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INTRODUCTION

La tuberculose est depuis longtemps considérée comme une des principales maladies
des immunodéprimés.Actuellement, l'infection par le VIH, e diabéte,le traitement par les
immunosuppresseurs et les conditions socioéconomiques défavorables sont les grands
facteurs de risque.

La tuberculose du diabétique est réputée grave.Sa fréquence était de 42 % en 1859 (18)
La polychimiothérapie anti-tuberculeuse et la découverte de l'insuline ont imprimé un rythme de
regression considérable de cette fréquence, de la morbidité et de la mortalité dues & cette
association. :

Tous les auteurs sont unanimes sur le caractére endogéne de la tuberculose dv
diabétique. Aussi bien lors de la premiére agression que lors des rechutes. La dépression de
Pimmunité retardée a médiation celiulaire se traduisant par une réversion des réactions
cutanées tuberculiniques.

Une équipe du Service de pneumophtisiologie du centre hospitalouniversitaire Benbadis
en Algérie a trouvé que la fréquence de réversion de la réaction cutanée tuberculinique croit
avec le taux de glycémie et que l'éclosion de la tuberculose accompagne les poussées

hyperglycémiques (1).

Certains aspects organiques particuliers du diabéte, notamment I'épaississement des
lames basales endothéliales, la diminution du volume sanguin capillaire etc... génent la
délivrance des produits anti-tuberculeux au niveau des lésions (1).

Au Mali, les travaux sur I'association diabéte-tuberculose sont fragmentaires. lls ont éte
faits dans un cadre large des infections diabétiques (18), (32) et des associations morbides de
la tuberculose (41).

Nous voulons donc par cette étude, essayer de cerner les contours, degager le:
particularités de l'association diabéte-tuberculose pour pouvoir dresser un profil des
diabétiques tuberculeux au Mali. Ceci en comparaison avec les études déja faites au Mali, er
Afrique et partout ailleurs au Monde sur les aspects de la tuberculose chez le diabétique et le
non diabétique.

Notre étude se propose donc d'évaluer la fréquence,la gravité,les moyens de
diagnostique,le traitement et I'évolution de la maladie tuberculeuse sur un terrain diabetique au
Mali.



Cette étude doit donc fournir les données suivantes:

1?) L'importance de l'association diabéte-tuberculose au Mali par rapport aux autres pays
africains et au reste du monde. ;

2°) Les aspects particuliers de la maladie tuberculeuse chez le diabétique au Mali.
3°) Le degré de morbidité et de mortalité de I'association diabete-tuberculose au Mali.
Nous nous proposons en outre de faire des suggestions a propos du suivi de nos

diabétiques en tenant compte des résultats obtenus. Plus précisement sur I'approche
diagnostisque et thérapeutique de la tuberculose chez le diabétique au Mali.
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CHAPITRE -1: A LE SYSTEME IMMUNITAIRE DU DIABETIQUE

Il est connu en clinique que le diabéte favorise les infections et que 10 & 30 % de:
diabétes sont découverts lors d'une infection (18).
Le diabéte rend les infections plus graves et plus prolongées. Plusieurs facteur:
physiopathologiques sont évoqués actuellement pour expliquer ces observations. L'immunité e
les complications diabétiques associées ont été mises en cause.

Al. Le réle _des polynuciéaires

Il a été observé une altération de toutes les fonctions des polynucléaires
chez le diabétique (chimiotactisme, migration, adhérence, phagocytose
et lyse bactérienne) (14). La diminution de la capacité des polynucléaires
est liée a 'hyperosmolarité et a I'épaississement des membranes basales (18).
Il a été noté également un déficit de la synthése des leucotriénes, substances sécrétées
par les polynuciéaires en réponse a leur stimulation par les facteurs
chimiotactiques bactériens. Elles jouent un réle de chimiotactisme pour les
polynucléaires et activent les processus biochimiques qui aboutissent a la lyse
bactérienne par ces mémes polynuciéaires.

Le chimiotactisme des polynucléaires a été étudié par plusieurs auteurs qui
aboutissent & des résultats voisins, c’est & dire la diminution de ce chimiotactisme,
parfois corrigée par une quantité définie d’insuline (14). Le mécanismede cette
baisse de chimiotactisme des polynucléaires est mal connu, il serait en rapport
avec les troubles de la répartition du potassium dans les secteurs intra et
extra-cellulaires, I'hyperglycémie, la macro-angiopathie (18).

BYBOC et ROGER ont démontré in vitro une pertubation de l'activitébactéricide des
polynucleaires induite par I'acidocétose et corrigée par sa
disparition (14).

Les pertubations de I'activité bactéricide des polynucléaires ont été également
constatées en dehors de I'acidocétose (19).

Il a été noté aussi une diminution de I'adhésion des granulocytes chez le diabétique
mal équilibré, défaut amélioré par une insulinothérapie et un meilleur équilibre de la
glycémie (19).

L'évidence de la déficience de la fonction des polynucléaires chez le
diabétique est démontrée par quelques études :

1°) L'utilisation de la technique d'élasticité de la cellule par MILLER et MYERS qui

ont trouvé une diminution de la déformabilité de la membrane des polynucléaires

chez les jeunes diabétiques (14).

2°) JOHN, BAGDAGE et STEWART ont démontré une diminution de I'adhésion

des polynucléaires chez les jeunes diabétiques insulino-dépendants mal contrdlés (19).



La possibilité que les troubles fonctionnels des granulocytes diabétiques puissent proveni:
d'une défaillance de production d'énergie est soutenue par le fait que ces activite:
métaboliques ont été trouvées détériorées dans les leucocytes des diabétiques non équilibre:
(19). ‘

Des troubles métaboliques plus globaux sont en cause, en particulier au niveau di
métabolisme protidique. CALVO et COLL. signalent une diminution de la synthése protéiqu
des polynucléaires des diabétiques, cette carence est améliorée par I'adjonction d’insuline
(18).

Les réactions inflammatoires sont aussi perturbées chez les diabétiques. Ceci serait di ¢
une dégranulation des mastocytes qui ralentirait le processus inflammatoire et favoriserait l¢
développement des infections bactériennes et fongiques (18).

A2. L'immunité cellulaire spécifique

Comme pour les polynucléaires, la fonction lymphocytaire a été démontrée comme ur
processus dépendant d'énergie. Les lymphocytes tirent leur énergie du métabolisme dt
glucose (14).

Une étude des lymphocytes des diabétiques non équilibrés a montré un abaissement d¢
leur métabolisme (14), (18). Plusieurs malades avaient une diminution de la transformation de:
lymphocytes en présence de phytohémaggilutinine (18).

Des études ultérieures menées par MAC CUISH et COLL. ont montré que cette
transformation chez les diabétiques était li€e au contréle de la glycémie. Avec un bor
contrble,aucune défectuosité n'a pu étre décélée, cependant un mauvais contréle entrainait ur
abaissement de cette transformation (18). R

Pour de nombreux auteurs, I'immunité cellulaire est normale ainsi que la humération de:
lymphocytes B et T, cependant lors des périodes de cétoses graves, une diminution de.
lymphocytes T helper peut se rencontrer (8).

A3 L’'immunité humorale

Bien que la carence en insuline puisse entrainer des modifications du métabolisme de:
protéines, il n'a pas été noté d’anomalies de synthése des anticorps anti-bactériens chez les
diabétiques (14).

A4 Facteurs vasculaires

La micro-angiopathie entraine une diminution du flux sanguin et donc de la capacité de:
polynucléaires, des lymphocytes d'atteindre le lieu de I'infection (8).
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B. L'IMMUNITE CONTRE LA TUBERCULOSE .

En 1890, ROBERT KOCH a mis en évidence une réaction d’hypersensibilité de typ«
retard par les extraits de mycobactéries. En 1934, SEIBERT obtient une préparation plus
purifiée des protéines de MYCOBACTERIUM tuberculosis qui sera par la suite une référence pou
le test tuberculinique (29). Cependant, ces extraits bactériens, utiles pour le diagnostic, n/
conférent pas d'immunité protectrise contre la tuberculose. En effet, seule une infection par u
bacille tuberculeux ou bovin atténué peut procurer un certain degré de protection contre une
deuxiéme infection de_ MYCOBACTERIUM _tuberculosis tant chez I'hnomme que chez le modéle
animal. Cette immunité ne peut étre transférée a 'homme par du serum immun mais nécessite
le transfert de cellules lymphocytes. Plus précisement, c’'est en transférant les lymphocytes que
I'on peut protéger une souris immunodéficiente.

B.1 Le rdle de I'immunité cellulaire

L’activation des monocytes et des macrophages est essentielle pour contenir I
prolifération des mycobatéries. Cette activation peut étre faite par différents cytokines tels
L'interleukine] Je Gamma interferon (IFN) ou le Tumor necrosis Factor (TNF) (29) . Ce dernier es
produit par les macrophages et les lymphocytes. Les macrophages produisent d’autres facteurs
essentiels comme les lysosymes, les protéases et les hydrolases. Les monocytes et les
macrophages transforment également les antigénes des mycobactéries pour que les peptides
formés puissent étre présentés aux lymphocytes.

Les lymphocytes Natural Killer (NK) bactéricides intracellulaires ont la propriété de s
auto-activer en présence d'un antigéne étranger sans qu'il soit présenté par une cellule
présentatrice comme le macrophage. Cependant leur action pour étre optimale, nécessite Iz
présence de I'lL-2 libérée par les lymphocytes.

Le rble clé du TNF alpha dans P'apparition des granulomes et le contrdle de:
mycobactéries a été noté (29). En effet, des anticorps bloguant I'activité du TNF alpha chez k
souris inhibent la formation des granulomes, ce qui s’accompagne d’une prolifération des
mycobactéries. (29).

B.2 Le rfle des anticorps antimycobactéries

Comme nous l'avons note précédemment, I'immunité contre la tuberculose ne peu
pas étre transférée par le sérum. Les anticorps ne peuvent &tre que des opsonines facilitant I:
phagocytose par les macrophages ou l'action des lymphocytes. Néanmoins un réle lytique de
ces anticorps avec le complément a été démontré en présence de vésicules sur Iesquelles des
antigénes de mycobactéries avaient été insérés (29).

Notons que certains auteurs ont trouvé que le glycérol et la di-hydro-acétone favorise
la croissance des bacilles tuberculeux. Le mauvais équilibre du diabéte pourrait ainsi donc
favoriser la tuberculose (14)



CHAPITRE - 1l : A. APERCU SUR LES COMPLICATIONS INFECTIEUSES
AU COURS DU DIABETE

Les infections diabétiques sont réputées trés graves, d'allure chronique,
de traitements difficiles et de récidives fréquentes . Ceci est plus accru dans les pays
sous-développés ou le diagnostic est souvent posé avec un grand retard du fait d'un
bas niveau d'éducation, de la croyance a des thérapeutiques traditionnelles et du manque
de suivi de la majorité des malades.

Le déficit immunitaire, I'acidocétose ainsi que les complications
dégénératives (vessie neurogéne etc...) sont les facteurs prédisposants.

A.1_Les germes en causes

Trois variétés de germes jouent un réle important dans les infections diabétiques :

- les mycobactéries surtout tuberculeuses : la tuberculose reste une préoccupation chez
les diabétiques. Son incidence était de 0,2 a 7 % par rapport a la tuberculose de la
population non diabétique, mais ceci avant I'ére du VIH.

- les pyogénes : le staphylocoque est responsable de nombreuses infections chez
les diabétiques. Les bacilles gram négatifs sont surtout la cause d'infections des pieds
(14), (46), (18).

- les champignons ont une fréquence élevée dans les infections cutanées. Certaines
mycoses rares comme les mucormycoses semblent étre électives du diabete (14), (18).

Les infections a TORULOPSIS glabrata (normalement saprophyte des téguments
et des muqueuses) semblent constituer une pathologie nouvelle au cours du diabéte sucré.
Il s'agit d’'une atteinte essentiellement urinaire (8).

A.2 _ Les localisations

a.Les infections cutanéomuqueuses : Elles sont unanimement les plus fréquentes.
Le staphylocoque et le CANDIDA albicans se trouvent en téte de file.

Les cellulites seraient dues le plus souvent & des staphylocoques, a des
klebsielles, & des colibacilles et a des anaérobies (46).

La fréquence des gangrénes gazeuses non clostridiales
(bacilles gram négatif et enterocoques) a 6té soulignée par certains auteurs comme
EDWARD et WHEAT (18).
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Les lésions les plus fréquentes sont les furoncles, les folliculites, les abcés, les
cellulites, les intertrigo, les eczéma microbiens, les periéches streptococciques,
les candidoses, les dermatophyties. Notons également I'existence du mucormycose
de la face dont le diabéte est le principal terrain favorisant. ’

b. Les atteintes urogénitates :
Les infections urinaires sont favorisées par les troubles neurologlques
(vessie neurogéne etc...) et vasculaires (nécrose papillaire etc...). Elles sont
les plus fréquentes chez la femme que chez 'homme et le taux augmente avec I'age.

Les tableaux cliniques habituels sont : les pyélonéphrites aigiies ou chroniques,
les nécroses papillaires, les abcés du rein, les phlegmons périnéphrétiques, les cystites,
les prostatites et les uréthrites.

Par voie sanguine, c’est surtout le staphylocoque qui est le plus fréquemment
incriminé. Mais par voie ascendante, les germes impliqués sont souvent des colibacilles,
des enterocoques et des proteus (46). Les recidives des infections urinaires aprées
traitement sont fréquentes et précipitent souvent I'acidocétose (46).

Les localisations génitales existent dans les deux sexes.
Chez la femme, c’est surtout les candidoses qui réalisent des Iésions prurigineuses de la
vulve et s’étendent au vagin, aux plis inguinaux et a la région périanale. Le tableau clinique
est celui d’'une vulvovaginite avecprurit, leucorrhées en lait caillé adhérant aux doigtiers
et au spéculum.

Chez 'homme, c’est une balanite périméatique, plus fréquente chez le diabétique
non circoncis et pouvant compliquer un phimosis (18), (46).

c.Les infections du pied:

La neuropathie, I'angiopathie et I'infection sont les principales atteintes du pied
diabétique.
Pour WHEAT ,les infections et I'ischémie du pied représentent 25 % des causes
d’hospitalisation aux Etats- Unis d’Amérique et 40 % des infections nécessitent une
amputation (46). Au Mali, les infections des pieds obligent & une amputation dans 50 %
des cas (18).

Les osteites sont trés fréquentes et seraient secondaires a la suppuration des parties
molles comme porte d’entrée. Le lieu d’'élection est le plus souvent les phalanges et les
tétes des metatarses, leur expression est généralement radiologique.

L'infection du pied est souvent plurimicrobienne. Pour ARENSON, les agents en cause
sont les coccies gram positif, les candida, les enterobactéries, les anaérobies (18).

Pour AUBERTIN, le staphylocoque est le plus fréquent suivi par le streptocoque et
les bacilles gram négatif (18). Les localisations infectieuses du pied servent de point de
départ pour les septicémies.



d.Les infections de la main

i s’agit d’'une cellulite emphysémateuse par des anaérobies, de ténosynovites,
d'ostéites et d'arthrites suppurées. Pour MANN, dans douze cas sur vingt, les germes
en cause sont des gram négatif en particulier les Klebsielles (18).

e.Les infections ORL

L'otite nécrosante du diabétique ou otite externe maligne est une complication grave.
Elie aboutit & une ostéite de la base du crane.Le germe en cause est le
PSEUDOMONAS aéroginosa qui se développe dans le conduit auditif externe du diabétique
&4gé (18). L'otorrhée trainante chez le diabétique est le signe majeur. Secondairemer
apparaissent une hyperalgie et des troubles neurologiques en raison de I'atteinte des os dt
crane.

f.Les infections stomatologiques

Les germes en causes sont des bactéries aérobies (streptocoque,
staphylocoque, Neisseria, lactobacillus et corynebacterium) et anaérobies
(actinomyces, fusobacterium, etc...), des virus et des champignons (candida).

