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Coexisting pulmonary tuberculosis and venous thrombo-
embolism

Coexistence tuberculose pulmonaire et maladie veineuse throm-
boembolique
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ABSTRACT

Tuberculosis is independent risk factor for developing venous thrombo-embolism (VTE).

The association tuberculosis with VTE is rare, in the literature it has been reported in 0,6-10% of TB infection. The mecha-
nisms responsible of the development DVT are not clear, in TB infection the risk factor for deep vein thrombosis (DVT) is
related to the hypercoagulable state secondary to the inflammatory state. The risk of this complication is higher in severe
forms of tuberculosis.

The authors report two cases of the association pulmonary tuberculosis with venous thromboembolism, the prophylactic
anticoagulation finds its indication in severe forms of pulmonary tuberculosis.
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RESUME

La tuberculose est un facteur de risque indépendant de maladie veineuse thromboembolique. L’association tuberculose et
MVTE est rare, elle est retrouvée selon les séries dans 0,6 4 10 %. Le mécanisme physiopathologique de cette association
n’est pas clair, dans la tuberculose le risque de thrombose veineuse profonde serait en rapport a hyper coagulabilité secon-
daire a I'inflammation. Ce risque augmente avec la sévérité de la tuberculose.

Les auteurs rapportent deux observations d’association de tuberculose pulmonaire et maladie veineuse thromboembolique
et insistent sur la nécessité de discuter I'indication de I'héparinothérapie a dose prophylactique dans les formes séveéres de
tuberculose pulmonaire
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INTRODUCTION

Les facteurs de risque de la maladie veineuse throm-
boembolique sont multiples acquis ou constitution-
nels. La tuberculose est un facteur de risque indé-
pendant et l'association tuberculose et MVTE est
retrouvée dans 0,6 4 10% des cas [1].

Le mécanisme physiopathologique de cette associa-
tion n’est pas clair. La thrombose veineuse profonde
peut précéder ou accompagner la maladie tubercu-
leuse ou survenir au cours du traitement antituber-
culeux surtout dans la phase initiale.

Nous rapportons deux observations de thrombose
veineuse profonde et d’embolie pulmonaire compli-
quant une tuberculose pulmonaire active et dont le
bilan de thrombophilie s’est avéré négatif.

OBSERVATION 1

Patient 4gé de 21 ans non vacciné par le BCG, de bas
niveau socio-économique, présentant depuis 15jours
toux productive avec asthénie anorexie et amaigris-
sement non chiffré.

L’examen clinique trouvait un patient en mauvais
état général avec un IMC a 17 kg/m2, polypnéique
avec une FR a 28 cycles /min fébrile a 38,5 avec une
paleur cutanéo-muqueuse, la Sa O2 est a 86% , tachy-
carde a 120 battements / min, la TA 110/70 mmHg.
La TDM thoracique montrait un aspect de miliaire
tuberculeuse avec la présence d’opacités excavées au
niveau du champs pulmonaire gauche (Figure 1).

Un traitement antituberculeux comprenant 1'associa-
tion de rifampicine 10 mg/kg/j, isoniazide 5 mg/
kg/j, pyrazinamide 25mg/kg/j et Ethambutol
15mg/kg/j a été instauré.

FIGURE 1. TDM thoracique fenétre parenchymateuse
montrant un aspect de miliaire tuberculeuse.
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FIGURE 2. échodoppler des inférieurs membres montrant
un thrombus

Un traitement symptomatique comprenant oxygéno-
thérapie et corticothérapie systémique a été associé
au traitement antibacillaire.

Au cours de son hospitalisation le patient présentait
une douleur au niveau du membre inférieur gauche.
L’examen physique objectivait un mollet gauche
chaud et douloureux avec un signe de Homans posi-
tif.

L’échodoppler des membres inférieurs mettais en
évidence de thrombus au niveau du tronc tibio--
péronier gauche (Fiqure 2). Un traitement anticoagu-
lant par héparine de bas poids moléculaire HBM
enoxaparine et warfarine a été instauré. L’anticoa-
gulation efficace (INR entre 2 a 3) a été obtenue au
bout de 21 jours.

Un controle échodoppler fait au 3 éme mois montre
la disparition du thrombus et la perméabilité du
tronc tibio-péronier gauche.

OBSERVATION 2

Patiente age de 46 ans sans facteurs de risque cardio-
vasculaire et sans facteur de risque thromboembo-
lique ayant notion de contage tuberculeux récent
présentait 1 mois avant son admission une dyspnée
d’aggravation progressive associée a une toux pro-
ductive le tout évoluant dans un contexte de fievre
non chiffrée et d’altération de I'état général.

L’examen a l'admission trouvait une patiente dysp-
néique qui supportait mal le décubitus, tachycarde.
L’examen pleuropulmonaire trouvait un syndrome
de condensation pulmonaire gauche. L'examen car-
dio-vasculaire et abdominale était sans anomalies.

