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ABSTRACT  

Introduction : La TB pulmonaire est considérée comme un facteur de risque de maladie thromboembolique et 
veineuse (MTEV). L’association de ces deux pathologies est rare, mais non moins négligeable dans les pays à 
forte incidence de TB. La prévalence varie entre 0,6 % et 10 % selon les auteurs. Le but de notre étude était de 
déterminer les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs de cette association au service de PPH CHU 
Point-G. Méthodes : Il s’agit d’une étude rétro prospective portant sur 30 cas de patients atteints de TB pulmo-
naire compliquée de MTEV. Résultats : Durant la période d’étude 811 patients atteints de TB ont été hospitali-
sés, parmi lesquels 30 cas de MTEV. La prévalence hospitalière était de 3,7%. L’âge moyen était de 39,4. La sé-
rologie VIH était positive chez 13,3%. La dyspnée, toux, douleur thoracique et la fièvre étaient les signes cons-
tants. L’hémoptysie était présente chez 83,3% des cas. La MTEV était révélatrice de la TB chez 10 patients, ap-
paraissant au cours de l’hospitalisation chez 20 patients. On a enregistré 18 cas d’EP, 06 cas de TVP + EP et 06 
cas de TVP. La MTEV était suspectée devant la probabilité clinique de Wells et ou le signe de Homans. La TB a 
été confirmée par la présence de BK dans le test Xpert MTB Rif. La confirmation de la MTEV était apportée par 
l’angioscanner thoracique et l&#39;échographie doppler. Tous les patients ont reçu le traitement anti TB ass cié 
aux anticoagulants. L’évolution était favorable chez 19 patients, 06 cas des complications, 02 sortis contre avis 
médical et fatale chez 03 patients. Conclusion : La MTEV doit être diagnostiquée systématiquement chez les 
patients tuberculeux pulmonaires sévères en raison du risque de complication. 
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Introduction: Pulmonary TB is considered a risk factor for venous thromboembolic disease (VTE). The asso-
ciation of these two pathologies is rare, but no less negligible in countries with a high incidence of TB. The pre-
valence varies between 0.6% and 10% depending on the authors. The aim of our study was to determine the 
epidemiological, clinical and evolutionary aspects of this association in the HPC Point-G department. 
Methods: This is a retrospective study of 30 cases of patients with pulmonary TB complicated by VTE.  Re-

sults: During the study period, 811 patients with TB were hospitalized, including 30 cases of VTE. The hospi-
tal prevalence was 3.7%. The average age was 39.4. HIV serology was positive in 13.3%. Dyspnea, cough, chest 
pain, and fever were the constant signs. Hemoptysis was present in 83.3% of cases. VTE was indicative of TB 
in 10 patients, appearing during hospitalization in 20 patients. There were 18 cases of PE, 06 cases of DVT +PE 
and 06 cases of DVT. VTE was suspected in the presence of Wells&#39; clinical probability and/or Ho-
mans&#39; sign. TB was confirmed by the presence of BK in the Xpert MTB Rif test. Confirmation of VTE was 
provided by chest CT angiography and Doppler ultrasound. All patients received anti-TB therapy combined 
with anticoagulants. The evolution was favorable in 19 patients, 06 cases of complications, 02 discharged 
against medical advice and fatal in 03 patients. Conclusion: VTE should be routinely diagnosed in severe pul-
monary tuberculosis patients because of the risk of complication. 
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INTRODUCTION 
 
