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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. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed   Neurologie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed   Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. HACHIM Mohammed*   Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha   Gynécologie -Obstétrique 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia   Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique Méd Chef Maternité des Orangers 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed   Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV Rabat 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du                

                        CEDOC+Directeur du Médicament 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed   Chirurgie Générale  Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 



 

Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed   Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed    Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha    Biophysique 
Pr. CAOUI Malika    Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid 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 -Rabat  
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HASSAM Badredine   Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
Pr. MAHFOUD Mustapha   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*   Urologie  Directeur Hôpital My Ismail Meknès 
Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali   Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali  Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh  Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
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. DRISSI KAMILI Med Nordine*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  du Service de Santé des FAR 
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*    Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid   Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim  Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 



 

Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 
Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie  Directeur Hôp. Mil.d’Instruction Med V Rabat 
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis   Urologie 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif   Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie Directeur Hôp. Arrazi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. BENOMAR  ALI    Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam   Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan   Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*   Hématologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*    Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan   Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie Directeur Hôp. My Youssef 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha   Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*  Neurochirurgie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation  
Pr. TACHINANTE Rajae   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra   Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said    Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed   Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine   Pédiatrie Directeur Hôp. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid   Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*  Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae  Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*   Neurologie 
 
 
 



 

Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*   ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna   Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
Pr. CHAT Latifa    Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*   Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said    Pédiatrie Directeur. Hôp.d’Enfants Rabat  
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek   Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad    Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*   Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine    Urologie  Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *   Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia   Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya   Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*  Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *   Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra   Pédiatrie 



 

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia    Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali     Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *    Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik   Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*    Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI   Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*  Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima    Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*   Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad     Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila     Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah   Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie Directeur. Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 



 

Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*   Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
Pr. RAGALA Abdelhak   Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad    Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
 
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika   O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun   Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*   Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*   Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida   Pneumo – Phtisiologie 
 
 
Decembre  2006 
Pr SAIR Khalid     Chirurgie générale  Dir. Hôp.Av.Marrakech 
 

Octobre 2007Pr. ABIDI Khalid  Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*   Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*   Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*    Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra    Parasitologie 



 

Pr. BAITE Abdelouahed*   Anesthésie réanimation Directeur ERSSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*   Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*   Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*   Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale  
Pr. EL BEKKALI Youssef *                           Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine   Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*    Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologie biologique 
Pr. MRANI Saad*    Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*    Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*   Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*   Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*    Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira   Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*   Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr TAHIRI My El Hassan*   Chirurgie Générale 
 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*     Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*    Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia  Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*     Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik    Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir    Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités 
Pr. BELYAMANI Lahcen*   Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes    Anatomie 



 

Pr. BOUHSAIN Sanae*   Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*   Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar   Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*  Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*    Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid    Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *   Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya   Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*   Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *   Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-phtisiologie 
 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*   Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz   Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*   Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*    Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar  Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*  Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir   Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem   Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram    Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat    Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*    Hématologie biologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Decembre 2010  
Pr.ZNATI Kaoutar                                            Anatomie Pathologique 
 
 



 

 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed   Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss*   Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna  Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*  Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed    Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*   Cardiologie 
 
*Enseignants Militaires 

 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir    Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad    Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane   Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain  Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila   Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad   Hématologie biologique 
Pr. BENNANA Ahmed*   Informatique Pharmaceutique 
Pr. BENSGHIR Mustapha*   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha   Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba  Anatomie  
Pr. CHAIB Ali*     Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek    Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha*    Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation  
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie 
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La tuberculose demeure un problème de santé publique non négligeable, 

au Maroc et partout dans le Monde et dont les déterminants sont essentiellement 

représentés par les conditions socio-économiques défavorables. 

En 2017, l’OMS a notifié 10,4 millions de cas de tuberculose et, en 2016, 

la tuberculose a entraîné 1,8 million de décès dans le monde, ce qui en fait la 

principale cause infectieuse de mortalité à l’échelle mondiale.[1] 

Il s’agit d’une maladie infectieuse transmissible et non immunisante 

provoquée par une mycobactérie du complexe tuberculosis correspondant à 

différentes espèces et principalement Mycobacterium tuberculosis (MT) dont le 

réservoir est humain et la transmission est aérienne. 

