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ABSTRACT  

Introduction : La tuberculose est une maladie infectieuse liée à des bacilles du complexe tuberculosis. Au cours de cette 
maladie, des réactions immunitaires impliquant diverses populations cellulaires sont observées.  Ces différentes popula-
tions cellulaires sont souvent retrouvées dans les tissus et dans les liquides biologiques infectés atteints par la maladie. On 
pourrait penser que dans le sang périphérique, des patients atteints de la tuberculose, on observerait une lymphocytose 
sanguine à l’hémogramme. L’objectif était d’exposer le profil de l’hémogramme des patients atteints de la tuberculose. 
Méthodologie : Etude prospective, descriptive et analytique chez des patients ayant une tuberculose à Bouaké pendant la 
période du 1er octobre 2024 au 28 mars 2025. 
Résultats : 105 patients ont été colligés. Le sex-ratio (H/F) était de 2,5. L’âge moyen des patients était de 38,7 ± 17,7 ans 
avec des extrêmes de 13 ans et 82 ans. Les patients de 16 à 35 ans représentaient 54,3% des cas. La co-infection tuberculose/
VIH était de 20%. La localisation pulmonaire représentait 84,4% des cas.  
L’hémogramme était anormal chez 88,6% des patients. Concernant les anomalies, 33, 3% avaient une hyperleucocytose 
avec une neutrophilie chez 57,1% des patients. La lymphopénie était observée chez 54,3% alors que 3,8% des patients 
avaient une lymphocytose. Les taux de polynucléaires éosinophiles et de monocytes étaient normaux chez respectivement 
86,7 et 82,8% des patients.  L’anémie était observée chez 71,4% dont 62,9% était de type microcytaire. L’hyperleucocytose 
était plus observée chez les patients non co-infectés par le VIH mais la lymphopénie et l’anémie microcytaire étaient plus 
observées chez les patients TB/VIH (P< 0,005). 
Conclusion : Les anomalies de l’hémogramme au cours de la  tuberculose étaient dominées par la neutrophilie, la lympho-
pénie et l’anémie microcytaire. La lymphocytose sanguine était rare. Certaines anomalies variaient selon les terrains.  
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Introduction : Tuberculosis is an infectious disease caused by bacilli of the tuberculosis complex. During the course of this 
disease, immune reactions involving various cell populations are observed. These different cell populations are often 
found in infected tissues and biological fluids affected by the disease. One might expect that in the peripheral blood of 
patients with tuberculosis, lymphocytosis would be observed in the complete blood count. The objective was to describe 
the complete blood count profile of patients with tuberculosis.  
Methodology : Prospective, descriptive, and analytical study of patients with tuberculosis in Bouaké from October 1, 2024, 
to March 28, 2025.  
Results : 105 patients were enrolled. The sex ratio (M/F) was 2.5. The mean age of patients was 38.7 ± 17.7 years, with a 
range of 13 to 82 years. Patients aged 16 to 35 years accounted for 54.3% of cases. Tuberculosis/HIV coinfection was 20%. 
Pulmonary localization accounted for 84.4% of cases. 
CBC was abnormal in 88.6% of patients. Regarding abnormalities, 33.3% had hyperleukocytosis, with neutrophilia in 
57.1% of patients. Lymphopenia was observed in 54.3% while 3.8% of patients had lymphocytosis. Eosinophil and mono-
cyte counts were normal in 86.7 and 82.8% of patients, respectively. Anemia was observed in 71.4% of which 62.9% was 
microcytic. Leukocytosis was more observed in patients not co-infected with HIV but lymphopenia and microcytic anemia 
were more observed in TB/HIV patients (P < 0.005).  
Conclusion : Blood count abnormalities in tuberculosis were dominated by neutrophilia, lymphopenia, and microcytic 
anemia. Blood lymphocytosis was rare. Some abnormalities varied depending on the disease. 
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INTRODUCTION 
 
