

l’infection à VIH, dans ce cas elle survient habituellement précocement au cours de 

l’infection rétrovirale, et le tableau est cliniquement et radiologiquement classique. 

 



 Il importe de savoir demander un test VIH face à toute tuberculose. Soit la 

séropositivité VIH est antérieurement connue, et la tuberculose doit être évoquée 

devant tout tableau pulmonaire fébrile simulant parfois celui d’une pneumocystose, 

devant tout tableau d’adénopathie périphérique ou profonde, inflammatoire, unique 

ou multiple, devant tout tableau d’hépato-splénomégalie fébrile isolée ou associée à 

une atteinte hématologique des trois lignées. 

 

3-2-1 La tuberculose pulmonaire 

Les aspects cliniques et radiographiques de la tuberculose pulmonaire liée au VIH 

sont souvent atypiques : 

-fréquence des signes généraux : amaigrissement, fièvre au long cours et à l’opposé 

rareté des hémoptysies 

-fréquence des opacités nodulaires, bilatérales et extensives, des opacités micro-

nodulaires diffuses de type miliaire, et à l’opposé rareté des cavernes. 

Les lésions radiologiques siègent plus fréquemment au niveau des régions 

moyennes et basales des poumons. 

-la fréquence des radiographies thoraciques normales au cours de tuberculoses 

bactériologiquement confirmées. La recherche d’une tuberculose doit donc être 

systématique devant toute atteinte de l’état général même si le cliché thoracique est 

normal. 

-la fréquence des images de condensation parenchymateuse. Le diagnostic de 

pneumopathie présumée bactérienne ne doit pas être porté d’emblée, même si l’on 

connaît la fréquence des pneumopathies à Streptococcus pneumoniae et les 

recherches de BARR doivent être systématiques. 

 

3-2-2 La tuberculose extra-pulmonaire 

L’expression clinique de la tuberculose chez le VIH positif est remarquable par la 

diffusion des lésions avec une dissémination de bacilles dans les sites autres que 

pulmonaire. Souvent associées à une atteinte pulmonaire, les localisations 

ganglionnaires périphériques et/ou profondes, les atteintes des séreuses, surtout 

pleurale, mais aussi péritonéale, péricardique et méningée sont les plus fréquentes. 

  

 

 



3-3 Diagnostic [30] 

 

Le diagnostic de tuberculose  chez un sujet VIH positif n’est souvent que de 

présomption. 

Le diagnostic microbiologique repose sur la présence de BARR à l’examen direct 

avec concordance clinique et/ou efficacité thérapeutique. La multiplication des sites 

bacillaires impose la recherche de BARR dans une grande variété de prélèvements : 

crachats, tubages gastriques, liquides de ponction, biopsie d’un ganglion 

périphérique. 

L’isolement de BARR en culture sur milieu de Lowenstein-Jensen (la culture peut 

prendre 3 à 6 semaines pour devenir positive) dans un liquide biologique 

(expectoration, urine, liquide de ponction), dans une biopsie, dans des hémocultures 

permet le diagnostic en différenciant Mycobactérium tuberculosis et mycobactéries 

atypiques. L’efficacité d’un traitement antituberculeux d’épreuve en l’absence de 

diagnostic microbiologique doit faire porter le diagnostic de tuberculose évolutive. 

En pratique, le diagnostic de tuberculose pulmonaire est rendu difficile par la 

fréquence des formes à bacilloscopie négative chez les VIH positifs. 

   

3- 4 Traitement [21] 

 

Le traitement antituberculeux est presque aussi efficace chez les patients infectés 

par le VIH et le recours à la stratégie DOTS chez les patients doublement infectés 

est doublement important. Non seulement le traitement de la tuberculose guérit les 

malades, mais aussi il empêche la diffusion de l’infection et l’apparition de bacilles 

tuberculeux résistants et donc beaucoup plus difficiles et coûteux à traiter.  

Des manifestations paradoxales, dans les semaines suivant l’instauration d’un 

traitement antirétroviral chez un patient ayant récemment débuté un traitement 

antituberculeux, sont décrites avec une fréquence variable. Chez les patients infectés 

par le VIH sous traitement antituberculeux, l’instauration d’un traitement antirétroviral 

peut entraîner des manifestations cliniques dans un délai moyen de deux semaines. 

Apparaissent de façon isolée ou associée, une fièvre (>39ºC quasi constante), une 

hépatomégalie, une augmentation du volume ganglionnaire, un infiltrat pulmonaire 

ou dans certains cas, des sérites. 



 La recherche d’une autre infection opportuniste est négative. Ces symptômes 

régressent spontanément en 10-40 jours sans modifier les traitements. Les formes 

sévères nécessitent une courte corticothérapie (20-50 mg/jour) avec décroissance 

selon l’évolution clinique. Toutes ces manifestations cliniques sont associées à une 

amélioration des paramètres virologiques (chute de la charge virale) et 

immunologiques (augmentation des CD4, réactivité de l’IDR à la tuberculine), 

suggérant une restauration d’une réponse immunitaire inflammatoire et la sécrétion 

transitoire des cytokines pro-inflammatoires.  

Les effets secondaires (fièvre, intolérance cutanée, hépatique) de la rifampicine, de 

l’isoniazide s’observent chez 20 à 40% des patients infectés par le VIH.  

Interactions avec les inhibiteurs de protéase et le s inhibiteurs non 

nucléosidiques de le reverse transcriptase  

La rifampicine réduit la biodisponibilité de tous les inhibiteurs de protéase et les 

inhibiteurs non nucléosidiques de la reverse transcriptase disponibles actuellement. 

On ne peut traiter simultanément une tuberculose par la rifampicine et l’infection VIH 

avec un inhibiteur de protéase.  

La rifabutine, moins inductrice enzymatique du cytochrome P450 que la rifampicine, à 

efficacité comparable, peut être utilisée sous réserve d’une adaptation de dose. Les 

inhibiteurs de protéase augmentent son taux plasmatique et la posologie ne doit pas 

dépasser 150 mg/jour au risque de voir une augmentation des effets indésirables. 

Avec les inhibiteurs non nucléosidiques de la reverse transcriptase, l’utilisation de la 

rifampicine est possible avec l’éfavirenz à condition d’augmenter les doses de celui-ci 

à 800 mg/jour. En revanche, l’association de la névirapine avec la rifampicine n’est 

pas recommandée car la réduction de la biodisponibilité de la névirapine ne peut être 

compensée par une augmentation de posologie (contrairement à l’éfavirenz), en 

l’absence de toute donnée pharmacologique ou de sécurité sur une telle attitude. 

En pratique, plusieurs attitudes sont possibles chez un patient non encore traité par 

les antirétroviraux quant à la chronologie des deux traitements nécessaires:  

• différer le traitement antirétroviral pendant toute la durée du traitement 

antituberculeux, situation possible si l’immunodépression n’est pas trop 

importante (CD4>200-350mm3) ; 

 

 

 



• débuter au contraire très précocement les antirétroviraux (entre 2 et 8 semaines 

après les antituberculeux), ce qui pourrait être justifié en cas de déficit 

immunitaire profond (CD4 < 100/mm3) pour tenter de réduire la mortalité précoce, 

mais au risque de toxicité plus élevée, de difficulté d’observance et d’accidents 

plus fréquents de restauration immunitaire. 