Au Maroc, son incidence en 2017 a été notifiée à 30.897 cas de TB soit 

88/100.000 habitants, toutes formes confondues et le taux de mortalité pendant 

la même année atteint une valeur de 9,3/100.000 habitants.[2] 

La maladie veineuse thromboembolique est une pathologie récidivante et 

potentiellement mortelle nécessitant ainsi une prise en charge précoce. Elle 

regroupe essentiellement deux entités cliniques, la thrombose veineuse profonde 

(TVP) et l’embolie pulmonaire (EP) [3] et est due à la formation localisée d’un 

caillot (thrombus) à l’intérieur d’une veine profonde. Lorsque le caillot est 

mobile, il constitue un embole qui peut donner, comme complication immédiate 

redoutable, l’embolie pulmonaire (EP). C’est une pathologie fréquente 

notamment en milieu hospitalier considérée comme une urgence diagnostique et 

thérapeutique. 
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Elle pose un problème de par sa morbidité, sa mortalité, ses séquelles et les 

éventuelles complications iatrogènes survenant sous traitement anticoagulant. 

Plusieurs facteurs de risque favorisent la survenue de la maladie veineuse 

thromboembolique tel que les cancers, les vascularites, la chirurgie ainsi que les 

maladies infectieuses.  

Dans la littérature on trouve que la tuberculose a été décrite comme un 

facteur de risque de la maladie veineuse thromboembolique 

Ainsi, l’objectif de notre travail est de rapporter une série de cas de cette 

association permettant d’analyser les aspects épidémiologiques et cliniques ainsi 

que la prise en charge thérapeutique de la maladie thromboembolique veineuse 

sous ses deux aspects embolie pulmonaire et/ou thrombose veineuse profonde au 

cours de la tuberculose et discuter la difficulté diagnostic et surtout 

thérapeutique devant cette association. 
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I.TYPE DE L’ETUDE:  

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective menée au service de pneumo-

phtisiologie de l’hôpital Moulay Youssef de Rabat entre Janvier 2015 et 

Novembre 2018.  

II. POPULATION ETUDIEE  : 

1. Critères d’inclusion: 

Tous les patients présentant une association de tuberculose active, formes 

pulmonaires et extra-pulmonaires confondues et tout âge confondu, et de 

maladie thromboembolique veineuse confirmée à type d’embolie pulmonaire ou 

de thrombose veineuse profonde. 

Patients présentant à l’admission une MTE inclus. 

2. Critères d’exclusion: 

Signes cliniques évoquant une maladie thromboembolique mais non 

confirmée par  écho-doppler, angioscanner thoracique ou scintigraphie. 

�x Maladie thromboembolique seule. 

�x Tuberculose seule. 

�x Dossiers inexploitables 
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III. RECUEIL DES DONNEES : 

Les dossiers ont été retirés des archives du service après établissement de la 

liste des patients à partir des registres des admissions au cours de la période 

d’étude (de janvier 2015 à octobre 2018). 

Le recueil des données a été réalisé au cours des mois d’octobre et 

novembre 2018 et a consisté à remplir pour chaque malade une fiche de 

renseignements à partir des données figurant dans son dossier. 

Le recueil des variables a été fait par le biais d’une fiche d’exploitation qui 

a comporté diverses variables et dont l’exemplaire se présente comme suit : 
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FICHE D’EXPLOITATION  

Identité du patient: 

Hospitalisation: 
Date d’entrée: 

Date de sortie: 
Durée d’hospitalisation:            jours 
 
Facteurs de risque:  

- Age 
- Sexe 
- Poids: 
- ATCD: 

* Médicaux: Tuberculose                             : Oui   (Date:                                        )      
Non 
                       Maladie thromboembolique: Oui   (Laquelle:                                  )      
Non     
                       Cancers                                    :  Oui  (Localisation:                             )     
Non    
 
* Toxiques:    Tabac à raison de                 P.A           \     Alcool:       Oui      Non 

- Signes cliniques: 
 
 

- Indice de performance OMS: 0   1   2   3   4   5   
- Malnutrition:   Oui   Non  

Tuberculose:  
- Pulmonaire:  
                        *Confirmée:    ED                 Culture                 GeneXpert                    
Histologie 
                        *Non confirmée 
- Extra pulmonaire: 
                        Forme: 
                        *Confirmée:    ED                  Culture                 GeneXpert                  
Histologie 
                        *Non confirmée:  
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Début du traitement:  
Régime thérapeutique: 

Histoire de la MVTE :  

- Date de début: 
- D-Dimères: 
- Confirmation:  