Au cours du diabéte déséquilibré, ils peuvent entrainer des gingivites, aphtoses,
herpés periéches etc... On note également des caries dentaires (18).

D’ou l'intérét de rechercher un foyer infectieux buccodentaire chez tout

diabétique et inversement, éliminer un diabéte devant toute atteinte stomatologique.

GLes infections ophtaimologiques

Les infections diabétiques touchent les paupiéres et le lac lacrymal. L'agent infectieux
est dans la majorité des cas le staphylocoque ou un champignon mais souvent les deux
sont associés.

Toute infection des paupiéres doit faire rechercher un diabéte surtout si elle est
recidivante ou nécrosante. Ce sont des infections en général bénignes mais qui ont
une ampleur et une rapidité de diffusion plus grande chez le diabétique.

KLes pneumopathies infectieuses

Beigelman a trouvé que la pneumonie contribue pour 25 %3a des formes
fatales d’acidocétose et les germes en cause étaient le staphylocoque et les bacilles
gram négatif (46). Dans une étude sur une sérig de 112 diabétiques ayant une pneumonie, ~
les klebsielles et les staphylocoques dorés étaient les germes les plus fréquents et 40 %
sont décédés (14). Dans une autre étude de diabétiques avec pneumonie, I ESCHERICHIA
coli était présent dans 6 % des cas (18), (46). Les raisons pour lesquelles les duabéthues
ne font pas de pneumonie a pneumocoque ne sont pas connues.



*TUBERCULOSE:

La tuberculose reste une hantise pour tout diabétique mal équilibré. Mais sa fréquence
diminue de plus en plus depuis la découverte de l'insuline et des méthodes simples e
pratiques pour contrller la glycémie ainsi que lexnstence des réseaux de lutte anti-
tuberculeuse au monde.

La prévalence des tuberculoses au cours du diabéte a été estnmée a

EN OCCIDENT (3)

- 1859 (MONTGOGRY) : 42 %
- 1912 (JOSLIN) : 50 %
-1932 (THIERRY) : 12,5 %

- 1938 (HINSWORTH) : 6,5 %
- 1948 (DILLON) : 8,3 %

- 1965 (AUBERTIN) : 2 %

- 1970 (PERRET) : 1 %

EN AFRIQUE

- 1970, 4 % au SENEGAL (16), (18)

~ 1971, 7 % au NIGER (16), (18)

- 1982, 2,31 % en TUNISIE (5)

- 1984, 3,9 % Ethiopie, avec 3,4 % pour la tuberculose pulmonaire(16)

- 1990, 5,4 % pour la tuberculose puimonaire et 0,2 % pour la tuberculose osseuse
en Tanzanie (40)

AU MAL]

- 1974, Bréhima SY a trouvé deux cas sur 277, soit 0,7 % (41),

- 1977, Bocar TOURE a trouvé 5 cas sur 51 soit 9,8 % (44),

- 1986, Kadidia IBRAHIMA a trouvé 10 sur 60 cas soit 15 % de tuberculose pulmonaire
et 1,66 % de pleuresie tuberculeuse (18).

- 1986, Fanta TOURE a trouvé 4 % de 269 diabétique (45).

La mortalité a également chuté. Elle était & 18,1 % avant 1914, elle est passée
a 4,8 % pour ROOT et JOSLIN, a 1,4 % pour NOEGY et & 3,3 % pour ROY, ceci
aprés I'avénement de l'insuline (3).
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Pour AUBERTIN, la tuberculose existe a tout age, avec une discréte prédominance
entre 40 et 60 ans (3).

Par contre LESTER observe I'association diabéte-tuberculose
surtout chez les jeunes diabétiques (23). Les deux auteurs observent une prédominance
de la tuberculose au cours du diabéte insulinodépendant.

HENDY a trouvé que chez les asiatiques diabétiques, la tuberculose pulmonaire est
plus cavitaire que chez les sujets témoins (18).

DOOST a trouvé qu'en Iran, 62 % des
Iésions tuberculeuses du diabétique sont situées au niveau des lobes inférieurs et que
leur évolution sous anti-tuberculeux est moins bonne que les Iésions des lobes
superieurs.

Pour HENDY, le pourcentage de présence de BK dans les crachats des
diabétes tuberculeux atteint 71 % chez les asiatiques de Grande Bretagne alors qu'il n’est
que de 32 % chez les non diabétiques (18)

CHABBOU et COLL ont trouvé qu'en 1982, 62 % des hommes contre 37 % des
femmes avaient une association diabéte-tuberculose en Tunisie (5). Dans cette méme
étude, les ages extrémes étaient de 16 ans et 70 ans et la moyenne d’age était de 42 ans.
La tranche d’age prédominante était de 40 a 50 ans. Dans 88,6 %, le diabéte précédait -
la tuberculose et dans 8,86 % la découverte était simultanée.Dans aucun cas la tuberculose
ne précédait le diabéte Dans 48,6 % des cas, le délai de précession variait de 1 a 5 ans.
Dans 24 % entre 6 et 10 ans soit 72 % entre 1 et 10 ans.

La notion de contage tuberculeux était présente dans 17 %.
c'était un contage essentiellement familial.
Deux cas légendaires de contage familial ont été notés par AUBERTIN (3) :

1°) Une femme de 65 ans qui vit mourir son mari et ses trois enfants de tuberculose mais
qui dut devenir diabétique, plus tard pour développer une tuberculose pulmonaire.

2°) Une autre femme qui vit mourir successivement trois maris de tuberculose et devint
ensuite diabétique et ultérieurement tuberculeuse.

CHABBOU et COLL. ont trouvé que dans 3,7 % des cas, la découverte de la
tuberculose a été fortuite. Les signes cliniques prédominant étaient 'aitération de I'état
général (100 %), la toux (74,4 %), I'amaigrissement (59,5 %), la fiévre (55,7 %),
I'anorexie (43 %). Le début était progressif dans 69,62 %.

La réaction cutanée tuberculinique était positive dans 91,13 % des cas. 73,41 %
des cas avaient une microscopie positive. Les lésions radiologiques étaient les suivantes
60,75 % pour les lésions excavées et 33,97 % pour les lésions non excavées (5).
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En 1984, en Ethiopie, LESTER a trouvé que sur 849 diabétiques suivis durant 7 ans,
3,9 % étaient tuberculeux. 1,9 % de 427 clichés radiographiques ont révelé une tuberculos:
pulmonaire asymptomatique (23).
Sur les 29 cas d'association diabéte tuberculose, 52 % étaient msuhno-dépendants, 27 9
avaient des lésions excavées, 68 % avaient une réaction tuberculinique positive et 51,7 9
avaient une microscopie (BAAR) positive. Un malade avait une tuberculose ganglionnaire et u
autre une tuberculose pleurale isolée. Tous les malades ont €té soumis a l'insuline durant let
traitement anti-tuberculeux.
Sur les quatre malades décédés, seul un cas de décés par tuberculose pulmonaire a ét
noté.les trois autres cas de décés étaient soit par insuffisance rénale (1 cas) soit par syndrom
néphrotique (1 cas) ou encore par coma hépatique sur cirrhose alcoolique (1 cas).

L’'association diabéte - tuberculose a été également suivie dans le service d
pneumophtisiologie du Docteur BENBADIS au CHU d’Algérie, de janvier 1975 a juin 1992, so
au total 104 malades présentant cette association (1). 25 % des cas etaiel
insulinodépendants. 74 % étaient des hommes d’dge compris entre 17 et 79 ans ,I'dge moye:!
était de 46 ans. 25,9 % étaient des femmes , I'dge moyen était de 50 ans et les extréme:
d'ages 20 et 82 ans. Les glycémies a I'entrée étaient comprises entre 8,25 mmolA et 27,!
mmol/l.

La glycosurie était présente dans 25,9 % des cas et I'acétonurie dans 3 %.

25,3% des malades présentaient des complications diabétiques : 3 cas de rétinopathie, 2 ca
de cataracte, 1 cas d'HTA, 1 cas d’artérite des membres inférieurs, six cas de glomérulopathie
4 cas de neuropathie.

Tous les malades étaient bacilliféres .

l'intensité du déséquilibre diabétique influe moins que sa durée sur I'évolutivité de I
tuberculose.

Tous les malades ont été soumis a une insulinothérapie avecune triple ou quadrupl
association anti-bacillaire.

Dans 41 % des cas, le diabéte et la tuberculose ont été découverts simultanément.

Le diabéte précédait la tuberculose dans 51,28 % des cas et la tuberculose précédait I
diabete dans 6,41 %.

La réversion de la réaction cutanée tuberculinique a été de 66,6 %chez les femmes et 23,0 %
chez les hommes.

18 malades totalisaient 32 rechutes :

Une rechute dans 10 cas, 2 rechutes dans 5 cas, 3 rechutes dans 2 cas, et 6 rechutes dans -
cas.

La réduction des Iésions radiologiques a été apparente au déla d'un mois de traitement, I
stérilisation de I'expectoration entre 4 et 12 semaines.

Un malade est décédé au 15eme jour par insuffisance resplratowe en rapport avec les lesion
pulmonaires étendues.
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En 1986 , IBRAHIMA a trouvé sur 60 patients hospitaliseés dans les services de médecine
interne de I'hépital du Point G., pour infections pleuropulmonaires et diabéte, 10 étaient
tuberculeux dont 15 %pour la tuberculose pulmonaire et 1,6 % pour une pleurésic
tuberculeuse isolée (18).

Le diabéte était antérieur & la tuberculose dans 80 % des cas et dans 20 % des cas la
tuberculose précédait le diabéte. Dans BO % des cas, les images radiologiques étaient
infiltratives, 10%étaient des cavernes et 10 % un eépanchement pleural.

Les BK ont été mis en évidence dans 30 % des cas. L'IDR a été positive dans 100 % des
cas. 80 % étaient insulinodépendants et 20 % non insulinodépendants. La tuberculose survient
a 60 % dans les deux premiéres années d'évolution du diabate.

70 % des pateints étaient mal contrélés a I'entrée, 50 % des malades avaient plus de 50 ans et
80 % étaient de sexe masculin. Tous les malades ont été soumis a 'insuline et aux anti-

tuberculeux habituels. Cette étude n'a pas enregistré de décés, I'évolution a été bonne pour
les 10 cas (100 %).

T LES SEPTICEMIES

La porte d'entrée peut étre cutanée au niveau des pieds ou des mains, pulmonaire,
urogeénitale etc... Les bacilles gram négatif sont plus fréquents et rarement les anaérobies. Une
étude comparative des septicémies chez les diabétiques et les non diabétiques montre qu'elles
sont plus fréquentes et plus graves chez les diabétes (18).
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B. AMPLEUR ET EVOLUTION DU PROBLEME DE LA TUBERCULOSE
AU MALI

B1. EPIDEMIOLOGIE

En mars 1963, une enquéte radiographique a été effectuée dans certaines grandes
villes (BAMAKO, SEGOU, MOPTI, SIKASSO. GAO, KAYES ET KOULIKORO). une confirmatior
bactériologique fut faite a Bamako pour évaluer la fiabilité des images radiographiques. Le taux
de tuberculeux dans les villes du Mali a été estimé a 2,6 % (22), (41) . cette enquéte a eu le
mérite de tirer la sonnette d'alarme en attirant I'attention des pouvoirs publics sur 'ampleur de
la tuberculose.

Une autre enquéte effectuée par une équipe de 'OMS sous la direction du Docteu
PAVIOT, a intéressé le district de BAMAKO et la zone rurale de KOLOKANI. La réaction cutanér
tuberculinique fut testée selon la technique standard de I'OMS avec la tuberculine RT2:
TWEEN 80 de linstitut Serologique de Copenhague. La prévalence de l'infection tuberculeuse
dans les zones rurales a été estimée a 5,7 % . Il n'a pas été possible de calculer I'index
tuberculinique de la population urbaine a partir de I'échantillon testé.

Une seconde enquéte tuberculinique fut entreprise dans le but de déterminer I'dge
limite des sujets a vacciner au cours de la campagne de vaccination BCG qui s'est déroulée de
1968 a 1975. Elle a concerné la région de SEGOU et a porté sur un échantillon tiré au hasarc
qui se composait de 12 unités de sondage de 200 personnes réparties en deux groupes.

Un groupe rural de 1921 sujet soit 95 % des habitants des dix villages de SEGOU et un groupe
de 470 sujets soit 5 % des habitants vivant dans deux quartiers de la ville de SEGOU.

Les résuitats de cette enquéte ont montré que I'index tuberculinique est le méme en zone rurale
et en zone urbaine, et qu'il est de 50 % a I'dge de 20 ans (22) (41).

La tuberculose est classée au 5éme rang des endémies prioritaires aprés le
paludisme, la bilharziose, I'onchocercose et la lépre.
Le risque annuel d’infection est de 3%, ce qui signifie que l'indice annuelle des nouveaux cas
est de 180 /100 000, autrement dit 11340 nouveaux cas pour une population de 6 300 00C
hab. (22) (41).
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2. FORME INIQUE T EXPLORATIONS PARACLINIQUES

Une étude sur soixante cas colligés dans les services de médecine interne de I'hdpital

National du Point G, de janvier 1984 & mai 1985 montre que les localisations pulmonaires
occupent la premiére place avec 41,9 % des cas (7). Le diagnostic est surtout bactériologique
Les lésions des sommets sont les plus classiques.
Les formes pleurales occupent 13 % des cas, le diagnostic se fondant sur la cytologie, la chimie
mais surtout la biopsie pleurale qui apporte la confirmation diagnostique dans 81% des cas
Les tuberculoses abdominales occupent 18,7 % des cas avec 9,3 % pour la tuberculose
péritonéale, 6,8 % pour la tuberculose hépatosplénique et 2,5 % pour la tuberculose intestinale
Le diagnostic se fait sur 'examen cytochimique du liquide mais surtout sur la laparoscopie avec
biopsie pour examen anatomopathologique. La tuberculose ganglionnaire occupe 12,2% des
cas. Le siége de prédilection est surtout jugulo-carotidien. Le diagnostic est fait par ponction et
biopsie ganglionnaire avec étude cytohistologique.

Les ostéoarthrites tuberculeuses occupent 8,1 % des cas dont 87 % pour le mal de Pott.
le diagnostic repose sur la clinique et les images radiographiques. La mise en évidence du BK
dans le pus évacué a partir des abcés est trés rare. La biopsie a l'aiguille n’a jamais été
pratiquée. Le diagnostic différentiel se pose avec les autres spondylodiscites infectieuses, les
tumeurs rachidiennes, les dystrophies osseuses et les sequelles des traumatismes.

Les péricardites tuberculeuses représentent 2,5 % des cas . Le diagnostic est fait sur le
clinique, I'électrocardiogramme, I'échocardiaque et la ponction péricardique avec étude
cytobactériochimique.

La tuberculose génitale représente 1,2 % des cas . Aucune association avec la
tuberculose rénale n’a été retrouvée. Le diagnostic est fait par biopsie de la trompe avec étude
histologique.

La tubercuiose neuroméningée représente 1,8 % des cas . Le diagnostic est fait sur les
données cliniques, I'aspect cytochimique du liquide céphalorachidien (LCR) et la radiographie
du créne a la recherche de calcifications craniennes suspectes.

La tuberculose surrénalienne représente 1,2 % . Il s'agissait de cas de tuberculose
surrénalienne associée a un infiltrat pulmonaire trés évocateur de tuberculose. Le diagnostic
est clinique (hypotension orthostatique, hypoglycémie, déshydratation majeure, mélanodermie
fiévre vespérale etc...), biologique (diminution des 17 céto et 17 hydroxy stéroides urinaires), la
radiographie pulmonaire et le test thérapeutique associant les anti-tuberculeux et une
corticothérapie substitutive.