La tuberculose (TB) est une maladie infectieuse à 
transmission interhumaine liée à des bacilles du com-
plexe tuberculosis. Elle demeure un problème de santé 
publique majeur dans le monde et particulièrement en 
Afrique, malgré les nombreuses stratégies de lutte an-
tituberculeuse [1,2,3]. Le développement dans l’orga-
nisme des bactéries responsables de la maladie suscite 
des réactions immunitaires variées. Ainsi au cours la 
tuberculose évolutive, on peut observer une hypersen-
sibilité cellulaire, une activation des cellules de l’im-
munité non spécifiques (les macrophages, les polynu-
cléaires…) puis l’activation et la prolifération des lym-
phocytes T et des anticorps circulants [4,5]. Ces diffé-
rentes populations cellulaires sont souvent retrouvées 
dans les tissus et dans les liquides biologiques atteints 
tels que dans les épanchements d’origine tuberculeuse 
qui sont habituellement riches en lymphocytes [6,7]. 
Dans de nombreuses études, la lymphocytose dans les 
épanchements pleuraux, péricardiques, dans le liquide 
céphalo-rachidien (LCR) ou dans l’ascite était évoca-
trice de la tuberculose dans notre contexte où la tuber-
culose est une maladie endémique [7]. La lésion tissu-
laire élémentaire induite par le bacille tuberculeux, 
entrant dans le cadre de l'inflammation tuberculeuse 
est formée de cellules épithélioïdes, de cellules géantes 
de Langhans et de lymphocytes [4,7].  
On pourrait penser que dans le sang périphérique des 
patients atteints de la tuberculose, on observerait une 
lymphocytose sanguine. Dans la littérature, très peu 
d’études se sont intéressées à l’hypothèse que le sang 
périphérique des patients atteints de la tuberculose 
pourrait avoir des populations cellulaires caractéris-
tiques. Pour la plupart des auteurs, les anomalies hé-
matologiques étaient dominées par l’anémie microcy-
taire mais les formules cellulaires observées étaient 
différentes d’un auteur à un autre [8,9,10]. Les formules 
cellulaires observées à l’hémogramme au cours de la 
tuberculose ne seraient-elles pas liées aux localisations 
de la maladie, aux formes ou au terrain sur lequel sur-
venait cette maladie ? Ces interrogations ont motivé 
cette étude dont l’objectif général était de rechercher 
des particularités à l’hémogramme des patients at-
teints de tuberculose. 
Les objectifs spécifiques de cette étude étaient de:  

 exposer les anomalies observées à l’hémogramme 
des patients atteints de la tuberculose 

 rechercher une liaison entre les anomalies de l’hé-
mogramme et la localisation de la tuberculose 

  décrire les anomalies de l’hémogramme en fonc-
tion du terrain sur lequel survient la tuberculose  

 

MÉTHODES  

 

Cadre, type et période d’étude 

L’etude s’est déroulée dans la ville de Bouake située  

au centre de la Côte d’Ivoire. Il s’est agi d’une étude 
prospective, descriptive et analytique par une tech-
nique d’échantillonnage exhaustive chez des patients 
ayant une tuberculose à Bouaké pendant la période 
du 1er octobre 2024 au 28 mars 2025. 
Population d’étude    
Nous avons mené auprès des patients suivis pour 
une tuberculose dans les centres antituberculeux 
(CAT) de Bouaké et au service de Pneumo-
phtisiologie du Centre Hospitalier Universitaire 
(CHU) de Bouaké pour une tuberculose. 
Nous  avons inclus: 
 tout patient qui présentait des symptômes res-

piratoires avec une toux productive dont les 
examens du GeneXpert et/ou des bacillosco-
pies et/ou de la culture  effectués soit sur les 
crachats ou sur le liquide du tubage gastrique 
ou sur les aspirations bronchiques étaient posi-
tifs (tuberculose pulmonaire bactériologique-
ment confirmée).  

 tout patient qui avait un épanchement de sé-
reuse (pleurésie, péricardite, ascite) ou des gan-
glions ou une spondylo-discite ou autres lé-
sions extrapulmonaires dont l’histologie de la 
pièce de biopsie mettait en évidence le follicule 
de Koester (granulome inflammatoire fait de 
cellules épithélioïdes, de cellules géantes de 
Langhans et de lymphocytes avec un centre 
contenant une nécrose caséeuse ou dont les exa-
mens du GeneXpert étaient positifs. 

 tous les patients qui avaient réalisé un hémo-
gramme à l’initiation du traitement antituber-
culeux. 

