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- UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
Z2:1 Al
. 4 FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

AR

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie




Décembre 1989

Pr
Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia

. AZ7Z0OUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
. CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la



FMPA

Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique
Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato-Orthopédie

Pr. EL HASSANI My Rachid Radiologie

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. HADRI Larbi* Médecine Interne

Pr. HASSAM Badredine Dermatologie

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. JELTHI Ahmed Anatomie Pathologique
Pr. MAHFOUD Mustapha Traumatologie — Orthopédie
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie

Pr. ABDELHAK M ’barek Chirurgie — Pédiatrique

Pr. BELAIDI Halima Neurologie

Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali Gynécologie — Obstétrique
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Orthopédie
Pr. CHAMI Ilham Radiologie

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. JALIL Abdelouahed Chirurgie Générale

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique
Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique
Pr. CHAARI Jilali* Médecine Interne

Pr. DIMOU M’barek* Anesthésie Réanimation
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine* Anesthésie Réanimation
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. HDA Abdelhamid* Cardiologie - Directeur HMI Med V
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

s
Radiologie R /
Chirurgic Pédiatrie - -

Ophtalmologie %‘wi
Chirurgie Générale ¥,
Pédiatrie Syl

Pr. MAHFOUDI M’barek* Radiologie
Pr. OUADGHIRI Mohamed Traumatologie-Orthopédie
Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie



Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montace r
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie

Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZOUZI Abdellah

. AZ1Z Noureddine*

Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie




Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tariq*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation

Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale

Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation

Microbiologie

Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale



Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. EL MAZOUZ Samir

. EL SAYEGH Hachem

. ERRABIH Ikram

. LAMALMI Najat

. MOSADIK Ahlam

. MOUJAHID Mountassir*
. NAZIH Mouna*

. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BELAIZI Mohamed*
BENCHEBBA Driss*
DRISSI Mohamed*

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL KHATTABI Abdessadek*
EL OUAZZANI Hanane*
ER-RAIJI Mounir

JAHID Ahmed

MEHSSANI Jamal*
RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

0

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHID Samir

AIT EL CADI Mina

AMRANI HANCHI Laila
AMOUR Mourad

AWAB Almahdi

BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENNANA Ahmed*

BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali

Pr
Pr
Pr
Pr

. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
. ELFATEMI Nizare

. EL GUERROUIJ Hasnae

. EL HARTTI Jaouad

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie

Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale

Hématologie

Anatomie pathologique

Chirurgie Pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Traumatologie Orthopédique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie pathologique
Psychiatrie

Cardiologie

Pharmacologie — Chimie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Informatique Pharmaceutique

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique
Traumatologie Orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie Sy

l"“:—
Neuro-Chirurgie li

Meédecine Nucléaire Nay5—
Chimie Thérapeutique

e
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Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL JOUDI Rachid*
EL KABABRI Maria
EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir
EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila
FIKRI Meryim
GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAY AH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*

Avril 2013

Pr.
Pr.
Pr.

EL KHATIB Mohamed Karim*
GHOUNDALE Omar*
7Y ANI Mohammad*

*Enseignants Militaires
P

Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologie
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Meédecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Urologie
Meédecine Interne




MARS 2014

ACHIR ABDELLAH Chirurgie Thoracique
BENCHAKROUN MOHAMMED Traumatologie- Orthopédie
BOUCHIKH MOHAMMED Chirurgie Thoracique

EL KABBAIJ DRISS Néphrologie

EL MACHTANI IDRISSI SAMIRA Biochimie-Chimie
HARDIZI HOUYAM Histologie- Embryologie-Cytogénétique
HASSANI AMALE Pédiatrie

HERRAK LAILA Pneumologie

JANANE ABDELLA TIF Urologie

JEAIDI ANASS Hématologie Biologique
KOUACH JAOUAD Génécologie-Obstétrique
LEMNOUER ABDELHAY Microbiologie

MAKRAM SANAA Pharmacologie
OULAHYANE RACHID Chirurgie Pédiatrique
RHISSASSI MOHAMED JMFAR ccv

SABRY MOHAMED Cardiologie

SEKKACH YOUSSEF Médecine Interne

TAZL MOUKBA. :LA.KLA. Génécologie-Obstétrique
*Enseignants Militaires

DECEMBRE 2014

ABILKACEM RACHID' Pédiatrie

AIT BOUGHIMA FADILA Médecine Légale
BEKKALI HICHAM Anesthésie-Réanimation
BENAZZOU SALMA Chirurgie Maxillo-Faciale
BOUABDELLAH MOUNYA Biochimie-Chimie
BOUCHRIK MOURAD Parasitologie

DERRAIJI SOUFIANE Pharmacie Clinique
DOBLALI TAOUFIK Microbiologie

EL AYOUBI EL IDRISSI ALI Anatomie

EL GHADBANE ABDEDAIM HATIM Anesthésie-Réanimation
EL MARJANY MOHAMMED Radiothérapie

FE]JJAL NAWFAL Chirurgie Réparatrice et Plastique
JAHIDI MOHAMED O.R.L

LAKHAL ZOUHAIR Cardiologie

OUDGHIRI NEZHA Anesthésie-Réanimation
Rami Mohamed Chirurgie Pédiatrique
SABIR MARIA Psychiatrie

SBAI IDRISSI KARIM Médecine préventive, santé publique et Hyg.

*Enseignants Militaires




AOUT 2015

Meziane meryem
Tahri latifa

JANVIER 2016

BENKABBOU AMINE
EL ASRI FOUAD
ERRAMI NOUREDDINE
NITASSI SOPHIA

Dermatologie
Rhumatologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
O.R.L

O.R.L

2- ENSEIGNANTS — CHERCHEURS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS / PRs. HABILITES

Pr. ABOUDRAR Saadia

Pr. ALAMI OUHABI Naima

Pr. ALAOUI KATIM

Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima
Pr. ANSAR M’hammed

Pr. BOUHOUCHE Ahmed

Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz

Pr. BOURJOUANE Mohamed

Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
Pr. DAKKA Taoufiq

Pr. DRAOUI Mustapha

Pr. EL GUESSABI Lahcen

Pr. ETTAIB Abdelkader

Pr. FAOUZI Moulay El Abbes

Pr. HAMZAOUI Laila

Pr. HMAMOUCHI Mohamed

Pr. IBRAHIMI Azeddine

Pr. KHANFRI Jamal Eddine

Pr. OULAD BOUYAHY A IDRISSI Med
Pr. REDHA Ahlam

Pr. TOUATTI Driss

Pr. ZAHIDI Ahmed

Pr. ZELLOU Amina

Mise a jour le 14/12/2016 par le

Service des Ressources Humaines

Physiologie

Biochimie — chimie
Pharmacologie
Histologie-Embryologie
Chimie Organique et Pharmacie Chimique
Génétique Humaine
Applications Pharmaceutiques
Microbiologie
Biochimie — chimie
Physiologie

Chimie Analytique
Pharmacognosie
Zootechnie
Pharmacologie
Biophysique

Chimie Organique
Biologie moléculaire
Biologie

Chimie Organique
Chimie
Pharmacognosie
Pharmacologie

Chimie Organique




Dédicaces




Tout puissant
. ) . e
Qui m’a inspire

Qui m’a guidé dans le bon chemin

Je vous dois ce que je suis devenue

Louanges et remerciements

Pour votre clémence et miséricorde.




A mon trés cher Pére Hammadi

Aucune dédicace ne saurait exprimer mon respect,
mon amour éternel et ma considération pour les sacrifices
que tu as consenti pour mon instruction et mon bien étre.

Merci d”avoir été toujours la pour moi, un grand
soutien tout au long de mes études.
En ce jour ta fille espere réaliser ['un de
tes plus grands réves, et couronner tes années
de sacrifice et d’espoir.

Ce travail est ton ceuvre, toi qui m'a donné tant
de choses et tu continues a le faire sans jamais te plaindre.
J'aimerais pouvoir te rendre tout [amour et la dévotion
que tu nous as offerts, mais une vie entiére n'y suffirait

pas. J'espére au moins que ce mémoire y contribuera en partie. . .

Puisse Dieu tout puissant t'accorder longue vie, santé et bonheur

pour que notre vie soit illuminée pour toujouts.




A ma trés chére Mére Amina

Je ne trouve pas les mots pour traduire tout ce
que je ressens envers une mere exceptionnelle
dont j'ai la grande fierté détre la fille. ..
Tu t'es toujours donnée beaucoup de mal pour
m’offrir le meilleur de toi-méme. ..

Je n’ai jamais manqué de rien auprés de toi. . .

Que ce travail soit un hommage aux énormes sacrifices

que tu t'es impose afin d assurer mon bien-étre. ..
Puisse ce jour étre la récompense de tous tes efforts

et ['exaucement de tes prieres tant formulées ...




A mon trés cher mari Docteur

LAYACHTI MOHAMED

Je remercie Dieu. Le clément de m’avoir offert
une dme seeur amoureuse, compréhensive et indulgente.

Je te remercie pour tout le bonheur que tu m’as procure,
pour tout [amour que tu m’as donné et pour tous les sacrifices
que tu n ’as cessé de faire pour me faciliter mon parcours.
Sans ton aide, tes conseils et tes encouragements
ce travail n'aurait vu le jour

Que dieu réunisse nos chemins pour un long commun

serein et que ce travail soit témoignage de ma reconnaissance

et de mon amour sincére et fidele.




A ma chére seur SANAE
Les mots ne suffisent guére pour exprimer ['attachement,
[amour et [affection que je porte pour toi chére sceur.
Je prie dieu le tout puissant pour qu’il vous donne plein
de bonheur dans votre vie, de réussite et de santé.
Je vous dédie ce modeste travail en témoignage

de ma sincére affection. ..

A mon trés cher frére ABDSALAM

Je te dédie ce travail en témoignage de mon respect

et mon affection la plus sincére.

Qu'ALLAH te garde et te protége.




A ma chére seur RAIAE

Je vous dédie ce modeste travail en témoignage

de [attachement, de ["amour et de [affection que je te porte.

J'implore DIEU qu'il vous apporte bonheur, réussite,

Sérénité et que vos réves se réalisent. ..

A ma chére petite seur ROMAYSAE

A la plus belle des fleurs, au rayon du soleil qui

a tlluminé ma vie.

J'espére que ma thése sera pour toi source de fierté et

u’elle sera un exemole a suivre.
/4

Ta joie de vivre et ton sourire ont été pour moi le meilleur

encouragement que je puisse avotir.

Que Dieu te garde et te protége.




A la mémoire de ma chére belle-mére AMINA

J aurai tant aimé que tu sois d mes cOtés
dans ce jour si spécial. J'aurais aimé que tu sois [d,

Tout aurait été bien et si différent, mais dieu a voulu autrement.
mon amour et mon respect pour toi dépassent toute description.

Ta noblesse et ta bonté sont sans [imites. .. tu es le symbole

d’un amour original et d"une maternité idéale.

Qu’Allah, tout Puissant, aie votre dme dans sa sainte

miséricorde, et vous accorde le Paradis.