»

-14-

3. LES ASPECTS SOCIO-DEMOGRAPHIQUES (41)

Une étude faite en 1974 concernant 350 malades montre que I'dge moyen de la
tuberculose est de 44 ans avec 72 % pour I'homme et 28 % pour la femme.
L'ethnie Bambara vient en premiére place avec 31,9 % des cas ,peulhs avec 25,8%, les
malinkés avec 13,1%,les sarakolés avec 9,5%.
39,2 % des malades sont des paysans, 25,4 % des ménagéres, 13 % des ouvriers, ce qu
donne 77,6 % pour la population non instruite
Le district de Bamako occupe 46,6 % ; la région de Kayes ( 18,5%), Sikasso (12,7%),
Ségou (9,6%), Mopti (6,1%) et Gao (5,7%).

Mais de toutes ces études, le mode de recrutement doit étre pris en compte ; le Centre

de recrutement n'est pas forcément le plus représentatif mais I'étude tient compte des moyens
de recherche.
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CHAPITRE Il - LES CONCEPTS THERAPEUTIQUES DU DIABETE ET DE LA
TUBERCULOSE AU MALI

A. TRAITEMENT DIABETIQUE AU MALI

Un & deux pour cent (1 a 2 %) des maliens ont un diabéte patent, insulino-dépendant chez
10 % d'entre eux (11).

A.1Les modalités thérapeutiques

1) Régime : il consiste & réduire I'apport glucidique et en cas de surcharge pondérale, l¢
réduction de I'apport calorifique. Mais cela en tenant compte des possibilités financiéres
limitées les malades et des habitudes alimentaires locales.

A la classique pesée des aliments crus, ou substitue la mesure en volume des aliments déje
préparés. Le diabétique puise donc dans le plat commun, la ration alimentaire autorisée
l'aide de bols de mesures variées. |l pantage ainsi le repas familial, ce qui est trés importan:
financiérement, socialement et psychologiquement.

2) Les médicaments anti-diabétiques :

a) les produits utilisés

- Les hypoglycémiants oraux sont essentiellement les biguanides de type Metformine et les
sulfamides hypoglycémiants.

- L’insuline d’action rapide ( insuline ordinaire )

- L'insuline d’action lente de type zinc-protamine.

b) Les principes de traitement médicamenteux

Pour des raisons pratiques et financiéres, on préfére les insulines retard classiques
(IPZ) a linsuline ordinaire, rapide, réservée au traitement d’'urgence et aux insuline semi-retard
purifiees modernes trop onéreuses. Le malade est éduqué (ou & la rigueur I'un des membres
de sa famille) sur les régles essentielles de l'insulinothérapie (conservation des produits.
ajustement des posologies, techniques d'injection, dépistage des hypoglycémies etc...). Le
diabéte pléthorique reléve du régime mais parfois on y associe les biguanides.

31LE SUIVI DES DIABETIQUES

Ce qui est difficile est de faire comprendre au malade que le traitement est a vie cai
cela est contraire a la conception africaine de la maladie (11).
Le suivi est ambulatoire et consiste a vérifier I'équilibre glycémique, & ajuster le traitement,:
corriger les erreurs dietétiques et & dépister les éventuelles complications (dégénératives oL
aigues). ‘
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B. LE TRAITEMENT ANTI-TUBERCULEUX AU MALI

Il est entiérement gratuit et standardisé. Tout malade dépisté est inscrit sur
un registre de dépistage ou de traitement. Le traitement est prescrit selon
qu'il s'agit d'un nouveau cas & microscopie positive, un nouveau cas & microscopie
négative, une rechute, un abandon avec reprise de traitement ou une tuberculose
associée & une affection morbide comme le diabéte par exemple.

B.1 Les' produits utilisés

. Six (6) médicaments sont principalement utilisés :
La rifampicine (R), l'isoniazide ou INH (H), la Streptomycine (S), I'éthambutol (E),
le thiacétazone (T), le pyrazinamide (Z).
Deux associations médicamenteuses sont utilisées :
- Le rifinah 150 ou Rimactazid 150 correspondant a 150 mg de Rifampicine
et 100 mg d'isoniazide (RH).
- Le diatébene ou Thiazinan contenant 300 mg d'Isoniazide
et 150 mg deThiacétazone (TH).

B.2_Les schémas thérapeutiques (35)

Quatre (4) régimes sont utilisés :

- le régime court de 8 mois,

- le régime de retraitement de six mois
- le régime standard de 12 mois

- le régime “ivoirien” de 6 mois

1) Le régime court de 8 mois

Il concerne les nouveaux cas a frottis positif a 'examen direct au microscope
et jamais traites.

Il se résume de la fagon suivante : 2 RHZS/6 TH.

Pendant les deux premiers mois, quatre médicaments sont administrés quotidiennement :
Rifampicine (R), Isoniazide (H),Pyrazinamide (Z), Streptomycine (S).
Pendant les six mois suivants, deux médicaments sont administrés
de fagon quotidienne :Thiacétazone (T), Isoniazide (H).

les doses varient en fonction du poids du malade (tableau 1).

Un examen bactériologique de contrdle se fait chaque mois jusqu'au 12éme mois.
Les malades qui sont toujours positifs au 4éme mois ou qui redeviennent positifs
au 6eme mois ou au 8éme sont soumis au régime court de retraitement.
Ceux qui ont une intolérance a I'association isoniazide thiacétazone poursunvent
leur traitement par l'association |son|aZ|de-R|famp|cme 1
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TABLEAU N° 1 : REGIME COURT DE 8 MOIS

POIDS 2 PREMIERS MOIS 6 MOIS SUIVANTS

Plus de 50 kg .Rifinah 150 : 4 comp/jr ou . Diatébene ou
.Rimactazid 150 -1 comp/]
. Pyrazinamide : 4 comp/] Thiazinan

. Streptomycine : 1 g/]

33- 50 kg .Rifinah 150 ou . Diatébene ou
.Rimactazid 15 : 3comp/ Thiazinan - 1 comp/]
.Pyrazinamide :3comp/
.Streptomycine : 1g/j

Moins de 33 kg .Rifinah 150 ou .Diatébene ou

. .Rimactazid 150 :2comp/j Thiazinan -1 comp/]
.Pyrazinamide : 2comp/]
.Streptomycine :0,5 g/j

2) LE REGIME DE RETRAITEMENT

Il est destiné aux malades déja traités et qui présentent une tuberculose
a microscopie positive.
Doivent étre mis a ce régime :
-Les rechutes : malades guéris,ayant arrété le traitement mais qui sont redevenus
positifs.
-Les echecs de traitement :
. malades demeurés positifs aprés un traitement régulier
. malades négativés aprés quelques mois de traitement mais redevenus positifs.
. malades ayant suivi le traitement de fagon irréguliére et ayant décidé par la suite
de suivre réguliérement le traitement.
Le régime de retraitement se résume de la fagon suivante :
3 RHEZS3/3R3 H3 E3.

Pendant trois mois, quatre médicaments sont administrés quotidiennement :
Ritampicine, Isoniazide, Ethambutol, Pyrazinamide. :

Un médicament est administré trois fois par semainse : la Streptomycine.

Pendant les trois mois suivants, trois médicaments sont administrés de fagon
intermittente trois fois par semaine : Rifampicine, Isomazide, Ethambutol (Tableau 2)
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TABLEAU N° 2 : REGIME DE RETRAITEMENT

POIDS DOSES DOSES
3 premiers mois 3 mois suivants
Tous les jours 3 fois par semaine 3 fois par semaine
RH 150:4comp/j .S :1g/ RH150:4comp/j
Z 4compf E:5 comp/
Plus de 50 kg - E :3compfj
RH 150:3comp/}] .S :1g/ RH150:3comp/j
33-50kg Z :3complj E:4 comp/|
E :2comp/]
RH 150:2comp/j .S :0,59/ RH150:2comp/j
Moins de 33 kg Z :2compfj E:4 comp/]
E :2compl/

La surveillance bactériologique se fait une fois par mois jusqu’au 6éme mois.
Le traitement est arrété a la fin du 6éme mois quelgue soit les résultats obtenus.
Les malades qui demeurent positifs poursuivent par 300 mg d'izoniazide par jour.

3J LE REGIME STANDARD DE 12 MOIS

Ce régime concerne les malades a microscopie négative mais qui présentent
une symptomatologie clinique et une image radiographique évocatrice.
Il se résume de la fagon suivante : 2 STH/10 TH.
Il s'agit d’'une administration quotidienne de trois médicaments pendant
deux mois : thiacétazone, isoniazide, streptomycine -
et deux meédicaments pendant dix mois qui suivent : thiacétazone, et isoniazide.
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4/ LE REGIME COURT DE 6 MOIS

Il concerne la tuberculose associée & une maladie morbide comme le diabéte,
l'infection par le VIH etc...

Il se résume de la fagon suivante : 2 RHZE/4RH.

Il s’agit donc d’administrer quatre médicaments quotidiennement

pendant deux mois : rifamicine (R), isoniazide (N),éthambutol(E) et pyrazinamide (Z)
et deux médicaments quotidiennement pendant quatre mois suivants :

rifampicine (R) et isoniazide (H).

En cas de microscopie négative ou de tuberculose extra-pulmonaire ,

la streptomycine est remplacée par I'éthambutol (E).

B.3 La surveiliance du traitement . eﬁg{A\.,’* daus Lo Senui e de wio(rdw vatery.

Elle s’ intéresse a:

-La prise correcte des médicaments.

-L'efficacité en fonction des signes fonctionnels, de la courbe de la température et du poids,
de la vitesse de sédimentation globulaire une fois par mois,

de la radiographie pulmonaire aprés le 1er mois et trimestriellement

et de I'examen bactériologique des crachats ou du liquide gastrique une fois par mois.

-Aux incidents au cours du traitement par:une prise en charge ophtaimologique

ou ORL au moindre signe d’'appel,-es dosages des transaminases et de I'uricémie
une fois par semaine au début du traitement puis une fois par mois,

-Enfin des consultations périodiques de contrdle.



NOTRE ETUDE
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CHAPITRE IV. A. PATIENTS ETUDIES

Nous avons fait une étude prospective sur une période de 15 mois
(01 octobre 1991 au 31 décembre 1992)

et une étude rétrospective sur une période de 8 ans et 9 mois

(01 janvier 1982 au 30 septembre 1991).

Au total nous avons colligé 1365 diabétiques et 513 tuberculeux.

A.1 Critére d’inclusion

1°) Malade hospitalisé en médecine A, B, C, D de I'hépital du Point G,

sans distinction d ‘age, de sexe, de profession, d'ethnie, de race et de nationalité ;
ayant une hyperglycémie a jeun constante et une tuberculose quelque soit

la localisation.

Nous définissons I'hyperglycémie comme une glycémie supérieure a 7,0 mmol/l
dans le sang veineux entier et supérieure a 8,0 mmol/l dans le plasma du sang veineux.
Nous avons considéré comme tuberculeux tout malade ayant un faisceau
d’arguments cliniques, biologiques, radiologiques, bactériologiques et histologiques
en faveur d'une malade tuberculeuse. La culture des produits patho: 'ogiques
n'a pas été faite par manque des milieux spécialisés et des moyens techniques.

A.2 Critéres d’exclusion

1°) Malade sans bilan standard du diabéte et de la tuberculose.
2°) Malade dont I'évolution est inconnue.

B. METHODES

Nous avons réparti nos cas en fonction des données socio-démographiques,
des antécédents personnels et familiaux, des données cliniques et paracliniques,
des différents traitements diabétiques, anti-tuberculeux et des complications
diabétiques associées, des incidents au cours des traitements et de I'évolution
immédiate et lointaine. L'analyse des résultats portera surtout sur les données
de I'etat immunitaire des malades, le réle de I'hyperglycémie, les aspects de la tuberculose
les traitements regus et I'évoiution de la maladie. La discussion se fera en fonction des
travaux antérieurs faits au Mali, en Afrique, et dans le reste du monde.

Notre fiche d’enquéte se trouve en annexe.

Les différentes variables issues de cette fiche d’ engéte ont été saisies et analysées
avec le logiciel EPIINFO 5.0 de I'OMS et du CDC (USA ) du domaine publique.



RESULTATS
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RESULTATS

Sur 1365 diabétiques hospitalisés dans les services de médecine
A, B, C, D de I'hdpital National du Point G ,du O1 janvier 1982 au
31 décembre 1992, 54 soit 3,5 % des cas ont présenté une tuberculose maladie
et ont suivi un traitement spécifique (chimiothérapie anti-tuberculeuse).

1. ETUDE SOCIO-DEMOGRAPHIQUE

TABLEAU 3 : REPARTITION DES MALADES SELON LES ANNEES

Année | Diabéte Diabéte + Tuberculose Pourcentage
1982 114 4 3,5
1983 84 2 2,3
1984 130 2 1,5
1985 152 9 5.9
1986 183 4 ' 2,1
1987 110 S 4,5
1988 123 5 : 4
1989 98 2 2
1990 119 3 2,5
1991 122 10 8,1
1992 130 8 : 6,1

TOTAL | 1365 54 3,9

Il ressort de ces données une recrudescence de tuberculose chez le diabétique
ces dernieres années. ( 1494 _ 4442)



TABLEAU 4 : REPARTITION DES MALADES SELON LE TYPE DE DIABETE
ET LE SEXE

SEXE

TYPE DE DIABETE + MASCULIN FEMININ TOTAL
TUBERCULOSE

DIABETE

Insulinodépendant 23 5 28

DIABETE

Non- Insulinodépendant 14 12 26

La tuberculose ne semble pas étre I'apanage d'un type quelconque
de diabéte.

Nobre de cas : 54

Degré de liberté (DDL) : 1
Chiz = 3,7

Probabilité (P) = 0,05
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TABLEAU 5 : REPARTITION DES MALADES SELON LE TYPE DE DIABETE

I'AGE
AGE

TYPE DE DIABETE + 15-36 ANS | >37 ANS | TOTAL
TUBERCULOSE

DIABETE
Insulinodépendant 8 20 28

DIABETE
Non-insulinodépendant Q 24 26

TOTAL 10 44 54

Les adultes sont les plus touchés. 81, 5 % des malades sont agés
de plus de 37 ans.