la tuberculose reste un problème majeur de santé pu-
blique malgré les différents moyens de lutte au niveau 
mondial avec des progrès scientifiques et thérapeu-
tiques sans cesse croissants depuis plus d’un siècle. En 
2023, environ 10,6 millions de nouveaux cas de tuber-
culose ont été recensés par l’Organisation Mondiale de 
la Santé (OMS) dans le monde et responsable de 1,3 
million de décès par an [1]. Le Mali est un pays à forte 
endémicité tuberculeuse avec une incidence de 49 cas 
pour cent mille habitants dont le taux estimé était de 
11254 cas [2]. La TB est considérée comme un facteur 
de risque de maladies thromboemboliques et vei-
neuses. La prévalence de cette association varie entre 
0,6 % et 10 % selon les auteurs [3]. La survenue de ces 
accidents et notamment dans les formes graves de TB 
soulève de nombreux problèmes d’ordre étiopathogé-
nique, tel des états d’hypercoagulabilité en rapport 
avec un déficit connu en protéines de la coagulation 
dont les mécanismes impliqués dans la MTEV associée 
à la TB ne sont pas clairs, et les anomalies biochi-
miques des plaquettes ou de l’interaction plaquettes-
paroi vasculaire ne sont pas établies de façon formelle; 
d’ordre diagnostique caractérisé par la grande diversi-
té de sa présentation clinique, source de retard théra-
peutique, surtout en milieu médical où l’évaluation du 
risque thromboembolique est moins bien codifiée; 
d’ordre thérapeutique dû à l’interaction des antituber-
culeux et des anti-vitamines K (AVK) et enfin d’ordre 
évolutif et pronostic lié au cumul de la morbi mortalité 
de ces deux affections [5, 6, 7]. Le but de notre étude 
était de décrire les aspects épidémio cliniques, théra-
peutiques et évolutifs de la survenue d’un évènement 
thromboembolique veineuse au cours de la TB chez les 
patients hospitalisés.  
 
MÉTHODES  
Il s'agissait d'une étude rétro prospective et descriptive 
portant sur les patients hospitalisés pour TB dans le 
service de pneumophtisiologie du CHU Point-G de 
Janvier 2021 à Janvier 2023 chez qui la MTEV a été dia-
gnostiquée. Ont été inclus les patients de deux sexes 
âgés de 20 ans ou plus. Une fiche d’enquête a été utili-
sée pour chaque patient pour le recueil des données 
sociodémographiques, cliniques, para cliniques, théra-
peutiques et évolutives. L’étude a été réalisée avec 
l’accord de l’administration de l’hôpital. La confiden-
tialité sur l’identité des patients a été préservée. Le 
diagnostic de la TB a été retenu sur des éléments cli-
niques et radiologiques avec confirmation bactériolo-
gique devant la mise en évidence du Bacille acido al-
coolo résistant à l’examen direct ou au test Xpert MTB 
Rif avec la présence de Mycobacterium du complexe 
tuberculosis, à la culture ou par l’examen anatomopa-
thologique par la mise en évidence de follicule de 
Koester avec nécrose caséeuse. Celui de la MTEV de-
vant un tableau clinique, confirmé par l’angioscanner  

thoracique et ou l’échographie (cardiaque, Doppler 
des membres inférieurs). 
 
RÉSULTATS :  
 