• Le plus souvent, il est recommandé de débuter les antirétroviraux à la fin de la 

phase d’attaque du traitement antituberculeux, après 8 semaines, lors du 

passage à la bithérapie d’entretien. 

De même plusieurs attitudes sont possibles quant au choix des composants de 

chaque combinaison thérapeutique: 

• utiliser une thérapie antirétrovirale avec 3 analogues nucléosidiques avec le 

traitement antituberculeux classique à base de rifampicine. 

• Associer au traitement classique, 2 analogues nucléosidiques et l’efavirenz en 

augmentant sa posologie à 800 mg/jour 

• Remplacer la rifampicine par la rifabutine lors de l’introduction des ARV, ce qui 

permet de prescrire une antiprotéase. Dans cette condition, il convient de réaliser 

des dosages plasmatiques de l’antiprotéase uitilisée et de la rifabutine. 

• Traiter la tuberculose sans utiliser de rifampicine ni de rifabutine à partir du 3ème 

mois. Cette option présente l’inconvénient d’imposer un traitement d’entretien 

plus long et moins efficace pour la tuberculose. 

  

3-5 Prophylaxie 

 

Prévention dans l’entourage (hospitalier ou familia l) des patients bacillifères ou 

suspects de l’être  

Le renforcement des mesures d’isolement des patients tuberculeux pendant la phase 

de contagiosité et de surveillance des soignants et de l’entourage des malades est 

fondamental. 

 

Vaccination par le BGC 

Chez les patients infectés par le VIH, elle est contre-indiquée à cause du risque 

potentiel de bécégite généralisée même à distance de la vaccination. 

 



Prévention primaire 

 

L’intérêt de la chimioprophylaxie primaire de la tuberculose chez les patients infectés 

par le VIH est lié aux arguments suivants: 

La tuberculose est la première infection opportuniste dans les pays en 

développement. Elle est, chez l’immunodéprimé, le plus souvent, une réactivation 

d’un portage asymptomatique. La tuberculose accélère la progression de la maladie 

SIDA. Le nombre de cas de tuberculose augmente de façon extrêmement rapide 

dans les pays à forte prévalence de l’infection à VIH et entraîne un débordement des 

possibilités des structures de soins des programmes nationaux. Une prophylaxie par 

l’isoniazide pendant un an diminue le risque de développer une tuberculose d’un 

facteur 2 à 4 pendant la durée du traitement, mais lorsque l’efficacité est évaluée à 

long terme, la réduction pourrait être plus modeste. 

Chez les patients anergiques à la tuberculine et n’ayant pas eu de contact avec un 

patient bacillifère, la chimioprophylaxie par l’isoniazide ne présente pas de bénéfice 

et n’est pas recommandée.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 



4-INTRADERMO-REACTION A LA TUBERCULINE 

 

4-1 Définition [25] 

 

La tuberculine est le nom donné à différentes substances extraites des cultures du 

bacille de la tuberculose. Leur caractère commun est de provoquer chez les sujets 

qui ont été infecté par ce bacille, une réaction qui suivant le mode d’administration 

est locale (cuti-réaction, intradermo-réaction ou percuti-réaction) ou générale 

(injection hypodermique). 

 

4-2 Historique [35] 

 

Après la découverte du bacille tuberculeux en 1882, Robert Koch mit en évidence à 

partir d’une culture de Mycobactérium tuberculosis une substance protéique 

provoquant une réaction cutanée et qu’il nomma tuberculine. En 1932, Seibert et 

Munday réussirent à isoler le principe actif de la tuberculine responsable de la 

réaction cutané, conduisant à la production de tuberculine PPD.  En raison des 

variations de résultats des tests tuberculiniques provenant de différentes 

préparations, la tuberculine RT23 fut développée à partir d’une culture de sept 

souches de Mycobactérium tuberculosis pour donner la tuberculine de référence 

OMS, stabilisée par le Tween 80. 

  

4-3 Différents types de tuberculine [36] 

 

4-3-1 La tuberculine « brute »  

Elle est toujours préparée comme l’a fait Robert Koch en 1891 à partir de filtrat de 

culture bacillifère en milieu liquide (bouillon de glycérine). Elle renferme des 

structures antigéniques du bacille de koch. 

Elle est utilisée pour préparer les cuti-réactions ; mais la présence d’impureté 

d’origine protéique, source de réactions faussement positives, fait que l’on préfère la 

tuberculine purifiée. 

 

 

 



4-3-2 La tuberculine purifiée 

4-3-2-1 La tuberculine purifiée cristallisée 

I.P. 48 préparée à partir de la tuberculine brute. 

 

4-3-2-2 La tuberculine PPD  

Encore appelée « tuberculine de Copenhague » ; elle semble la mieux purifiée car 

elle a été choisie par l’OMS comme étalon. 

Sa stabilité et sa purification peuvent être obtenues par l’adjonction de Tween 80. 

 

4-4 Les différents tests tuberculiniques [36] 

 

4-4-1 La cuti-réaction 

Elle consiste à creuser dans le derme, sans le faire saigner, avec un vaccinostyle, 

deux scarifications superficielles et parallèles et l’on introduit la tuberculine « brute ». 

La lecture se fait au troisième jour. 

Si l’induration à un diamètre supérieur ou égal à 1 mm, on dit que la réaction est 

positive. Cependant des erreurs sont possibles : 

-par excès : la réaction inflammatoire non spécifique d’origine infectieuse sur la peau 

souillée. 

-par défaut : scarification insuffisante, tuberculine accidentellement essuyée. 

 

4-4-2 Le timbre tuberculinique 

Il est posé sur la peau bien désinfectée pendant 48 heures au niveau du manubrium 

sternal ou dans la zone scapulo-vertébrale. La lecture se fait 24 heures après le 

retrait du timbre. Le résultat positif se traduit par une induration érythémateuse de la 

peau. 

Les erreurs sont possibles par : 

-la réaction allergique liée aux constituants ou au sparadrap ou  à la pastille 

plastique. 

-la sudation 

 

 

 

 



4-4-3 La bague tuberculinique 

C’est une bague à multipuncture (monotest) dont 9 points baignent dans la 

tuberculine à 300 000 UI / ml. Cette bague est enfoncée à la face interne de l’avant-

bras d’un coup sec et rapide. 

La lecture se fait à la 72eme heure. Une induration de 3 mm au moins peut être 

considérée positive. L’erreur est possible par la non imprégnation des pointes par la 

tuberculine. 

Il s’agit d’une méthode facile mais coûteuse pour le dépistage de masse.  

   

4-4-4 L’IDR de Mantoux [35,37] (Voir photos en annexes) 

4-4-4-1 Technique 

Elle se pratique en injectant, par voie intradermique, sur la face interne de l’avant-

bras, une quantité de 0,1 ml de solution concentrée de manière à correspondre à 2 

unités de tuberculine. Ces 2 unités de tuberculine PPD RT23 sont équivalentes à 5 

unités de tuberculine PPD utilisée aux Etats-Unis. 

L’injection se fait avec une seringue à tuberculine, qui permet d’administrer très 

précisément la quantité de 0,1 ml, en utilisant une aiguille fine à biseau court, 

ouverture dirigée vers le haut. Il n’est pas nécessaire de désinfecter la peau au 

préalable. L’injection doit provoquer l’apparition d’une papule qui disparaît 

spontanément en quelques minutes. L’emplacement du test ne doit pas être 

recouvert d’un pansement. 