*Echo-doppler 
*Angio-TDM 
*Scintigraphie 
Siège:  
*EP 
 
*TVP 
Traitement reçu: 
HBPM:  dose                                                durée                   j 
AVK:  dose                                                    durée                   j           
Tableau des fluctuations de l’ INR: 
Date         
Dose         
INR         
         
         
         

         Anticoagulation efficace atteinte: *Non 
                                                                      *Oui : Durée pour l’atteindre 
           Nouveaux anticoagulants oraux (NACO):            Oui               Non 
              *Molécule:                                                   (Dose:                       / Durée:                      
jours) 

- Evolution: 
Contrôle:  
*Echo-doppler:       Oui                Non 
*Angio-TDM:           Oui                Non 
Complications: 
*Saignement 
*Décès 
*Autres: Thrombopénie 
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IV. DEFINITION DES CONSTANTES  : 

Les D-dimères ont été dosés par la méthode Elisa et étaient considérés 

comme positifs lorsqu’ils sont supérieurs à 500 ���J���O�������������J���P�O���� 

Les examens para-cliniques à type d’angiographie thoracique et 

échographie doppler ont été réalisés en urgence au service de radiologie de 

l’hôpital Ibn-Sina de Rabat. 

 

V.ANALYSE STATISTIQUE  : 

Nous avons réalisé un transfert des données vers un fichier EXCEL® afin 

de pouvoir les exploiter et analyser. 

Les données ont été analysées par le logiciel Microsoft EXCEL® 2007. Les 

variables qualitatives ont été décrites par les effectifs et pourcentages. 
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Durant la période de l’étude (2015-2018), nous avons colligé 30 patients 

présentant l’association tuberculose-maladie veineuse thromboembolique dont 

15 cas de TVP, 14 cas d’EP et un cas présentant à la fois TVP et EP. 

Durant cette même période, le service de pneumo-phtisiologie de l’Hôpital 

Moulay Youssef de Rabat a connu 1886 hospitalisations ainsi, cette association 

représente 1.6% des hospitalisations au sein du service. 

 

I.  DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES  : AGE ET SEXE :  

L’âge moyen de nos patients est de 42 ans avec des extrêmes allant de 15  

à 84 ans. 17 patients étaient de sexe masculin (57%) et 13 de sexe féminin 

(43%). (Graphique 1) 
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Les femmes entre 25 et 34 ans ainsi que celles dont l’âge est supérieur à 65 

ans et chez les hommes entre 25 et 34 ans suivis en 2ème lieu de la tranche d’âge 

35-44 ans sont les plus susceptibles de développer une maladie veineuse 

thromboembolique au cours de la tuberculose. (Graphique 2) 

 

L’âge moyen des patients est équivalent pour les deux sexes : 42 ans. 

(Tableau 1) 

Tableau 1 : L’âge moyen des patients en fonction du sexe 

SEXE Nombre de cas Age moyen (ans) 

Femmes 13 42 

Hommes 17 42 
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II.  ANTECEDENTS ET FACTEURS DE RISQUE 

THROMBOEMBOLIQUE:  

Dans notre série, nous avons trouvé : 

�x 9 Cas ayant un antécédent de tuberculose (30%). 

�x 3 Cas ayant un antécédent de maladie veineuse thromboembolique 

(10%). 

�x 13 Patients tabagiques (soit 43% des patients) et 2 patients 

alcooliques (soit 7% des patients). 

�x L’indice de performance de l’OMS a été évalué chez 7 patients : 1 

patient avait un indice à 3 et 2 autres chez lesquels l’indice était à 4. 

�x Une notion d’alitement prolongé a été trouvée chez 2 patients pour 

lesquels l’indice de performance de l’OMS n’a pas été calculé. 

�x 2 Cas de malnutrition.  

�x 1 Patiente en post-partum. 

�x Aucun cas de cancer actuel ou évolutif n’a été trouvé. 
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III.  DONNEES CLINIQUES : 

1. Moment de survenue de la MVTE : 

La MVTE était découverte lors de la tuberculose dans 21 cas alors qu’elle 

était révélatrice de la tuberculose chez 9 patients. 

La MVTE apparait en moyenne 17 jours après le diagnostic de tuberculose 

et le début du traitement anti -bacillaire, avec des extrêmes de 97 jours après le 

début du traitement antituberculeux et 39 jours avant le début de ce dernier. La 

majorité de nos patients étaient hospitalisés pour prise en charge de la 

tuberculose (21cas : 13TVP + 8EP) pour lesquels la durée moyenne d’apparition 

de la complication thromboembolique par rapport à l’hospitalisation est de 20 

jours. 