L’ECG trouvait un rythme sinusal rapide avec un
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bloc de branche droit complet.

La radiographie thoracique montrait une opacité de
type alvéolaire pulmonaire gauche. Le bilan biolo-
gique montrait un syndrome inflammatoire avec une
CRP a 125 mg/1, une hyperleucocytose a 12500 élé-
ments /mm3. La troponine était négative et les D
dimeres positive.

L’échographie cardiaque transthoracique (ETT)
montrait "aspect de coeur pulmonaire aigue avec
HTAP a 45 mm Hg. Un angioscanner thoracique

réalisé confirmait le diagnostic d’'une embolie pul-
monaire proximale gauche (Figure3) La fenétre pa-
renchymateuse objectivait une condensation pulmo-
naire (Figure 4).

FIGURE 3. Angioscanner thoracique montrant une embo-
lie pulmonaire.

FIGURE 4. TDM thoracique en fenétre parenchymateuse
montrant une condensation pulimonaire gauche.
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Les recherches de BK sont revenues positives confir-
mant la tuberculose pulmonaire.

Le diagnostic de tuberculose pulmonaire associée a
une embolie pulmonaire était retenu.

Un bilan de thrombophilie comportant la recherche
d’un déficit en protéine C, protéine S, antithrombine
et la mutation leiden du facteur V, était négatif.

La patiente a été mis sous traitement anti bacillaire
et anticoagulant avec une bonne évolution.

DISCUSSION

La tuberculose est un probléme majeur de santé pu-
blique dans le monde, 1/3 de la population mon-
diale est infectée par le Mycobacterium tuberculosis.
La maladie veineuse thromboembolique est une pa-
thologie récidivante et potentiellement mortelle Elle
regroupe deux entités : la thrombose veineuse pro-
fonde TVP) et I'embolie pulmonaire. La tuberculose
est considérée comme facteur de risque indépendant
de la maladie veineuse thromboembolique. Le méca-
nisme responsable lors de la tuberculose de throm-
bose veineuse profonde (TVP) n’est pas clair. Les
trois éléments de la triade de Virchow a savoir I'hy-
per coagulabilité, la stase veineuse et le dysfonction-
nement endothélial sont susceptibles de jouer un
role dans la pathogénie de la maladie. L’augmenta-
tion du fibrinogéne plasmatique, du facteur VIII et la
thrombocytose réactive peuvent étre des raisons
d’hypercoagulabilité chez les patients tuberculeux
[3]. Un déficit d’antithrombine III selon certaines
études est retrouvé dans 1/3 des patients tubercu-
leux [4,5]. La tuberculose disséminée induit dans le
sang périphérique l'activation de cellules mononu-
clées dont l'interaction avec la mycobactérie s’ac-
compagne d'une augmentation de la synthese du
TNF alpha et de Interleukine-6 [6].

Ces cytokines pro inflammatoires rendent endothé-
lium plus thrombogene en augmentant également la
synthése des protéines de la coagulation par le foie
[7].

L’'immobilité et l'alitement prolongé au cours de la
tuberculose constitue I'un des facteurs de risque de
thrombose. La négativité du bilan de thrombophilie
et l'absence de circonstances favorisantes telle
qu'une immobilisation, une chirurgie ou la prise
d’oestroprogestatifs fait discuter 'imputabilité de la
Tuberculose.

L’accident thromboembolique est souvent concomi-
tant au diagnostic de la tuberculose, mais parfois il
peut précéder la maladie tuberculeuse ou survenir
au cours de son traitement.
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La survenue de ces accidents thromboemboliques
semble étre corrélée a la sévérité de la tuberculose.
Dans la série de Kouissmi et al tous les patients
avaient des lésions radiologiques étendues [7].

Les caractéristiques cliniques de l'embolie pulmo-
naire chez patients ayant la tuberculose pulmonaire
avaient un niveau d’inflammation et index de sévéri-
té élevé selon la série de Hye -Young et al [8].

L’utilisation des anticoagulants chez ces patients est
préoccupante en raison de l'interaction de la rifampi-
cine avec la warfarine dont l'efficacité peut étre ré-
duite du fait de l'induction enzymatique. Une dose
plus élevée de warfarine est souvent nécessaire pour
atteindre les niveaux thérapeutiques de I'INR [9].

Le risque de développement de thromboses vei-
neuses profondes est élevé dans la phase initiale de
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traitement antituberculeux [10].

La rifampicine par diminution de la production hé-
patique des protéines anticoagulantes augmente
I"hypercoagulabilité.

CONCLUSION

L’association morbide tuberculose et MVTE est tres
difficile a gérer en raison de l'interaction Rifampi-
cine et AVK. La tuberculose pulmonaire dans sa
forme sévere prédispose a la survenue d’accident
thromboembolique d’ott la nécessité de discuter
I'usage de I'héparinothérapie a dose prophylactique
dans la tuberculose pulmonaire sévere.
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