La lecture se pratique au plus tôt à 48h, mais de préférence 72h après l’injection. 

Elle peut être différée jusqu’au cinquième jour chez les sujets âgés pour lesquels la 

réactivation peut se développer plus lentement. 

L’induration qui s’est développée autour du point de ponction est mesurée 

transversalement par rapport au sens de l’injection. Les limites de l’induration sont 

déterminées par la palpation et mesurées en mm à l’aide d’une règle graduée. Le 

diamètre de l’induration peut varier de 0 à 30 mm. Les dimensions de la réaction 

érythémateuse entourant l’induration n’ont aucune signification. Une réaction 

fortement positive avec la  présence d’une vésicule est dite phlycténulaire. Le 

caractère phlycténulaire correspond à une réaction exacerbée locale qui n’a pas de 

signification particulière, bien qu’elle soit habituellement rapportée à un antécédent 

de contact direct avec Mycobactérium tuberculosis. 

 



4-4-4-2 Résultats [37] 

Par définition chez un patient immunodéprimé au VIH : 

-une induration < 5mm est dite négative  

-une induration ≥ 5mm est dite positive 

 

4-4-4-3 Interprétation [38] 

Réaction positive 

Une IDR à la tuberculine positive est habituellement le témoin d’une tuberculose- 

infection latente ou d’une tuberculose maladie, mais d’autres mycobactéries 

atypiques ou la vaccination par le BCG peuvent entraîner une réaction positive par 

réaction croisée. Le diamètre de l’induration provoquée par des mycobactéries 

atypiques est généralement inférieur à celui observé en cas d’infection par le BK. 

Dans un contexte d’immunodépression au VIH, la positivité de la réaction 

tuberculinique indique un risque élevé de développer une tuberculose maladie et 

peut donc justifier à elle seule un traitement de tuberculose infection latente. 

Réaction négative 

Une IDR négative s’observe chez les individus qui n’ont jamais été en contact avec le 

bacille tuberculeux. Cependant, au cours d’authentiques infections tuberculeuses, 

l’IDR peut rester négative. 

Les causes d’une IDR faussement négative sont : 

-une erreur technique 

-une réalisation du test pendant la phase pré-allergique d’une tuberculose infection 

latente ou d’une vaccination 

-la réalisation du test pendant l’évolution d’une maladie ou d’un état entraînant une 

anergie tuberculinique : infection virale, une infection bactérienne sévère, une 

hémopathie maligne, une corticothérapie au long cours, un traitement 

immunosuppresseur et chimiothérapie anticancéreuse, une infection par le VIH, 

malnutrition 

-la réalisation du test chez une personne âgée, car la réactivité à la tuberculine 

diminue avec l’âge.  

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



II-METHODOLOGIE 

 

1- Cadre et lieu de l’étude 

Le cadre de l’étude est le Centre  Hospitalier Universitaire du Point G situé sur la 

colline de Koulouba et distant de 8 kilomètres du centre ville. Il est le plus vaste 

Hôpital du pays avec 8 services de spécialités médicales dont les Maladies 

infectieuses et la Pneumo-phtisiologie. L’étude a lieu dans ces deux services qui 

reçoivent les patients co-infectés par le BK et le VIH. 

Le service des Maladies infectieuses est un bâtiment d’un étage situé à l’est par 

rapport à la porte d’entrée de l’hôpital entre la morgue et la Neurologie annexe. Il y a 

six bureaux  et une salle pour les « garçons de salle ». Le nombre de lits est de 16 

dont 4 à l’étage et 12 au rez-de-chaussée. 

La prévalence de la co-infection VIH/TB représente 21,12% dans ce service [39]. 

Le service de pneumo-phtisiologie est un bâtiment d’un étage situé au sud-est par 

rapport à la porte d’entrée principale. Il y a quatre bureaux pour les médecins, un 

bureau pour le major, deux bureaux pour les infirmiers dont un à l’étage, un bureau 

pour les internes, une salle de fibroscopie bronchique et de biopsie pleurale et une 

salle pour les « garçons de salle ». Le nombre de lit est de 51 dont 21 au rez-de-

chaussée et 30 à l’étage occupés, par les tuberculeux bacillifères. La fréquence de la 

co-infection dans ce service est de 28,3% [32]. 

 

2- Période de l’étude et type de l’étude 

Il s’agit d’une étude prospective du 1er  février 2006 au 28 février 2007. 

Population d’étude 

Il s’agit des patients hospitalisés dans l’un de ces services pendant la période 

d’étude et présentant une co-infection TB/VIH. 

Critères d’inclusion 

-patients infectés par le VIH 

-patients présentant une tuberculose pulmonaire bacillifère ou extra pulmonaire 

confirmé  

-patients dont l’IDR et le taux de CD4 sont connus 

-patient ayant accepté librement de participer à l’étude 

 

 



Critères de non inclusion 

-patients non infectés par le VIH  

-patients infectés par le VIH mais présentant une pathologie autre que la tuberculose 

-patients  suspects de tuberculose extra pulmonaire mais n’ayant pas répondu 

favorablement au traitement antituberculeux spécifique. 

Echantillonnage : 

 Nous avons pris en compte l’ensemble des patients atteints de tuberculose et de 

sida hospitalisés dans l’un de ces services précités pendant la période d’étude. 

Au total 41 patients ont fait l’objet de notre étude.  

Les variables étudiées : 

Les variables cliniques sont : 

Poids, signes cliniques, circonstances du diagnostic de la tuberculose, organes 

atteints par la tuberculose, stade clinique du VIH, indice de Karnofski, pathologies 

opportunistes associées. 

Les variables para cliniques sont : 

-taille ou diamètre de l’induration tuberculinique 

-résultat de l’examen direct des crachats ou de tout autre produit biologique 

-statut sérologique au VIH 

-taux de CD4 

 

Mesures des variables : 

L’IDR : 

La technique utilisée est celle de Mantoux. Ce test se pratique en injectant, par voie 

intradermique, sur la face interne de l’avant-bras, une quantité de 0,1ml de solution 

concentrée de manière à correspondre à 2 unités de tuberculine PPD RT23 (OMS) 

équivalentes à 5 unités de tuberculine PPD utilisée aux USA et à 10 unités de 

tuberculine MERIEUX (voir photos annexes). 

La lecture a été faite 72h après l’injection. 

Le résultat s’exprime par la dimension en millimètre du diamètre transverse 

(perpendiculaire à l’ axe du bras) de l’induration palpable, sans tenir compte d’un  

éventuel érythème. Chez les patients séropositifs, une réaction supérieure ou égale 

à 5 mm a été considérée comme positive. 



Le test a été fait au service de  Pneumo-phtisiologie. L’injection de même que la 

lecture ont été faites par un infirmier diplômé d’état. La tuberculine utilisée a été : 

tuberculine PPD (Purified Protein Derivative), conservée au frais entre 2 et 8°c.  

L’examen cytobactériologique  :   

L’examen des crachats ; après coloration par la méthode de ZIEHL NEELSEN, ou 

tout autre liquide biologique, a été utilisé comme moyen de confirmer le diagnostic de 

tuberculose.      

Cet examen a été fait au laboratoire du CHU du Point G par un technicien supérieur 

de santé sous la supervision du chef biologiste. 