Dans 9 cas, la tuberculose était découverte fortuitement lors du bilan de la 

MVTE (5EP + 1TVP + 1 association (EP+TVP)) et dans 2 cas, les signes 

cliniques de la tuberculose ainsi que de la MVTE étaient présents à l’admission 

(1TVP + 1 EP). Pour ces cas, la durée moyenne d’évolution des signes cliniques 

de la tuberculose par rapport au diagnostic de la MVTE est de 17 jours. 

2. Durée d’hospitalisation :  

L’existence de la maladie veineuse thromboembolique associée à la 

tuberculose prolonge considérablement la durée d’hospitalisation des patients. 

Ainsi, la durée moyenne d’hospitalisation dans notre série était de 55 jours 

variant entre 17 et 162 jours.  
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3. Formes de tuberculose : 

Les formes de tuberculose rencontrées étaient dominées par la tuberculose 

pulmonaire dans 73% des cas, la tuberculose extra pulmonaire représente 27%. 

On a retrouvé 22 cas de tuberculose pulmonaire et 8 cas de tuberculose extra 

pulmonaire avec 4 cas de tuberculose pleurale, 2 cas de tuberculose péritonéale, 

un cas de tuberculose ganglionnaire et 1 cas de tuberculose méningée. 

(Graphique 3) 
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4. Moyens de confirmation du diagnostic : 

La tuberculose pulmonaire a été confirmée par l’examen direct dans 82% 

des cas et par GeneXpert dans 18% des cas. Dans 2 cas la confirmation a été 

faites grâce à l’ED et au GeneXpert revenus positifs à la fois. (Tableau 2) 

Tableau 2 : Répartition des cas de tuberculose pulmonaire selon la méthode de confirmation 

Tuberculose pulmonaire Confirmation  

 ED GeneXpert 

18 4 

Pourcentage 82% 18% 

 

Par contre la tuberculose extra pulmonaire a été confirmée par la présence 

de bacilles acido-alcoolo résistants à l’examen direct dans 4 cas (50%) ; dont 3 

cas de tuberculose pleurale et un cas de tuberculose méningée. La confirmation 

a été faite par GeneXpert dans le cas de tuberculose ganglionnaire et le premier 

cas de tuberculose péritonéale (25%) et par histologie sur biopsie pleurale pour 

un cas de tuberculose pleurale et pour le deuxième cas de tuberculose 

péritonéale (25%). (Tableau 3) 

Tableau 3 : Répartition des cas de tuberculose extra pulmonaire  

selon la méthode de confirmation 

 

Tuberculose 

Extra-pulmonaire 
Confirmation  

 
ED GeneXpert Histologie 

4 2 2 

Pourcentage 50% 25% 25% 
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5. Signes cliniques : 

Les signes cliniques retrouvés chez nos patients sont: 

a. Signes généraux :  

Ils sont dominés par la fièvre et l’altération de l’état général présentes chez 

83% des patients. (Graphique 4 et Tableau 4) 

 

Tableau 4 : Signes généraux présentés par les patients 

Signes généraux Nombre de cas 

Altération de l’état général (AEG) 19 

Fièvre 
19 

Amaigrissement 7 

Asthénie 1 
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b. Signes cliniques de l’embolie pulmonaire :  

Ils sont principalement dominés par la dyspnée (75%).  

(Graphique 5 – Tableau 5) 

 

 

 

 

Tableau 5 : Signes cliniques de l’embolie pulmonaire présentés par les patients 

 

 

Signes cliniques d’EP Nombre de cas 

Dyspnée seule 14 

Douleur thoracique + Dyspnée 4 

Douleur thoracique seule 3 

Hémoptysie 3 
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c. Signes cliniques de thrombose veineuse profonde :  

Ils sont dominés par l’œdème des membres (61%), en particulier les 

membres inférieurs. (Graphique 6 – Tableau 6) 

 

Tableau 6 : Signes cliniques de thrombose veineuse profonde présentés par les patients 

 

Signes cliniques de TVP Nombre de cas 

Œdème d’un membre 12 

Signe de Homans 6 

Douleur d’un membre 4 
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IV.  DONNEES PARACLINIQUES  : 

1. D-dimères : 

Le dosage des D-Dimères a été réalisé 13 fois tous revenus positifs. 