Je t’aime beaucoup




A mon cher beau-pére KACEM
Parce qu'il est impossible de trouver les mots qui peuvent
exprimer mMon amoutr, et ma reconnaissance pour Vous.
Je vous dédie ce travail en reconnaissance de ['amour que vous
m’avez offert depuis mon mariage, de tous les sacrifices que vous
vous étes imposés pour assuter notre vie de couple et notre bien étre,
de votre tolérance, et de votre bonté exceptionnelle.
Jespére étre toujours a la hauteur de ce que vous attendez de
moi, et ne jamais vous décevoir.
Puisse DIEU le tout puissant vous donner santé,
bonheur et longue vie.

A mon beau-frére Omar et sa femme Amina

A mon beau-frére Rachid et sa femme Sara

Je vous remercie, pour votre support et vos encouragements,
et je vous dédie ce travail, pour tous les moments de joie et de

taquinerie qu’on a pu partager ensemble.

Je vous souhaite une vie pleine de joie, de bonheur, de prospérité

avec la réalisation de tous vos réves.




A mon trés cher oncle QRAYIM Brahim

Aucun mot ne pourrait exprimer la reconnaissance,
estime et le respect que je vous porte.
Vous avez été et vous seriez toujours un exemple a suivre
pour vos qualités humaines, votre persévérance
et votre perfectionnisme.
Votre patience sans fin, votre compréhension et votre
encouragement sont pour moi le soutien indispensable

que vous avez toujours su m apporter.

Vos conseils ont toujours guidé mes pas vers la réussite.

Puisse Dieu le tout puissant vous accorder bonne

santé, prospérité et bonheur.




A mes tres chéres amies et sceurs Bouhia Hasnae

et Bouggar Manal

Les mots ne suffisent guére pour exprimer
[attachement, [amour et [affection que je porte
pour vous cheres seeurs.

Merci d’étre toujours d mes cotés, par votre présence,
par votre amour dévoué et votre tendresse.
Merci pour tous les moments agréables passés

en votre compagnie, Vous occuperez d jamais une place

particuliére dans mon ceeur, que notre amitié dure a jamais.

Je prie dieu le tout puissant pour qu’il vous donne

plein de bonheur dans votre vie, de réussite et de santé.




A mes grands-parents maternels

Je vous dédie mon travail —ci qui traduit mes remerciements
Pour vos soutiens et VoS prieres Sinceres

Que dieu vous accorde santé et sérénité.

A la mémoire de mes grands-parents Paternels

Que dieu ait vos dmes dans sa sainte miséricorde.




A mes oncles et mes tantes, A mes cousins et cousines

A tous les membres de ma famille

Veuillez accepter [expression de ma profonde gratitude
pour votre soutien, Vos encouragements, et votre affection.
J ‘espére que vous trouverez d travers ce travail, le témoignage
de mes sentiments sincéres et de mes voeux de santé et de bonheur.

Que Dieu le tout puissant, vous protége et vous garde

A tous mes enseignants tout au long de mes études et

Particuliérement @ Mr. EL BETIOUI Abdelkhalek

Veuillez accepter Mr Lexpression de ma profonde
gratitude de votre soutien et encouragements.

Jespére que vous retrouvez dans la dédicace de ce travail le

témoignage de mes sentiments sinceres et de mes voeux

de santé et de bonheur.




A mes cher(es) ami(es) :

Lina zian, Ghita sabbari, Rihab ezziati, Manal tabchi,
Ghizlane amri, Salma bourjila, Zaineb benyahia,
Marouan balouks, AboubaRy benjilany.

Je ne peux_ trouver les mots justes et sinceres

Pour vous exprimer mon affection et mes pensées.

Vous étes pour moi des fréres, sceurs et des amis sur

qui je peux compter.

A tous ceux qui me sont chers et que j'ai omis
involontairement de citer.
A tous ceux qui ont participé de prés ou de loin
d la réalisation de ce travail,
A tous ceux qui ont pour mission cette pénible tiche
de soulager ['étre humain et d essayer de [ui

procurer le bien-étre physique, psychique et social.




Remerciements



A notre Maitre Président et Rapporteur de thése
Monsieur le Professeur Jamal Eddine BOURKAD],
Médecin Chef de ["hopital Moulay Youssef de Rabat

Vous m’avez accordé un grand honneur en me confiant
la réalisation de ce travail.
Qu'i[ me soit permis de vous témoigner toute ma gratitude
et mon profond respect d avoir bien voulu assurer la direction de
ce travail qui, grice a votre esprit didactique et rigoureux, et vos
précieux_ conseils, a pu étre mené a bien.

Jespére étre digne de la confiance que vous avez placée en moi

en me guidant dans ['élaboration et [a mise au point de ce travail.

Veuillez y trouver, trés cher maitre, ['expression de ma
respectueuse considération et ma profonde admiration
pour toutes vos qualités scientifiques et humaines.
Puisse Dieu le tout puissant vous accorder

bonne santé, prospérité et bonheur.




A notre Maitre et juge de thése
Le Professeur SOUALHI Mouna
Professeur en Pneumo-phtisiologie

CH'U Ibn Sina Rabat

C’est pour moi, cher maitre, un grand honneur
de vous avoir parmi les juges de ma thése.
Permettez-moi de vous remercier infiniment pour votre
accord que vous m avez formulé sans conditions.

Votre dévouement, vos valeurs humaines et votre

compétence m ont donné tonus, ardeur et confiance.

Puisse Dieu tout puissant vous accorder un avenir

prospére et une vie couronnée de succes.




A notre maitre et juge de thése
Professeur ZAHRAOUI Rachida
Professeur en Pneumo-phtisiologie

CH'U Ibn Sina Rabat

Je vous remercie vivement de [ honneur
que vous me faites dans ce jury.
Je suis trés reconnaissante de la spontanéité avec laquelle

vous avez accepté de juger mon travail.

Veuillez trouver ici, le témoignage de ma gratitude

et mon profond respect.




Notre Maitre et juge de thése
Professeur MARC Karima
Professeur en Pneumo-phtisiologie
CH'U Ibn Sina Rabat

Vous avez accepté de juger ce travail avec

une spontanéité et une simplicité émouvante.

C’est pour nous un grand honneur de vous voir siéger

parmi le jury de cette thése.
Nous tenons a vous exprimer nos sinceres
remerciements et profond respect.
Veuillez trouver ici ['expression de nos sinceres

remerciements.




A notre Maitre et juge de thése
Professeur Jouda BENAMOR,
Professeur en Pneumo-phtisiologie
CH'U Ibn Sina Rabat

Je tiens a vous remercier pour la sympathie
et la cordialité de votre accueil.
C’est un grand honneur que vous nous faites

en acceptant de juger notre travail.

Veuillez y trouver [expression de toute mon estime

et gratitude.




Liste des Abréviations



ADO
B.A.A.R
BK

BPCO

g/dl
g/l

HbAlc

mEq/L
OMS

PNN

TB
TEP
Th
TNF

VIH

LISTE DES ABREVIATIONS

: Antidiabétique oral.

: Bacille-Acido-Alcoolo-Resistant.

: Bacille de Koch.

: Broncho-pneumopathie chronique obstructive.
: Ethambutol.

: gramme par décilitre.

: gramme par litre.

: Hémoglobine glyquée.

: Isoniazide.

: milliéquivalent par litre.

: Organisation mondiale de la santg.

: Polynucléaire neutrophile.

: Rifampicine.

: Streptomycine.

: Tuberculose.

: Tuberculose extra pulmonaire.

: Lymphocytes T helpers (auxiliaires).

: Tumor necrosis factor.

: Virus de I'immunodéficience humaine.

: Pyrazinamide.



Liste des illustrations



LISTE DES FIGURES

Figure 1 : Fiche d’exploitation de I"Etude .........cooiiiiiiiiiiiiee e e 8
Figure 2 : Nombre des cas de I’association tuberculose et diabéte par an ............ccceeeeeeieenceeiennenne 10
Figure 3 : Nombre des cas selon 1a tranche d’age .........covoueieiiiiiiiiiie e 11
Figure 4 : Répartition des cas Selon 1€ SEXE........ooiuiiiiiiiiiiiiie s 12
Figure 5: Répartition géographiqUe deS CAS........cuevvirierieriieierieeceieie ettt ste et ere et eae s see e sseesaeseeeas 13
Figure 6: Répartition des cas selon la notion du contage tuberculeuX ..........occeeeieeeriieniiieiercieeieene 15
Figure 7 : Répartition des cas selon la forme de Tuberculose............ccceeiireriiriiinieiii e 16

Figure 8 : Pourcentage des différents signes cliniques chez malades tuberculeux dans notre série...18

Figure 9 : Répartition des patients selon les résultats de I’examen direct............ccceeveueeriiieniiieennenne 19
Figure 10 : Répartition des patients selon le type du diabete ..........ooeoueeeiiieiiiiiiiiiiiir e 23
Figure 11 : Répartition des patients selon I’ancienneté du diabete...........coevrereiiieiiieriniiineiieeee 24
Figure 12 : Répartition des patients selon 1’équilibre du diabete ...........occeeeiiiiiiiiiiiiieiie e 25

Figure 13 : Répartition des patients selon le traitement antidiabétique prescrit pendant

I NOSPItAIISALION ...uvvvieeiiiieeeiiieeeiiteee e eeirteeestreeeesttreeeestraeseeeeserseesssessesasssseeeassssssaesassseessssssessssssaeennes 27
Figure 14 : Evolution du nombre de cas et de I’incidence de la TB au Maroc, 1990 —2017............... 31
Figure 15 : Distribution des cas de TB par age et par sexe, Maroc -2017 .......cccoevveeevivieeinrreeiee e, 33
Figure 16 : Distribution proportionnelle des cas de tuberculose par région, 2017 .........cccceeveeeeennnne. 36

Figure 17 : Radiographie thoracique de face montrant une opacité basale homogene et une caverne de
I’hémichamp thoracique supérieur gauche « (image de NOLIe SETIQ).......ccvcvrrreervreeeriieeeeeeiereeeerrreeans 49

Figure 18 : Radiographie thoracique de face montrant des opacités micronodulaires diffuses
bilatérales et des images cavitaire multiples (image de NOtre SErie) .......covveevrveeeevreeeercirieeeeireee e 50

Figure 19 : Radiographie thoracique de face montrant des opacités micronodulaires et nodulaires
confluentes par endroit du lobe inférieur gauche et une image hydro-aérique du lobe supérieur gauche
(IMAEZE A€ NMOLIE SEIIE)...eeeeueiieeiieetie ettt ettt et ee et e e e seteesaeeeetee e sttt aaneeesmseeenseeeaneeeenseeeeenseeeneeeanseennneas 51

Figure 20 : Aspect d’une miliaire tuberculeuse chez la méme patiente (image de notre série)........... 52