Le diagnostic de tuberculose extra pulmonaire a été confirmé au moyen d’un autre 

liquide biologique : LCR, liquide pleural, suc ganglionnaire 

La sérologie VIH 

La séropositivité a été retenue sur la base de deux techniques : 

-IMMUNO COMB II 

-GENIE II 

La numération des lymphocytes TCD4+ 

Le dosage a été réalisé à l’aide du FACSCOUNT. Il identifie la population de 

lymphocytes T et calcule le nombre absolu de lymphocytes TCD4+. 

Cette numération des CD4 a été faite au laboratoire du CHU du Point G par un 

technicien supérieur en santé sous la supervision du chef biologiste du laboratoire. 

 

 

CONSIDERATIONS ETHIQUES 

 

-Valeur sociale de l’étude 

La réalisation de l’IDR pour des patients bacillifères n’a pas d’intérêt dans le 

diagnostic de la tuberculose pulmonaire. L’amélioration du diagnostic des formes 

extra pulmonaires de tuberculose par l’IDR permettra une meilleure prise en charge 

des patients concernés. 

 

-Valeur scientifique de l’étude 

Le diagnostic des formes extra pulmonaires de la tuberculose est difficile au Mali. La 

biopsie ganglionnaire est invasive et l’examen anatomopathologique n’est pas de 

pratique courante. La sensibilité de l’examen direct et de la culture du liquide des 



séreuses est moins de 30%. L’IDR facile à réaliser, non invasif et peu onéreux 

permettra d’améliorer les arguments présomptifs de tuberculose chez les patients 

infectés par le VIH. 

 

-Risques liés à l’étude  

Le point d’injection de la tuberculine peut saigner chez certains individus surtout 

lorsque l’IDR est mal faite. Il peut avoir une réaction inflammatoire forte 

phlycténulaire. Ce sont des réactions attendues facilement gérables par l’équipe de 

recherche. 

 

-Respect de la confidentialité et de la personne hu maine 

Tout patient participant à l’étude a de façon libre été consentant. 

Les dossiers ont été conservés dans des armoires sécurisées.  

L’identité des sujets de recherche n’a été détenue que par l’investigateur qui a 

obtenu le consentement éclairé. Un participant peut décider à tout moment de se 

retirer de l’étude et avoir le même droit aux soins. 

Compensation : 

Les participants à l’étude ne recevront aucune compensation financière directe. Les 

traitements antituberculeux et du SIDA seront fournis gratuitement aux patients, de 

même que les éventuels effets secondaires, accidents et incidents liés à l’étude. 

 

 

-Publication des données 

A la fin de l’étude, les données seront restituées au Rectorat de l’Université de 

Bamako avant toute publication dans une revue scientifique nationale ou 

internationale. 

 

 La collecte des données et les analyses Statistiqu es : 

La collecte des données a été réalisée sur des fiches d’enquêtes individuelles à 

partir des dossiers d’hospitalisation (annexes).  

La saisie et l’analyse des données ont été faites à partir du Logiciel Epi Info 6. 

Les résultats ont été présentés sous forme de tableaux et graphiques réalisés à partir 

du logiciel Excell 2003. 



Nos comparaisons ont été soumises au test statistique de signification, qui est le khi², 

avec P≤0,05. 

Le test de FISHER a été utilisé lorsque les effectifs attendus ont été inférieurs à 5.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



III- RESULTATS  

 

Durant la période du 1er  février 2006 au 28 février 2007, 953 malades ont été admis 

dont 644 en Pneumo-phtisiologie et 309 au service des Maladies Infectieuses. 

 

Ont été mis en évidence 174 cas de tuberculose soit 18,25% des admissions. 

 

Parmi ces cas de tuberculose, 64 ont bénéficié de la sérologie VIH et 49 ont été 

positifs au VIH soit 76,56%. 

 

Pour ces patients co-infecté, 41 ont bénéficié de l’intradermoréaction à la tuberculine 

et 5 ont présenté un résultat positif soit 12,19%. 

 

C’était l’étude du diamètre de l’IDR chez les patients co-infectés par le BK et le VIH 

qui avait été l’objet de notre étude. 

 

Ainsi nous avons successivement analysé les résultats descriptifs à savoir les 

données sociodémographiques, les données cliniques et les données biologiques 

puis enfin les résultats analytiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Résultats descriptifs 

 

1- Données sociodémographiques 

 

1-1 La  fréquence selon l’age 

 

TABLEAU XII  : Répartition des patients selon l’âge 

 

Classe d’âge N % 

[26-36[ 

 

[36-46[ 

 

[46-56[ 

 

[16-26[ 

 

Total 

18 

 

13 

 

6 

 

4 

 

41 

43,9 

 

31,7 

 

14,6 

 

9,8 

 

100 

   

 

Les patients de la tranche d’âge de 26 à 36 ans étaient les plus atteints suivis de 

ceux de 36 à 45 ans avec respectivement 43,9% et 31,7%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1-2 La fréquence selon le sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 FIGURE 5 : Répartition des patients selon le sexe 

 

On notait une prédominance masculine de 56% soit 23 cas.  

 Le sex ratio de 1,27. 
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1-3 La fréquence selon le statut matrimonial 

 

TABLEAU XIII  : Répartition des patients selon le statut matrimo nial 

 

Situation matrimoniale N % 

Marié(e) 

 

Célibataire 

 

Veuf (ve) 

 

Divorcé (e) 

 

Total 

29 

 

8 

 

3 

 

1 

 

41 

70,7 

 

19,6 

 

7,3 

 

2,4 

 

100 

 

Les patients mariés étaient majoritaire et représentaient 70,7% des cas.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1-4 La fréquence selon la profession 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 FIGURE 6 : Répartition des patients selon la profession 

 

Les ménagères constituent 31,7% des patients, suivi des professions libérales 

(17%). 
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1-5 La fréquence selon le niveau d’instruction 

 

TABLEAU XIV : Répartition des patients selon le niveau d’instru ction 

 

Niveau d’instruction N % 

Non scolarisé 

 

Primaire 

 

Secondaire 

 

Supérieur 

 

Total 

20 

 

8 

 

8 

 

5 

 

41 

48,8 

 

19,5 

 

19,5 

 

12,2 

 

100 

 

On notait une prédominance de la co-infection VIH/TB  chez les patients du groupe 

des non scolarisés, 20 cas soit 48,8%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1-6 La fréquence selon l’ethnie 
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FIGURE 7: Répartition des patients selon l’ethnie 

 

Les patients de l’ethnie bambara constituent la majorité de notre recrutement : 31,7% 

suivis des patients de l’ethnie peulh : 17,1%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2- Données cliniques 

 

2-1 La fréquence selon l’indice de karnofski 

 

TABLEAU XV  : Répartition des patients selon l’indice de Karno fski 

 

Indice de Karnofski (%) N % 

30 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

Total 

2 

6 

12 

7 

6 

5 

3 

41 

4,9 

14,6 

29,3 

17,1 

14,6 

12,2 

7,3 

100 

 

Les patients avec un indice de Karnofski à 50% représentaient 29,3% des cas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2-2 La fréquence selon les circonstances diagnostiq ues 

 

TABLEAU XVI  : Répartition des patients selon les circonstances  diagnostiques 

 

Circonstances 

diagnostiques 

N % 

Arguments cliniques 

indirects 

 

Présence de BAAR dans 

les crachats 

 

Présence de BAAR dans 

le suc ganglionnaire  

 

Miliaire 

 

Liquide pleural 

lymphocytaire 

 

Liquide articulaire 

lymphocytaire 

 

Total 

12 

 

12 

 

 

5 

 

4 

 

7 

 

1 

 

41 

29,3 

 

29,3 

 

 

12,2 

 

9,8 

 

17,1 

 

2,4 

 

100 

 

Le diagnostic de la tuberculose était basé sur des arguments indirects dans 29,3% 

des cas. 