Nous  n’avons pas inclus: 
 les patients atteints de tuberculose qui avaient 

une goutte épaisse ou une hémoculture positive 
à un autre germe, 

 les patients qui avaient un traitement en cours 
contenant l’association sulfaméthoxazole-
triméthoprime, 

 les patients qui n’ont pas donné leur consente-
ment à participer à l’étude.  

Déroulement de l’étude 
Après le recensement, les hémogrammes des pa-
tients ont été réalisés au laboratoire d’immunologie-
hématologie du CHU de Bouaké. L’appareil utilisé 
était le Sysmex XN-550. C’est un automate de numé-
ration qui permet d’effectuer la mesure automatique 
standard des globules blancs, des globules rouges, 
des plaquettes, de l’hémoglobine, de l’hématocrite, et 
des constantes hematimetriques. Les différents réac-
tifs utilisés étaient: cell pack DCL pour la dilution, 
SLS sulfolyser pour la lyse des globules rouges, Ly-
sercell  pour la lyse des globules blancs, Fluoro-
cell WDF  comme marqueur fluorescent des globules 
blancs et Cell clean comme détergent. La validation 
des hémogrammes était faite par des biologistes hé-
matologues. Les données étaient recueillies sur des  
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 fiches d’enquête anonymes, structurées. Les variables 
étudiées étaient les données sociodémographiques 
(âge, sexe, profession), les comorbidités et le mode 
vie ; les données cliniques (type, forme, localisation de 
la tuberculose) et les données de l’hémogramme. 
L’analyse des données a été faite à l’aide du logiciel 

Epi info 7.1. Le test de chi 2 ou de Fisher au seuil  à 
5% a été utilisé pour la comparaison des proportions.  
Définitions consensuelles [11] 
Dans notre étude, les définitions opérationnelles sui-
vantes ont été adoptées : 
 L’anémie était définie par un taux d’hémoglobine : 

inferieur à 12g/dl chez la femme et inferieur à 13 g/
dl chez l’homme.  

 L’intervalle de la CCMH entre (32g/dl et 36g/dl) 
définissant une normochromie et en dessous de 32 
g/dl une hypochromie. 

 L’intervalle du VGM entre (80fl et 98fl) définissant 
une normocytose, en dessous de 80fl une microcy-
tose et au-dessus de 98fl une macrocytose. 

 Leucopénie : lorsque le taux de globules blancs est 
en dessous de 4000/ mm.3 

 Hyperleucocytose : lorsque le taux de globules 
blancs est au-dessus de 10000/ mm.3 

 Neutrophilie : lorsque le taux de polynucléaires 
neutrophiles est au-dessus de 7000/ mm.3 

 Lymphocytose : lorsque le taux de lymphocytes est 
au-dessus de 4000/ mm.3 

 Lymphopénie : lorsque le taux de lymphocytes est 
en dessous de 1500/ mm.3 

 Éosinophilie : lorsque le taux de polynucléaires éosi-
nophiles est au-dessus de 500/ mm.3 

 Monocytose : lorsque le taux de monocytes est au-
dessus de 1500/mm.3 

Aspects éthiques 
Conformément à la déontologie médicale et à l’éthique 
scientifique, nous avons obtenu le consentement ver-
bal de chaque patient ou du représentant légal. Les 
informations recueillies ont été exploitées dans le 
cadre strict de la présente étude en respectant de façon 
rigoureuse la loi de la confidentialité, de la déontologie 
et du secret professionnel.  
 