Probabilité par le test exact de fischer = 0,1
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FIGURE 1 : DISTRIBUTION DES MALADES SELON L'AGE
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TABLEAU 7 : REPARTITION DES MALADES SELON L'ETHNIE
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POURCENTAGE

ETHNIE EFFECTIF
BAMBARA 15 27,8
MALINKE 7 13,3
SONRHAI 6 11,1
PEULH 6 11,1
SARAKOLLE 6 11,1
MAURE 4 7,4
KASONKE 3 5,6
SOMONO 3 5,6
MOSSI 1 1,9
SAMOKO 1 1,9
TAMATCHEK 1 1,9
ETRANGER 1 1,9

TOTAL 54 100

La distribution semble suivre la répartition

des différentes éthnies.
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TABLEAU 8 : REPARTITION DES MALADES SELON L'ORIGINE GEO GRAPHIQUE

OMbI NE GEDGRA Y QUE EFFECTIF POURCENTAGE
BAMAKO 3 57,4
MOPTI 5 9,3
KAYES 4 7,4
SEGOU 4 7.4
SIKASSO 4 7.4
GAO 2 3,7
KOWKORO 2 3,7
FRANCE 1 . 1,9
TOMBOUCTOU 1 1,9
TOTAL 54 100

Nous notons une fréquence élevée dans la capitale.
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TABLEAU 9 : REPARTITION DES MALADES SELON LA PROFESSION

PROFESSION EFFECTIF  |POURCENTAGE

MENAGERE 14 25,9
AGENT ADMINISTRATIF 5 9,3
COMMERCANT 5 9,3
CULTIVATEUR 4 74
TRANSPORTEUR (CHAUFFEUR) 4 7.4
ENSEIGNANT 3 5,6
ELEVEUR 2 3,7
ETUDIANT/ELEVE 2 3,7
MACON 2 3,7
MANOEUVRE 2 3,7
CHEMINOT 1 1,9
ELECTRICIEN o 1,9
INFIRMIER 1 1,9
MARABOUT 1 1,9
PECHEUR 1 1,9
TAILLEUR DE PIERRE 1 1,9
SANS PROFESSION 5 1,9

TOTAL 54 100
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TABLEAU 10 : REPARTITION DES MALADES SELON LE STATUT MATRIMONIAL

4

STATUT MATRIMONIAL EFFECTIF POURCENTAGE
MARIE A4 81,1
CELIBATAIRE 6 11,1
INCONNU 4 7,3
L TOTAL 54 100

La forte proportion des mariés est en rapport avec la fréquence élevée
de I'age adulte des malades de notre étude, 81,5 % pour les mariés.
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2. ETUDE DES ANTECEDENTS

TABLEAU 11 : REPARTITION DES MALADES SELON LA NOTION FAMILIALE
ET LES TYPES DE DIABETE

TYPES DE DIABETE |
DIABETE INSU- | DIABETE NON
LINODEPENDANT | INSULINODE- TOTAL
NOTION FAMILIALE | PENDANT
DE DIABETE
PARENT DIABETIQUE 0 4 (7,4 %) 4(7,4 %)
PARENT NON DIABETIQUE 26 21 (38,9 %) 47 (87 %)
INCONNU 2 1(1,9 %) 3 (5,6 %)
TOTAL 28 (51,9 %) | 26 (48,1 %) 54%

La notion familiale .de diabéte est présente dans 7,4 % des cas, tous
dans le diabéte non insulinodépendant. 50 % d'entre eux sont du sexe
masculin et 50 % du sexe féminin. '
Dans S0 % des cas, la notion familiale de diabéte est

associée a une notion familiale d'hypertension artérielle (HTA).

Il s'agit d'antécédent ascendant dans 75 % des cas. Contre 25 % des cas
pour I'antécédent collatéral. :

Probabilité par le test exact de fischer = 0,1
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TABLEAU 12 : REPARTITION DES MALADES SELON LA NOTION DE CONTAGE

TUBERCULEUX
CONTAGE TUBERCULEUX EFFECTIF POURCENTAGE ‘
PRESENT 4 7,4
INCONNU 50 92,6
TOTAL 54 100

TABLEAU 13 : REPARTITION DES MALADES SELON LA VACCINATION BCG

VACCINATION BCG EFFECTIF POURCENTAGE
VACCINES 9 16,7
NON VACCINES 4 7,4
INCONNUS 41 75,9

TOTAL 54 100
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TABLEAU 14 : REPARTITION DES MALADES SELON LA PRECESSION DIABETIQUE

PRECESSSION DIABETIQUE EFFECTIF POURCENTAGE
<1AN 8 16
1-3 ANS 21 42
4 - 6 ANS 14 28 :
7-13 ANS 7 14
TOTAL 50 100

La tuberculose est ici plus fréquente pendant les trois premiéres années .

Notons que la tuberculose précéde le diabéte dans 5,6 % des
cas et que la découverte simultanée a été notée dans 1,9 % des cas.
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TABLEAU 15 : REPARTITION DES MALADES SELON LA TRAITEMENT DIABETIQUE
AVANT L'HOSPITALISATION

TRAITEMENT DIABETIQUE EFFECTIF POURCENTAGE

INSULINE | 26 48,1
SULFAMIDES HYPOGLYCEMIANTS 13 " ?.4
BIGUANIDES + REGIME AMAIGRISSANT 7 13
BIGUANIDES SEULS 3 5,6
ALTERNANCE INSULINE-SULFAMIDES 3 5,6
HYPOGLYCEMIANTS
ALTERNANCE BIGUANIDES-SULFAMIDES 1 1,9
HYPOGLYCEMIANTS
TRAITEMENT TRADITIONNEL SEUL 1 1,9

TOTAL 54 100

Tous les malades avaient un régime sans sucre d'absorption rapide.
Le régime amaigrissant est un régime hypoglucidique.
Hypoprotidique-hypolipidique. |l différe selon que le diabétique est
gras (< 10 kg de poids idéal) ou que le diabétique est obése (> 20 kg
de poids idéal).

L'insuline utilisée est soit a action rapide soit a action lente.

Pour des raisons d'approvisionnement etc... Certains diabétiques
alternent I'insuline, les sulfamides hypoglycémiants, et les biguanides.
Le traitement traditionnel utilisé est de composition inconnue.
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TBLEAU 16: REPARTITION DES MALADES SELON LES AFFECTIONS ASSOCIEES

AFFECTIONS EFFECTIF POURCENTAGE

HEPATITE VIRALE ' 4 7,4
HYPERTENSION ARTERIELLE 3 | 5,6
INFECTION PAR VIH 3 5,6
DREPANOCYTOSE 3 5,6
BILHARZIOSE 3 5,6
LEPRE 2 3,?
ASTHME 1 1,9
GONOCOCCIE 1 1,9
ORCHITE 1 1,9
ULCERE GASTRODUODENAL 1 1,9
AUCUNE 32 59,2

TOTAL 54 100

41,8 % des diabétiques tuberculeux de notre série avaient d'autres
affections associées, notamment une infection par le VIH dans 5,6 % et une
une lépre dans 3,7 % des 54 cas. Parmi ces affections,

I'hépatite virale vient en téte avec 7,4 % .
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3. ETUDE DES MOTIFS DE CONSULTATION

TABLEAU 17 : REPARTITION DES MALADES SELON LES MOTIFS

DE CONSULTATION

MOTTIF DE CONSULTATION EFFECTIF
FIEVRE 50 (92,6 %)
ASTHENIE 46 (85,2 %)
AMAIGRISSEMENT 36 (66,7 %)
TOUX 44 (81,5 %)
SPPP 38 (70,4 %)
DOULEURS THORACIQUES 32 (59,2 %)
|anorexe 29 (53,7 %)
DYSPNEE 16 (29,6 %)
ABCES 8 (14,8 %)

GANGRENE 4 (7,4 %)

ASCITE 1(1,9 %)
TOTAL 54(100)

La fiévre, I'asthénie, I'amaigrissement et la toux sont les principales
plaintes qui aménent le diabétique tuberculeux & consulter en dehors
des visites périodiques de suivi. L'asthénie et |'amaigrissement se
rencontrent dans la tuberculose et au cours du diabéte maigre, .

ils sont ici majorés dans leur intensité et dans leur fréquence .
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TABLEAU 18 : REPARTITION DES MALADES SELON LE MODE DE

DECOUVERTE DU DIABETE

MOBE DE DECOUVERTE DU DIABETE EFFECTIFS POURCENTAGE
BILAN SYSTEMATIQUE DU DIABETE 16 29,6
SIGNES CLINIQUES D'APPEL 38 70,4
TOTAL 54 100

Ces résultats nous montrent que 70,4 % des tuberculoses se développent
sur un diabéte trés déséquilibré avec des manifestations cliniques

. patentes.

TABLEAU 19 : REPARTITION DES MALADES SELON LE MODE DE

DECOUVERTE DE LA TUBERCULOSE

POURCENTAGE

MODE DE DECOUVERTE DE LA TUBERCULOSE EFFECTIFS
BILAN SYSTEMATIQUE 12 22,2
SIGNES CLINIQUES D'APPEL 42 77,8
TOTAL 54

100

Les 1/4 des malades de notre série a une tuberculose sans manifestation
cliniques, ce qui souléve encore le débat sur la pertinence d'un bilan
systématique périodique. de la tuberculose chez les diabétiques, en :
I'occurrence la radiogra@hie pulmonaire de routine . '




FIGURE 2 : DISTRIBUTION DES MALADES
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TABLEAU 22 : REPARTITION DES MALADES SELON LA TEMPERATURE

A L'ENTREE

TEMPERATURE A L'ENTREE EFFECTIFS POURCENTAGE
36,5C-37°,5C 2 3,7
37,6 C-38°5C 34 63
38°6C-39°5C 18 33,3

TOTAL 54 100

Les 3/4 des malades de notre série ont un fébricule et le 1/3 une
hyperthermie modérée. L'hyperthemmie maligne n'est présente dans

aucun cas.

TABLEAU 23 : REPARTITION DES MALADES SELON LE DEGRE

D'AMAIGRISSEMENT

DEGRE D'AMAIGRISSEMENT EFFECTIF POURCENTAGE

< 5KG 20 37

6 - 10 KG 5 9,3

11 -15KG 11 20,4

16 - 20 KG 10 18,5

P 21 - 25 KG 5 9,3

> 25 KG 3 5,6

TOTAL 54 100

Les 37 % des malades ayant un amaigrissement inférieur a 5 kg
comprennent également les diabétiques tuberculeux ayant un

poids normal ou méme une surchage pondérale.
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5. ETUDE DE SIGNES PARACLINIQUES

TABLEAU 24 : REPARTITION DES MALADES SELON LA GLYCEMIE

A L'ENTREE
GLYCEMIE A L'ENTREE (mmol/I) EFFECTIF POURCENTAGE
8 - 10 mmol/| 9 16,7
10 - 15 mmol/I 26 48,1
15 - 32 mmol/I 19 35,2
TOTAL 54 - 100

La plus grande distribution se fait entre 10 et 15 mmol/| de glycémie

a jeun dans le plasma du sang veineux. L'élevation importante
de la glycémie n'a donc pas un réle capital pour entrainer une

“dépression de I'immunité cellulaire et par conséquent la tuberculose.

TABLEAU 25 : REPARTITION DES MALADES SELON LA GLYCOSURIE A L'ENTREE

GLYCOSURIE A L'ENTREE (CROIX) EFFECTIF POURCENTAGE
ABSENTE 6 11,1
TRACES (+ OU -) : 5,6 mmol/I 5 9,3
+: 14 mmol/| 10 18,5
++ : 28 mmol/I 10 18,5
+++ : 56 mmol/I 19 35,2
++++: 112 mmol/| 4 74
TOTAL 54 1100
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TABLEAU 26 : REPARTITION DES MALADES SELON L'ACETONURIE

A L'ENTREE

ACETONUKIE A L'ENTREE EFFECTIFS POURCENTAGE
ABSENTE 31 57,4
TRACES (+ OU -) : 0,5 mmol/| 8 14,8
+ 1,5 mmol/l 12 22,2
++: 4 mmol/I 1 1,9
+++ : 8 mmol/I 1 1,9
++++ :16 mmol/I 1 1,9
TOTAL 54 100
L'acido- cétose diabétique n'a pas de rapport avec la survenue
de la tuberculose.
TABLEAU 27 : REPARTITION DES MALADES SELON LA RCT
A L'ENTREE
RCT (mm) EFFECTIFS POURCENTAGE
0-6 mm 24 44,4
7-10 mm 8 . 14,8
>10mm 22 40,7
TOTAL 54 - 100

La réaction d'hypersensibilité cutanée de type retard ne nous permet
pas d'avaluer I'état immunitaire de nos 54 cas de diabétiques tuberculeux

puisque 44,4 % des cas ont une réaction négative, 14,8 % une

réaction douteuse et 40,7 % une réaction positive. La RCT ne nous
permet ni d'affirmer ni d'infirmer le diagnostic positif de la

tuberculose et perd beaucoup plus sa valeur diagnostique chez le

diabétique.
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TABLEAU 28 : REPARTITION DES MALADES SELON LA GLYCEMIE ET LA RCT

RCT (mm)
GLYCEMIE A 0-6 mm >6 mm TOTAL
L'ENTREE (mmol/1)
8-15 mmol/I 15 20 35
> 15 mmol/I 9 10 19
TOTAL 24 30 54

Chi2 (avec correction yates) = 1,01
Degré de liberté (DDL) = 1

Probabilité (P) : 0,9

TABLEAU 29 : REPARTITION DES MALADES SELON LA VITESSE DE

SEDIMENTATION GLOBULAIRE
mm
0-10 mm | 11-15 mm | 51-100 mm [>100 mm
Heure
1ere heure : VSG1 0 (0 %) 9 (16,7 %) 14 (26 %) |31 (57?4 %)
2éme heure : VSG2 0 (0 %) 3(5,69%) | 13 (24,1 %) |38 (70;4 9%)

L'inflammation traduite par la VSG est présente dans

100 % des cas.
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TABLEAU 30 : REPARTITION DES MALADES SELON LES SIGNES
RADIOLOGIQUES

SIGNES RADIOLOGIQUES EFFECTIF %

ABSENTS 2 3,7
INFILTRAT. DU SOMMET DROIT 11 20
INFILTRAT. DU SOMMET GAUCHE 10 18,5
INFILTRAT. BILATERAL DES SOMMETS 10 18,5
INFILTRAT. MOYEN GAUCHE 2 3,7
PLEURESIE DROITE A 1,9
PLEURESIE BILATERALE 1 5,6
INFILTRAT. DU SOMMET DROIT + CAVERNE DU SOMMET DROIT 3 5,6
INFILTRAT. DU SOMMET GAUCHE + CAVERNE DU SOMMET GAUCHE 3 1,9
INFILTRAT. BILATERAL DES SOMMETS + CAVERNES BILATERAL DES SOMMETS 1 1,9
INFILTRAT. DU SOMMET DROIT + INFILTRAT. ET CAVERNE MOYEN GAUCHE 1 1,9
INFILTRAT. MOYEN BILATERAL+.02AcC1 TE. .. RASALE GAUCHE 1 1,9
INFILTRAT. SOMMETS DROIT+iePACiTE  BASALE DROITE 1 1,9
INFILTRAT. BILATERAL DES SOMMETS+5 §ag 1 TE - EASALE DROITE 1 1,9
MICRO NODULES 2 CHAMPS + 2 CAVERNES DU HILE DROIT 1 1,9
MICRO NODULES 2 CHAMPS + INFILTRATION BILATERAL DES SOMMETS 1 1,9
PLEURESIE GAUCHE + INFILTRAT. DU SOMMET GAUCHE -1 1,9
CAVERNE DU SOMMET DROIT + BRONCHE DE DRAINAGE 2 3,7
EPANCHEMENT PERICARDIQUE i1 1,9

TOTAL 100

e
8- 3

91,8 % des lésions du parenchyme pulmonaire sont des siége apical, .

le poumon droit est atteint dans 34,7 %, le poumon gauche dans
32,7 %. La plévre est atteinte dans 5,6 % des cas et le péricarde
dans 1,9 % des cas.




42

TABLEAU 31 : REPARTITION DES MALADES SELON LA PRESENCE DES BAAR

BAAR EFFECTIFS | POURCENTAGE
ABSENT (0/300 CHAMPS) 19 35,2
+ (1-10/100 CHAMPS) 15 27,8
++ (1-10/10 CHAMPS) 15 27,8
+++ (1-10/ CHAMPS) 4 7,4
++++ (>10/ CHAMPS) 1 1,9
TOTAL 54 100

Plus du 1/4 des malades de notre série ont une bacilloscopie
négative a I'examen direct des crachats et quelque fois du liquide

gastrique recueillie par tubage.