LISTE DES TABLEAUX

Tableau 1 : Fréquence des différents signes cliniques dans notre s€ri€..........cocvveeevviveeeervvereeeernneennn 17
Tableau 2 : Pourcentage des 1ésions radiologiques dans NOLIe SErIe ........ccvveeervurreeervveeensernveeeerenneeens 20
Tableau 3 : Pourcentage de localisation des 1ésions radiologiques dans notre S€rie .............ccceeuveeennes 21
Tableau 4 : Répartition des patients selon le régime thérapeutique antituberculeux prescrit ............ 26
Tableau 5 : Moyenne d’age des patients tuberculeux diabétiques dans les différentes séries ............. 32
Tableau 6 : Sex-ratio homme /femme dans les différentes SEries ........ocvvvrireriieriirer e, 34
Tableau 7 : Pourcentage d’antécédent de tuberculose dans les différentes séries..........ccooevveeevivenenns 42
Tableau 8 : Pourcentage des différents signes cliniques dans les différentes études.............cccevuveeennne 44
Tableau 9 : Taux de positivité des bacilloscopies dans les différentes SEries ...........covvveeevvveeennneenenn. 45
Tableau 10 : Pourcentage des différentes 1ésions radiologiques dans les différentes séries................ 46
Tableau 11 : Pourcentage des patients ayant un diabéte déséquilibré dans les différentes séries....... 54



Sommaire




INTRODUCGTION ...ttt s s 1

MATERIELS ET METHODES ... ..o 4
L. TYPE DPETUDE : .ottt ettt ettt e et e et ee e enaeeeenneeeens 5
2. CRITERES D’INCLUSION ...ttt ettt ettt e et stee e snaee e aeeeeaneeens 5
3. CRITERES D’EXCLUSION : ..ottt ettt ettt siee e aeeeeaeeeens 5
4. FICHE D’EXPLOITATION : ...ttt ettt e ettt e snee e sieeesaneeens 6
5. ANALYSE STATISTIQUE DES VARIABLES: ......ccoiiiiiitiiieeeee e 6

RESULTATS ..ottt ettt e et e ettt e e et e e e sab e e e s sbeeeenbeeesnbeeesnneeesnneeens 9
1. CARACTERISTIQUES DES PATIENTS & ..ottt 10

Lo L A et 11
L2 SEXE ettt et ettt e ettt e e et e e e e aaeee s 12
1.3. Origine gEOGIaphIQUE & ...cceeeiiiiiiiiiieeeeeeeiiiieeee e e e e et e e e e e e e e snaabareeeeeeeeennnnneeeeas 13
1.4. Habitudes tOXIQUES : .evvereeeeeriiiiiiiiieeeeeeeeiiiitieeeeeeeeesssstaraeeeeeeesssssnssanaeeeesesssnnnnsseeees 13
1.5, AUtres antECEAENLS :...coouuuiiiiiiiiiiie it 14
2. CARACTERISTIQUES DE LA TUBERCULOSE :...ccooiiiiiiiiieeieeeeee e 15
2.1. Notion de contage tuberCUICUX :.......ccceeeiiiiiiiiiiiieee e e e e e e e 15
2.2. Antécédent de tuberculoSe : ........ccooiiiiiiiiiiiiiiii e 15
2.3. Formes de la tuberculose actuelle :.............coeoiiiiiiiiiiiiiiie e 16
2.4, ASPECES CHIMIQUES : ..vvviiiiieeeeeeiiiiiiiiiee e e e e eesettee e e e e e e e e ettaareeeeeeeesssnasareeeeeeeesnnsnnnneees 17
2.5. ASPECtS PAraClINIQUES : ..cceeeeeeiiiiiiiiieeeeeeeiiieeee e e e e e ettt e e e e e e e et eeeeeeeeennnenaaeeas 19
2.5.1. Examens bacterioloIQUES : .....covouuviiiiiiiiieiiiiiiieeeee et 19
a- EXAMEN dIF€CT 1 .ooiiiiiiiiiiiiiiie e 19

D= CUILUTE & et 19

[ € 131 1), G o) A PP PPPPURRRN 19



2.5.3. Bilan radiolo@IqUe :.......uevieiiiiiiiiiiiiiieeee e 20
2.5.4. EXamens DIOIOZIQUES :...uvveeeeieiiiiiiiiiiieeeeeeee ettt e e e e e e e e e eeeeeeeas 22

3. CARACTERISTIQUES DU DIABETE :.....oooiiiiiiiiieeeeee e 23
3.1 Type du dIADELE: ....vvviiiiieeeeeeieeee e e e e e e e e e e e e e e e eaaraees 23
3.3 TraltemMENt POUISUIVI Iuvereeeeeeiiiiriirieeeeeeeeisiirereeeeeeeeasansnsareeeeeesessssssnsssreeeesesssnnssssseees 24
3.4 Equilibre du diab@te :.....ccooiiiiiiiiiiiiie et e 25
3.5 Les complications d€ZENETatiVES ©......ceeeeuvvriiieeeeeeeeiiiiiiiiieeeeeeeeeeiirreeeeeeeeeesenenaaeeas 25
4- TRAITEMENT ..ottt e et e et e et e et eeenaeeas 26
4.1. Traitement antituberCUlEUX = .......ccooiiiiiiiiiiiiiiii e 26
4.1.1. REIMES thETaPEULIQUES :..eeeeeeieiiiiiiiiiieeeeeeeeiiiiie e e e e e e et e e e e e e e s iarreeeeeeeeens 26
4.1.2. Tolérance du traltemeNt ..........cceeeeeiriiiieeiiiieeee e 26

4.2. Traitement antidiabEtiQUE :© .......uvvvviiereeeeiiiiiiiiieee e e eeeeiree e e e e e e e reeeeeeeeeneeanaeees 27
4.3 Traitement adjuvant (Vitamine BO):.........ccuvviviiiiiiiiiiiiieee e 27
S5-EVOLUTION ettt et ettt et e st e et e e tteeenb e eenbeeesnneeeenneeas 28
5.1 FaVOTAbIE ..o 28
5.2. DEfavorable ©....ooueiiiiiiii e 28
DISCUSSION ...ttt e ettt e ettt e e eateeesabeeeanbeeeanbeeeenbeeesnneeesnneeas 29
1. EPIDEMIOLOGIE ..ottt ettt eeeaee e es 30
1.1. DONNEES ZENETALES :..oeviiiiieiiiiiiiiiiieee et e e e e et e e e e e e e e ae e e e e e e e e e nnesnaeeeas 30

| 0 B B 21 o 1 OO P U OPPRRTSPPRR 30

a- A I'échelle mondiale:..........ooooiiiiiiiiiiiiii e 30

D AL VLAT0C e e e e e e e e e e e e e e e e 30



a- A I'échelle Mondiale ©.........ooooiiiiiiiiiiiiii e 30

D= AU MIATOC ittt e e s 31

L2 A et 32
L3 S ettt ettt e et e e et e e e e araeee s 34
1.5 Origine EOZIaAPNIQUE : ..oeeeeeeiiiiiiiiiiieeeeeeeiiiiieeeee e e e e eeiireeeeeeeeessnenaaraeeeeeeeennnnnseees 35
2. PHYSIOPATHOLOGIE :....oooiiiiiiiiiieeieeeee ettt e 37
2.1. Tuberculose et répoNnSe IMMUNILAITE :.....ccuvvvvrreeeeeeeriiiiiieeeeeeeeersnnrereeeeeeeessnnnnnneeees 37
2.2 Anomalies de I'immunité secondaires au diabete :...........ccoooiiiiiniiiiiinniiiiee, 37
2.2.1 Mécanisme de défense INNEE : ........ccovcvieeiiriiiiiiinieeeeee e 37

a- Les facteurs MECANIGUES & ...ceeouevviiiiieeeeeeiiiiiiieeeee e e e e ettt eeeeeeeessnearrareeeeeeeennnnnns 37

b- Les facteurs cellulaires : ..........cooouuiiiiiiiiiiiii e 38

b-1- Les polynucléaires neutrophiles :...........ceeeeieeeiiiiiiiiiiiieeeeeeeeiieeeee e, 38

D-2- LeS MONOCYLES :..vviiiieieeeiiiiiiiiiieeeeeeeeeiieteee e e e e e eetareeeeeeeeesennenbaraaeeeeeeennnnnes 38

c- Les facteurs tissulaires et plasmatiques @ ..........eeeeeeeeriiiiiiiieeeeeeeeniiiiieeeeeeeeennens 38

2.2.2. Mécanismes de défense adaptative : .......ooeveviiiiiiiiiiiiiiniieeee e 39

a- Les lymphocytes T auxiliaires © .......ceeeeeeeiiiiiiiiieeeeeeiiiiieeee e e e e eeeiiireeee e e e e e e 39

b- Les cellules T cytotoxiques et les naturels Killers:............ccccvvviieeeeeiniiiiiiiieeennnnn. 39

3. HISTOIRE NATURELLE: ...ttt 40
4. CARACTERISTIQUES DE LA TUBERCULOSE :...c.ooiiiiiiiiiieeieeeeeeeeeee e 42
4.1. Notion de contage tubEICUICUX :......cceiiiiiiiiiiiiiiieeee e e e e e e e e 42
4.2. Antécédent de TuberculoSe :.......ccooiuiiiiiiiiiiiiiii e 42
4.3. Formes de la Tuberculose actuelle : ...........coooiiiiiiiiiiiiiiiice e, 43

4.4, ASPECES CHIMIQUES : ..vvviiiiiieeeeiiiiiiiiiieee e e e e ettt eeeeeeesssetarereeeeeeeesssnarareeeeeeessnnnsnnnneees 43



4.5. ASPects ParaClinIQUES & ......ceeviiiiiiiiiieeeeeeiiiiiieee e e e e e et e e e e e e e e st eeeeeeeennnenaaeeas 45

4.5.1 Examens bact€riolOZIQUES & ..cceevvruiiiiiiiiieeeeeiiiiiiieeeee et e e e e 45

a- EXAMEN AIFCCT: ..ooiiiiiiiiiiiii it 45

D= CUITUTE & et e e 45

4.5.2 Bilan radiologIQUe :.....uuueiiiiiiiiiiiiiiiieeeee e 46

5. CARACTERISTIQUE DU DIABETE : ..ottt 53
5.1 TYPE du AIADELE: ....vvviiiiieeeeeeteeee et e et e e e e e e e e e e e e e e e nnnaaeeas 53

5.2 Ancienneté du diabete:.......coooiiiiiiiiiiiiiiii e 53

5.3 Equilibre du diab@te :.....cccoeiiiiiiiiiiieee e e 54

5.4. Complications dEZENETATIVES : .....eeieeeeireiiiiiiiieeeeeeeeriiiiteeeeeeeeeesiarrereeeeeeeeeeennnaeees 55

6- TRAITEMENT ...ttt ettt e et e et e et e e e e enaeeas 56
6.1. Traitement antitubErCULEUX : ......cooiiiiiiiiiiiiiiie e 56
6.1.1. REGIMES thErapeULIQUES :..ceevvuiiiiiiiieeeee ettt e e e et e e e e e s ee e e e e e e e e 56

6.1.2. Tolérance du traltemMENt ..........eeeiiriiiiieiiiiieee e 56

6.2. Traitement antidiabEtiQUE : ..........eeereeeiiiiiiiiiiieee e e e e e e e e e e e e e e e e e eeeeaeeeees 57

T- EVOLUTION .ttt et ettt e ettt e et e e ste e et eeenbeeesnneeeenneeas 58
CONCLUSION ...ttt et ettt e ettt e ettt e e st e e esteeesbeeeenteeesnseeesnneeas 60
RESUMES ..ot e et e et e ettt e e et e e st e e enbeeesnteeesnneeesnneeas 62

BIBLIOGRAPHIE ...t 66



Introduction




Le diabéte est ’'un des principaux défis du 21éme siecle en termes de santé
et de développement, et la tuberculose est un probléme majeur de santé publique
dans de nombreux pays a faibles et a moyens revenus, qui connaissent en outre

une hausse rapide du nombre de personnes atteintes de diabete (Afrique et Asie).