RÉSULTATS 
 
Caractéristiques sociodémographiques et comorbidi-
tés 
 Nous avons colligé 105 patients dont 71 au CAT et 34 
au service de Pneumo-phtisiologie. Le sex-ratio (H/F) 
était de 2,5. L’âge moyen des patients était de 38,7 ± 
17,7 ans avec des extrêmes de 13 ans et 82 ans. Les pa-
tients de 16 à 35 ans représentaient 54,3% des cas, ceux 
de 36 à 55 représentaient 31,4%. La co-infection tuber-
culose/VIH était de 20% et 8,6% des patients étaient 
diabétiques.  
Localisation et forme de la tuberculose  
La tuberculose pulmonaire représentait 84,8% des cas 
dont 15 (14,3%) de miliaire tuberculeuse. Les  
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Localisations extrapulmonaires étaient: pleurale 
(11,4%), ostéo-articulaires (2 cas), ganglionnaire (1 
cas) et péricardique (1 cas).  
Anomalies de l’hémogramme chez les patients at-
teints de tuberculose 
L’hémogramme était anormal chez 93 patients soit 
88,6% des cas. Concernant les anomalies, 33, 3% 
avaient une hyperleucocytose avec une neutrophilie 
chez 57,1% des patients. La lymphopénie était obser-
vée chez 54,3% alors que 3,8% des patients avaient 
une lymphocytose. Les taux de polynucléaires éosi-
nophiles et de monocytes étaient normaux chez res-
pectivement 86,7 et 82,8% des patients.  L’anémie 
était observée chez 71,4% dont 62,9% était de type 
microcytaire (Tableau 1). 

Anomalies de l’hémogramme associées aux locali-
sations de la tuberculose 
L’hyperleucocytose et la neutrophilie étaient plus 
observées chez les patients ayant une tuberculose 
pulmonaire que ceux atteints de tuberculose extra-
pulmonaire. La monocytose était plus observée chez 
les patients atteints de tuberculose extrapulmonaire 
(tableau 2). On observait plus de lymphopénie au 
cours des miliaires tuberculeuses (P=0,00). 
Anomalies de l’hémogramme associées au terrain   
Nous n’avons pas trouvé d’association significative 
entre les anomalies de l’hémogramme et l’âge des 
patients. La neutrophilie était statistiquement plus 
fréquente chez les sujets diabétiques que les sujets 
non-diabétiques (P= 0,003, IC= 0,0094-0,065) 
(Tableau 3). Quant au terrain lié au Virus de l’Immu-
nodéficience Humaine (VIH), la lymphopénie et 
l’anémie microcytaire étaient plus observées chez les 
patients co-infectés par le VIH alors  

TABLEAU 1 

Répartition des principales anoma-
lies de l’hémogramme observées 
chez les sujets atteints de tubercu-
lose. 

Principales anomalies de l’hémo-
gramme 

 n  % 
  

Hyperleucocytose 35 33,3 

Neutrophilie 60 57,1 

Lymphopénie 57 54,3 

Lymphocytose 04 03,8 

Éosinophilie 12 11,4 

Monocytose 09 08,6 

Thrombocytose 42 40,0 

Thrombopénie 16 15,2 

Anémie microcytaire 66 62,9 

Anémie normocytaire 06 05,7 

Absence d’anomalies 12 11,4 
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l’hyperleucocytose avec la neutrophilie s’observaient 
plus chez les sujets non co-infectés (P=0,003, IC = 
0,0735-7338) (Tableau 4). 

DISCUSSION  
 
Notre étude n’ayant pas eu de financement, n’avons 
pas pu compléter l’hémogramme avec d’autres para-
mètres comme le taux de réticulocytes, le frottis san-
guin, le dosage de la vitamine B12 et la ferritinémie. 
Ces éléments allaient nous permettre de faire une 
étude quantitative de l’hémogramme et d’apprécier 
aussi les anomalies sur le plan qualitatif.  Cependant, 
malgré ces difficultés, ce travail pourrait constituer un 
préambule à des travaux futurs sur ce thème dans 
notre contexte.  
La tuberculose peut provoquer des perturbations au 
niveau de la production et de la durée de vie de tous 
les composants cellulaires hématologiques [10]. Dans  