La culture des liquides pathologiques n'a pas été faite par
manque de moyens techniques et des milieux spécialisés.
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TABLEAU 32: REPARTITION DES MALADES SELON LA PROTEINURIE

. DES 24 HEURES
PROTEINURIE DES 24 HEURES EFFECTIF POURCENTAGE

0 - 300 mg/24 h 20 37
300 mg -1 g/24 h 18 33
1g-8¢g24h 10 18,5
> 3g/24 h 3 5.8
INCONNUS 3 5,6

TOTAL 54 100

TABLEAU 33: REPARTITION DES MALADES SELON LES RESULTATS DU

FOND D'OEIL
FOND D'OEIL EFFECTIF POURCENTAGE
NORMAL 25 46,3
RETINOPATHIE STADE 1 5 9,3
RETINOPATHIE STADE 2 5 8,3
RETINOPATHIE STADE 3 7 13
RETINOPATHIE STADE 4 3 5,6
ATROPHIE OPTIQUE 2 3,7
INCONNUS 7 18
TOTAL 64

100




)
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TABLEAU34 . REPARTITION DES MALADES SELON LAPROTEINURIE DES MHETLEFOND D'OEIL

PROTEINURIE DES 24H

0-300 MG | 300MG-1G 1-3G > 3G TQTAL
FOND D'OER
NORMAL 16 2 1 0 19 -
RETINOPATHIE STADE 1 0 1 2 0 B
RETINOPATHIE STADE 2 0 K 0 1 2
RETINOPATHIE STADE 3 0 0 1 0 K
RETINOPATHIE STADE 4 0 0 0 2 2
ATROPHE OPTIQUE 0 0 1 1 2
TOTAL 16 4 5 4 29

Sur 54 diabétiques tuberculeux de notre étude, seulemert 25 (53,7 %) avalent bénéficié
d'une proteinuie des 24 heuwes et d'un fond d'oeil en méme temps. L'atteinte néphrotique -
précéde la réﬁnopath'e. Le degré de rétinopathie ne semble pas étre en laison avec

le taux de protefaunie des 24 heuwres.

TABLEAU 35: REPARTITION DES MALADES SELON L'AZOTEMIE ET LACREATINEMIE A L’'ENTREE

AZOTEMIE (mmold) ou CREATINEMIE 2-7 mmoll > 7 mmolft 60-125 > 125 TOTAL
(Mmol.l) Mmolit Mmol/!

AZOTEME 26 (48,1 %) | 6 (8,3 %) 64 (100 ©
CREATNEME 28 (51,9 %) | 14 (2569 %) | 64 (1w

Le 1/3 des malades de notre sérle a une atteinte rénale.

-



'. ETUDE DE TRAITEMENTS

TABLEAU 37: REPARTITION DES MALADES SELON LE TRAITEMENT DIABETIQUE
Y

T?RAITEMENT DIABETIQUE . EFECTIF

POURCENTAGE

'REGIME HABITUEL SANS SUCRE D'ABSORPTION RAPIDE + INSULINE 21 38,90

REGIME POURDIABETE GRAS +INSULINE AVEC RELAIS PARLES BIGUANIDES 19 35,20

REGIME HABITUEL SANS SUCRE DABSORPTION RAPIDE +INSULINE AVEC RELAIS 7 13,

PARLES SULFAMIDES HYPOGLY CEMANTS

REGIME HABITUEL SANS SUCRE D'ABSORPTION RAPIDE +INSULINE AVEC RELAIS 4 7

PERLESBIGUANIDES

FREGIME POUR DIABETIQUE OBESE + INSULINE AVEC RELAIS AVEC LES BIGUANIDES 3 5,60
iTOTAL 54 100

Tous les diabétiques tuberculeux, quils soient insulinodépendants ou non,
ont été soumis & linsuline, d'abord ordinaire (rapide) dans les premiers jous
ensuite insuline protamine Zinc (IPZ) de type retard.

Apreés guérison tuberculeuse, les diabétiques non insulino-

dependants ont poursuivi par les anti-diabétiques oraux

(sufamides hypoglycémiants ou biguanides).

Dans quelques cas de diabéte insulinodépendant, un relais par les anti-
diabétiques oraux a été observé. Il s'agissait soit des probkmes

. d'approvisionnement, soit des problémes d'ordre financier ou
psychologique.
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TABLEAU 38 : REPARTITION DES MALADES SELON LE TRAITEMENT

ANTITUBERCULEUX

REGIME DE TRAITEMENT ANTI-TUBERCULEUX EFFECTIFS POURCENTAGE
REGIME "IVOIRIEN" 33 61,1
REGIME DE "HUIT MOIS" 6 11,1
REGIME DE RETRAITEMENT DE "SIX MOIS™ 6 11,1
REGIME DE "12 MOIS" 8 14,8
AUTRE REGIME 1 1,9

TOTAL 54 100

11,1 % des malades ayant eu des rechutes ont bénéficié d'un

régime de retraitement de "six mois".

Bien que le régime "ivoirien" soit réservé a la tuberculose associée
a une affection morbide, 25,9 % des cas recensés ont suivi un
traitement standard par les régimes de "huit et douze mois". lls

ont été noté entre 1989 et 1985.

Un malade venu de la France suivait un régime hors des schémas
précités pour double association morbide (diabéte et VIH).

Aucune modification du traitement n'a été faite.
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TABLEAU 33 REPARTITION DES MALADES SELON LES DONNEES CLINIQUES MENSUELLES

¥
L

DONNEES QLINIQUES A LENTREE 1ERMOIS 2E MOIS >EMOIS

TOUX 44 81% 19 36% 2 4% 2. 4%
TEMPERATURE (3-39°C) 40 74,20% o 0% 0 0% 0 0,00%
TEMPERATURE (x 38°C) 2 3,70% 35 64,80% 3 5,60% 2 3,700
ASTHENE 46 85,20%
AMAIGRISSEMENT (> 20 KG) 8 14,80% 5 9,30% 2 4% 0 0%

- [AMAIGRISSEMENT (10- 20 KG) 12 22,23% 10 18,50% 10 18,50% 8 15%

'

ARMAIGRISSENMENT (& 10 KG) 6 11, 1w 5 9.30% 4 7,40% 4 i f
DECES 0 0% 5 9,30% 1 1,90% 0 0%

. Cing malades sont décédés sous traitement : 1 cas (1,9 %) pouwr triple association
diabéte-tuberculose-infection par VIH au stade terminal chez un sujet jeune aprés
deux semaines d'hospitalisation dans un tableau d'atération profonde de [l'état général.
Un autre malade (1,9 %) est décédé dans un tableau de cachexie avec dyspnée intense et
hypoglycémie. Dans 3 cas (5,6 %), il s'agissait de malades d'age avancé qu sont
décédés aprés 15 jours de traitement’ powr deux cas (3,7 %) et aprés une semaine
de traitement pourun cas (1,9 %) dans un tablkau d'atération de rétat général

avec

dyspnée.

Les signes cliniques disparaissent entre le 2éme et le 3éme mois de traitement.
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TABLEAU40 REPARTITION DES MALADES SELON LES DONNEES PARACLINIQUES MENSUELLES

>3 EMOIS

DONNEES PARACLINIQUES A LENTREE {ERMOIS 2E MOIS
GLY CEMIE > 7mmoll 54 100% 0 0% 0 0% 0 0%
INFILTRAT 46 | 85,20% : 2 |3,70%
NODULES 2 3,70% 2 3,70%
CAVERNES 10 18,50% 2 3,70%
PLEURESE 3 5,60% 2 3,70% 0 0% 0 0%
EPANCHEMENT PERICA RDIQUE 1 1,90% 1 1,80% 0 0%
BAAR > 17100 CHAMPS 35 64,80% 14 25,00%| 2 3,70% 0 0%
VSG(iere heure)> 10 mm 54 100% 41 75,90%| 41 |75,90%
VSG(1ere heure)> 20 mm 54 100% 40 74,10%| 40 |74,10%

Avant la fin du 1er mois, la glycémie s'est normalisée d'une fagon générale.

Les signes radiologiques ont disparu entre le 1er et le 3éme mois,
La negativation de la microscopie bacillaire entre le 1er et ke 2éme mois.

Les vitesses de sédimentation globulaire sont restées élevées jusqu'au 2éme mois.




TABLEAU 4 1: REPARTITION DES MALADES SELON L'EVOLUTION

LOINTAINE

EVOLUTION LOINT AINE EFFECTIF
RECHUTES 4 (7.4 %)
ADHERENCE PLEURALE 1(1,8 %)
CAVERNE CALCIFIEE 1 (1,9 %)
CALCIFICATION SEQUELLAIRES 1 (1,9 %)

Quatre malades ont eu des rechutes.
1 cas avec deux rechutes : 1976-19279-1982 (3 ans d'intervalle)
1 cas avec une rechute : 1980 - 1982 (avec 2 ans d'intervalle)

1 cas avec une rechute : 1975-1991 (16 ans d'intervalle)
1 cas avec une rechute : 1981-1991 (10 ans d'intervalle)
La caverne calcifiée a persisté 8 ans aprés la guérison.

L'adhérence pleurale a persisté 6 ans aprés et les calcifications

séquellaires 3 ans.




CAS CLINIQUES
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ETUDE DE CAS CLINIQUE

Dix observations ont été choisies pour certaines particularités qu'elles présentent,
notamment les antécédents, le tableau clinique,l’évolution sous traitement,les rechutes.

OBSERVATION N° 1

S.B. &gé de 46 ans de sexe masculin, marié, d'ethnie sarakhollé, originaire de

Ségou, contrbleur d’Etat. Diabétique non insulinodépendant connu depuis deux ans,
sous un régime sans sucre d’absorption rapide et gliclazide (Diamicron (R),

admis pour gangrene du pied gauche.

Autres plaintes du malade : douleurs thoraciques, toux avec expectoration mucopurulente.
Signes généraux : poids : 46 kg, poids idéal 65 kg, température : 38°,7¢c

" Signes physiques : matité a la base pulmonaire gauche et rales crépitants au

champ pulmonaire droit.

Bilan_paraclinique : glycémie a I'entrée: 12,76 mmol/,

glycosurie a I'entrée:+++ (56 mmol/l), acétonurie a l'entrée : 0

G.B. 17 200/mm3, L =6 880 /mm3, VSG = 67 mm a la 1ére heure et 100 mm a la 2éme heure.
IDR : 12 mm, BAAR =0, RX pulmonaire : une caverne dans un infiltrat au sommet droit et
une pleurésie a la base gauche.

Liquide pleural: jaune citrin avec 38 g/l de protldes 100 % de lymphocytes,
Zieh/-Nielsen négatif. Biopsie pleurale non faite.

Diagnostic (hypothése) : diabéte non insulinodépendant avec tuberculose
pleuropulmonaire.

Traitement : IPZ (30 Ul/j), régime anti-tuberculeux standard de 12 mois (épreuve),
amputation du pied gauche.

Evolution : bonne.

OBSERVATION N° 2

A.T. &gé de 56 ans, de sexe masculin, marié, d'ethnie maure, originaire de Bamako,
tailleur. Admis pour plaie traumatique trainante du pied gauche avec un important
oedéme de la jambe gauche et une hyperglycémie 418 mmol/. Antécédent de
tuberculose pulmonaire et de diabéte limite (épreuve d’HGP non faite) découvertil y a
10 ans.

Autres plaintes du malade : fiévre vespérale depuis 6 mois, douleurs thoraciques, toux
avec expectoration mucopurulente, amaigrissement et troubles visuels..

Signes généraux : poids : 49 kg, poids idéal 63 kg, température : 38°,5¢c

Signes physigues : rales crépitants aux deux champs pulmonaires.
Bilan_paracliniqgue :glycémie & I'entrée; 18,4 mmol/,

glycosurie & I'entrée:+++ (56mmolfl), acétonurie a I'entrée : ++ (4 mmol.N).

G.B. 49 200/mm3, L =10 824 /mm3, VSG = 119 mm a la 1ére heure et

122 mm a la 2éme heure.

IDR : 15 mm,Rx pulmonaire : infiltrat bilatéral des sommets,

BAAR = +++ (1 & 10 /champ), créatinémie : 142 mmol/, protéinurie = 2 g/24 heures,
Fond d'oeil : exsudats secs et

hémorragi ques périmaculaires..

Diagnostic positif: diabéte insulinodépendant avec tuberculose pulmonaire.
Traitement : IPZ (45 Ul/j), régime anti-tuberculeux "ivoirien”, association ampici- -
lline-gentamycine-métronidazole,trophysan.

Evolution : amaigrissement progressif et décés dans un tableau de

cachexie avec hypoglycémie
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QBSERVATION N° 3

H.B. &gé de 65 ans, de sexe masculin, marie, d'ethnie sarakolle, ongmalre de Kayes,
éleveur. Admis pour toux chronique et amaigrissement.

Antécédent de diabéte insulino-dépendant depuis 6 ans et de tuberculose
pulmonaire

a deux reprises, trois ans d'intervalle chacune.

Autres plaintes du malade : asthénie, toux avec expectoration mucopurulente,
douleurs thoraciques, sueurs nocturnes, paresthésie.

Signes généraux : poids : 51 kg, poids ideal 68,5 kg, temperature : 38°c

Signes physiques : rales crépitants aux deux champs pulmonaires.

HTA, cataracte gauche, amyotrophie. _

Bilan paraclinique : glycémie a I'entreée : 15,29 mmolf,

glycosurie a I'entrée : +++ (28 mmol/l), acétonurie: traces (0,5 mmol.f).

GB : 11 800/mm3, L = 3 540 /mm3, VSG = 112 mm a la 1ére heure et 120 mm

a la 2éme heure .IDR négative.

Rx pulmonaire : caicifications séquellaires aux deux sommets et adhérence pleurale,
avec un infiltrat bilatéral des sommets, BAAR : + (1 a 10/100 champs).

Protéinurie : 1 g/24 heures , fond d'oeil : microexudats périmaculaires droits,
ECG : bloc de branche gauche.

Diagnostic positif : diabéte insulinodépendant avec des complications micro

et macro angiopathiques et tuberculose pulmonaire.

Traitement : IPZ (60 Ul/j), régime anti-tuberculeux de retraitement (6 mois),
complexe vitaminiqueB, méthyldopa, furosémide.

Incident au cours du traitement : surdité. conduit tenue : arrét de la streptomycine.
Evolution : bonne, sans autres particularités.

OBSERVATION N° 4

H.B. &gé de 68 ans, de sexe masculin, marié, d’ethnie maure, originaire de Koulikoro,
agent administratif en retraite. Admis pour SPPP avec toux chronique,
antécédent de tuberculose pulmonaire sous traitement depuis un an et
cataracte bilatérale.

Autres plaintes du malade : douleurs thoraciques et hémoptysie épisodique.
Signes généraux : poids : 68 kg, poids idéal 71 kg, température : 38°c
Signes_physiques : réles crépitants aux deux champs pulmonaires. HTA,
cataracte bilatérale.

Bilan paraclinique : glycémie & I'entrée : 19,20 mmol/,

glycosurie a I'entrée : +++ (28 mmol/l), acétonurie: 0,. GB : 6 000/mm3,

L = 2400 /mm3, VSG = 25 mm & la 1ére heure et 45 mm & la 2éme heure ,
IDR 13 mm, Rxpulmonaire : infiltrat bilatéral a I'apex droit et gauche et au
lobe moyen gauche BAAR = + (1 & 10/100 champs).

Diagnostic positif : diabéte non insulinodépendant associé & une tuberculose
pulmonaire.

Traitement : IPZ (18 Ul/), relais par diamicron (R) (3 comp/j et régime
antituberculeux de retraitement (6 mois).

Evolution :-bonne .




OBSERVATION N° 5

F.K. 17 ans, de sexe masculin, célibataire, d’ethnie malinké, originaire de Sikasso,
éléve.

Admis pour SPPP, fiévre non quantifiée au long cours, toux chromque et dyspnée.

Sans antécédents pamcuhers '
Autres plaintes du malade : douleurs thoraciques et amalgnssement

Signes généraux : poids : 40 kg, poids idéal 56 kg, température : 38°,6¢

Signes physiques : frottements péricardiques et rales crépitants a la base droite.
Bilan paraclinique : glycémie a I'entrée : 13,10 mmol/,

glycosurie a I'entrée : +++ (56 mmol/), acétonurie: + (1,5 mmol/). IDR = 18 mm,,
Rx-pulmonaire : cardiomégalie. BAAR = 0. ECG : microvoltages.