2. Radiographie thoracique :  

30 radiographies thoraciques ont été réalisées dont 5 normales 

correspondant à 5 cas de tuberculose extra-pulmonaires, les 22 restants 

objectivent dans 16 cas (53%) une atteinte étendue à plus du tiers de l’hémi-

champ thoracique droit ou gauche et dans 9 cas (30%) l’atteinte est bilatérale 

dont un cas de miliaire. On a objectivé également la présence de 3 cas 

d’épanchement pleural ; une pleurésie purulente et deux pleurésies à liquide 

claire 1 cas d’hydropneumothorax ainsi qu’une surélévation de la coupole 

diaphragmatique.  

3. Echo-doppler veineux : 

L’écho-doppler veineux des membres inférieurs, réalisée chez 17 patients a 

mis en évidence une thrombophlébite profonde dont 13 TVP du membre 

inférieur (8 gauches, 3 droites, 2 bilatérales) et 4 TVP du membre supérieur (3 à 

droite, 1 bilatérale). On note un cas qui associe une atteinte bilatérale des 

membres inférieurs ainsi qu’une thrombose de la veine cave inférieure (VCI). 

Parmi les TVP du membre inférieur, la veine fémorale était la plus touchée. 

(Graphique 7- Tableau 7) 
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4. Angioscanner thoracique : 

L’angioscanner thoracique hélicoïdal réalisé chez 14 patients était positif 

chez tous les malades. L’embole est le plus souvent lobaire (50%) et droit. 

(Graphique 8 – Tableau 8) 

5. Scintigraphie pulmonaire : 

La scintigraphie pulmonaire n’a pas été réalisée. 

 

Tableau 7 : Cas de thromboses veineuses profondes selon leur localisation 

Localisation de TVP Nombre de cas Pourcentage 

Membre inférieur  13 76% 

Membre supérieur 4 24 
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Tableau 8 : Cas d’embolie pulmonaire selon la localisation de l’embol 

 

Au terme du diagnostic clinique et para-clinique nous avons diagnostiqué : 

�x 15 cas de TVP isolée 

�x 14 cas d’EP isolée  

�x 1 cas d’EP associée à une TVP 

Siège de l’EP Nombre de cas Pourcentage 

Lobaire 7 50% 

Segmentaire 4 29% 

Sous-segmentaire 3 21% 
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V.DONNEES THERAPEUTIQUES : 

1. Traitement de  la tuberculose :  

Pendant la période d’hospitalisation, les patients étaient le plus souvent 

(97%) en phase de traitement d’attaque par la quadrithérapie (Rifampicine, 

Isoniazide, Pyrazinamide et Ethambutol) et une patiente  (3%) à la phase 

d’entretien (Rifampicine et Isoniazide). (Tableau 9) 

Il s’agit d’une patiente de 40 ans présentant une embolie pulmonaire 

associée à une tuberculose pleurale confirmée à la phase d’entretien du 

traitement antituberculeux à l’admission chez laquelle nous avons diagnostiqué 

un cancer du sein et qui semble le facteur de risque principal. 

 A noter que la période d’hospitalisation de certains patients (9 cas) a 

coïncidé avec la période transition RHZE-RH. 

 

Tableau 9 : Distribution des patients selon le régime thérapeutique adopté 

Régime thérapeutique Nombre de cas Pourcentage 

RHZE 29 97% 

RH 1 3% 
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2. Traitement de la maladie veineuse thromboembolique :  

Le traitement était exclusivement médical, à base de :(Tableau 10) 

�x Héparine de bas poids moléculaire (HBPM) : Enoxaparine à la dose 

de 0.1 mL/10Kg/12H en sous-cutané.  

�x Ce traitement est maintenu jusqu’à l’obtention d’une anticoagulation 

efficace par un autre anticoagulant. 

�x Antivitamines K (AVK) : Acénocoumarol  à la dose de 1mg/J 

introduite de façon concomitante avec l’Enoxaparine. 

�x Une anti coagulation efficace (INR entre 2 et 3) est atteinte chez 22 

patients (73%)  en 38jours en moyenne avec des extrêmes allant de 

14 à 51  

�x jours sauf pour un patient qui quitté le service contre avis médical et 

un patient décédé avant l’équilibration du traitement oral. Une dose 

moyenne de 2.3 comprimés (9.2mg) d’Acénocoumarol est 

administrée pour atteinte une anticoagulation efficace avec des 

extrêmes allant de ¼ de comprimé à 5 comprimés. 