notre travail, l’hémogramme était anormal chez 
88,6% des patients. Gagara et al rapportaient un ré-
sultat similaire, avec 86,6% d’hémogrammes anor-
maux au cours de la tuberculose [12]. Elyassir et al 
avaient observé un taux plus élevé de 93% [13]. Ces 
observations suggéraient que les anomalies hémato-
logiques sont fréquentes au cours de la tuberculose. 
Les anomalies concernaient différents paramètres de 
l’hémogramme. Au niveau des globules blancs, la 
lymphopénie avait été observée chez plus de la moi-
tié des patients (54,3%). Selon la littérature, la lym-
phopénie au cours de la tuberculose est connue et 
plusieurs auteurs l’ont observé à des proportions 
variables [12-15]. En effet, Elyassir et Oumar et al rap-
portaient la lymphopénie chez respectivement 35% 
et 59,5% des patients atteints de tuberculose [12,13].  
La lymphopénie observée pourrait être causée par 
plusieurs facteurs. D’une part, les lymphocytes cons-
tituent 40% de la population des globules blancs et 
sont massivement libérées dans la circulation san-
guine en réponse à l'infection aux bacilles tubercu-
leux[5,11]. Ils sont alors détruits ou éliminés par les 
bacilles tuberculeux entrainant une déplétion de la 
population des lymphocytes. D’autres part, la dénu-
trition chronique crée par la tuberculose entraine une 
baisse prolongée du nombre de lymphocytes [5,8]. 
Enfin la lymphopénie peut encore être due à l’immu-
nodépression causée par le VIH chez des patient co-
infectés [14,16,17].  La lymphopénie au cours du VIH 
est une anomalie connue dans la littérature [16,17]. 
Dans notre série, la lymphopénie était plus fréquente 
chez les patients co-infectés TB/VIH que chez des 
patients non co-infectés (72,4% contre 42,4%) et chez 
des patients qui avaient une miliaire tuberculeuse. 
Kouassi et al avaient trouvé des résultats similaires 
[18]. Achi et al, rapportaient que la lymphopénie as-
sociée à la baisse des autres lignées sanguines 
(pancytopénie) était une complication de la tubercu-
lose [19]. Outre la lymphopénie, 33,3% avaient une  
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TABLEAU 2 
Répartition des anomalies de l’hémo-
gramme en fonction de la localisation 
de la tuberculose 

Anomalies de 
l’hémogramme 

Tubercu-
lose 
pulmonaire 
n             % 

Tuberculose 
extrapulmo-
naire 
n             % 

  
P-
value 

Neutrophilie 57          64,0 03           18,8 0,00 

Lymphopénie 50          56,2  07         43,8 0,18 

Éosinophilie 08          09,0 04          25,0 0,05 

Hyperleucocytose 34          38,2 01           6,3 0,00 

Anémie microcy-
taire 

48          53,9 08          50,0 0,38 

Monocytose 03          03,4 06          37,5 0,00 

Thrombocytose 36          40,4 06          37,5 0,42 

Thrombopénie 14         15,7 02         12,5 0,39 

Total 89 16   

  

TABLEAU 3 

Répartition des anomalies héma-
tologiques selon le terrain diabé-
tique et non- diabétique 

Anomalies de 
l’hémogramme 

sujets diabé-
tiques 
n                 % 

sujets non 
diabétiques 
n                 % 

P-
value 

Anémie microcy-
taire 

3 33,3 63 65,6 0,11 

Lymphopénie 3 33,3 54 56,3 0,32 

Neutrophilie 6 66,7 59 61,4 0,00 

Hyperleucocytose 6 66,7 65 67,7 0,00 

Thrombocytose 4 44,4 38 39,6 0,38 

Thrombopénie 3 33,3 13 13,5 0,08 

Total 9 96   

 