Echographie cardiaque : épanchement péricardique.

Liquide péricardique : jaune citrin avec 35 g/l de protides et

100 % de lymphocytes. Ziehl-Nielsen négatif..

Diagnostic (hypothése) : diabéte insulino-dépendant associé a

une péricardite tuberculeuse.

Traitement : IPZ (60 Ul/), et régime anti-tuberculeux “ivoirien”

Evolution : Disparition des signes fonctionnels et diminution de

a cardiomégalie aprés 6 mois de traitement .

OBSERVATION N° 6

B.K. 4gé de 38 ans de sexe masculin, marié et pére de 5 enfants tous vivants,
d’ethnie malinké, résidant a Paris, opérateur économique.

Admis pour altération profonde de I'état général, infections opportunistes
(tuberculose pulmonaire, toxoplasmose, mycoses buccales etc...) avec

VIH1 positif et diabéte insulinodépendant sous traitement.

Signes généraux : poids : 42 kg, poids idéal 75 kg, température : 39°,8¢c
Signes physiques : réles crépitants aux deux champs pulmonaires. adenopathles
cervicales et mgumales douloureuses, immobiles mesurant 3 cm

en moyenne et mycoses buccales.

Bilan paraclinique : glycémie a I'entrée : 14,45 mmol/,

Rx-pulmonaire : infiltrat bilatéral des sommets. BAAR : + (1 & 10/100 champs),
Toxoplasmase cérébrale (sérologie , scanner). Mycoses oesophaglennes ala
fibrroscopie. VIH1 positif.

Diagnostic positif : Association morbide diabéte- VIH avec tuberculose
pulmonaire, toxoplasmase et mycoses digestives.

Traitement : IPZ (44 Ul/), Rifampicine 150 mg (2 comp/)),

Ethambutol 400 mg (3 compr/j), piriléne (R) 150 mgA, Adiazine (R) 500 mg

(2 compx 4/)), Malocid (R) 50 mg (1 comp/j) Triflucan (R) 50 mg (1 gelule/j).
Evolution : Décés dans un tableau de cachexie, troubles respiratoires et coma.
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OBSERVATION N° 7

K.T. &gé de 47 ans, de sexe féeminin, mariée d’ethnie peulh, originaire

de Mopti, ménagére. Admise pour hémoptysie et toux chronique, diabéte gras
sous régime et glucophage (R) retard (3 comp/J) depuis 3 ans. '
Antécédents : meére diabétique et hypertendue. 11 grossesses avec 1 mort-né,

1 avortement, 9 vivants.

Autres plaintes : SPP nocturne, douleurs thoraciques.

Signes généraux : poids : 65 kg, poids ideal 55 kg, température : 38°c

Signes physiques : rales crépitants aux champs pulmonaires droit.

Bilan paraclinique : Glycémie a I'entrée 11,5 mmol/;,

glycosurie et acétonurie : O . Protéinurie : 600 mg/24 h. VSG : > 150 mm & la 1ére
et a la 2éme heure. IDR : 0. Rxpulmonaire: infiltrat du sommet droit et caverne

au lobe moyen gauche. BAAR : ++ (1 & 10/10 champs). Fond d'oeil : artéres gréles,
nodules dysoriques en voie de résorption évocateurs de chroriorétinite juxtamaculaire.-
Diagnostic positif: Diabéte gras avec complications microangiopathiques

et tuberculose pulmonaire.

Traitement : IPZ (24 Ul/), avec relais par la métformine.

Régime anti-tuberculeurx “ivoirien”.

Evolution : bonne.

BSERVATION N° 8

MT, 4gé de 42 ans, de sexe masculin, marié, d’ethnie Sonrhai, originaire

de Tombouctou. Admis pour acidocétose et hémoptysie. Antécédents

de tuberculose pulmonaire traitée depuis deux ans.

Autres plaintes : Douleurs thoraciques, toux chronique, amaigrissement

et impussance sexuelle.

Signes_généraux : poids : 48 kg, poids idéal 71 kg, température : 37°c.

Signes physiques : hippocratisme digital et rales crépitants au champ pulmonaire
gauche.

Bilan paraclinique : Glycémie a I'entrée: 31,22 mmol/.,Glycosurie

al'entrée : ++++ (> 112 mmolA). Acétonurie a I'entrée : +++ (8 mmol/l). VSG : 141 mm
a la 1ére heure et 150 mm a la 2éme heure. GB = 9 100 /mm3. L = 7 098 /mm3.

IDR = 0. Rx-pulmonaire : infiltrat et image en boulet de canon au sommet gauche. BAAR :
Diagnostic : Diabéte insulinodépendant associé a une tuberculose pulmonaire.
Traitement : IPZ (44 Ul/)),et régime antituberculeux ‘ivoirien”.

Evolution : bonne.
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OBSERVATION N° 9

A.T., &gé de 46 ans, de sexe masculin, marié, d'ethnie mossi,

inspecteur des finances. Admis pour toux chronique avec diabéte _

non insulino-dépendant et SPP. Antécédent de diabéte gras sous régime

et glucophage (R) retard (2 comp/)).

Autres plaintes : Asthénie, sueurs nocturnes et paresthésie.

Signes généraux : poids : 64 kg, poids idéal 71 kg, température : 37°,6¢

Signes physiques : rales crépitants aux deux champs pulmonaires.

Bilan paraclinigue : Glycémie & I'entrée :10,3 mmol/;, G.B : 8 300/mm3. L : 3 320/mm3.
VSG > 150 mm & la 1ére et a la 2éme heure. IDR = 0. Rx-pulmonaire : infiltrat bilatéral
avec deux cavernes aux sommets. BAAR : (1 a 10 /100 champs).

Diagnostic positif : Diabéte non insulino-dépendant associé a une tuberculose
pulmonaire.

Traitement : IPZ (20 Ulj), avec relais par les biguanides et régime

anti-tuberculeux de “8 mois”. Incidents au cours du

traitement : hépatite médicamenteuse.Conduite tenue : arrét de l'isoniazide.
Evolution : bonne.

OBSERVATION N° 10

S.K. &4gé de 43 ans, de sexe masculin, marié, d'ethnie Kassonké, manoeuvre.
Admis pour altération de I'état général, hyperthermie et SPP.

Antécédent de diabéte sous Biguanides et sulfamides hypoglycémiants,

de Iépre paucibacillaire boderlein tuberculoide et

amputation du gros orteil du pied gauche.

Autres plaintes : Douleurs thoraciques,paresthésie.

Signes géneéraux : poids : 47,5 kg, poids idéal 65 kg, température : 38°,2c
Signes_physiques : sans particularités.

Bilan paraclinique : Glycémie a I'entrée :20,9 mmol/, glycosurie: +++ (56 mmol/).
Acétonurie : + (1,5 mmolA).

ECBU : urines troubles avec de nombreux leucocytes.

Protéinurie = 900 mg/24 heures. GB =1 0800/mm3. L = 4 320/mm3.

VSG =87 mm a la 1ere heure et 97 mm a la 2éme heure. IDR = 0.

Rx-pulmonaire : Caverne au sommet droit avec bronche de drainage . BAAR : 0.
Diagnostic : Diabéte insulinodépendant avec neuropathie

périphérique, tuberculose pulmonaire et infection urinaire.

Traitement : IPZ (38 Ul/j), régime anti-tuberculeux ‘ivoirien”,

acide pipémidique (800 mg/j pendant 10 jours) et polyvitaminothérapie B (B1, B6, B12).
Evolution : bonne.
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CHAP.VI A. COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Notre étude porte sur 54 diabétiques tuberculeux suivis dans les services
de médecine A, B, C, D de I'hfpital National du Point G, durant une période de 10 ans.
Elle concerne tous les aspects de I'association diabéte-tuberculose
(aspects socio-démographiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs).
Ceci pour dégager le pronostic d'une tuberculose sur un terrain diabétique au Mali.
Ces deux affections ont été analysées selon les moyens habituels de diagnostic,
de traitement et de suivi.

La prévalence globale sur 1365 diabétiques est de 3,9 %
( l'incidence annuelle de la tuberculose au Mali est de 3 % (7)
et la prévalence du diabéte chez les malades hospitalisés est
de 3 % également (44)). La prévalence arinuelie minimale est de 1,5 %,
la prévalence annuelle maximale est de 8,1 % et la prévalence annuelle moyerine
estde 4 %.
Ces chiffres rejoignent ceux de Fanta TOURE (45) qui a trouvé 4 % de tuberculeux
sur 269 diabétiques hospitalisés dans les mémes services durant une période
de deux ans (1985 et 1986). On note au Sénégal, 4 % en 1980 (18),
au Nigéria, 7 % en 1971 (18), au Togo, 6,5 % en 1978 (32),
en Tunisie, 2,31 % en 1982 (5) en Ethiopie, 6,1 % en 1984 (16)
et en Tanzanie, 5,4 % en 1990 (27).

En Occident le taux est passé de 42 % en 1859 a 1 % en 1970 (3),

ce qui illustre les efforts fournis en matiére de lutte contre la tuberculose et
la prise en charge de diabétiques par rapport aux pays sous-développés.
Mais le VIH a entrainé une recrudescence de la maladie tuberculeuses.
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TABLEAU 46 : COMPARAISON DES PREVALENCES DE LAS§QCIATIO
DIABETE-TUBERCULOSE

PAYS AUTEURS PREVALENCE ANNEE
"OCCIDENT’ MONTGOGRY (18) 42 % 1859
“OCCIDENT" PERRET (18) 1% 1970
SENEGAL SANKALE (18) 4% 1970

NIGERIA OSUNTOKUN (18) 7% 1971

TOGO KAGOME ET COLL. (32) 6.5 % 978
TUNISIE CHABBOU ET COLL. (5) 2,31 % 1982
ETHIOPIE FRANCES ET COLL. (16) 6,1% 1984

MALI PICHARD ET COLL. (27) 4% .1986
TANZANIE MUGUSIE ET COLL.(27) 5.4 % 1990 -
MALI SEKABARAGA * 3.9 % 1993

* 1 nos résultats

Tous les types de diabéte sont concernés. 51,9 % des malades de notre étude son’
insulinodépendants et 48,1 % non insulinodépendants. Fanta TOURE (45) a trouve presque les
mémes résultats, 53,5 % pour le DID et 46,4 % pour le DNID.

Kadidia IBRAHIMA(18) sur un échantillon de 10 malades a trouvé 80 % pour le DID et 20 %
pour le DNID.

En Algérie ,Abbas et coll. (1) ont trouvé 25% pour le DID et 75% pour le DNID

D’aprés Tessier cité par Aubertin (3), la tuberculose complique le diabéte deux fois plus s'il es
_consomptif.

Pour Ducomet cité par le méme auteur, la tuberculose est deux fois plus fréquente dans le
diabéte maigre. Mais Aubertin (3) affirme que ces différences s’estompent si le diabéte maigre
est bien traité.

En Ethiopie en 1984, Frances L et Coll. ont trouvé 52 % pour le dlabéte de type Il (16).

Au vu de toutes ces données, nous pouvons dire que la tuberculose ne semble pas étre
I'apanage d'un type quelconque de diabéte.
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1. LES _ASPECTS CIO-DEMOGRAPHIQUES

L'age minimum des malades de notre étude est de 15 ans, 'dge maximum est de 87
ans et I'age moyen est de 49 ans.
Chez les femmes, I'dge minimun est de 15 ans, 'dge maximum est de 72 ans et 'dge moyen de
47 ans.
Chez 'homme, I'dge minimum est de 17 ans, I'dge maximum est de 87 ans et 'dge moyen est
de 50 ans.
51,9 % des malades ont plus de 48 ans.

Dans I'étude Kadidia IBRAHIMA (18), 50 % des malades ont plus de 50 ans. ('dge
moyen de la tuberculose pulmonaire au Mali est de 40 ans).

Abbas et Coll. ont observé en Algérie (1), 17 ans pour I'dge minimum, 82 ans pour
I'Age maximum et 50 ans pour 'dge moyen. L'age moyen chez Ies hommes étant de 43,5 ans et
chez les femmes de 55 ans.

En Tunisie, Chabbou et Coll.(5) ont trouvé 16 ans pour 'dge minimum, 70 ans pour
I'dge maximum et 42 ans pour 'dge moyen. Le tiers des malades ayant entre 40 et 50 ans aussi
bien chez la femme que chez 'homme.

Sur une étude de 217 patients pendant une période de 4 ans (1969-1973), Doost et
Vessal (12) ont trouvé 14 ans pour 'adge minimun et 60 ans I'dge maximum.

Dans la série de 55 cas, Aubertin (3) a noté que 12,7 % des malades avaient moins
de 20 ans , 20,3 % entre 20 et 30 ans, 60 % entre 30 et 70 ans et 7 % plus de 70 ans.

Ces différentes études montrent que I'association diabéte-tuberculose a une
prédilection pour les sujets 4gés, de plus de la quarantaine.

TABLEAU 47 : COMPARAISON DES DIFFERENTS AGES DE L’'ASSOCIATION
DIABETE-TUBERQULOSE

PAYS ANNEE AUTEURS AGE MIN. AGE MAX. AGE MOY.
MALI 1993 SEKABARAGA®* 15 87 49
MALI 1986 IBRAHIMA (18) - - 50
ALGERIE 1992 ABBAS ET COLL.(1) 17 82 50
TUNISIE 1982 CHABBOU ET COLL.(5) 16- 70 42
IRAN - 1975 DOOST ET VESSAL(12) 14 60 -

* : nos résultas.
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Dans notre série, bien qu'il n'existe pas de llaison statistique entre les types de diabéte et
I'dge, nous voyons que pour la tranche d'age de 15-36 ans, il y a 8 diabétiques ID et 2
diabétiques NID. Et que pour les malades de plus de 37 ans, il y a 20 cas de DID contre 24 cas
de DNID.

Abbas et Coll. (1) ont trouvé que I'age moyen pour le DID était de 25 ans alors que I'age
moyen pour le DNID était de 56 ans.
Ce qui présume une fois encore que le DID a une prédilection juvénile et que le DNID est celu
de la maturité.

68,5% des cas de notre série sont du sexe masculin et 31,5 % du sexe féeminin. La sex
ratio est de 2,2.
IBRAHIMA kadidia (18) a trouvé 80 % chez les hommes et 20 % chez les femmes. Mais I¢
petitesse de I'échantillonnage doit étre prise en compte.
La sex ratio du diabéte dans les services de médecine A, B, C, D de I'h6pital du Point G est de
1,7 (10), celle de la tuberculose au Mali étant de 2,5 (4).

Abbas et Coll. (1) ont trouvé une sex ratio de 2,8 pour l'association diabete-tuberculose.
Chabbou et Coll. (5) ont trouvé 1,6, Frances L. et CoII (16) ont trouvé 2,2, Doost et Vessal (12)
ont trouve 1,3 et Aubertin (3) a trouve 1,9.

L’association diabéte-tuberculose semble avoir une prédominance masculine.

Dans notre étude, il N’y a pas de liaison statistique entre les types de diabéte associé a la
tuberculose et le sexe. Pour le DID 42,6 % des cas sont du sexe masculin contre 9,3 % pour le
sexe féminin, et pour le DNID, 26 % des cas sont du sexe masculin contre 22,2 % pour le sexe
féminin. En Algérie, Abbas et Coll. (1) ont observé 22,1 % des hommes diabétiques insulino-
dépendants et tuberculeux contre 2,9 % des femmes.

Ces observations nous poussent & penser a une éventuelle prédominance masculine pour le
diabéte insulino-dépendant associé a la tuberculose et celle des femmes pour le diabéte nor
insulino-dépendant associé a ia tuberculose.