Le diabéte est un facteur de risque de développer une tuberculose active. 11 y
a des preuves solides pour cette association, avec des études examinant
l'incidence de la tuberculose qui montre qu'elle est deux a cinq fois plus élevée
chez les patients diabétiques que chez les patients non diabétiques (1). Le
diabete peut également aggraver la tuberculose, ainsi les personnes atteintes de
diabete encourent plus de risque d’échecs thérapeutiques et de décés pendant le
traitement anti bacillaire. En outre, la tuberculose peut déséquilibrer le diabete et

rendre son controle difficile.

Au Maroc, la prévalence du diabéte était de 6.6 % chez les sujets agés de 20
ans ou plus ; le type 2 représente plus de 95 % des cas selon I’enquéte du
Ministére de la Santé conduite en 2000 (2). Aujourd’hui, cette prévalence est
autour de 10%. D’autre part, et depuis les cinq derniére années, environ 30000

cas de tuberculose sont notifiés chaque année (3).

Le lien entre la tuberculose et le diabéte nécessite de prendre des mesures et
de mettre en ceuvre des interventions conjointes visant une détection précoce, un
traitement adapté et un suivi régulier des deux maladies. Une étude de ’OMS
en 2011 (4) a montré que la prévalence de la tuberculose est plus importante
chez des personnes atteintes de diabéte soumises a un dépistage de la
tuberculose qu’au sein de la population générale. Inversement, la prévalence du
diabete est plus importante chez les tuberculeux lorsqu’on le recherche

systématiquement.



Il est fondamental donc de dépister la tuberculose de fagon systématique chez
les diabétiques, ce qui contribuera a une détection précoce et permettra de
diminuer la transmission de la tuberculose et la charge de morbidit¢ et de
mortalit¢ qui lui sont liées. De méme, le dépistage du diabéte chez les
tuberculeux, en permettant un diagnostic précoce aboutira a une meilleure prise
en charge de ces malades et a prévenir a temps la survenue des complications du

diabete et d’adapter le traitement a cette comorbidité.

Des recommandations concernant cette gestion conjointe ont €té élaborées
par ’OMS et I’Union internationale contre la tuberculose en 2011(5). Elles
encouragent I’implantation de cette stratégie qui vise le dépistage de la
comorbidité, ’application stricte du traitement sous observation directe et le
recueil des données pour I’évaluation des activités mises en place. Les rares
expériences qui ont ¢été faites dans certains pays comme la chine, I’inde et
certains pays d’Afrique, ont montré la faisabilit¢ et la rentabilit¢ de cette

approche (6).

Le but de notre étude est d'analyser les caractéristiques épidémiologiques,
cliniques, radiologiques, bactériologiques et évolutives de la tuberculose chez
des patients diabétiques marocains et d'évaluer I'impact de la tuberculose sur le
contrOle du diabéte afin de sensibiliser tous les acteurs (endocrinologues,
pneumologues, médecins généralistes) et les responsables des deux programmes
(de tuberculose et de diabéte) au niveau du ministére sur cette association en
particulier sa fréquence et sa gravité pour une stratégie nationale de lutte contre

ces deux maladies.



Matériels et méthodes



1. TYPE D’ETUDE :

Nous avons mené une étude rétrospective descriptive évaluant 1’association
tuberculose et diabéte au service de Pneumo-Phtisiologie a 1I’hdpital Moulay
Youssef de Rabat sur une période de 03 ans allant de janvier 2015 & décembre

2017.

L’objectif principal de 1’étude est de déterminer les particularités cliniques et

radiologiques de la tuberculose chez les patients diabétiques.
2. CRITERES D’INCLUSION :

- Une tuberculose confirmée par un ou plusieurs des critéres suivants,
quelle que soit la localisation :
e Recherche positive des B.A.A.R a ’examen direct des expectorations.
e Culture positive.
e Diagnostic positif par les méthodes récentes : GeneXpert.

- Ou tuberculose probable sur des faisceaux d’arguments -cliniques,
radiologiques, ou mise en évidence d’un granulome gigantocellulaire avec
nécrose caséeuse sur I’examen anatomo-pathologique.

- Et I'existence d'un diabéte type 1 ou 2.
3. CRITERES D’EXCLUSION :

- Tout malade qui ne vérifie pas les conditions susmentionnées.
- Sérologie VIH positive.
- Patients sous corticothérapie au long cours.

- Patients sous traitement immunosuppresseur.



4. FICHE D’EXPLOITATION :

Les dossiers des patients ont été analysés et exploités via une fiche

d’exploitation préétablie (Pages: 7-8).

5. ANALYSE STATISTIQUE DES VARIABLES:

Toutes ces données ont été recueillies sur une fiche Excel.

L’analyse statistique sera réalisée en utilisant le logiciel SPSS 10.0. Les
variables qualitatives seront exprimées en nombre et pourcentage. Les variables
quantitatives seront exprimées en moyenne +/- écart type si la répartition est

normale et en médiane [quartiles] si la répartition est asymétrique.



N° dossier :

Nom et prénom :

Age :

Sexe : M F

Origine géographique : u R

Terrain :
- Notion de contage tuberculeux récent: Oui Non
- Diabete:

e Type du diabete : type 1 type 2

e Ancienneté du diabete :

e Complications dégénératives : ......c.ccouevreevvenenne..

e Traitement : Insuline ADO Quelle molécule : ......ooeereeueneens
- Tabagisme: Oui Non PA e,
- Autres antécédents: Oui Non Lequel : ..cvvrerennenee.

Tuberculose :
- Type de tuberculose : Pulmonaire Extra-pulmonaire Laquelle i,
Sensible Résistante

- Nouveaucas:
- Cas antérieurement traité :
Echec
Rechute
Abandon
- Durée d’évolution des symptémes :
- Signes fonctionnels : Toux
Expectorations
Hémoptysie
Douleurs thoraciques
Dyspnée
Autres : v,
- Signes généraux: Fiévre
Sueurs nocturnes
Amaigrissement
Anorexie
AULIeS @ e
- Examen clinique :
e Examen général : T°: P: Taille :
Examen pleuropulmonaire :




Examens paracliniques :

- Radiographie pulmonaire :

- Bactériologie :
[ ]
[ ]

- Histologie :

Types de lésions :  Excavation
Pleurésie
AULIeS & e
Localisation : Poumon droit: Lobe supérieur
Lobe moyen

Lobe inférieur
Poumon gauche : Lobe supérieur
Lobe inférieur

Examen direct : TPM + TPM -
Culture :
GeneXpert :

- Bilan biologique :
e Numération formule sanguine : Hb : PNN :
e |onogramme :
e Glycémie:
e Hémoglobine glyquée :
e Glycosurie : Acétonurie :

Traitement:

Régime thérapeutique de la tuberculose:

- Vitamine B6: Oui Non

Traitement antidiabétique :

e Passage al'insuline :
e Augmentation de la dose de l'insuline:
e Respect du traitement initial :

Effets secondaires :

Evolution :

» Favorable :
- Délai d’amélioration des signes cliniques :
- Délai d’équilibre diabétique :

» Défavorable :
- Aggravation des signes cliniques :

- Déces:
- Autres:

Figure 1 : Fiche d’exploitation de I’¢tude
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Résultats




1. CARACTERISTIQUES DES PATIENTS :

Durant la période d’étude s’étalant de janvier 2015 a décembre 2017, 1391
patients tuberculeux ont été hospitalisés au service de Pneumo-Phtisiologie a
I’Hopital Moulay Youssef de Rabat. 105 patients au total présentant un diabéte

associe a la tuberculose ont été colligés soit 7,55% des patients tuberculeux.

Dans notre ¢étude, on rapporte une série de 98 cas de 1’association
tuberculose et diabéte. Les 7 autres patients ont ¢été exclus pour une
corticothérapie au long court chez 4 patients et un traitement

immunosuppresseur type méthotrexate chez 3 autres patients.

L’incidence annuelle moyenne était de 32,7 cas/an, avec une incidence

maximale de 38 cas enregistrée en 2017 (Figure 2).

40

35 4

30 4

25 A

10 A

2015 2016 2017

Figure 2 : Nombre des cas de I’association tuberculose et diabéte par an
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1.1. Age:

La moyenne d’age dans notre série était de 55,2 £ 14,4 ans, avec des

extrémes allant de 25 ans a 85 ans.

Les patients ayant un age entre 45-64 ans représentaient 52,1% de
I’ensemble des patients, la tranche d’age > 65 ans représentait 26,5% des cas
alors que le groupe des patients ayant 1’age entre 25-34 ans ne représentait que

8,2% des cas (Figure 3).

35

30

25

20

15

10

25-34 35-44 45-54 55-64 >65

Figure 3 : Nombre des cas selon la tranche d’age
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1.2. Sexe :

L’analyse des résultats a montré une prédominance masculine avec 58
hommes (soit 59,2%) contre 40 femmes (soit 40,8%). Le sex-ratio

homme/femme de 1,45 (Figure 4).

40,8%

B Homme

B Femme

59,2%

N=98

Figure 4 : Répartition des cas selon le sexe
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1.3. Origine géographique :

Les patients d’origine urbaine étaient les plus nombreux avec 89,8% des

cas, contre 10,2% d’origine rurale (Figure 5).

Origine géographique

® Urbaine

M Rurale

89,8%

N=98

Figure 5: Répartition géographique des cas

1.4. Habitudes toxiques :

35 Patients étaient tabagiques chroniques soit 35,7% des cas, 3 patients
¢taient alcooliques (3,1%) et La consommation de cannabis n’a été rapportée

que chez 2 patients (2%).
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1.5. Autres antécédents :

Plusieurs patients avaient des tares associées :

Hypertension artérielle  : 16 cas.
Dyslipidémie : 1 cas.

Sarcoidose : 1 cas.
BPCO : 1 cas.

Arythmie compléte par fibrillation auriculaire

Epilepsie : 1 cas.

14
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2. CARACTERISTIQUES DE LA TUBERCULOSE :
2.1. Notion de contage tuberculeux :
La notion de contage tuberculeux était présente chez 12,2% de nos

patients (Figure 6).

contage tuberculeux

12,2%

M non

M oui

N=98

Figure 6: Répartition des cas selon la notion du contage tuberculeux

2.2. Antécédent de tuberculose :

16 patients avaient dé¢ja été traités pour la tuberculose soit 16,3% des cas. 13
d’entre eux ont achevé leur traitement et ont été déclarés guéris (13,3%) et 3

patients ont abandonné leur traitement (3%).
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2.3. Formes de la tuberculose actuelle :

- Forme pulmonaire, y compris les formes de tuberculose pulmonaire
associée a une localisation pleurale, chez 88 patients (89,8%).
- Forme extra-pulmonaire chez 7 patients (7,1%) :
e 3 cas de tuberculose pleurale (3,1%).
e 3 cas de forme ganglionnaire (3,1%).
e Un cas de tuberculose cutanée (1%).
- Forme multifocale chez 3 patients (3,1%) :
e 2 cas avec 2 localisations :
e Un cas avec localisations pulmonaire et urinaire.
e Un cas avec localisations pulmonaire et péritonéale.

e Un cas avec 3 localisations : pulmonaire, péritonéale et péricardique.