La prévalence hospitalière était de 3,7%. (811/30). 
L’âge moyen était de 39,4 ans. Le sex ratio était de 
2,8 avec une moyenne d’âge de 42,58. Environ 62 % 
des patients étaient âgés de moins de 40 ans. Nous 
avons noté une fréquence plus élevée dans la tranche 
d’âge 20-40 ans.  Dix cas de TBC ont été découverts 
au cours d’un contrôle radiologique systématique, 
lors du bilan de la MVTE, apparaissant au cours de 
l’hospitalisation chez 20 patients dont 10 parmi eux 
étaient sous traitement antituberculeux. Parmi les 
antécédents 06 cas avaient un antécédent de TB, 04 
cas d’EP, 04 cas d’HTA, 08 cas de BPCO, 03 cas de 
diabète, et 04 cas de VIH (Tableau I). La majorité de 
nos patients (20 cas) étaient hospitalisés pour prise 
en charge de TBC. Pour 10 patients, la TBC était dé-
couverte fortuitement lors du bilan de la MVTE (4 
cas de TVP et 6 cas d’EP). La durée moyenne d’évo-
lution de la symptomatologie évoquant une TB était 
plus longue dans ces cas, (28 jours avec des extrêmes 
11 à 45 jours).  A l’examen initial, nous nous sommes 
intéressés surtout à relever la température et le poids 
des patients. La température moyenne était de 38,5 
◦C avec des extrêmes de 37,5° C à 39° C. La majorité 
de nos patients avaient un faible poids à l’admission, 
avec un indice de masse corporelle inférieur à 16,5 
retrouvé chez 19 patients. La majorité de nos ma-
lades avait à un niveau socio-économique bas, expli-
qué par une forte incidence de la TB dans les milieux 
défavorisés. (Tableau I). La toux, la dyspnée, la dou-
leur thoracique et la fièvre étaient les motifs cons-
tants d’hospitalisation. L’hémoptysie était retrouvée 
dans 83,33 % des cas. L’œdème des membres infé-
rieurs associé à la chaleur et douleur locale (20%) des 
cas et la tachycardie (20%) des cas étaient retrouvés. 
(Tableau II). L’atteinte tuberculeuse était pulmonaire 
isolée dans 19 cas et pulmonaire associée à une loca-
lisation extra pulmonaire dans 11 cas (Tableau III). 
La MVTE était découverte au cours de l’hospitalisa-
tion pour tuberculose chez 20 patients alors qu’elle 
était révélatrice de la TB chez 10 patients. Il s’agit de 
18 cas d’EP isolée, 6 cas d’EP + TVP et 6 cas de 
thromboses veineuses profondes isolées (tableau 
IV). Parmi les 20 patients hospitalisés pour forte sus-
picion de forme grave de TB pulmonaire ayant révé-
lée la MTEV, 12 avaient reçu une anticoagulation 
prophylactique par une HBPM. Le diagnostic de la 
thrombophlébite a été suspecté chez 12 patients au 
cours de l’hospitalisation, essentiellement suite à 
l’apparition d’œdèmes associés ou non à une dou-
leur spontanée du mollet chez 20 patients. Le dia-
gnostic d’EP a été suspecté au cours de l’hospitalisa-
tion chez 20 patients et chez 10 patients, le motif 
d’hospitalisation était la prise en charge d’une EP 

avec un bilan radiologique évocateur de TB. 
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Plus de la moitié de nos patients avaient des lésions 
étendues et bilatérales, soulignant la gravité de l’exten-
sion de la maladie dans notre série. L’échographie 
doppler veineux a été pratiquée chez 20 de nos pa-
tients objectivant des signes de TVP dans 12 cas. Cette 
TVP était localisée au niveau des membres inférieurs 
chez 12 patients ; elle était distale dans 4 cas, proxi-
male dans 6 cas et étendue à tout le membre inférieur 
sans atteinte de la veine cave inférieure dans 2 cas 
dont un thrombus flottant siégeant au niveau de la  

veine fémorale profonde gauche a été trouvé chez un 
patient. L’angioscanner thoracique a montré la pré-
sence de signes directs et indirects d’EP : Signes di-
rects (lacunes endovasculaires ou visualisation di-
recte de thrombus) dans 24 cas dont 18 cas d’EP et 6 
cas d’EP + TVP. L’embolie pulmonaire était bilaté-
rale chez 9 patients et unilatérale droite chez 8 pa-
tients, unilatérale gauche chez 7 patients. Les signes 
d’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) ont été 
retrouvés chez 6 patients. Une fois le diagnostic de la 
TB établi et après un bilan pré-thérapeutique à la 
recherche d’une éventuelle contre-indication à l’un 
des antituberculeux, le traitement a été débuté asso-
ciant chez tous nos patients une quadrithérapie à 
type de RHZE (Rifampicine, Isoniazide, Pyra-
zinamide et Ethambutol) pendant deux mois relayée 
par une bithérapie RH pendant 4 mois selon le pro-
tocole recommandé au Mali par la Cellule Sectorielle 
de Lutte contre le VIH SIDA, la TB et l’Hépatite 
(CSLS TB-H). Pour certains patients notamment chez 
4 patients le protocole a été prolongé à 12 mois dont 
2 mois de RHZE suivi de 10 mois de RH à raison de  

 
 

43 

 
 

VOLUME 16- ISSUE 49  

 
 

J Func Vent Pulm  2025;49(16):41-47 

  DR SOUMARÉ DIANGUINA TUBERCULOSE ET MALADIES THROMBO EMBOLIQUES ET VEINEUSES  

Tableau I   

Antécédents médi-
caux et chirurgicaux 
de la population 
étudiée  

Antécédents Fré-

quence 

Pourcen-

tage (%) 