 

 

 

 

 

 



2-3 La fréquence selon les signes cliniques 

 

TABLEAU XVII : Répartition des patients atteints de TB et de Sid a selon les 

signes cliniques 

 

Signes cliniques N 

n=41 

% 

Fièvre 

 

Toux 

 

Dyspnée 

 

Douleur thoracique 

  

Hémoptysie 

33 

 

33 

 

17 

 

15 

 

2 

80,5 

 

80,5 

 

41,5 

 

36,6 

 

4,9 

 

La toux  et la fièvre étaient les signes cliniques les plus retrouvés avec chacun 

80,5%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2-4 La fréquence selon les pathologies opportuniste s associées 

 

TABLEAU XVIII : Répartition des patients selon les pathologies op portunistes 

associées  

 

Pathologies 

opportunistes associées 

N 

n=41 

% 

Aucune 

 

Candidose 

 

Coccidiose 

 

Autres 

 

Pneumocystose 

 

Cryptococcose 

18 

 

15 

 

4 

 

2 

 

1 

 

1 

43,9 

 

36,6 

 

9,8 

 

4,9 

 

2,4 

 

2,4 

 

Autres= Kaposi 

Les patients n’avaient aucune pathologie opportuniste associée dans 43,9% des 

cas ; la pathologie opportuniste la plus rencontrée était la candidose, 15 cas soit 

36,6%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2-5 La fréquence selon la localisation de la tuberc ulose 

 

TABLEAU XIX  : Répartition des patients selon la localisation d e la tuberculose 

 

Localisation de la 

tuberculose 

N 

n=41 

% 

Poumon 

 

Ganglion 

 

Plèvre 

 

Miliaire 

 

Péritoine 

 

Méninge 

26 

 

10 

 

10 

 

4 

 

3 

 

1 

63,4 

 

24,4 

 

24,4 

 

9,8 

 

7,3 

 

2,4 

 

La localisation pulmonaire a été la plus fréquente avec 26 cas soit 63,4%. 

Les localisations extra pulmonaires les plus rencontrées sont celles ganglionnaires et 

pleurale avec chacun 24,4%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2-6 La fréquence selon la cicatrice de BCG 

 

63%

37%
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Absente

 

 

FIGURE 8 : Répartition des patients selon la cicatrice de B CG 

 

La cicatrice de BCG était présente chez 63% des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2-7 La fréquence selon la notion de contage tubercu leux 
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FIGURE 9 : Répartition des patients selon la notion de cont age tuberculeux 

 

La notion de contage tuberculeux  n’a  pas été retrouvée chez 37 patients soit 90,2%  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2-8 La fréquence selon le résultat de l’IDR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 10: Répartition des patients selon la positivité de l ’IDR 

 

Seulement 5 patients ont présenté une IDR positive soit 12% des cas. 

Les 88% de patients restant ont eu une anergie tuberculinique. 

 

2-9 La fréquence selon le diamètre de l’IDR 

 

TABLEAU XX  : Répartition des patients selon le diamètre de l’ IDR 

 

Diamètre de l’induration N % 

0mm 

< 5mm 

5-10mm 

> 10mm 

Plycténulaire 

Total 

36 

0 

2 

1 

2 

41 

87,8 

0 

4,9 

2,4 

4,9 

100 

 

Parmi les 5 patients ayant eu une IDR positive, 2 ont présenté un diamètre compris 

entre 5 et 10 mm, également 2 ont présenté un diamètre phlycténulaire et 1 patient 

avait un diamètre supérieur à 10 mm.  
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Cas 1 : 

 

Patient de sexe masculin âgé de 46 ans sans antécédents particuliers, 

immunodéprimé au VIH1 stade C3 selon CDC avec un karnosfki à 90%, sous 

traitement antiretroviral depuis 3 semaines hospitalisé au service des Maladies 

infectieuses. 

Cliniquement il présentait :  

-une absence de notion de contage tuberculeux 

-une absence de cicatrice de BCG 

-une altération de l’état général avec un poids de 42kg 

-comme signes cliniques : fièvre et diarrhées liquidiennes 

Il a été traité pour une tuberculose ganglionnaire sur la base de la ponction à 

l’aiguille fine (PAF) du ganglion qui a objectivé des BK. 

Egalement une diarrhée d’origine probablement infectieuse a été traitée. 

Son taux de CD4 était de 11cellules/mm3. Malgré cette profonde immunodépression 

il avait une IDR positive à 10 mm. 

L’évolution VIH/SIDA et  tuberculose a été favorable chez ce patient.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Cas 2 :  

 

Patient de sexe masculin âgé de 43 ans sans antécédents particuliers, 

immunodéprimé au VIH1 stade C3 selon CDC avec un karnofski à 90%, sous 

traitement antiretroviral depuis 3 mois, suivi au service des maladies infectieuses et 

tropicales. 

Cliniquement il présentait : 

-une absence de notion de contage tuberculeux 

-une cicatrice de BCG 

-un bon état général avec un poids de 66kg 

-dyspnée, toux, douleur thoracique, fièvre 

Il a été traité pour une tuberculose pleurale sur la base d’arguments indirects à savoir 

les signes cliniques et le liquide pleural revenu à 100% lymphocytaire à la cytologie. 

Son taux de CD4 était de 188 cellules/mm3. Il a eu une IDR qui est revenu 

phlycténulaire. 

L’évolution  du VIH/SIDA et de la tuberculose a été favorable chez ce patient. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Cas 3 :  

 

Patient de sexe masculin âgé de 34 ans aux antécédents d’hernie inguinale gauche 

immunodéprimé au VIH1 stade C2 selon CDC avec un karnofski à 60%, sous 

traitement antiretroviral depuis 2 ans, hospitalisé au service de Pneumo-phtisiologie. 

Cliniquement il présentait : 

-une absence de notion de contage tuberculeux, 

-une cicatrice de BCG,  

-un état général altéré avec un poids de 56kg, 

-toux, douleur thoracique, fièvre, hémoptysie et comme autre signe, des  nodules 

violacés prédominant aux extrémités associés à des oedèmes des membres 

inférieurs. 

Il a été traité pour une tuberculose pleurale sur la base d’arguments indirects à savoir 

les signes cliniques et le liquide pleural revenu à 100% lymphocytaire à la cytologie. 

Il a également été traité pour une maladie de kaposi cutanée. 

Son taux de CD4 était de 287 cellules/mm3. Il a eu une IDR qui est revenue positive 

avec un diamètre de 18mm. 

L’évolution du VIH/SIDA et de la tuberculose a été favorable chez ce patient. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Cas 4 :  

 

Patiente de sexe féminin âgée de 38 ans sans antécédents particuliers 

immunodéprimée au VIH1 stade C2 selon CDC avec un karnofski à 80%, suivie au 

service des Maladies infectieuses. 

Cliniquement il présentait : 

-une absence de notion de contage tuberculeux, 

-une cicatrice de BCG, 

-un état général altéré avec un poids de 44kg, 

-dyspnée, toux, douleur thoracique, fièvre. 