TABLEAU 4 

Répartition des anomalies hématolo-

giques selon l’existence ou non d’une 

co-infection à VIH 

Anomalies de 
l’hémogramme 

VIH positif 
+ TB 

n              % 

   VIH néga-
tif+ TB 

n              % 

  
P-value 

Neutrophilie 12            41,4 48          63,2 0,02 

Lymphopénie 21            72,4 36          47,4 0,01 

Hyperleucocy-
tose 

04            13,8 31          40,8 0,00 

Anémie micro-
cytaire 

28            96,6 38          50,0 0,00 

Thrombocytose 15            51,7 27          35,5 0,07 

Thrombopénie 09            31,0 07          09,2 0,00 

Total 29 76   
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 hyperleucocytose. Zagaouch et Fehri et al ont rapporté 
une hyperleucocytose dans respectivement 37,5% et 
50% des cas [10,15]. L’hyperleucocytose observée dans 
notre travail était de type polynucléose neutrophile 
chez 57,1% des patients. Chaarouk et al rapportaient 
une hyperleucocytose à prédominance neutrophile 
dans 59,8% des cas [8]. La survenue d’hyperleucocy-
tose, et de neutrophilie était décrite dans d’autres 
études et pour ces auteurs, il s’agissait de la réponse 
immunitaire à la tuberculose [8,10,15]. Ces anomalies 
des globules blancs variaient en fonction du terrain et 
en fonction de la localisation de la tuberculose. L’hy-
perleucocytose était plus fréquente chez les patients 
qui avaient une localisation pulmonaire et chez les 
patients tuberculeux qui n’avaient pas de tares comme 
le diabète et l’infection au VIH. En effet, comme dans 
le travail de Hane et al, nous avons trouvé qu’à 
l’inverse de l’hyperleucocytose qui était plus observée 
chez les tuberculeux immunocompétents, la lympho-
pénie était plus fréquente chez des patients co-infectés 
TB/VIH (72,4% contre 47,4%) [17]. L’immunodépres-
sion observée chez les patients atteints de tuberculose 
est majorée en cas de la co-infection TB/VIH. Les di-
verses manifestations hématologiques de l’infection 
par le VIH sont aggravées par la tuberculose, aussi les 
cytopénies observées sont-elles dues à divers méca-
nismes [16-18]: 
 la déviation du fer vers les foyers inflammatoires, 
 la destruction périphérique exagérée des cellules 

matures,  
 l’insuffisance de production par atteinte directe ou 

indirecte des progéniteurs hématopoïétiques ou du 
microenvironnement. 