(Figure 7)

B Pulmonaire

M Pleurale

M Ganglionnaire
M Cutanée

B Multifocale

Figure 7 : Répartition des cas selon la forme de Tuberculose
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2.4. Aspects cliniques :

La durée d’évolution des symptomes est variable de 3 jours a 10 mois avec

une durée moyenne de 60 [30-90] jours.

Les signes cliniques les plus fréquents sont la toux, la fievre et

I’amaigrissement.

La fréquence des signes cliniques était comme suit : (Tableau 1) et (Figure

8).

Signes cliniques Fréquence

Toux 80,6%
Expectoration 49%

Hémoptysie 25,5%
Douleur thoracique 28,6%
Dyspnée 56,1%
Fiévre 73,5%
Sueurs nocturnes 43,9%
Amaigrissement 81,6%
Asthénie 38,8%
Anorexie 43,9%

Tableau 1 : Fréquence des différents signes cliniques dans notre série
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Figure 8 : Pourcentage des différents signes cliniques chez malades

tuberculeux dans notre série

L’examen pleuropulmonaire était normal chez 31 patients (31,6%). Un

syndrome de condensation a ¢été retrouvé chez 26 patients (26,5%), les

syndromes d’épanchement liquidiens, aériques et liquidiens surmontés d’un

épanchement aérique ont été retrouvés respectivement dans 9,2%, 7.1% et 6.1%

des cas.
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2.5. Aspects paracliniques :
2.5.1. Examens bactériologiques :
a- Examen direct :

Chez tous les patients de notre série, la recherche des BAAR dans les
crachats a été effectuée. Cet examen était positif chez 83 malades soit 84,7%, et

négatif chez 15 patients soit 15,3% (Figure 9).

15.3%

M Bacilloscopie
positive

M Bacilloscopie
négative

84,7%

Figure 9 : Répartition des patients selon les résultats de ’examen direct

b- Culture :

La culture était réalisée chez tous les malades a bacilloscopie négative, mais
les résultats n’ont pas été mentionnées dans les dossiers de nos patients que dans

2 cas avec une culture négative chez un patient et positive chez un autre.
c- GeneXpert :

Le test génotypique est réalisé dans le liquide d’aspiration bronchique chez 7

patients. Les 7 cas sont revenus positifs, sans résistance a la rifampicine.
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2.5.2. Histologie :

Chez 8 patients, le diagnostic de la tuberculose a été établi apreés confirmation
histologique par la mise en évidence d’un granulome gigantocellulaire avec
nécrose caséeuse. Les biopsies ont été réalisées au niveau péritonéal, cutané,

pleural et ganglionnaire.
2.5.3. Bilan radiologique :
» Type des lésions radiologiques :
La radiographie du thorax a été réalisée chez tous nos patients.

Les Iésions radiologiques sont représentées par : les excavations chez 42
patients (42,9%), les infiltrats chez 26 patients (26,5%), les lésions nodulaires
chez 15 patients (15,3%), une miliaire chez 16 patients (16,3%), un syndrome
alvéolaire chez 10 patients (10,2%) et une pleurésie chez 22 patients (22,4%)

(Tableau 2). Ces Iésions peuvent étre soit isolées ou associées.

Les anomalies radiologiques Pourcentage
Excavations 42,9%
Infiltrats 26,5%
Nodules 15,3%
Miliaire 16,3%
Syndrome alvéolaire 10,2%
Pleurésie 22.4%

Tableau 2 : Pourcentage des 1ésions radiologiques dans notre série
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> Siége des l1ésions radiologiques :

Les 1ésions pulmonaires radiologiques ont été¢ étudiées selon leur répartition
au niveau des lobes pulmonaires, la bilatéralité et aussi selon le caracteére diffus
ou non (défini par une atteinte supérieure ou égale a trois lobes homolatéraux ou
bilatéraux). Ces Iésions si¢gent essentiellement au niveau des tiers supé€rieurs et

sont souvent bilatérales et diffuses (81,6%) (Tableau 3).

La localisation des lésions pulmonaires Pourcentage
Lobe supérieur 53,1%
Atteinte du c6té droit Lobe moyen 42.8%
Lobe inférieur 43,9%
Lobe supérieur 54,1%
Atteinte du c6té gauche
Lobe inférieur 49%
Atteinte bilatérale 39.8%
Atteinte diffuse 41,8%

Tableau 3 : Pourcentage de localisation des Iésions radiologiques dans notre série

Un examen scannographique a été réalisé chez 5 patients présentant une
atteinte tuberculeuse extra-pulmonaire dont 2 atteintes péritonéales (associées a

une atteinte péricardique chez un patient) et 3 atteintes ganglionnaires.
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2.5.4. Examens biologiques :

— Une hyperleucocytose supérieure a 10.000 ¢léments/mm? a été notée chez
12 malades, soit 12.2% de I’ensemble des patients, avec une moyenne de PNN

de 7085 + 3000 éléments/ mm?>.

— Une anémie, définie par un taux d’hémoglobine < 12 g/dl chez les femmes
et < 13 g/dl chez les hommes, a été notée chez 65 malades soit 66,3% du total

des patients, le taux moyen de I’hémoglobine était a 11,7+ 1,6 g/dl.

—  L’hyponatrémie < 135 mEg/L est I’anomalie biologique la plus

fréquemment retrouvée dans 1I’ionogramme sanguin avec 32 cas soit 32.6%.
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3. CARACTERISTIQUES DU DIABETE :
3.1 Type du diabéte:

Nous avons constaté que le diabete type 2 était associé a la tuberculose dans
notre série dans 75cas soit 76,5%, alors que le diabete type 1 n’était retrouvé que

chez 23 patients soit 23,5% (Figure 10).

23,5%

W Typel
W Type 2

76,5%

N=98

Figure 10 : Répartition des patients selon le type du diabéte

Le diabéte était inaugural dans 5 cas, soit 5,1% des patients.

L’anciennet¢ moyenne du diabéte était de 7,64 = 5,58 ans. La répartition de

I’ancienneté était comme suit (Figure 11) :
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<5ans Entre 5-10 ans > 10 ans

Figure_11 : Répartition des patients selon I’ancienneté du diabéte

3.3 Traitement poursuivi :

e 50 patients étaient sous ADO, soit 51% des cas.
e 37 patients étaient sous Insuline, soit 37,8% des cas.
e Les 11 patients restants (soit 11,2% des cas) étaient a la fois sous ADO

et insuline.
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3.4 Equilibre du diabéte :
La moyenne de la glycémie mesurée chez nos patients a I’admission était de
1,92 + 0,98 g/l.

Le taux d’HbAlc ne figure que dans les dossiers de 71 patients, ce taux était
supérieur & 7% chez 66 patients soit 93% des cas témoignant du caractere
déséquilibré de leur diabéte (Figure 12).

la moyenne d’HbAlc était a 9,75 + 2,4%.

Equilibre du diabete

0

W Déséquilibré

M Equilibré

93%

N=71

Figure 12 : Répartition des patients selon 1’équilibre du diabéte

3.5 Les complications dégénératives :

Les complications du diabete ont été détectées chez 7 de nos patients :

e Cardiopathie ischémique : 4 cas.

e Accident vasculaire cérébrale : Un cas.

e Artériopathie oblitérante des membres inférieurs : Un cas.

e N¢phropathie diabétique compliquée d’une insuffisance rénale

chronique sous hémodialyse : Un cas.
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4- TRAITEMENT :
4.1. Traitement antituberculeux :

4.1.1. Régimes thérapeutiques :

Le tableau ci-dessous résume les différents régimes thérapeutiques

prescrits, et le nombre des cas qui en bénéficiaient :

Traitement antituberculeux Effectif (E) Pourcentage (%)
2 RHZE/4 RH 79 80,6
2 RHZE/7 RH 3 3,1
3RHZE/5RHE 16 16,3

Tableau 4 : Répartition des patients selon le régime thérapeutique
antituberculeux prescrit

4.1.2. Tolérance du traitement :

Durant le traitement, 12 malades, soit 12,2% des cas, ont présenté des effets

secondaires, 1solés ou associés, sous traitement anti-bacillaire:
- Une cytolyse hépatique chez 6 malades.
- Une éruption cutanée prurigineuse généralisée chez 4 malades.
- Une intolérance digestive chez 3 malades.
- Une insuffisance rénale chez un malade.

- Un syndrome néphrotique chez un malade.
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4.2. Traitement antidiabétique :
Dans notre série,

- Chez 42 patients (42,9%), on a gard¢ le traitement initial.

- Chez 56 patients (57,1%), on a procédé a un changement du traitement :

» Passage a I’insuline chez 27 patients soit 27,5% des cas.

» Augmentation de la dose de I’insuline chez 29 patients soit 29,6% des cas.

(Figure 12)

42,9% 27,5%

M Passage a l'insuline
® Augmentation de la dose initial

m Respect du traitement initial

29,6%

N=98

Figure 13 : Répartition des patients selon le traitement antidiabétique
prescrit pendant 1’hospitalisation

4.3 Traitement adjuvant (Vitamine B6):

La vitamine B6 a été prescrite, pour prévenir la survenue de troubles

neurologiques, chez 38 patients soit 38,8% des cas.
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5- EVOLUTION :
5.1. Favorable :

Chez 79 patients (80,6%), I’évolution était favorable marquée par

I’amélioration des signes cliniques.

Pour le délai de la négativation des BK, de nettoyage radiologique et de
I’équilibre diabétique, les données n’ont pas été retrouvées dans les dossiers de
nos malades vue que les patients sont suivis généralement dans leurs structures

sanitaires de base.
5.2. Défavorable :

Une aggravation des symptomes respiratoires a ¢été constatée chez 12

patients (12,2%), marquée par la survenue des complications suivantes :

- 2 cas d’embolie pulmonaire.
- 6 cas de pneumothorax.
- 2 cas d’aggravation de I’hémoptysie.

- 2 cas d’aggravation de la douleur thoracique.

Une décompensation acidocétosique a été retrouvée chez 7 malades (7,1%).

Dans les dossiers de nos patients, 5 déces ont €té notés (soit 5,1%), ils
¢taient secondaires a une insuffisance respiratoire aiguée par miliaire
tuberculeuse dans un cas, a un choc septique dans un autre et de cause inconnue

dans 3 cas.

Par ailleurs, en raison du caractére rétrospectif de notre étude, certaines

données n’ont pas €té retrouvées et/ou étaient parcellaires.
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Discussion
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1. EPIDEMIOLOGIE :
1.1. Données générales :

1.1.1. Diabéte :
a- A I’échelle mondiale:

En 2017, la Fédération Internationale du Diabéte (FID) estimait que la
population des patients diabétiques était de I’ordre de 425 millions de personnes
dont un tiers agées de plus de 65 ans, et prévoit d’ici a 2045 une augmentation
dans tous les pays pour atteindre 629 millions de personnes. Par ailleurs, 352
millions de personnes présentent une intolérance au glucose et donc un risque

¢levé de développer le diabéte (7).
b- Au Maroc :

Au Maroc, plus de 2 millions de personnes agées de 25 ans et plus sont

diabétiques (8).