Embolie pulmonaire 04 13,33 

HTA 04 13,33 

BPCO 08 26,66 

Diabète 03 10,00 

Asthme 03 10,00 

Tuberculose 06 20,00 

Drépanocytose 01 03,33 

Chirurgie récente < 3 mois 03 10,00 

Prothèse totale de la hanche 01 03,33 

AVP 05 16,66 

Drépanocytose homozygote 01 03,33 

VIH1 04 13,33 

Pas d’antécédents 05 16,66 

Statut socio-économique 

Bas 23 76,66 

Moyen 05 16,66 

Elevé 02 06,66 

 

Tableau II   
Répartition en fonction des 
signes fonctionnels et géné-
raux  

Signes Fréquence Pourcentage (%) 

Dyspnée 30 100 

Toux 30 100 

Douleur thoracique 30 100 

Fièvre 30 100 

Hémoptysie 25 83,33 

OMI + Douleur et 
chaleur 

06 20 

Tachycardie 06 20 

 

Tableau III   
Répartition en fonction 
du type de tuberculose  

Type de tuberculose Effectifs Pourcen-

tage (%) 

Tuberculose pulmonaire 
isolée 

19 63,33 

Tuberculose pulmonaire 
+ Osseuse 

04 13,33 

Tuberculose pulmonaire 
+ Ganglionnaire 

04 13,33 

Tuberculose pulmonaire 
+ Pleurale 

03 10,00 

Tuberculose pulmonaire 
+ Ganglionnaire + Pleu-
rale 

01 03,33 

 

Tableau IV  

Répartition en fonc-
tion du Type des ma-
ladies thromboembo-
liques et veineuses 

Type MTEV Effectifs Pourcen-

tage (%) 

Embolie pulmonaire (EP) 18 60,00 

Thrombose veineuse pro-
fonde des membres infé-
rieurs 

06 20,00 

EP + Thrombose veineuse 
profonde membres infé-
rieurs 

06 20,00 

 



l’atteinte osseuse associée à celle pulmonaire.      Les 
anti retro viraux (ARV) à base d’association de Te-
nofovir - Lamivudine-Dolutegravir (TLD) ont été ins-
taurés chez 4 malades TB/VIH atteints de MTEV et 
l’utilisation des bas de contention chez 12 patients en 
raison d’une TVP des membres inférieurs (tableau V). 

Parmi nos malades, nous avons mentionné 3 cas liés 
aux effets secondaires à type de cytolyse hépatique 
importante entrainant une  modification du traitement 
antituberculeux avec l’arrêt de l’isoniazide. Une fois la 
MVTE fortement suspectée devant un tableau clinique 
évocateur et confirmée par les examens radiologiques 
complémentaires, un traitement anticoagulant a été 
débuté. Le traitement curatif initial a fait appel dans 
tous les cas à une héparinothérapie.    Il s’agissait le 
plus souvent d’une héparine de bas poids moléculaire 
(HBPM), à raison de deux injections quotidiennes par 
voie sous cutanée, administrée. L’efficacité de ce traite-
ment était jugée par la mesure du TCK qui devait être 
entre 2 et 3 fois le témoin. Le relai a été fait par les anti-
coagulants oraux directs à base de Rvaroxaban chez 21 
patients dans un délai moyen de 5,5 jours avec des 
extrêmes de 2 à 7 jours. La dose était de 15 mg toutes 
les 12 heures pendant 21 jours, puis 20 mg en dose 
journalière pendant 3 à 6 mois. Ce relai a été fait chez 9 
de nos malades par l’Acénocoumarol avec le contrôle 
régulier de l’INR jusqu’à l’obtention de la marge théra-
peutique entre 2 et 3. Le délai d’obtention de cette 
marge thérapeutique a été long à cause de l’interaction 
Rifampicine-AVK. L’association TB-MVTE a posé un 
problème thérapeutique dû à cette interaction. Tous 
nos patients ont reçu la rifampicine. La dose efficace 
des patients qui étaient sous AVK était de 3mg (3/4 
comprimé d’acénocoumarol), atteinte dans un délai de 
7 jours dans 2/9 cas. Chez 4/9 sous Acénocoumarol le 
délai d’atteinte d’une dose efficace a été supérieur à 25 
jours et chez 3/9 patients l’obtention d’un INR dans la 
marge thérapeutique étant impossible au bout de 45 
jours et les AVK ont été arrêtés chez ces 3 patients avec 
poursuite d’une héparinothérapie par héparine de bas 
poids moléculaire pendant 3 mois. La durée moyenne 
d’hospitalisation était de 22,5 jours avec des extrêmes 
de 8 à 55 jours. Concernant l’évolution, dix-neuf pa 