La lymphocytose sanguine n’avait été observée que 
chez 4 patients (3,8%). Hane et al avaient des résultats 
similaires en rapportant une lymphocytose chez 2% 
des patients tuberculeux non infectés par le VIH [17]. 
Ces résultats révèlent que la lymphocytose habituelle-
ment observée dans les tissus ou organes lorsqu’ils 
sont infectés par la tuberculose est moins retrouvée 
dans le sang.  Concernant les anomalies des globules 
rouges retrouvées chez des personnes malades de tu-
berculose, nous avons retrouvé une anémie chez 71,4% 
des patients tuberculeux dont 63% de type microcy-
taire. Gargara et plusieurs autres auteurs avaient ob-
servé une prédominance de l’anémie microcytaire chez 
les patients infectés par la tuberculose [12]. L’anémie 
microcytaire est expliquée par plusieurs facteurs : les 
parasitoses fréquentes et pourvoyeuses d’anémie hy-
pochrome microcytaire par spoliation sanguine chro-
nique car nous sommes dans une zone d’endémie pa-
rasitaire, le niveau socio-économique des patients, gé-
néralement défavorable, est un facteur de malnutrition 
et de carence dont celle en fer responsable d’anémie 
ferriprive. Ces deux phénomènes sont accentués par le 
syndrome inflammatoire et la dénutrition générés par 
la tuberculose [4,20]. Cependant, d’autres auteurs 
comme Atomsa, Moussaoui, Elyassir et al rapportaient  
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une prédominance de l’anémie macrocytaire comme 
une complication hématologique de la tuberculose 
dans respectivement 70% ; 87% et 78% [5,13,21]. 
L'anémie macrocytaire au cours de la tuberculose est 
souvent due à une carence nutritionnelle, principale-
ment en vitamine B12 ou en acide folique, ou à une 
malabsorption liée à la maladie. Diverses pathogé-
nies ont été évoquées pour expliquer la survenue de 
l’anémie au cours de la tuberculose. La plupart des 
études avaient montré qu’au cours de la tuberculose, 
Il y a l’infection des cellules progénitrices hémato-
poïétiques et aussi l’effet du traitement antitubercu-
leux sur l’érythropoïèse et sur l’activité des folates 
qui entrainent des carences nutritionnelles et la dé-
plétion du fer dans la moelle osseuse [13,21-23].  
Nous n’avons pas trouvé de liaison entre l’anémie et 
les tranches d’âge. Ngonde-Essome et al trouvaient 
que l’anémie était plus fréquente chez les patients 
âgés de moins de 26 ans que les autres tranches 
d’âge mais ils n’avaient pas trouvé de liaison entre 
l’anémie et les tranches d’âge [22]. Aussi n’avons-
nous pas trouvé de lien entre l’anémie et la localisa-
tion ou la forme de tuberculose. Cependant, Friha et 
al avaient trouvé que l’anémie était plus observée 
chez les patients ayant une tuberculose pulmonaire 
que chez ceux qui avaient une localisation extrapul-
monaire (79,3 % vs 62,5 %, p = 0,01) [24]. Concernant 
le terrain, l’anémie était plus observée chez des pa-
tients qui avaient une co-infection au VIH que chez 
des patients non infectés par le VIH. Cette observa-
tion était corroborée par les travaux de Friha et al 
[24]. 
Quant aux anomalies des plaquettes chez les patients 
atteints de de tuberculose pulmonaire, notre série a 
relevé une thrombocytose chez 40% des patients. 
Dans la littérature, plusieurs auteurs avaient trouvé 
des résultats similaires. En effet, Elyassiri, Mous-
saoui , Habibi et al avaient observé une thrombocy-
tose chez des patients atteints de tuberculose active 
dans respectivement 37,3%, 40% et 35% des patients 
[13,21,25]. Selon les travaux de Renshaw et al, la 
thrombocytose observée au cours de la tuberculose 
est due une inflammation granulomateuse médiée 
par des taux élevés de thrombopoïétine endogène 
produite en tant que réactif de phase aiguë de la ma-
ladie est qui résorberait avec le traitement antituber-
culeux [26]. Dans notre travail, la thrombocytose était 
plus observée chez des patients ayant une tubercu-
lose pulmonaire que dans les autres formes. Parfois 
une thrombopénie peut être observée au cours de la 
tuberculose. Dans notre série, elle était retrouvée 
chez 15,2% des patients, résultat proche de ceux de 
Gagara et de Moussaou et al qui avaient rapporté 
une thrombopénie chez respectivement 13% et 11,3% 
des patients [12,21]. Des auteurs évoquaient l’associa-
tion de plusieurs mécanismes dans la survenue de la 
thrombopénie au cours de la tuberculose dont les 
effets du traitement antituberculeux, le plus souvent  
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 mais d’autres mécanismes tels que la thrombopénie 
immunitaire liée à la suppression des lymphocytes T 
médiée par la tuberculose [26] ou le développement 
d'anticorps antiplaquettes dirigés contre des antigènes 
cryptiques qui deviennent exposés pendant l'infection 
active [26,27]. Parmi les 16 cas de thrombopénie obser-
vés dans notre travail,  9 étaient des patients co-
infectés par le VIH avec une différence statistiquement 
significative. La suppression des lymphocytes T serait 
le principal mécanisme. Aussi, la lymphopénie était-
elle fréquente chez les patients ayant une miliaire tu-
berculeuse. La miliaire est une septicémie tuberculeuse 
et les complications sont nombreuses et variées. Ce 
résultat corrobore avec les travaux de Achi et al qui 
trouvaient que la baisse des lignées cellulaires san-
guines était une complication de la miliaire tubercu-
leuse [19]. 
 
 
 
CONFLIT D’INTÉRÊTS 
Non. 
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