Le type 2 représente plus de 95 % des cas selon I’enquéte du Ministere de la

Santé conduite en 2000 (2).
1.1.2 Tuberculose :
a- A I’échelle mondiale :

Dans son rapport de 2017, ’OMS a estimé qu’il y a eu 10,4 millions de
nouveaux cas de tuberculose en 2016 : 90% étaient des adultes, 65% étaient des
hommes, 10% étaient des vivant avec le VIH (dont 74% en Afrique) et 56%
vivent dans cinq pays: Inde, Indonésie, Chine, Philippines et Pakistan. 1l y a

600000 nouveaux cas de résistance a la rifampicine.
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La tuberculose reste une cause majeure de mortalit¢ et de morbidité dans le
monde, avec 1,6 million de décés liés a la maladie en 2016. C’est la neuvieme
cause de déceés dans le monde, et la deuxieme cause de déces par maladie

infectieuse chez I'adulte apres le VIH. (9)
b- Au Maroc :

Au Maroc, la tuberculose demeure un probléme de santé publique avec
30.897 cas, toutes formes confondues, notifiés en 2017, soit une incidence de 88

cas/100000 habitants (90cas/100000 habitants en 2016) (figure 14).(10)

-
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Figure 14 : Evolution du nombre de cas et de I’incidence de la TB au Maroc, 1990 — 2017
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1.2. Age:

La moyenne d’age des patients tuberculeux diabétiques était différente d’une
¢tude a I'autre. La tranche d’age la plus touchée dans notre série était celle des
patients agés entre 45- 64 ans (52,1% des cas), suivie par celle des patients de

plus de 65 ans (26,5% des cas). La moyenne d’age était de 55,2 ans.

Nos résultats sont en accord avec ceux de la majorité des études rapportées

dans le tableau 5 :

Les études La moyenne d’age Les extrémes d’age
(années) (années)

KOUISMI (30) 54,1 -
KWAS (31) 37 24-63

RHANIM (32) 53 -

HOSSAIN (33) 48,7 -
HADII (34) 51 42-66
MORAD (35) 47 24-88
HAMDI (36) 53,3 25-87
MAALEJ (37) 53 17-76
TRAILESCU (38) 62 28-76
SIDIBE (39) 49 15-87
Notre étude 55.2 25-85

Tableau 5 : Moyenne d’age des patients tuberculeux diabétiques dans les différentes séries
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En revanche, selon les données épidémiologiques de la tuberculose au
Maroc de 2017, la tranche d’age la plus touchée est celle des patients agés de 15
a 45 ans, représentant 64% des patients avec un age moyen de 36 ans (Figure

15). (10)

Donc, les patients tuberculeux atteints de diabéte sont plus agés que les non
diabétiques. Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que le diabéte de
type 2, le plus fréquent dans notre étude (76,5%), touche généralement des

adultes plus agés.

6000

5000 -

4000 -

3000 -

2000 -

1000 -

04 514 1524 2534 3544 4554 55-64 =65

Figure 15 : Distribution des cas de TB par age et par sexe, Maroc -2017
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1.3. Sexe :

Les différentes études soulignaient de fagon incontestable la grande

fréquence du sexe masculin (Tableau6) :

Les études Homme Femme Sexe ratio H/F
KOUISMI (30) 20 10 2
RHANIM (32) 20 10 2
SELLAMI (40) 7 6 1,17
FRINDY (41) 146 107 1,36
HAMDI (36) 9 8 1,12
HADIJI (34) 12 8 1,5
TRAILESCU (38) 47 33 1,4
AKHDAR (42) 43 15 2,9
Notre étude 58 40 1,45

Tableau 6 : Sex-ratio homme /femme dans les différentes séries
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Notre étude concorde avec plusieurs autres études, qui montraient une

prédominance masculine, avec un sexe ratio de 1,45 (58 hommes et 40 femmes).

Ce constat semble respecter tout simplement la proportion générale de la
prévalence de la tuberculose pour les deux sexes (10). Donc, le sexe ne parait

pas influencer 1’apparition de la tuberculose chez les diabétiques.

1.5 Origine géographique :

Les patients d’origine urbaine représentent 89,8% de la population d’étude,
contre 10,2% d’origine rurale. Nos résultats sont en accord avec ceux rapportés
dans les données épidémiologique de la tuberculose au Maroc qui affirme que la
tuberculose est intimement liée a la précarit¢ socio-économique : forte
concentration au niveau des quartiers a densité de population trés €levée et des
zones périurbaines des grandes agglomérations avec quatre-vingt-six pour cent
des cas rapportés dans 6 Régions, correspondant a 78% de la population

nationale (Figure 16). (10)

Aussi, La différence dans I'accessibilit¢ aux moyens de dépistage du
diabete et de la tuberculose expliquerait les variations dans la répartition

géographique des cas.
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Figure 16 : Distribution proportionnelle des cas de tuberculose par région, 2017
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2. PHYSIOPATHOLOGIE :
2.1. Tuberculose et réponse immunitaire :

La pénétration du BK dans [’organisme sain entraine une réponse
immunitaire complexe qui fait intervenir aussi bien I'immunité innée que
I’immunité adaptative de type Thl, Th2 et Thl7. Le TNF joue un rdle
primordial dans ces mécanismes de défense contre les mycobactéries. Apres leur
pénétration dans I’organisme, suite a I’inhalation des particules infectantes, ces
mycobactéries sont phagocytées par les macrophages alvéolaires qui vont étre
activés et déclencheront la production et la sécrétion de TNF. Ce dernier va
stimuler I’expansion clonale des lymphocytes T et la sécrétion de I’interféron, ce
qui va entrainer la destruction intra cellulaire du BK, 1’apoptose des

macrophages et la constitution de granulomes. (11)
2.2 Anomalies de I'immunité secondaires au diabete :

2.2.1 Mécanisme de défense innée :

Une réponse immunitaire non spécifique défectueuse dans le diabéte peut

contribuer a une susceptibilité accrue de développer la tuberculose. (12)
a- Les facteurs mécaniques :

La glycosylation non enzymatique des protéines tissulaires et la
neuropathie diabétique autonome entrainent une modification du seuil de la
toux, une altération de la clairance mucociliaire et une diminution de la
réactivit¢ bronchique ; tous ces facteurs contribuent a la stagnation des
sécrétions dans les voies aériennes ce qui favorise les infections notamment la

tuberculose. (13)
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b- Les facteurs cellulaires :
b-1- Les polynucléaires neutrophiles :

Les patients diabétiques présentent une sensibilité accrue aux infections a
cause de [Daltération des fonctions des polynucléaires (chimiotactisme,
migration, adhérence et phagocytose). (14-15). Un déficit de la synthese des
leucotriénes a été noté¢ €¢galement, en réponse a leur stimulation par les facteurs

chimiotactiques bactériens (15-16).
b-2- Les monocytes :

Une étude a montré un défaut d'activation des voies de signalisation dans
les monocytes, et donc favorise la survie des mycobactéries (17).
L’hyperglycémie diminue aussi I’expression de CD33 a la surface des

monocytes, et donc une diminution de la réponse immunitaire innée (12).
c- Les facteurs tissulaires et plasmatiques :

Un diabéte mal équilibré contribuait a I'augmentation des cytokines pro-
inflammatoires (type 1 et 17), dont I’augmentation chez les personnes atteintes
de tuberculose et de diabete s’associe a une diminution concomitante des taux de
cellules régulatrices, ce qui favorise le déséquilibre du milieu pro-inflammatoire
(18). Cette augmentation, s’associe a une augmentation de la production de 1'[L-
10 (19, 20) : cytokine qui diminue la réponse immunitaire en inhibant la
sécrétion de TNF et INF. Ceci aide les mycobactéries a survivre intra-

cellulairement (21).
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2.2.2. Mécanismes de défense adaptative :

Il a été supposé que le diabéte associé a la tuberculose peut provoquer un

retard dans I'initiation et I'expression de I'immunité adaptative (22).

Une étude des lymphocytes des diabétiques non équilibrés, a montré un
abaissement de leur métabolisme et donc une diminution de transformation des

lymphocytes (23).
a- Les lymphocytes T auxiliaires :

Il a été suggéré que cette susceptibilité a l'infection mycobactérienne est

due a une réponse Thl-cytokine défectueuse. (24)
b- Les cellules T cytotoxiques et les naturels Killers:

La tuberculose compliquée de diabéte, est associée a un répertoire altéré de
production de cytokines, les lymphocytes T cytotoxiques CDS8 (+) et les cellules

NK, qui peut contribuer a l'augmentation de la pathogenése. (25)
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3. HISTOIRE NATURELLE:

Les personnes atteintes de tuberculoses pulmonaires actives sont la source

essentielle de la primo-infection & Mycobacterium tuberculosis complex.

Chez I’'individu immunocompétent, les bacilles pénetrent dans les bronches
et le poumon : cette premiere pénétration va constituer la primo-infection
tuberculeuse (PIT). Plus de 90 % des primo-infections tuberculeuses vont
évoluer vers une infection tuberculeuse latente. 5 % vont évoluer vers une
tuberculose active. Moins de 10 % vont guérir spontanément. Le risque de
tuberculose active en cas d’infection latente est d’environ 5 % dans les 18 mois
suivant la primo-infection, puis de 5 % sur le reste de la vie. Chez I’individu
avec trouble de ’'immunité (diabéte, dépression de I’immunité congénitale ou
acquise comme au cours de I'infection par le VIH), le risque de tuberculose

active est 3 a 5 fois plus élevé (26).

Les personnes sans antécédent de contact tuberculeux, vaccinées par le
bacille de Calmette et Guérin (BCG) et les personnes porteuses d’une infection
latente sont & moindre risque de développer une tuberculose active en cas

d’exposition a Mycobacterium tuberculosis complex (26).

La tuberculose latente se définit par le portage chronique du bacille
tuberculeux malgré I’apparente guérison de 1’épisode de primo-infection. Selon
les estimations, 1.7 milliards de personnes a travers le monde seraient porteuses
d’une infection tuberculeuse latente. Elles sont a risque de développer a tout

moment une tuberculose active (27).

40



La tuberculose active (ou tuberculose-maladie) est la réactivation de
bacilles quiescents. Elle est le plus fréquemment pulmonaire. Cet €pisode peut
survenir a n’importe quel moment. Une défaillance de I’immunité a médiation

cellulaire favorise cette réactivation.

En I’absence de traitement, 50 % des patients atteints d’une tuberculose
active décedent dans les 2 ans. La moiti¢ des survivants guérit spontanément.
L’autre moitié contribue a la dissémination de la maladie par portage chronique
des bacilles (28). Avec un traitement adapté et correctement suivi, la tuberculose

devrait toujours €tre curable.

Le pronostic de la tuberculose multi-résistante est beaucoup plus réservé.

Sa mortalité s’¢leve a 80 % en cas d’immunodépression (29).
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4. CARACTERISTIQUES DE LA TUBERCULOSE :
4.1. Notion de contage tuberculeux :

La notion de contage tuberculeux, dans notre série, était présente chez
uniquement 12,2% des malades diabétiques. D’autres études ont rapporté des
résultats variables : MEJRI 28% (43), LUCIA 28% (44), DIARRA 36,7% (45),
MAALEJ 13% (46), NISSAPATORN 19,1 % (47), tandis que CHEN (48) dans

sa série n’a pas trouvé de notion de contage tuberculeux.