�x Chez 5 patients, l’anticoagulation efficace ne pouvant pas être 

atteinte suivant le schéma thérapeutique classique, un traitement à 

base de nouveaux anticoagulants oraux (4 patients mis sous Xarelto à 

la dose de 20mg/j et un patient mis sous Pradaxa à la dose de 

300mg/j) a été proposé pour une durée moyenne de 3 mois. 
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�x Nous avons également un patient âgé de 18 ans présentant une 

embolie pulmonaire avec miliaire tuberculeuse pour lequel un 

schéma de 2RHZE/7RH a été décidé et qui est sorti sous héparine de 

bas poids moléculaire à dose curative pour une durée totale de 3 mois 

sous contrôle en consultation spécialisée chaque deux semaines. 

 
 

Tableau 10 : Répartition des patients selon le traitement anticoagulant initial et à la sortie 

 

Traitement anticoagulant Traitement initial  Traitement de sortie 

HBPM 30 1 

AVK  30 22 

NACO 0 5 
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VI. EVOLUTION  : 

L’évolution était favorable pour les cas où l’anticoagulation efficace a été 

atteinte. Pour ces patients, un contrôle en consultation au Centre de Diagnostic 

et de traitement de la tuberculose et des maladies respiratoires essentiellement 

sous forme de contrôle de l’INR . 5 écho-doppler de contrôle ont été réalisées 

montrant un cas d’évolution favorable ; il s’agit d’un cas d’embolie pulmonaire 

sur TVP où cette dernière a nettement régressé pendant la durée 

d’hospitalisation pour disparaître complètement lors de l’écho-doppler de 

contrôle. 5 cas de complications, liées au traitement ou à la maladie 

thromboembolique, ont été notés. 

Les complications présentées sont principalement à type de : 

�ƒ Un cas de thrombose de la  VCI à J21 de l’hospitalisation (J21 du 

début du traitement anti-bacillaire) chez un patient admis avec TVP du 

membre inférieur gauche. 

�ƒ Un cas de phlébite du MI ; il s’agit d’un cas d’embolie pulmonaire 

sortant sous Enoxaparine seule utilisée pour une durée de 3 mois  

et pour lequel un régime 2 RHZE/ 7 RH a été attribué, chez qui 

l’écho-doppler de contrôle réalisée après 3 mois et 15 jours de la fin 

de l’hospitalisation du patient, objective une phlébite du MI.   

�ƒ Une récidive de TVP a été notée lors d’une écho-doppler de contrôle 

réalisée à J37 après sortie de l’hôpital soit 4 mois après le début  

du traitement anti-bacillaire. 
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�ƒ Une persistance (résistance au traitement) a été objectivée à J76 de 

l’hospitalisation soit J87 du début du traitement anti-bacillaire chez un 

patient présentant une TVP du membre inférieur. 

�ƒ Un décès survenu à J17 de l’hospitalisation chez un patient de 46 ans, 

tabagique chronique à raison de 30 paquet année avec notion de 

cannabisme et d’alcoolisme chroniques, ne présentant pas 

d’antécédents de tuberculose, de MVTE ou de cancers et admis à J11 

du traitement anti-bacillaire pour une symptomatologie dominée par 

une altération de l’état général, un amaigrissement, une douleur et 

œdème bilatéral des membres inférieurs arrivant aux chevilles ainsi 

qu’un signe de Homans positif. L’image radiographique chez ce 

patient avait montré des lésions radiologiques étendues. L’écho-

doppler des membres inférieurs permettant de poser le diagnostic de 

thrombose poplitée gauche. Le patient est mis sous Enoxaparine 

associée aux anti-vitamines K durant les 17jours d’hospitalisation 

avant le décès lié probablement à une tuberculose diffuse. Le bilan 

biologique chez ce patient trouve une anémie à 10g/dL et une légère 

thrombopénie à 103.000/mm3. 
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I.DEFINITIONS  : 

La maladie thromboembolique veineuse (MTEV) se manifeste 

habituellement par une thrombose veineuse profonde des membres inférieurs ou 

une embolie pulmonaire, plus rarement par des thromboses veineuses cérébrales, 

des thromboses des membres supérieurs ou mésentériques. La définition du 

terme «phlébite » a évolué au fil des années. Elle a été définie pour la première 

fois en 1818 par l’anatomiste français Gilbert Breschet comme étant 

l’inflammation d’une veine. En 1941 Oschsner et Bakey désignent par le terme 

thrombophlébite une variété de thrombose veineuse caractérisée par une large et 

solide adhérence du caillot, ou thrombus, à la paroi de la veine qui est totalement 

obstruée, enflammée et spasmée[4].  