Elle a été traitée pour une tuberculose pleurale sur la base d’arguments indirects à 

savoir les signes cliniques et le liquide pleural revenu à 100% lymphocytaire à la 

cytologie. 

Son taux de CD4 était de 373 cellules/mm3. Elle a eu une IDR positive avec un 

diamètre de 10mm. 

L’évolution du VIH/SIDA et de la tuberculose a été favorable chez cette patient. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Cas 5 :  

 

Patient de sexe masculin âgé de 34 ans sans antécédents particuliers 

immunodéprimé au VIH1 stade C3 selon CDC avec un karnofski à 90%, hospitalisé 

au service des Maladies infectieuses. 

Cliniquement il présentait : 

-une notion de contage tuberculeux, 

-une cicatrice de BCG, 

-une altération de l’état général avec un poids de 64kg, 

-toux et fièvre. 

Il a été traité pour une tuberculose multifocale probable devant des arguments 

indirects. 

Son taux de CD4 était de 127 cellules/mm3. Il a eu une IDR phlycténulaire. 

L’évolution du VIH/SIDA et de la  tuberculose a été favorable chez ce patient. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3- Données biologiques 

 

3-1 Fréquence selon le résultat de la bacilloscopie  

 

TABLEAU XXI : Répartition des patients selon le résultat de la bacilloscopie 

 

Bacilloscopie N % 

Négative 

 

Positive 

 

Non faite 

 

Total 

20 

 

12 

 

9 

 

 41  

48,8 

 

29,2 

 

22 

 

100 

 

La bacilloscopie est revenue négative chez 48,8% des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3-2 La fréquence selon le type du VIH 

 

TABLEAU XXII  : Répartition des patients selon le type du VIH 

 

Type du VIH N % 

VIH1 

 

VIH2 

 

Total 

37 

 

4 

 

41 

 

90,2 

 

9,8 

 

100 

 

 

Le type 1 était le plus fréquemment représenté avec 90,2%. 

Aucun cas de co-infection VIH1 et VIH2 n’a été retrouvé. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3-3 La fréquence selon le taux de CD4 

 

. TABLEAU XXII  : Répartition des patients selon le taux de CD4 

 

Taux de CD4 N % 

< 100 

 

[100-200[ 

 

[200-300[ 

 

>300 

 

Total 

23 

 

13 

 

3 

 

2 

 

41 

56,1 

 

31,7 

 

7,3 

 

4,9 

 

100 

 

Plus de la moitié des  patients avaient un taux de CD4 < 100, soit 56,1%. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4- Evolution  
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 FIGURE 11 : Répartition des patients selon l’évolution   

 

L’évolution était favorable chez 30 patients soit 74% des cas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Résultats analytiques 

 

1- IDR et sexe   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                P=0,36 

  FIGURE 12 : Relation entre le sexe et le résultat de l’IDR 

 

Il n’existe pas de relation entre le sexe et le résultat de l’IDR. 
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2- Cicatrice de BCG et IDR 

 

TABLEAU XXIV : Relation entre la présence de la cicatrice de BCG  et la 

positivité de l’IDR 

 

Cicatrice de 

BCG 

IDR 

Positive Négative Total 

Présente 4 22 26 

Absente 1 14 15 

Total 5 36 41 

                                                                                                                    P=0,63 

Parmi les 26 patients présentant la cicatrice de BCG, 4 ont eu une IDR positive. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3- Type de VIH et IDR 

 

TABLEAU XXV : Relation entre l’IDR et le type du VIH 

 

 

IDR 

Type du VIH 

VIH1 VIH2 Total 

N % N % N % 

Positive 

 

5 13,5 0 0 5 12,2 

Négative 

 

32 86,4 4 100 36 87,8 

Total 37 100 4 100 41 100 

 

 P=1 

Les 5 patients présentant une IDR positive sont tous immunodéprimés au VIH1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4- IDR et taux de CD4 

 

TABLEAU XXVI : Relation entre l’IDR et le taux de CD4 

 

 

IDR 

Taux de CD4 (cellules/ mm3) 

< 100 [100-200[ [200-300[ > 300 Total 

N % N % N % N % N % 

Positive 

Négative 

Total 

1 

22 

23 

4,35 

95,65 

100 

2 

11 

13 

15,4 

84,6 

100 

1 

2 

3 

33,3 

66,7 

100 

1 

1 

2 

50 

50 

100 

5 

36 

41 

12,2 

87,8 

100 

   

P=0,14 

Parmi les 5 patients présentant une IDR positive, 1 soit 4,35% a un taux de CD4 < à 

100 et les 4 autres un taux de CD4  > à 100 cellules/mm3 soit 80%.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5- IDR et évolution 

 

TABLEAU XXVII  : Relation entre le résultat de l’IDR et l’évoluti on 

 

Evolution IDR 

IDR+ IDR- Total 

N % N % N % 

Favorable 

 

5 100 25 69,44 30 73,17 

Stationnaire 

 

0 0 5 13,88 5 12,2 

Aggravation 

 

0 0 1 2,77 1 2,43 

Décès 

 

0 0 5 13,88 5 12,2 

Total 5 100 36 100 41 100 

  

 P=0,55 

Les 5 patients ayant une IDR positive ont eu une évolution favorable. 

Il y a eu 5 décès parmi les 25 patients ayant une IDR négative soit 13,88%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IV- Commentaires et discussion 

 

Difficultés méthodologiques  

 

Notre étude étant prospective, nous avons rencontré quelques contraintes à savoir : 

-Le désaccord de certains patients pour la réalisation de la sérologie VIH car au plan 

déontologique et éthique, les tests de dépistage et de diagnostic de l’infection à VIH 

ne sont effectués qu’après consentement éclairé des patients. 

-L’insuffisance des moyens diagnostiques des tuberculoses extra pulmonaires. 

-Les ruptures répétées de la tuberculine qui nous était fournie par le programme 

national de lutte contre la tuberculose (PNLT). 

-La rupture des réactifs pour la réalisation des tests sérologiques du VIH.  

-le retard diagnostic des tuberculoses extra pulmonaires du fait d’une population 

cible socio-économiquement démunie et du faible plateau technique (manque de 

culture). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4-1 Aspects socio-démographiques 

 

Notre étude a objectivé un âge moyen de 36,19 ans au sein d’une population de 41 

séropositifs avec des extrêmes de 19 à 55 ans. Ces résultats sont comparables à 

ceux de l’étude Française qui a retrouvé un âge moyen de 37 ans et légèrement 

supérieur aux 34 ans de DIALLO [40], aux 34 ans de BRETON et coll. [41] à Bangui, 

et aux 32,7 ans de TOSI et coll. [42] au Tchad.  

La tranche d’âge de 26 à 36 ans était la plus touchée ce qui est proportionnel à celle 

retrouvée par KIGNINLMAN [36]. 

La population de ce groupe d’âge correspond à une période d’activité sexuelle de ce 

fait est la plus exposée au risque d’infection par le VIH car la principale voie de 

contamination par le VIH reste sexuelle. 

Les hommes ont été les plus concernés avec une fréquence de 56%, quant aux 

femmes elles représentent 44% ; ce qui est inférieur à l’étude Française qui a trouvé 

63,15% d’hommes. Ce résultat diffère de celui de  KIGNINLMAN [36] qui a retrouvé 

une prédominance féminine de 52,9%. 