tients suivis régulièrement étaient jugés guéris de-
vant la régression de la symptomatologie clinique, 
l’amélioration nette de l’état général, la négativation 
bacilloscopique et l’amélioration ou la stabilité des 
lésions radiologiques. Six cas des séquelles radiolo-
giques ont persisté à type de lésions fibreuses com-
pliquées d’insuffisance respiratoire. Deux patients 
étaient perdus de vue après un suivi régulier de plus 
de deux mois. Trois cas de décès dans un intervalle 
de 30-55 jours dans un tableau d’hémoptysie cata-
clysmique et d’insuffisance respiratoire (Tableau VI). 

DISCUSSION  
 
La majorité des études rapportent, chez les patients 
tuberculeux, une prévalence de la MVTE qui se situe 
entre 0,6 % et 4,8% (Tableau VII). Cependant, cer-
tains auteurs ont estimé que la prévalence réelle de 
la MVTE pourrait être supérieure à 10 % mais elle 
était méconnue dans les deux tiers des cas [4]. De-
puis 1856, Virchow a décrit dans sa triade les méca-
nismes pouvant concourir à la formation d’un 
thrombus qui sont : l’altération de la coagulation, la 
lésion de la paroi vasculaire et la stase veineuse, ces 
3 mécanismes étant souvent intriqués [5, 6, 7]. La TB 
agit à ces 3 niveaux [8]. En effet, au cours de la TBC 
plusieurs mécanismes peuvent induire un état d’hy-
percoagulabilité sanguine à l’origine des complica-
tions thromboemboliques. La TB peut induire au 
niveau du sang une activation des cellules mononu-
clées dont l’interaction avec le  Mycobactérium tu-
berculosis induit une synthèse accrue de l’interleu-
kine 6 (IL6), l’interleukine 1(IL1) et du TNF alfa [9, 
10, 11]. L’IL6 stimule la synthèse des protéines de la 
phase aiguë de l’inflammation parmi lesquelles le 
fibrinogène et la C4bBP complexant la protéine S et 
le facteur VIII, ce qui favorise un état pro-coagulant 
[12]. Ceci a été rapporté par une étude Nigérienne 
ayant dosé la concentration sanguine en fibrinogène 
chez 100 patients atteints de tuberculose et une po-
pulation témoin. Selon cette étude, la concentration 
de fibrinogène était significativement plus élevée 
chez les patients tuberculeux par rapport au groupe 
contrôle (6,3 ± 2,5 g/L versus 3,17 ± 0,55 g/L) [13].  
Koster et al. ont montré que le risque de TVP  aug-
mente lorsque le taux de fibrinogène dépasse 5 g/L  
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Tableau V  
Répartition en fonc-
tion du traitement ins-
tauré 

Traitement Fré-

quence 

Pourcen-

tage (%) 

Anti tuberculeux (RHZE) 30 100 

HBPM/Anti coagulants 

oraux directs 

30 100 

ARV 04 13,33 

Bas de contention 12 40,00 

 

Tableau VI  
Répartition en fonc-
tion de l’évolution 
sous traitement 

Evolution Effectifs Pourcen-

tage (%) 

Favorables 19 63,33 

Complications 06 20,00 

Sortie contre avis médical 02 06,66 

Décès 03 10,00 

 