Pour la variable ethnie, le mode de recrutement doit étre pris en compte tant sur le plar
géographique que démographique. Les bambara viennent en téte avec 27,8% suivis par les
malinkés avec 13,3 %. Les Sonrhai, les Peulhs et les Sarakollés sont exaequo avec 11,1 %.
Les grands consommateurs de lait de vache étant supposés plus exposés que les autres, cec
ne semble pas étre le cas & propos de la tuberculose et diabéte de notre étude.

Notons que Bréhima SY (41) a trauvé 31,9 % des Bambara contre 25,8 % desPeulhs et 9,9 %
des Sarakollés dans une étude de la tuberculose pulmonaire au Mali en 1974. Ces deur
études rejoingnent Assana GUINDO (17) qui a noté I'absence de MYCOBACTERIUM bovis at
Mali.

Au total, nous pouvons nous permettre de dire que l'association diabéte-tuberculose n'es!
I'apanage d'aucune ethnie et que les légéres différences doivent étre imputées au mode de
recrutement.

Notre centre d’étude étant & Bamako, nous estimons que le fort pourcentage des malades du
district de Bamako et de ses alentours doit étre mis également sur le compte du lieu de
recrutement.
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53,7 % des malades de notre série ne sont pas instruits, ce qui entre en compte pour I
contréle glycémique, I'hygiéne et les conditions socio-économiques défavorables. Nos résultat:
concordent avec ceux de Bréhima SY (41) qui a trouvé que au Mali, 77,6 % des malades ayan
la tuberculose pulmonaire ne sont pas instruits.81,5 % des malades de notre étude sont mariés
ce qui est en rapport avec I'dge moyen des malades.

Nous trouvons que I'éthnie, l'origine géographique, la profession et e statut matrimonial son
sujets au mode de recrutement et que leur considération doit étre prise avec réserve.

2. ETUDE DES ANTECEDENTS

Le pourcentage élevé (75 %) des malades chez lesquels il n'y a pas de certitude de

vaccination contre la tuberculose rend difficile I'étude de la relation vaccination BCG e:
association diabéte-tuberculose.
Néanmoins, les 16,7 % des sujets ayant été vaccinés contre la tuberculose montrent qu’il n’y
aucune garantie de protection par le vaccin BCG chez le diabétique. Les études dont nous
disposons n'ont pas abordé I'état vaccinal des diabetiques tuberculeux, sauf Aubertin (3) qu
estime qu'il n'y a pas d'inconvénients a vacciner par le BCG les enfants diabétiques ayant une
RCT négative et Frances et Coll. (16) qui trouvent qu'il faut vacciner par le BCG tout diabétique
ayant une RCT négative.

Notion de contage tuberculeux : il nous a été difficile d'étudier ce paramétre d’autant
plusque la tuberculose n’'est pas acceptée socialement. 7,4 % des malades avaient une notior
de-contage tuberculeux par leur entourage essentiellement familial contre 92,6 % d’inconnus.
Chabbou et Coll. (5) ont trouvé 17,72 % de contage tuberculeux essentiellement familial.
Aubertin (3) dit : “la contamination familiale n’est pas plus fréquemment retrouvée que dans les
cas de tuberculose survenant chez un non diabétique. Elle est cependant parfois spectaculaire
(Page 10).

Chabbou et Coll.(5) disent également que le risque de contamination tuberculeuse augmente
chez les diabétiques et que tout doit &tre mis en oeuvre pour que le diabétique vive et travaille
dans un milieu non contamineé.

Nous estimons également que le diabétique doit étre mis a I'abri d’'une source de
contamination tuberculeuse a cause de son systeme immunitaire déefectueux.

Dans 92,6 % des cas, le diabéte précéde la tuberculose contre 5,6 % ou la tuberculose &
été découverte avant le diabéte et 1,9 % des cas ou les deux affections ont été découverte«
simultanément. La distribution de la durée de précession est de 40,4 % entre1 4 3 ans et 12 %
pour une durée de plus de 6 ans. Pour kadidia IBRAHIMA (18), dans 80 % des cas le diabeétc
précéde la tuberculose (90 % avant quatre ans).

Abbas et Coll. (1) ont trouveé 57,6 % des cas ou le diabéte précéde la tuberculose, 30,8 % de:
cas pour la decouverte concomitante et 6,41 % des cas ou la tuberculose précéde le diabéte
(20,2 % avaient un diabete de plus de 6 ans et 18,3 % entre 1 et 3 ans).

Pour Chabbou et Coll. (5), 88,6 % des malades avaient le diabéte avant la maladic
tuberculeuse et dans 8,86 % des cas les deux maladies ont été découvertes simultanément. |l
n'ont relevé aucun cas ou la tuberculose précéde le diabéte. Dans 46,8 % des cas le diabétc
avait une durée comprise entre 1 et 5 ans et dans 24,5 % entre 6 et 10 ans.

Frances L. et Coll. (16) ont trouvé 17,2 % pour la découverte simultanée et 82,8 % des cas ou I
diabéte précéde | a tuberculose.
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Aubertin (3) remarque que dans les cas les plus fréquents, c'est le diabéte qui précéde
la tuberculose et que dans sa série la plus grande fréquence s'observe entre 4 et 10 ans.
Notre étude vient confirmer une fois encore que dans l'association diabéte-tuberculose, c'est le
diabéte qui précéde la tuberculose.

En comparant nos résultats avec ceux des autres études, nous voyons que c’est aw
cours des premiéres années que la fréquence est grande, ce qui suppose la période pendan:
laquelle les problémes de diagnostic et d'équilibre glycémique ne sont pas encore résolus. Les
quelques cas de découverte simultanée et de tuberculose précédant le diabéte font pensei
surtout a une tuberculose sur un diabéte préclinique ou & une tuberculose chez des sujets
nondiabétiques mais qui ont développé un diabéte sans relation avec la tuberculose ancienne.
Néanmoins, comme toute infection, la tuberculose déséquilibre le diabéte et le diabéte
déséquilibré complique encore plus l'infection tuberculeuse en déprimant le systéme
immunitaire du malade.

C’est ce cercle vicieux qui exige une attention particuliére a toute infection chez ur

diabétique et en l'occurrence la tuberculose pour les problémes de prise en charge de cette
affection.

TABLEAU 48 : COMPARAISON DES ETUDES SUR LA PRECESSION EN CAS
D’ASSOCIATION DIABETE-TUBERCULOSE

Pays Auteurs Année Diabéte précéde Tuberculose Découverte
tuberculose précéde diabéte simultanée
Mali Sekabaraga* 1993 92,6% 5,6% 1,9%
Mali Ibrahima(18) 1986 80% 20% 0%
Algérie Abbasetcoll.(1) 1992 57,6% 6,4% 30,8%
Tunisie Chabbou et coll.(5) 1982 88,6% 0% , 8,86%
Ethiopie Frances et coll.(16) 1984 82,8% _ 17,2%
France Aubertin (3) 1963 _ =

* :Nos résultas.
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5,6 % des malades avaient une infection par le VIH, ce qui suppose une double
association morbide.

Dans 3,7 % des cas, le diabéte était non seulement associé a la tuberculose, mais
aussi une infection par le mycobacterium leprae était en cours de traitement ou était déj¢
guérie. Nous voyons donc que les mycobactéries sont des germes ayant un caractere
opportuniste et que le diabéte peut lui offrir ce terrain.

Le diabéte a été découvert fortuitement dans 29,6 % des cas et la tuberculose dans
22,2 % des cas.

Pour Chabbou et Coll. (5), la découverte de la tuberculose a été systématique dans 3,79 % des
cas. Sur 427 clichés radiographiques, Frances L. et Coll. (16) ont trouvé 1,9 % des Iésions
infiltratives, deux avaient les BK dans le liquide gastrique et un avait une caverne.

Kaabar cité par Chabbou et Coll .(5) a trouvé 4,6 % de découverte fortuite de tuberculose
associée au diabéte.

Aubertin (3) dit : “... Les lésions restent silencieuses, froides, ne donnant lieu a aucun signe
fonctionnel ou général susceptible d’attirer I'attention. Et c'est lors d'un examen systématique
que la radiographie extériorise la 1ésion qui peut s’étre développée & bas bruit et se révele
méme parfois déja étendue. -Cette éventualité est peut étre plus fréquente chez le diabétique
que chez le non diabétique.

Pidoux cité par Aubertin (3) dit :"la tuberculose du diabétique est séche, froide et sans réaction”.
Nous ne pouvons donc pas étre du méme avis que Frances Lester et Coll .(1) qui estiment que
la radiographie pulmonaire de routine chez le diabétique devrait étre demandée dans les cas
ou il existe des signes cliniques d’appel pour éviter des irradiations inutiles. Nous pensons
plutdt que cet examen est indispensable pour le diagnostic des formes silencieuses qu
semblent étre plus frégentes chez le diabétique que chez le non diabétique.

3. LES _ASPECTS CLINIQUES

Les caractéristiques de la tuberculose chez les diabétiques de notre série sont les
mémes que chez les nondiabétiques. La toux est le signe le plus fréquent avec 86,2 % des cas
L’hémoptysie avec 9,2 % et l'atteinte de la plévre avec 5,6 % des cas. ‘

A ce propos kadidia IBRAHIMA(18) dit : “le tableau clinique présenté par nos malades ne differe
pas de celui classiquement décrit chez les nondlabethues Dans sa série de 10 cas, la plevre
était atteinte dans 1,6 % des cas.

Pour Chabbou et Coll .(5), le début de la tuberculose chez le diabétique est progressif dan:
69,62 % et aigu dans 26,58 % des cas. Les aspects cliniques sont comparables avec ceu>
rencontrés chez le nondiabétique. Dans leur série, 'hémoptysie a été révélateur dans 27,83 %
des cas, et les débuts aigus étaient parfois pneumoniques ou pseudogrippaux.
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Dans I'étude faite par Abbas et Coll. (1) en Algérie, les débuts étaient souvent confondus ave:
une bronchite hivernale. ‘

Pour Aubertin (3), le début de la tuberculose pulmonaire se fait par les signes classique:
d'imprégnation tuberculeuse. Dans son étude, il a observé un mal de pott avec méningite e
deux tuberculoses rénales. En somme, nous pouvons dire que la tuberculose du diabétique
présente les mémes aspects cliniques que la tuberculose du nondiabétique.

4. LES ASPECTS PARACLINIQUES

4.1. La_glycémie a I'entrée

Tous les malades de notre étude avaient une hyperglycémie a leur admission, 35,2 °
avaient une glycémie supérieure a 15 mmolA et 27,8 % avaient une acétonurie.

Pour Abbas et Coll .(1), 11,5% des 104 malades de leur étude avaient une glycémie supérieurt
a 15 mmolA et une acétonurie .

Si d'une fagon générale, la tuberculose survient sur un diabéte déséquilibré, la sévérité de
I'hyperglycémie ne semble pas avoir un role trés prépondérant. Ce qui suppose que méme de
légéres hyperglycémies chroniques peuvent déprimer I'immunité.

4.2 La réaction_cutanée tuberculinique

Dans notre étude, 51,9% des malades avaient une réaction cutanée tuberculinique
positive. ,
87,5 % des 24 patients ayant eu une RCT négative avaient un diabéte age de plus d'un an.
Nous n’avons pas noté une liaison statistique entre le délai de précession diabétique et I'éta
immunitaire traduite par la RCT. C’est le cas également pour la relation entre la RCT et I
glycémie.

Dans la série de 10 patients étudiée par kadidia IBRAHIMA (18), la RCT était positive dans
100 % des cas.

Pour Abbas et Coll. (1), la réversion de la RCT est présente dans 66,6 % des cas pour le sexe
féminin et 23 % pour le sexe masculin. Cinq malades ont fait des rechutes avec une RC™
conservee.

Sur 79 diabétiques tuberculeux de la série de Chabbou et Coll.(5), 91,13 % avaient une RC
positive et 6,32 % négative.

Nous pouvons dire que le diabétique ne doit pas avoir forcément une RCT négative pour fiarr
la tuberculose et que la réaction d’hypersensibilité de type retard ne traduit pas fidélement Il
systéme de défense de I'organisme du diabétique contre les mycobactéries.
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4.3. Le bacllie-acldoa-lcoolo résistant (BAAR)

64,8 % des malades avaient des BAAR dans les crachats et quelques fois dans le suc
recueilli par tubage gastrique.
kadidia IBRAHIMA a trouvé 30% des cas.

En Algérie, Abbas et Coll. (1) ont trouvé que tous les malades étaient bacilliféres.

Chabbou et Coll .(5) ont trouvé 73,41 % des cas a B.K positifs dans les crachats et 98,73 % des
cas de culture positive.

Frances Lester et Coll. (16) ont trouve 51,7 % par examen direct des liquides pathologiques.

Ces résultats nous poussent a proposer la technique de culture pour compléter I'examen
microscopique direct du frottis, si possible avec antibiogramme. Notons qu’'avec la quadruple
association Isoniazide-Streptomycine - Rifampicine - Ethambutol, Assana GUINDO (6) a trouve
2,7 % des résistances et qu'il va méme plus loin en proposant des fluoroquinolones dans les
schémas thérapeutiques anti-tuberculeux au Mali.

4.3. La_radiographie puimonaire

Dans 84,6 % des cas, les Iésions étaient apicales, a type d'infiltrats pour 85,2 % contre
19,2 % des lésions excavées. Seuls 9,6 % des malades avaient des |ésions du lobe moyen
Nous n’avons enregistré aucune |ésion du lobe inférieur.

kadidia IBRAHIMA (18) a trouvé 80 % pour les Iésions infiltratives. Chabbou et Coll. (5) on
relevé 60,75 % des cas de Iésions excavées contre 33,97 % de Iésions non excavées. Ils n'on:;
pas noté de formes particulieres de I'association diabéte tuberculose.

Kaabar et Achour cités par Chabbou et Coll. (5) ont trouvé 64,7 % de lésions excavées pour le
premier et 62,5 % pour le second.

Frances Lester et Coll. (16) ont trouvé 55,2 % des cas d'infiltrat sans préciser de la localisation.

Doost et Vessal (12) ont observé que 62,5 % de leurs diabétiques tuberculeux avaint des
lésions du lobe inférieur et que I'évolution sous traitement était plus lente que celle des Iésions
apicales.

Aubertin (3) a trouvé que dans 3/4 des cas, les images radiologiques sont celles d'une
tuberculose uicérocaseeuse. La localisation la plus fréquente étant celle du lobe supérieur
pour le méme auteur, la tuberculose des diabétiques a une tendance a la caséificatior
extensive, & la cavernisation avec des destructions étendues des deux poumons au dessus de
toute ressource theérapeutique et entrainant fa mort par asphyxie progressive. Nous n'avons pas
note ces formes graves décrites par Doost, Vessal et Aubertin dans notre étude. :

Nos résultats rejoingnent ceux de Chabbou et Coll en Tunisie (5),Abbas et Coll en Algeérie (1)
Nous avons trouvé que d'une fagon générale les Iésions parenchymateuses du poumon son
les mémes que ce soit chez le diabetique ou chez le non diabétique.
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LES COMPLICATIONS DIABETIQUES ASSOCIEES
89,8 % des malades avaient des complications dégérératives. Abbas et Coll. (1) ont
trouvé 25,5 % des cas. Chabbou et Coll. (5) ont trouvé 36,69 % des cas.
Ceci montre que la tuberculose fait partie des conséquences de I'hyperglycémie chronique.

6. LES TRAITEMENTS

Tous les malades de notre étude ont été soumis a l'insulinothérapie (indépendement du
type de diabéte) jusqu'a la guérison de la tuberculose.
La tuberculose a été traitée par une quadruple association anti-bacillaire pendant les deux
premiers mois et une double association pendant les quatre mois suivant d’'une fagon générale.
Dans quelques cas, d'autres régimes de traitement anti-tuberculeux ont été utilisés. Le principe
de tous ces différents types de traitement anti-tuberculeux est 'association de plus de dew
médicaments et une durée de traitement de plus de 6 mois.