 Le sexe ratio est de 1,27 ; donnée proportionnelle à celles de TOSI et coll. [42] qui 

était de 1,96 mais inférieure à celle obtenue par KOUGUE [27] qui était de 2,8 en 

faveur des hommes.  

Les mariés étaient  fréquemment retrouvés parmi nos malades avec une fréquence 

de 70,7% ce qui est nettement supérieur au 44,92% de DIALLO [40]. 

Ceci pourrait s’expliquer par le fait que l’étroitesse du contact joue un rôle important 

dans la transmission du bacille tuberculeux et dans la réactivation de bacilles 

quiescents. 

Les patients non scolarisés étaient les plus représentés (48,8%), résultat légèrement 

inférieur à celui de TOSI et coll. [42]. Ceci est le reflet de notre population générale 

où la majorité des habitants n’est pas scolarisée. 

Dans notre étude, toutes les professions étaient représentées mais notons que les 

ménagères étaient les plus concernées : 31,7% résultat supérieur à celui de 

KOUGUE [27] qui a retrouvé 22,2% et aux 20,3% de DIALLO [40]. 

Cette prédominance s’explique par le fait que dans notre société, la majorité des 

femmes sont des ménagères. 

 

 



4-2 Aspects cliniques 

 

Tous les patients ont présenté des symptômes de la tuberculose avant le diagnostic.  

Les signes cliniques les plus fréquemment retrouvés ont été la fièvre et la toux avec 

80,5% chacun. Ces résultats sont légèrement inférieurs à ceux de KAMISSOKO [43] 

qui a rapporté respectivement des taux de 96% et 88%. 

Le diagnostic de la tuberculose était basé sur des arguments indirects dans 29,3% 

des cas.  

Aucune pathologie opportuniste n’était associée à la co-infection TB/VIH dans 43,9% 

des cas, hors que le SIDA reste encore un mode découverte de l’infection par le VIH. 

Par contre, les candidoses étaient retrouvées chez 36,6% des malades. 

KIGNINLMAN [36] quant à lui n’a retrouvé aucune pathologie opportuniste associé 

dans son étude. 

La localisation tuberculeuse prédominante était celle pulmonaire (63,4%) ce résultat 

est proche de celui de SISSOKO [4] qui a observé 70% de forme pulmonaire. Il est 

par contre inférieur a celui de BENTATA et coll. [44] et a celui de KAMISSOKO [43] 

qui ont observé respectivement 75% et 88% de forme pulmonaire. 

Les localisations extrapulmonaires représentent donc 36,6% des cas et  les plus 

fréquentes étaient celles pleurales et ganglionnaire avec chacun 24,4%. 

KAMISSOKO [43] quant à lui a retrouvé 12% de formes extrapulmonaires ce qui est 

de loin inférieur a nos résultats. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4-3 Aspects biologiques 

 

L a séropositivité au VIH1 représente la quasi-totalité de nos cas soit 90,2%, en 

revanche seulement 9,8% ont été positifs au VIH2. Aucun cas de double infection 

VIH1 et VIH2 n’est retrouvé. 

KAMISSOKO [43] et DIALLO [40] ont respectivement trouvé 92% et 95,7% en faveur 

du VIH1. 

Plus de la moitié de nos patients (56,1%) ont présenté une forte immunodépression 

avec un taux de CD4 <à 100/mm3 ; ceux qui ont un taux de CD4> à 100 

cellules/mm3 représentent donc 39,1%. 

KIGNINLMAN [36] en Cote d’Ivoire a retrouvé 95,15% de malades ayant un taux de 

CD4 < à 200 /mm3. 

L’IDR était revenu positive chez 5 patients soit 12,2% ce qui est inférieur à celui de 

KIGNINLMAN [36] en Cote d’Ivoire (19,12%) mais supérieur aux 6,8% de l’étude 

Suisse [6]. 
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4-4 Aspects analytiques 

 

L’altération de l’immunité à médiation cellulaire diminue les réactions 

d’hypersensibilité retardée [36]. 

Les résultats de l’IDR chez le sujet VIH positif, diversement rapportés par plusieurs 

auteurs dans le but soit de diagnostiquer une tuberculose latente, soit d’indiquer une 

chimioprophylaxie antituberculeuse, méritent que l’on se penche sur les facteurs 

déterminant la positivité ou la négativité de ce test. 

Selon notre étude il n’existait pas de relation statistique significative entre le résultat 

de l’IDR et le couple âge-sexe. L’âge et le sexe n’influaient pas le résultat de l’IDR.   

 

Au plan clinique, nos résultats ne nous ont pas permis de mettre en évidence une 

influence de la cicatrice de BCG sur le résultat de l’IDR.  

 

Au plan analytique, il n’y avait pas de lien entre le type de VIH et le résultat de l’IDR 

ni entre l’évolution et le résultat de l’IDR. 

Nous n’avons pas retrouvé de relation statistiquement significative entre le taux de 

CD4 et  le résultat de l’IDR ; ceci pourrait s’expliquer par le fait que le nombre de 

patient ayant répondu à l’IDR est minime. 

Mais le nombre de malades ayant eu un taux de CD4 < à 100 et une IDR positive 

représente  20% or ceux ayant eu un taux de CD4 > à 100 et une IDR positive 

représente 80%. 

Nous pouvons donc penser que plus le taux de CD4 augmente plus on a de chance 

d’avoir une réponse positive à l’IDR. 

KIGNINLMAN avait mis en évidence une augmentation de la proportion de négativité 

de l’IDR lorsque le taux de CD4 décroît, cette négativité était importante en dessous 

de 200 CD4/mm3 et surtout en dessous de 100 CD4/mm3. 

 

Il ne semble pas avoir de seuil de positivité de l’IDR chez les patients 

immunodéprimés au VIH. Il y a des positifs à 5 mm, plus de 5 mm voire 

phylcténulaire. 

 

 

 



Ce travail était une étude préliminaire en vue de faire une relation entre le degré 

d’immunodépression et l’état de l’IDR. 

Une étude à plus grande échelle s’impose afin de permettre la généralisation des 

résultats. Cette étude devra être si possible comparative entre une population VIH 

positive et une autre population VIH négative 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 



Conclusion 

 

Durant la période de notre étude : 1er  février 2006 au 28 février 2007, 41 patients ont 

été recrutés. 

 

L’IDR est positive chez 12% des patients au cours de la co-infection VIH/TB. 

 

Une corrélation entre la taille de l’induration et le degré de déficit en CD4 est 

possible.  

 

Il ne semble pas avoir de seuil de positivité de l’IDR, tous les cas de figure sont 

possibles. 

 

Au terme de notre étude, nous notons que plus le patient a une immunodépression 

sévère, plus il ne répond pas à la tuberculine. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Recommandations 

 

Au Ministère de la santé 

 

-Œuvrer à mobiliser des fonds dans le but de rendre accessibles les ARV et de 

financer la recherche scientifique en matière de VIH/SIDA sur le plan national. 

 

A la direction du CHU du point G 

 

-Fournir des équipements modernes au laboratoire du CHU du point G  afin de 

faciliter le diagnostic des tuberculoses extrapulmonaires. 

 

Au programme national de lutte contre la tuberculos e (PNLT) 

 

-Rendre disponible la tuberculine pour la contribution au diagnostic de la tuberculose 

chez les patients immunodéprimés au VIH. 