 [14]. Le rôle joué par l’IL6 dans l’augmentation de la 
mégacaryocytopoièse a été décrit, cependant l’action 
des cytokines sur les fonctions plaquettaires reste peu 
connue [12]. D’autre part, certaines études ont démon-
tré qu’au cours de la TB le nombre de plaquettes était 
augmenté avec non seulement une diminution de leur 
taille, mais en plus une augmentation de leur agréga-
bilité [8, 13,15]. Les signes fonctionnels respiratoires à 
savoir la toux, la dyspnée, la douleur thoracique, l’hé-
moptysie, associés à la fièvre comme signe général ont 
été retrouvés par la plupart des auteurs [8, 13,15]. 
L’immobilité et l’alitement prolongé en raison de la 
morbidité causée par la maladie tuberculeuse consti-
tuent l’un des facteurs de risque de la thrombose. En 
effet, ils sont à l’origine d’un ralentissement circula-
toire et d’une stase veineuse qui majore le risque d’hy-
percoagulabilité [11]. La compression locale vasculaire 
notamment par les adénopathies, à l’origine d’un ra-
lentissement circulatoire local, a également été décrite 
comme une cause de genèse de la thrombose. Dans les 
séries d’étude de Gogna et al et de J. Ben Amar et al, 
des cas d’adénopathies rétro péritonéales, para aor-
tiques et iliaques d’origine tuberculeuse ayant présen-
té une thrombophlébite ilio-fémorale et de la veine 
cave inférieure, ont été rapporté [16, 17]. Dans notre 
étude, un thrombus flottant siégeant au niveau de la 
veine fémorale profonde gauche a été trouvé chez un 
patient avec atteinte ganglionnaire associée à une at-
teinte pulmonaire. Au cours de la TBC, il y a une syn-
thèse d’IL1, d’IL6 et du TNF alfa soit directement ou 
suite à une interaction entre système monocyte-
macrophage et le bacille de Koch induisant ainsi une 
perturbation au niveau de l’endothélium vasculaire [9, 
11]. En effet, ces cytokines par leur caractère pro in-
flammatoire, vont activer l’intima vasculaire et rendre 
l’endothélium thrombogène. Elles vont induire aussi 
une stimulation de la synthèse hépatique des protéines 
de la coagulation [18, 19]. La stase veineuse peut préci-
piter la survenue d’une thrombose en causant un dom-
mage endothélial vasculaire secondaire à une hypoxie 
locale d’une part et à une diminution de la clairance 
des facteurs activés de la coagulation d’autre part, in-
téressant la surface vasculaire lésée. Les données de la 
littérature restent controversées concernant le rôle de 
la rifampicine dans la genèse de la MVTE [20]. L’admi-
nistration de la rifampicine s’accompagne d’une proli-
fération du réticulium endoplasmique de l’hépatocyte 
avec une induction enzymatique du cytochrome P450, 
cette induction peut altérer la balance des protéines 
coagulantes et anticoagulantes synthétisées par le foie 
favorisant ainsi un état d’hypercoagulabilité [21]. Se-
lon White, la rifampicine était associée à un risque ac-
cru de survenue de TVP avec une fréquence de 4,74 % 
chez les patients recevant la rifampicine [6]. Raschilas 
a réalisé une étude de l’hémostase chez dix patients 
hospitalisés pour TBC, avant et un mois après la mise 
sous un traitement antituberculeux comprenant la ri-
fampicine. Il a conclu qu’aucune anomalie n’était  