Abbas et Coll. (1) ont utilisé la méme démarche thérapeutique dans leurs 104 diabétiques
tuberculeux.

Frances Lester et Coll. (16) ont utilisé également I'insuline pour tous les malades sans
distinction du type de diabéte, et la tuberculose a été traitée par la triple associatior
streptomycine-rifampicine-isoniazide pendant 16 & 18 mois. .

Doost et Vessal (12) ont traité la tuberculose de leurs diabétiques par l'isoniazide, I'éthambuto
et la streptomycine.

Pour Aubertin (3) : les deux affections doivent étre traitées comme si elles étaient separées.
L’insulinothérapie doit avoir des indications plus larges mais les diabétiques obéses doivent
étre traitées par le régime et les giguanides et ce n'est qu'en cas d’échec qu’on pourra utilise:
I'insuline & de petites doses. Le traitement de la tuberculose ne différe pas non plus de ce qu'i
est chez les nondiabétiques.

Brun et Guillot cités par le méme auteur ont observé un déséquilibre dlabéthue avec le PAS
Aubertin (3) en a observé une fois également.

Nous pensons que le traitement d’une infection chez le diabétique doit tenir compte de
I'affection morbide et que dans le cas précis de I'association diabéte-tuberculoe, le traitemen:
du diabeéte doit tenir compte de la tuberculose et vice versa. Nous nous apuyons sur le fait que
linfection déséquilibre le diabéte et que le diabéte fait le lit de I'infection et déprime le systéme
de défense de I'organisme.
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ACCIDENTS AU COURS DU TRAITEMENT

Nous avons observé un cas d’hépatite avec signes biologiques de cytolyse hépatique et
ictére, deux cas d’hyperuricémie qui ont conduit & I'arrét du pyrazinamide et un cas de surdite
qui a conduit & l'arrét de la streptomycine. Les cas de polynévrite ont été notés avani
I'instauration du traitement et ont éteé considérés comme des complications diabétiques.

En Algérie, Abbas et Coll. (1) ont noté un cas de polynévrite sur une série de 104 patients.

Tessier cité par Aubertin (3) trouve que la coexistence d'une polynévrite rend l'usage de I'INF
délicat et qu'il faut I'employer avec de grosses doses de pyridoxine.

Nous n’avons pas noté de polynévrite de Survenue ou d’allure particuliere chez nos
diabétiques tuberculeux sous INH.

7. EVOLUTION

7.1 Immédiate : nous avons noté une disparition de la symptomatologie clinique entre le
2éme et 3 eme mois. Le diabéte a été équilibré entre la 3éme et la 4éme semaine. Les images
radiologiques entre le 1er et le 3éme mois, la stérilisation des liquides pathologiques (crachats.
liquide gastrique) entre le 1er et le 3eme mois.

L'inflammation a été maitrisée au bout de 3 mois en moyenne. Nous avons enregistré 6 cas de
déces soit 11,1 % dont 83,3 % des cas aprés 15 jours de traitement.

7.2 Evolution_lointaine : cing malades ont fait des rechutes soit 9,3% des cas. Une rechute
de cinq ans d’ intervalle en’ moyenne pour quatre malades et deux rechutes de 3 ans d'intervalle
€en moyenne pour un malade.

kadidia IBRAHIMA (18) a noté que I'évolution immédiate a été bonne dans tous les cas.

Pour Abbas et Coll .(1), les résultats immédiats ont été généralement bons, le déséquilibre
métabolique a été réduit aux chiffres normaux (5,5 & 7,15 mmol/l) dans 57,5 % des cas dans ur
delai compris entre 4 et 20 jours. La réduction des lésions radiologiques a été apparente aprés
un mois de traitement et la stabilisation au 3éme mois.

23 malades soit 22,1 % ont totalisé 37 rechutes et ils n'ont noté qu’un décés au 15éme jour du
traitement.

Chabbou et Coll. (5) ont trouvé 46,83 % de guérison et 7 décés soit 8,86 % des cas.

Dans la série de Frances Lester et Coll. (16), 13,8 % des malades sont décédés de trouble‘
respiratoires. 11 malades soit 37,9 % ont fait 5 ans sans rechutes. Deux malades soit 6,8 % on:
eu une résistance a la triple association streptomycine- rifampicine-INH aprés 2 ans de
traitement.



-67-

Doost et Vessal (12) ont degagé trois groupes de malades en fonction de Ieurs attemte
pleuroparenchymateuses et de leurs évolutions : :
- groupe de cinq malades (15,6 %) ayant eu une pleurésie tuberculeuse et dont I’évolutlon sous
traitement a été bonne.
- un groupe de 6 malades (18,75 %) ayant eu des Iésions des sommets et dont I’évolutlon Sous
traitement a été bonne.
- un groupe de 20 malades (62,5 %) ayant eu des lésions du lobe inférieur et dont 75 % d'entre¢
eux ont eu une évolution lente sous traitement.

La localisation aux lobes inférieurs a été observée par d'autres auteurs notamment Segama e
Rose W., cités par Doost et Vessal (12) qui imputent ces lésions aux sujets & system
immunitaire déprimé.

Aubertin (3) a relevé 12 % de décés dans sa série de 55 cas.

Notons qu’ avant les traitements actuels du diabéte et de la tuberculose, la mortalité etalt de

75 % des cas (3).

Nous remarquons qu’une tuberculose sur un terrain diabétique peut bien évoluer si Ie diabéte
est equilibré et que le traitement anti-tuberculeux, selon les schémas actuels, est bien suivi.



CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
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CHAP.VI B. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

La prévalence de I'association diabéte-tuberculose au Mali est d’environ 4 % et concorde
avec celle d'autres pays africains.

La tuberculose n'est pas I'apanage d’'un type quelconque de diabéte, ceci est confirme par
les études faites ailleurs.

Les diabétiques agés font plus la tuberculose.

Les hommes diabétiques semblent faire plus la tuberculose, mais cette notion mérite d'étre
confirmée par des études plus poussées.

Une étude immunologique des diabétiques devrait étre faite pour évaluer la relation entre la
couverture vaccinale par le BCG et le pouvoir de défense de I'organisme d'un diabétique contre
la tuberculose.L’exploitation d’'une telle étude en médecine pratique est capitale.

Des mesures doivent étre prises pour éviter que le diabétique ne soit pas au contact d'une
source de contamination tuberculeuse.

Dans la majorité des cas, c’est le diabéte qui précéde la tuberculose, mais la tuberculose
peut déséquilibrer le diabéte .

Les débuts de la tuberculose chez le diabétique sont souvent progressifs, silencieux et le
pourcentage de découvertes fortuites est élevé, ce qui nous pousse & suggérer une
radiographie pulmonaire de routine dans le bilan de suivi des diabétiques. Son indication est
indispensable dans les diabétes mal controlés et en cas de syndrome pseudogrippal.

Le tableau clinique de la tuberculose du diabétique est classique et ne différe pas de celu
du non diabétique.Presque tous les auteurs sont unanimes sur ce sujet.

L'association diabéte-tuberculose ne serait pas liée a la sévérité de I'hyperglycémie mais
plutbt & I'état chronique de I'hyperglycémie.

La RCT peut renseigner sur I’état immunitaire du diabétique mais sa positivité n'exclut pas
la survenue d'une tuberculose.

Les cultures des:liquides pathologiques sont nécessaires et peuvent permettre d'éviter les
erreurs diagnostiques par défaut ou par excés et l'antibiogramme permet un choix
thérapeutique judicieux, surtout qu'on pense déja a I'utilisation des fluorogquinolones & cause
des résistances constatées aux schémas thérapeutiques actuels (17).
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Dans notre étude, les images radiologiques du poumon sont les mémes chez les
diabétiques et chez les nondiabétiques, nos résultats rejoingnent ceux de I'Algérie par Abbas et
Coll. (1) et de la Tunisie par Chabbou et Coli .(5).

Les formes graves de caséification extensive, de cavernisation et des destructions étendues
des poumons, au dessus de toute ressource thérapeutique, observées en france en 1963 (3)
et les Iésions des lobes inférieurs d'évolution lente sous traitement, observées en Iran en 1975
par Doost et Vessal (12) ne sembleraient pas exister en Afrique actuellement.

Nous pensons que dans l'association diabéte-tuberculose, le traitement de la tuberculose
doit tenir compte du diabete et vice versa.

L'idée de faire la prohylaxie de la polynévrite en cas d'utilisation de I'INH chez le diabétique
est a prendre en considération.

Le nombre élevé des rechutes renforce la thése qui dit que la tuberculose des
immunodéprimés est beaucoup plus endogéne (1).

Nous avons constaté que la tuberculose sur un terrain diabétique peut bien évoluer si le
diabéte est équilibré et que la tuberculose est correctement traitée.

Il serait souhaitable que les diabétiques ayant eu une tuberculose traitée et guérie puissent
bénéficier d’'un contrble glycémique rigoureux, d’'une radiographie pulmonaire et de Ia
recherche des BK dans les sécrétions (crachats, I|qU|de gastrique, urines etc...).

Devant tout déséquilibre glycémique, il faut penser & rechercher la tuberculose dans Ie cadre
du bilan infectueux.

Une attention particuliére doit étre réservée aux diabétiques agés.
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Date: N° Dossier:
Nom: Prenoms:

l.Données soclio-démographiques

Age: Profession:
Sexe: Ethnie:

Lieu denaissance: Mode de vie:
Lieu de résidence: BCG:

Statut matrimonial: IDR:

Poids des enfants a la naissance:

“Il.Données de I’ interrogatoire

Motifs de consultation:
Antécédents:

Familiaux: - Ascendants:
- Descendants:
- Collatéraux:

Personnels: -Médicaux:
-Chirurgicaux:
-Obstétricaux:
Date et mode de découverte du diabete:
Date et mode de découverte de la tuberculose:

Traitements :

li.Données cliniques
Poids: Poids ideal: " Température: Frissons: .
Sueurs nocturnes: Asthénie:
Ammaigrissement: Début: Kg/mois: © -~ Durée:
Toux: Expectorations: Hémoptysie:
Douleurs thoraciques: Douleurs abdominales:
Céphalées: Troubles neurologiques:
Adénopathies:

Epanchement sereux:



- 76 -

IV.Données cliniques de omplications

Apparells cardlo-vasculalre: S !

TAC: TAD:
Pouls:
Rythme cardiaque:

Troubles neuro-végétatifs: paresthésie: incotinence:
impuissance: libido:
hypotensioorthostatique:

diarrhée motrice:

gastroparésie: amyotrophie:
réflexes:

YEUX:

troubles visuels: cataracte: glaucome:

REINS:

oedéme: givre cutané: hoquet: oligoanurie:

POUMONS:

rales: syndrome de condensation: autres:

épancchement pleural:

PEAU:

V.Données paracliniques
NFS: VS: IDR:
Glycémie: Creatinémie: proteinurie des24h:
URINES: sucre: aceétone: ECBU: )
RX THORAX: BAAR: ASP:

Echographie(pancreas,reins,coeur ):

FO: ECG: Tubage gastrique: ponction et biopsie ganglionnaire:
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VI. TRAITEMENTS

DIABETE: Insuline ordinaire: IPZ:
Sulfamides hypoglycémiants: Biguanides:
Regime: Autres:
TUBERCULOSE: Streptomycine: Rifampicine:
INH: : Ethambutol:
Pyrazinamide: Autres:
AUTRES :

VIL.CONTROLES

BK:

VS:
TRANSAMINASES:
URICEMIE:

RX THORACIQUE:
GLYCEMIE:

CREATINEMIE:

VIILEVOLUTION-INCIDENTS

-
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FICHE SIGNALETIQUE

NOM : SEKABARAGA PRENOMS : RUGAMBWA

TITRE DE LA THESE :
ETUDE SUR L’ASSOCIATION DIABETE-TUBECULOSE DANS LES SERVICES DE
MEDECINE A, B, C, D, A L'HOPITAL NATIONAL DU POINT G
( & propos de 54 cas)
Année : 1992 - 1993
Ville de soutenance : BAMAKO
Pays d’origine : RWANDA
Lieu de dépét : Bibliothéque de I'Ecole Nationale de Médecine et de Pharmacie.
Secteur d’intérét : Médecine Générale, Diabétologie, Phtisiologie, Immunologie.

RESUME

Cinquante quatre (54) diabétiques tuberculeux, hospitalisés dans les services de médecine A,
B, C, D, a I'hépital National du Point G de Bamako au Mali, du 01 janvier 1982 au 30 décembre
1992, ont fait I'objet d’'une étude prospective et rétrospective des aspects socio-
démographiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs. lls représentent 3,9%
des diabétiques hospitalisés dans les mémes services pendant la méme période.

Les résultats obtenus montrent que la tuberculose peut survenir sur tout type de diabéte, que
les diabétiques de plus de la quarantaine sont les plus touchés et que les diabétiques sont plus
exposés a la tuberculose que les non-diabétiques. Dans la majorité des cas, c’est le diabéte qui
précéde la tuberculose. Le tableau clinique de la tuberculose est le méme chez le diabétique et
chez le non-diabétique, quelque soit la localisation. Le risque de tuberculose chez le
diabétique ne croit pas avec le taux de glucose dans le sang mais avec la durée de
I'hyperglycémie. Les lésions pulmonaires sont les mémes chez le diabétique et chez lenon-
diabétique.

L’évolution sous traitement anti-tuberculeux est la méme chez le diabétique et chez le non-
diabétique. Les rechutes de la tuberculose chez le diabétique sont fréquentes.Le pronostic de
la tuberculose correctement traitée est le méme chez le diabétique bien équmbré que chez le
non- dlabéthue

MOTS -CLES : DIABETE - TUBERCULOSE - MALI



ABREVIATIONS

Afr. :
Ann. :
BAAR :
BK:
C:
Clin :
Coll. :
DEAP:
DID :
DNID:
E:
ECBU :
ECG :
ENMP :
GB :
H:

IPZ :
J:

J
Journ :
Kg :
L:
Max :
Méd :
Min :
mm :
mmol :
Mmol :
NK :
OMI :
P:
PAS :
R:
RCT :
Rev :
Rx :
S:
Soc :
SPPP :
T:
TNF :
Trop :
Ut .
VSG :

-T9-

Afrique :
Annales : S
Bacille acido-alcoolo résistant :
Bacille de Koch

Celsius (degré)

Clinique

Collaborateurs

Division de I'épidémiologie et des affections parasntalres
diabéte Insulinodépendant
diabete Non Insulinodépendant

Ethambutol

Examen Cytobactériologique des Urines.
Electrocardiogramme

Ecole Nationale de Médecine et de Pharmacie
Globules Blancs

INH ou Isoniazide

Insuline Protamine Zinc

Journal

Jour

Journal

Kilogramme

Lymphocyte

Maximum

Médecine

Minimum :
Millimétre - e
Millimole T
Micromole

Natural Killer

Oedéme des membres inférieurs

Pyrazinamide

Acide Paraminosalicylique.

Rifampicine

Réaction cutanée tuberculinique

Révue

Radiographie

Streptomycine

Societe

Syndrome Polyrie Polydipsie polyphagie

Thiacétazone

Tumor necrosis factor

Tropical

Unité Internationale

Vitesse de sédimentation globulaire.
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SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des maitres de cette école, de mes chers condisciples et devant I'effigie
d’'Hippocrate, je promets et je jure, au nom de I'étre suppréme d'étre fidéle aux lois de I'honneur
et de la probité dans I'exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins graduits a I'indigent et n'exigerai jamais un salaire au dessus de
mon travail, je ne participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe, ma lange taira
les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas & corrompre les moeurs, ni &
favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de parti ou de
classe sociale viennent s'interposer entre mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la ménace je n'admettrai pas de faire usage de mes connaissances médicales
contre les lois de 'humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai a leurs enfants l'instruction
que j'ai regue de leur pére. :

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle & mes promesses.

Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confréres si j'y manque.