 

Au service de Pneumo-phtisiologie  

 

-Rendre systématique la sérologie VIH chez tous les patients atteints de tuberculose. 

 

Aux experts de prise en charge des sujets VIH posit ifs 

 

-Inclure l’IDR dans le bilan préthérapeutique des ARV en cas de bacilloscopie 

négative. 
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Résumé : Le VIH compromet le système immunitaire et entraîne ainsi l’apparition de 

maladies opportunistes dont l’une des principales est la tuberculose. 

L’IDR contribue beaucoup au diagnostic de la tuberculose ; c’est dans le but 

d’étudier sa contribution à la prise en charge des patients séropositifs que nous 

avons mené cette étude prospective qui s’est étendue du 1er février 2006 au 28  

février 2007 dans les services de Pneumo-phtisiologie et des Maladies infectieuses  

du Point G. 

Cette étude a porté sur 41 patients. 

L’IDR était positive chez 5 patients soit 12,2% des patients VIH+. 

Nous n’avons pas noté un seuil de positivité de l’IDR chez ces patients co-infectés  

car des diamètres de 5mm, plus de 5mm voire même phlycténulaires ont été  

observés. 

Une corrélation entre la taille de l’induration et le taux de CD4 semble possible car  

nous avons remarqué que plus le taux de CD4 monte plus nous avons des IDR  

positives. 
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Summary: HIV compromises the immune system and leads to the emergence of 

opportunist diseases whose primary is tuberculosis. 

The IDR contributes significantly to the diagnosis of tuberculosis, but in order to study 

his contribution to the care of patients with HIV that we conducted this prospective 

study, which ran from February 1, 2006 to February 28, 2007 in pneumology and 

Infectious diseases department of teaching Hospital of Point G. 

The study involved 41 patients. 

The ADI was positive in 5 patients was 12, 2 % of HIV+ patients. 

  We have not noted a threshold of positivity of the IDR in these patients co-infected. 

because of 5mm diameter, more than 5mm even phlyctenular were observed. 

A correlation betweenthe size of the induration and  the rate of CD4 seems possible 

because we noticed that the higher the rate of CD4 rises we have more positive IDR. 
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FICHE D’ENQUETE 

 

I-VARIABLES D’IDENTIFICATION 

1- Identification numérique :   /.../.../.../…/ 

2- Service :……………………………………………………………... 

3- Sexe : /.../  

1= masculin  2= féminin 

4- Age : /…/…/ 

5- Situation matrimoniale  /…/ 

1= marié (e)  2= divorcé (e) 3= célibataire 4=veuf (ve) 

6- Profession    /…/     

1=élève/étudiant  2=fonctionnaire  3=paysan  4=femme au foyer  

5= ouvrier   6=profession libérale   7=transporteur   

8=sans emploi  9=artisan   10=autres :………………………… 

7- Adresse   

Domicile :     /…………………………………/ 

Téléphone :     /………………………../ 

8-Niveau d’instruction   /…/     

1=primaire   2=secondaire  3=supérieur   4=analphabète 

9-Ethnie      /.../        

1=bambara  2=sonrai  3=peulh  4=sarakolé  5=dogon   6=sénoufo  

7=minianka  8=bozo  9=tamashek  10=malinké  11=maure  12=soninke  

13=kakolo  14=dafing  15=autres……………….. 

 

II-VARIABLES CARACTERISTIQUES 

Antécédants 

10- Antécédants familliaux  /…/  

1= tuberculose  2=conjoint séropositif  3=autres… 

11- Antécédants personnels   /…/   

1=ancienne tuberculose  2= zona   3= IST  4=autres… 



Clinique 

12 - Notion de contage  tuberculeux  /.../      

1= oui     2= non 

13-  Cicatrice de BCG    /.../     

1= présente   2= absente 

14-  Poids   /……../ 

15-  AEG     /…/     

1= oui    2= non 

16- Symptômes   /.../…/.../…/.../.../     

1=dyspnée   2=toux  3=douleur thoracique   4=fièvre  

5=hémoptysie  6=autres 

17-Aspect de l’expectoration  /.../     

1=muco purulente  2=traces de sang  3=salivaire 4=muqueuse 

18- Circonstances du diagnostic de la tuberculose /…………………………………../  

19-Organes atteints par la tuberculose /.../ /.../ /.../ /…/ /.../ /.../ /.../ /.../ /.../    

1=poumons   2=ganglions   3=miliaire   4=os   

5=plèvre   6=péritoine   7=méninges   

8=appareil urogénital    9=autres   10=indéterminé 

20- Stade clinique du VIH   /.../    

1= A    2= B    3= C 

21- Indice de KARNOFSKI   /…/    

1=10%   2=20%   3=30%   4=40%   5=50%   

6=60%   7=70%   8=80%   9=90%   10=100% 

22- Pathologies opportunistes associées  /.../  /.../  /.../  /.../  /.../  /.../    

1=candidoses  2=pneumocystose  3=toxoplasmose  

4=cryptococcose  5=coccidioses  6=autres 

Examens paracliniques 

23- IDR   /.../       

1=  positive    2= négative   

24- Diamètre de l’induration /.../    

1=5mm   2=5-10mm   3=>10mm   4=phlycténulaire 



25- Bacilloscopie  /.../   

1=  positive   2= négative   

 

26- Type du VIH  /…/     

1=VIH1   2=VIH2    3=VIH1&VIH2    

27- Taux de CD4   /…/  

1=< 100 cellules/mm3     2=entre [100-200[      

3=entre [200-300[      4=>300cellules/mm3    

28- Evolution :  /.../ 

1=favorable   2=stationnaire   3=aggravation   4=décès 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Photo 1  
 

 
 
 
Seringue à tuberculine avec aiguille à biseau court. 
 
 
Photo 2  
 

 
 
Injection par voie intradermique à la face antérieure de l’avant bras. 
 



Photo 3  
 
 

 
 
 
Apparition d’une papule en "peau d’orange". 
 
 
Photo 4  
 
 

 
 
Lecture de l’induration 72h après. 



                                       SERMENT D’HIPPOCRATE 

 

 

En présence des maîtres de cette faculté et de mes chers condisciples, devant 

l’effigie d’Hippocrate, je me promets et je jure au  nom de l’ETRE SUPREME 

d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la probit é dans l’exercice de  la 

médecine. 

 

J e donnerai mes soins gratuits  à  l’indigent et n ’exigerai jamais un salaire au 

dessus de mon travail, je ne participerai à aucun p artage clandestin 

d’honoraires. 

 

Admise à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verro nt pas ce qui s’y passe, 

ma langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état ne servira pas à 

corrompre les mœurs, ni à favoriser le crime. 

 

Je ne permettrai pas que des considérations de reli gion, de nation, de race, de 

parti ou de classe sociale viennent s’interposer en tre mon devoir et mon 

patient. 

 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès  sa conception. 

Même sous la menace je n’admettrai pas de faire usa ge de mes connaissances 

médicales contre les lois de l’humanité. 

 

Respectueuse et reconnaissante envers mes maîtres, je rendrais à leurs 

enfants, l’instruction que j’ai reçue de leurs père s. 

 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis f idèle à mes promesses. 

Que je sois couverte d’opprobre et méprisée de mes confrères si j’y manque. 

 

Je le jure !!!  

 

 