découverte expliquant l’augmentation de la fré-
quence des TVP rapportées à l’utilisation de la rifam-
picine, et notamment pas de résistance acquise à la 
protéine C comme ce qui a été décrit avec les contra-
ceptifs oraux [22]. Toutefois, malgré cette incrimina-
tion probable de la rifampicine dans la genèse des 
MVTE, son utilisation reste indiquée mais des me-
sures préventives contre la survenue des complica-
tions thromboemboliques doivent être prises telles 
que la mobilisation active des membres, avec éven-
tuellement un traitement préventif par les anticoagu-
lants. L’atteinte pulmonaire était de loin la localisa-
tion de la TBC la plus fréquente rapportée par la lit-
térature [23, 24]. Cependant les complications throm-
boemboliques ont été rapportées avec les différentes 
localisations, pulmonaires ou extra pulmonaires [16, 
25, 26, 27]. Pour plusieurs auteurs la sévérité de la 
TBC était liée à la fragilité du terrain (comorbidités 
associées) et pour d’autres, à l’étendue des lésions 
radiologiques de la tuberculose, l’atteinte étant le 
plus souvent étendue et bilatérale [8,28]. Plusieurs 
études ont trouvé une corrélation entre le risque de 
développer une MVTE et la sévérité de la maladie 
tuberculeuse [3, 29, 26, 18]. Dans notre série, plus de 
la moitié de nos patients avaient des lésions éten-
dues et bilatérales, soulignant la sévérité de la mala-
die. Le délai d’apparition de la MVTE était variable. 
En effet, celle-ci peut précéder les manifestations de 
la TBC, apparaître de façon concomitante ou dans 
certains cas, survenir au cours du traitement antitu-
berculeux [4, 9, 29,17], mais dans la majorité des cas, 
de façon précoce, à un stade où le patient est encore 
alité et le taux sanguin des cytokines pro-
inflammatoires encore élevé [18,19]. En cas d’associa-
tion avec la TBC, le tableau clinique aussi bien de la 
TVP que de l’EP, n’a présenté aucune particularité. 
La plupart des études s’accordent sur le fait que la 
localisation la plus fréquente de la TVP était au ni-
veau du membre inférieur, avec surtout une atteinte 
des veines fémorales et poplitées [5, 16, 3,28, 18]. 
Toutefois, d’autres localisations ont été rapportées, 
notamment hémorroïdaire [10], cérébrale [18], veine 
cave supérieure [25], intestinale [26], rénale [27], réti-
nienne [30] et cutanée [31]. Du point de vue théra-
peutique, si l’interaction rifampicine-AVK est bien 
démontrée, aucun consensus n’était établi, malgré 
les difficultés rencontrées dans la prise en charge des 
deux pathologies associées. La rifampicine, agent 
anti-antituberculeux, possède un puissant potentiel 
inducteur enzymatique du cytochrome P450. Des 
interactions entre rifampicine et AVK sont décrites, 
la rifampicine induisant une accélération du catabo-
lisme des VK et donc une diminution de l’efficacité 
de l’anticoagulant oral [32]. Cet effet inducteur s’ob-
serve dès la posologie de 600 mg/jour, il se déve-
loppe en quelques jours, atteint son maximum en 3 
semaines environ et se maintient 1 à 4 semaines 
après l’arrêt de la rifampicine. L’interaction pharma 

 
 

45 

 
 

VOLUME 16- ISSUE 49  

 
 

J Func Vent Pulm  2025;49(16):41-47 

  DR SOUMARÉ DIANGUINA TUBERCULOSE ET MALADIES THROMBO EMBOLIQUES ET VEINEUSES  



cocinétique semble majeure, la rifampicine induisant 
plusieurs iso enzymes du cytochrome P450. L’iso en-
zyme CYP2C9 est impliqué de manière importante 
dans la métabolisation de l’acénocoumarol. L’induc-
tion de ces enzymes conduit donc à une dégradation 
accrue des anticoagulants oraux administrés et à une 
diminution importante de leur activité [32,33]. L’autre 
mécanisme qui peut être impliqué est l’induction de la 
glycoprotéine P par la rifampicine conduisant à une 
diminution des concentrations des médicaments asso-
ciés [34]. Les héparines de bas poids moléculaire peu-
vent être une bonne alternative ; mais leur coût élevé 
est une cause de mauvaise observance des malades. 
Dans notre série Les anti retro viraux (ARV) à base 
d’association de Tenofovir - Lamivudine-Dolutegravir 
(TLD) ont été instaurés chez 4 malades atteints de 
VIH. Parmi ceux-ci, nous avons mentionné 3 cas d’ef-
fets secondaires à type de cytolyse hépatique impor-
tante entrainant une  modification du traitement anti-
tuberculeux avec l’arrêt de l’isoniazide. Ceci nous in-
cite à faire un dépistage du VIH chez ces patients pré-
sentant une Co morbidité TB/MTEV et également con-
seiller une activité physique avec mobilisation des 
membres chez les patients présentant  
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