Donc, chez les diabétiques, la tuberculose parait résulter d’une réactivation

endogene du bacille de koch (BK) plutét qu’une réinfection.
4.2. Antécédent de Tuberculose :

Dans notre série, 16 patients (soit 16,3% des cas) avaient des antécédents
de tuberculose : 13 cas de rechute (13,3%) et 3 cas d’abandon, ce taux était

variable dans les différentes séries (Tableau 7) :

Pourcentage d’antécédent de

Les études Tuberculose
KOUISMI (30) 10%

MEJRI (43) 18%
RHANIM (32) 10%
MAALEJ (37) 6,6%

HADIJI (34) 5%

Notre étude 16,3%

Tableau 7 : Pourcentage d’antécédent de tuberculose dans les différentes séries
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Ces résultats sont en désaccord avec les données épidémiologiques de la
tuberculose au Maroc de 2016; le taux global de rechute tuberculeuse était de

5,8% (49).

Cela suggere que les tuberculeux diabétiques ont plus de risque de rechute
tuberculeuse et ils doivent donc étre bien suivis pour guetter toutes pathologies
respiratoires trainantes et ne pas hésiter a réaliser des radiographies thoraciques

et des bacilloscopies au moindre doute.
4.3. Formes de la Tuberculose actuelle :

Nous avons noté une nette prédominance de la tuberculose pulmonaire
chez nos patients avec un taux de 89,8%, ce qui contraste avec les chiffres

nationaux ou nous avons 52% seulement de tuberculose pulmonaire (10).

L’¢tude de FRINDY (41) a noté aussi une prédominance de I’atteinte
pulmonaire avec 92,3%. Pour BALDE (62), il n’a pas trouvé d’association entre

le diabéte et la forme de la TB.
4.4. Aspects cliniques :

La durée d’évolution des symptomes dans notre série était variable de 3
jours a 10 mois avec une durée moyenne de 60 jours. La méme durée moyenne

¢tait enregistrée dans 1’étude de MAALEJ (37).

Les signes cliniques les plus enregistrés étaient : la toux et les signes
généraux. Des études comparatives rapportent que les signes généraux sont plus

fréquents chez les patients tuberculeux diabétiques que chez les non diabétiques

(31,40).
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La fréquence de ces signes cliniques était variable dans les différentes

séries (Tableau 8) :

Signes
Douleur
Toux | Expectoration | Hémoptysie Dyspnée | Fiévre | AMG | Asthénie
Etudes thoracique
KOUISSMI
(30) 93,3% 70% 46,7% 3,3% 23,3% 63,3% | 76,7% 43,3%
SELLAMI
81% --- 37% 30% 30% 74% --- 88%
(40)
RHANIM
93% 66,6% 46,7% --- 23% 63% 83% ---
(32)
KWAS
70% --- 60% 50% 50% --- 50% ---
@31
MORAD
100% --- 23% 13% --- --- 100% ---
(35)
SIDIBE
86,2% --- 9,2% 59% 29,6% 50% ---
39)
CHEN
48,5% --- --- 41% --- --- 44.5% ---
(48)
Notre
88,6% 49% 25,5% 28,6% 56,1% | 73,5% | 81,6% | 38,8%
étude
Tableau 8 : Pourcentage des différents signes cliniques dans les différentes études




4.5. Aspects paracliniques :
4.5.1 Examens bactériologiques :
a- Examen direct:

La bacilloscopie a été réalisée chez tous nos malades, elle est revenue

positive dans 84,7% des cas (Tableau 9).

Les études Le taux de positivité des bacilloscopies
KOUISMI (30) 100%
FARHATI (50) 100%
KWAS (31) 90%
SIDIBE (39) 64,8%
TRAILESCU (38) 62%
Notre étude 84,7%

Tableau 9 : Taux de positivité des bacilloscopies dans les différentes séries

Dans la plupart des études, le taux de positivité des bacilloscopies était
¢levé. Cela est expliqué par le fait que le diabete altére I'immunité contre la

tuberculose, entrainant une charge mycobactérienne plus €levée (30).

b- Culture :

La culture des mycobactéries est d’une importance capitale dans la
confirmation de la tuberculose pulmonaire surtout dans les formes a microscopie

négative.
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Dans notre série, la culture était réalisée chez tous les malades non

confirmés par I’examen direct, elle n’est revenue positive que chez un patient.

Dans la série de Bassirou de 80 malades (dont 43 malades ont une
bacilloscopie négative), seulement 2 de leur patients ont bénéfici¢ de la culture
des mycobactéries (45). Dans la série de MAALEJ 4 parmi 60 malades avaient

des cultures positives (37).
4.5.2 Bilan radiologique :
a- Type des lésions radiologiques :

Dans notre étude, I’excavation était I’image la plus fréquente avec 42,9%
des cas. Ce résultat est similaire a celui de KOUISMI (30), de RHANIM (32),
de SELLAMI (40) et ’ANAD (51).

Les types des 1ésions radiologiques enregistrées dans les différentes séries

¢taient comme suit (Tableau 10):

Etudes Excavations | Infiltrats Nodules Syndrome Miliaire
alvéolaire
KOUISMI (30) 53,3% 43,3% 43,3% 16,7% ---
RHANIM (32) 53,3% 46,6% 50% - -—-
SELLAMI (40) 69% 48% 29% - -
MORAD (35) 28% 50% --- - —
ANAND (51) 80% 22% 36% --- -
MAZGHANI (52) 38,3% 78% - - -
RAKOTOMIZAO(53) 27% 46% --- - -
AKHDAR (42) 36,1% 28% 10,5% - 4,2%
Notre étude 42,9% 26,5% 15,3% 10,2% 16.3%

Tableau 10 : Pourcentage des différentes Iésions radiologiques dans les différentes séries
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On constate également une association de différents types de 1€sions ; ce
qui est classiquement décrit dans la tuberculose, la particularité de la tuberculose

chez les diabétiques est la tendance a la cavernisation.

La présentation radiographique de la tuberculose dépend de nombreux
facteurs, y compris la durée de la maladie et le statut immunitaire de I'hote (54).
Certaines €tudes suggerent que les patients tuberculeux atteints de diabete sont

plus susceptibles de présenter des images atypiques (55).
b- Siége des Iésions radiologiques :

39,8% de nos malades avaient des Iésions bilatérales a la radiographie
thoracique, ce qui fait 'unanimité avec plusieurs études qui trouvaient une
prédominance de la bilatéralit¢ des Iésions chez les patients tuberculeux

diabétiques :
o KWAS (31): 43%.
e MEIJRI (43): 55%.
e SY (56): 83%.
e FARHATI (50): 62%.
e MORAD (35): 46%.

e RAKOMOTOZIA (53) : 73%.
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Les Iésions radiologiques étaient diffuses, dans notre série, chez 41,8% des
malades. MEJRI (43) retrouvait 77% de lésions diffuses, alors que pour
RHANIM (32), 26,6% avaient des Iésions diffuses.

Les Iésions radiologiques dans la tuberculose pulmonaire chez les

diabétiques tendaient donc vers 1’extension et la bilatéralisation.

Par ailleurs, notre étude avait objectivé une prédominance de I’atteinte
apicale chez les tuberculeux diabétiques, ce qui était le cas dans d'autres études :
KWAS (31), RHANIM (32). Par contre, plusieurs études trouvaient une
prédominance basale des anomalies radiographiques ; MAALEJ (37), TOURE
(57), ANAND (51), MORAD (35).

Habituellement, la tuberculose pulmonaire chez 1’adulte siége au sommet;
la topographie préférentielle apico-dorsale du lobe supérieur est connue (58) ce
que nous venons de confirmer par une prédominance de la localisation apicale.
Ceci serait li¢ au gradient de pression intra alvéolaire de 1’oxygeéne favorable a
la multiplication du BK. Mais d’autres ¢tudes (59, 60) ont estimé que la
tuberculose pulmonaire chez les patients diabétiques présentait un profil et une
distribution radiographiques atypiques, avec, en particulier, une atteinte
pulmonaire inférieure et qui pourrait poser un probleme de diagnostic
différentiel avec une pneumonie ou un cancer (54). Pour BACAKOGLU (61),
I'implication des bases était corrélée au sexe féminin et a I'dge et non pas au

diabéte lui-méme.
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Figure 17 : Radiographie thoracique de face montrant une opacité basale homogene et une

caverne de I’hémichamp thoracique supérieur gauche « (image de notre série)
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Figure 18 : Radiographie thoracique de face montrant des opacités micronodulaires

diffuses bilatérales et des images cavitaire multiples (image de notre série)
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Figure 19 : Radiographie thoracique de face montrant des opacités micronodulaires
et nodulaires confluentes par endroit du lobe inférieur gauche et une image hydro-aérique

du lobe supérieur gauche (image de notre série)
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Figure 20 : Aspect d’une miliaire tuberculeuse chez la méme
patiente (image de notre série)
A: Sur radiographie thoracique de face.

B:Sur coupe scanographique axiale.
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5. CARACTERISTIQUE DU DIABETE :
5.1 Type du diabéte:

Le diabeéte de type 2 ¢était le plus fréquent dans notre travail (76,5%),
confirmant le constat de KOUISMI (30), de BALDE (62) et de MORAD (35)
qui avaient retrouvé respectivement 63,3% , 85% et 70% de diabétiques de type
2. Ceci est significativement différent des fréquences respectives des diabétes de
type 1 (5 %) et 2 (95 %) dans la population générale (2). Ceci pourrait étre
expliqué par le fait que le diabéte de type 1 altére plus I’'immunité et expose plus

au risque de la tuberculose.

Il a été rapporté une prévalence de tuberculose au cours du diabéte de type
1 tres significativement supérieure a celle mesurée dans le diabéte de type 2
(65,66). Toutefois, si les fonctions leucocytaires peuvent étre altérées chez le

diabétique, il n’a pas été¢ démontré de différence selon le type de diabéte (67).
5.2 Ancienneté du diabete:

Dans notre étude, la durée moyenne d’évolution du diabéte était de 7,64
ans. L’étude de KOUISMI (30) trouvait qu’elle était a 7 ans aussi, mais 1’étude
réalisée par HADJI (34) a trouvé une durée plus longue de 16 ans, celle réalisée
en Inde par EZUNG (63) trouvait une durée de 10 ans, une durée moins longue a

¢té notée dans 1’étude de Kelly (64) qui était de 3ans.

Ces différences pourraient traduire des niveaux de pratiques variables d’un
pays a I'autre concernant le dépistage systématique ou orienté, et le diagnostic

précoce de diabéte.
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5.3 Equilibre du diabéte :

Dans les différentes études lors du diagnostic de la tuberculose, il y avait

un déséquilibre glycémique trés marqué avec des taux de HAlbc aussi élevés

(Tableaull).
Pourcentage
Glycémie HBAI1C
Etude des malades
Moyenne (g/1) moyenne
déséquilibrés
KOUISMI (30) 2,4 11,04% 73,3%
RHANIM (32) 2,83 11,07% 100%
MEZGHANI (52) 2,8 - 92%
HADJI (34) - 11% -
Notre étude 1,92 9,75% 93%

Tableau 11 : Pourcentage des patients ayant un diabete

déséquilibré dans les différentes séries

Presque tous nos patients diabétiques étaient en déséquilibre glycémique,
mais la sévérité de I’hyperglycémie ne semble pas avoir un rdle prépondérant,
car méme de légeres hyperglycémies Chroniques dépriment I’immunité et

favorisent la survenue d’une tuberculose (39).

54




5.4. Complications dégénératives :

Dans notre série, quatre malades présentaient une cardiopathie ischémique;
un malade présentait une néphropathie au stade d’insuffisance rénale terminale,
un patient avec une artériopathie oblitérante du membre inférieur et un malade

avait une accident vasculaire cérébrale.

Dans la série de HADJI menée sur 20 malades (34), 4 malades avaient une

rétinopathie diabétique et 7 malades avaient une HTA.

Dans la série de MAALEJ (46) de 60 malades, il avait noté : 3 cas
d’insuffisance rénale, un cas de rétinopathie et un cas d’artérite des membres

inférieurs.

Des complications dégénératives du diabéte ont été retrouvées dans la série
de SIDIBE (39) dans 89,8% avec une néphropathie dans 57,4 % des cas, une

rétinopathie dans 37,03% des cas et une atrophie optique dans 3,7% des cas.
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6- TRAITEMENT :

6.1. Traitement antituberculeux :
6.1.1. Régimes thérapeutiques :

La tuberculose a été traitée dans notre étude par les protocoles suivants;
2RHZE / 4RH pour les nouveaux cas de TB non disséminés, 2RHZE / 7RH
pour la tuberculose disséminée et 3RHZE / SRHE pour les cas précédemment
traités. Tous les patients ont ét¢ mis sous traitement antituberculeux selon le
protocole recommand¢ par le programme national de lutte antituberculeuse sans

différence avec les patients tuberculeux non diabétiques.

Plusieurs études rapportaient la prolongation de la durée du traitement en
cas de I’association tuberculose pulmonaire et diabéte (68). Par contre, d’autres
¢tudes ne retrouvaient pas de différence entre les tuberculeux diabétiques et non
diabétiques (30,46).

6.1.2. Tolérance du traitement :

Durant le traitement, 12 malades, soit 12,2% des cas, ont présenté des
effets secondaires sous traitement antibacillaire. Les malades qui ont présenté
une cytolyse hépatique (6,1% des cas), une fenétre thérapeutique était nécessaire
jusqu’ a I’amélioration du bilan hépatique puis reprise du traitement. Selon les
recommandations de I’OMS, une introduction médicament par médicament et a

doses progressives est nécessaire.

L’étude réalisée par KOUISMI trouvait un taux des effets secondaires aux
antibacillaires de 6,7% (30). L’¢étude de MEJRI (43) a trouvé un taux plus élevé
de I’ordre de 57%. Par contre, aucun incident n’a été¢ noté pour AUBERTIN (69)
et ABBAS (70).
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6.2. Traitement antidiabétique :

L’ajustement du métabolisme glucidique constituait incontestablement le
préalable pour une bonne prise en charge des infections en général et de la

tuberculose en particulier chez le diabétique (71).

Chez 57,1% des malades, on avait procédé a un ajustement du traitement
soit par un recours a I’insuline (27,5%) ou par augmentation des doses

d’insulinothérapie (29,6%).

Parmi les patients sous ADO, I’utilisation de I’insuline était nécessaire chez
60% des patients. Cela s'est produit chez 63,3% des patients dans [’étude de
KOUISMI (30), alors que dans I'¢tude de TOURE (57), 78% des patients ont été
traités avec de l'insuline. Pour HAMDI (36), le passage a I’insulinothérapie était

indiqué chez tous les patients pendant leur hospitalisation.

La tuberculose aggrave donc I’évolution du diabéte par la survenue d’un

déséquilibre nécessitant le recours et/ou 1’augmentation des doses d’insuline

(46).

57



7- EVOLUTION :

Le diabéte altere 1''mmunité contre la tuberculose, entrainant des charges
mycobactériennes de base plus ¢levées et des délais plus longs pour la
conversion de la culture avec le traitement, un taux plus ¢élevé de rechute

pourrait en résulter (72).

Pour MAALEJ (46), le délai de négativation des bacilloscopies était plus
long chez les diabétiques. Ainsi, SINGLA et al. (73) ont observé un retard de
négativation des bacilloscopies & 3 mois de traitement pour 98,9 % des
diabétiques. Cette différence n’est pas observée dans toutes les séries de la
littérature (61). Rekha et al. (74) ont observé qu’a 2 mois de traitement
quadruple, les taux de négativation des bacilloscopies étaient comparables chez
les patients tuberculeux diabétiques et non diabétiques, respectivement de 61 %
et 58 %. Le retard de négativation peut étre corrélé a un retard d’équilibration du
diabete. Le fait de savoir si l'augmentation du temps de conversion de la culture
chez les patients diabétiques entraine un risque plus élevé de rechute n'a pas été

suffisamment étudié.

Sur le plan radiologique, le taux des séquelles était de 87,5% dans la série

de FARHATI (50), alors qu’il était de 29% dans la série de TOURE (57).

Il parait que l'association tuberculose et diabéte constitue un facteur
aggravant et tend a élever la mortalité. Le risque de déces était six fois plus

¢levé chez les patients atteints de diabéte que les patients non diabétiques (64).
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Dans notre étude, 5 cas de déces €taient enregistrés (5,1%) contre 8% pour

MAALEJ (46), 7,4% pour SIDIBE (39).

Dans notre travail le décés est causé par la diffusion de la maladie
entralnant des détresses respiratoires ou par des complications cardio-

vasculaires, rarement dii aux complications directes du diabéte.
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Conclusion

60



La tuberculose est fréquemment associée au diabete, principalement dans
les pays en voie de développement. Du fait de I’augmentation croissante du

diabete, cette association pourrait étre accentuée a I’avenir.

Le patient diabétique est plus sensible aux infections notamment la
tuberculose du fait d’une dépression de I’immunité cellulaire a 1’origine d’une
réactivation endogene du bacille de Koch. Les diabétiques de type 1 sont plus

exposés a ce risque.

Les signes cliniques de la tuberculose chez les diabétiques se caractérisent
par la prédominance des signes généraux. Par ailleurs, les tuberculeux
diabétiques ont une présentation radiologique particuliere et grave avec une

tendance a la cavernisation, I’extension et la bilatéralisation des 1ésions.

Le diabéte entraine des charges mycobactériennes de base plus €levées, des
délais plus longs pour la négativation des bacilloscopies sous traitement et un
risque plus important de rechute. De méme, la tuberculose entraine souvent un
déséquilibre du diabéte imposant un ajustement du traitement avec un recours

fréquent a I’insuline.

Le pronostic est réservé avec un taux de déces considérable. Ainsi, il parait
nécessaire de prendre en considération la présence de cette comorbidité lors du

diagnostic de la tuberculose.

Le dépistage de 1’association tuberculose et diabéte parait primordial afin

de diminuer la morbidité et éventuellement la mortalité qui lui sont liées.
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RESUME

Titre : Tuberculose et Diab¢te.
Auteur : Boughlala Safae.
Mots clés : Tuberculose, Diabete, Radiographie thoracique.

Introduction : La Tuberculose reste un probléme de santé publique au Maroc. Le diabéte en
multiplie le risque de survenue par 2 a 5. L’objectif de notre étude est d’identifier les

particularités cliniques, radiologiques et évolutives de la tuberculose chez les diabétiques.

Matériel et méthodes : Etude rétrospective descriptive portant sur une séric de 98 cas
d’association tuberculose et diabete colligée entre janvier 2015 et décembre 2017 au service

de pneumologie de I’hopital Moulay Youssef de Rabat.

Résultats : Il s’agit de 58 hommes (59,2%) et 40 femmes (40,8%). L’age moyen est de
55.,2+14,4 ans, 16,3% des cas ont un antécédent de tuberculose, 76,5 % ont un diabéte non
insulinodépendant, I’anciennet¢é moyenne du diabéte est de 7,64+5,58 ans. La notion de
contage tuberculeux n’a été retrouvée que chez 12,2 % des patients. La durée moyenne
d’évolution des symptomes ¢Etait de 60 jours. Ces symptomes ont été dominés par
I’amaigrissement (81,6%), la toux (80,6 %) et la fievre (73,5 %). Les 1ésions radiologiques
sont représentées par : les excavations (42,9%), les 1ésions nodulaires (15,3%), les infiltrats
(26,5%), le syndrome alvéolaire (10,2%) et la miliaire tuberculeuse (16,3%). Ces I€sions sont
soit 1solées ou associées. Elles sont diffuses dans 41,8% des cas et bilatérales dans 39,8% des
cas. Le diabete était déséquilibré chez 93% de nos patients avec une moyenne d” HbAlc a

9,75%. 5 cas de décés étaient enregistrés (5,1%).

Discussion et conclusion : La tuberculose chez les diabétiques parait plus grave, avec atteinte
multifocale, atteinte cavitaire, rechute fréquente et mortalit¢é importante. Il est donc
nécessaire de prendre en considération la présence de cette comorbidité lors du diagnostic de

la tuberculose sans oublier le dépistage systématique du diabete chez les tuberculeux.
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Summary

Title: Tuberculosis and diabetes.
Author: Boughlala Safae.
Keywords: Tuberculosis, Diabetes, chest radiography.

Introduction: tuberculosis is still a major issue in Moroccan public health.
Diabetes seems to multiply the risks of possible occurrence of tuberculosis by 2
to 5. The main objective of this study is to identify clinical, radiological and
evolutionary characteristics of tuberculosis in people with diabetes.

Materials and methods: retrospective and descriptive study on 98 cases of
association between tuberculosis and diabetes acquired in the period from
January 2015 to December 2017 in Pneumology department in Moulay Youssef
Hospital of Rabat.

Results: It is about 58 men (59, 2%) and 40 women (40, 8%). The average age
is 55,2+-14,4 years old, 16,3% of cases have tuberculosis history, 76,5% have
non-insulin dependent diabetes, the average duration of diabetes is 7,64+/-5,58
years old. The notion of tuberculosis contact was found only in 12, 2% of
patients. The average duration of symptoms was 60 days. These symptoms
were; loss of weight (81, 6%), cough (80, 6%) and fever (73, 5%). Radiological
defects were represented by: excavations (42, 9%), nodules (15, 3%), pulmonary
infiltrates (26, 5%), alveolar syndrome (10, 2%) and miliary tuberculosis (16,
3%). These lesions are either isolated or associated. They are disseminated in
41, 8% of cases and bilateral in 39, 8% of cases. Diabetes was unbalanced in

93% of patients with an average HbAlc at 9, 75%. 5 death cases were registered
(5, 1%).

Discussion and conclusion: Tuberculosis in diabetics is worse, with multifocal
damage, cavitary lesions, frequent relapse and important mortality. It is then
necessary to take in consideration the existence of this comorbidity once the
diagnosis of tuberculosis is confirmed, and the importance of diabetes screening
in patients with tuberculosis.
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Se/mwnf/ d'Hippocrate

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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