Des documents plus récents définissent la TVP par la constitution, le 

développement, la fixation d’un caillot sanguin cruorique dans une ou plusieurs 

veines, et/ou éventuellement sa migration embolique. La TVP est indissociable 

de sa complication immédiate et redoutée qu’est l’EP. Cette dernière se définit 

comme l’oblitération brusque, totale ou partielle, du tronc ou d’une branche de 

l’artère pulmonaire, généralement par un thrombus fibrino-cruorique (EP 

cruorique), rarement par des cellules tumorales. Ce thrombus a le plus souvent 

migré à partir d’une TVP des membres inférieurs (75% à 80% des cas), 

beaucoup plus rarement à partir d’une thrombose pelvienne, des cavités 

cardiaques droites ou des veines des membres supérieurs[5] [6] [7]  

La MTEV s’inscrit le plus souvent en comorbidité, c’est-à-dire qu’elle 

vient compliquer l’évolution d’une pathologie ou d’un geste chirurgical. 

La maladie thromboembolique a été décrite au cours de la tuberculose. Sa 

physiopathologie n’est cependant pas complètement élucidée. La majorité des 

auteurs incriminent l’hyperviscosité sanguine due à certaines perturbations 

hémostatiques trouvées sur ce terrain. 
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II. EPIDEMIOLOGIE  : 

1. Tuberculose :  

Au Maroc, la tuberculose représente un véritable problème de santé 

publique avec  30.897 cas TTF enregistrés en 2017 ce qui fait une incidence: 

88/100 000 (dont TEP : 48%). L’âge moyen de survenue de la tuberculose est de 

36 ans avec un sex-ratio M/F de 1,5. 

La baisse de l’incidence de la tuberculose de 27% et de la mortalité de  

59 % entre les années 1990 et 2015 reste au-dessous des attentes. [8] 

2. Maladie veineuse thromboembolique :  

L’épidémiologie de la MVTE reste relativement mal connue. Les 

estimations d’incidence de la MVTE, sous ses deux aspects ; TVP et EP, sont 

très variables. 

Selon ces estimations l’incidence annuelle de la TVP serait entre  0,75-

2,69/1000 personnes (2-7/1000 au-delà de 70 ans)  60-100 pour 100.000 au 

niveau international. L’incidence annuelle de l’EP, qui en est la conséquence 

principale, se situerait entre 23-107 pour 100.000.  

L’embolie pulmonaire (EP) et la TVP sont deux présentations cliniques de 

la MTEV et partagent les mêmes facteurs prédisposant. L’EP est le plus souvent 

(70 %) secondaire à une TVP. 

Chez environ 50 % des patients ayant une TVP proximale l’angioscanner 

thoracique met en évidence une EP cliniquement asymptomatique. 

Le risque de décès ou de récidive est cependant plus fréquent après EP 

qu’après TVP. 
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Une EP symptomatique est associée à une TVP symptomatique moins 

d’une fois sur quatre. Le risque d’EP est majeur durant les 3–7 jours suivant une 

intervention chirurgicale.  Près de 10 % des EP sont mortelles dans l’heure 

suivant leur constitution. L’EP est compliquée d’un choc dans 5–10 % des cas et 

d’une dysfonction ventriculaire droite une fois sur deux. L’hypertension 

pulmonaire chronique complique à distance une EP traitée dans 5 % des cas.[9] 

L’étude d’Anderson et al. fournit des taux d’incidence annuelle de 

48/100.000 et 23/100.000 respectivement pour les TVP et EP. Les mêmes 

auteurs, considérant la part des MTEV non hospitalisées, ont convenu que, dans 

la population générale des Etats-Unis, l’incidence annuelle des TVP devait 

plutôt se situer autour de 245/100.000, estimation assez proche de l’étude 

canadienne mais plus élevée que celle des études américaines et suédoises. En 

France l’étude de Oger (EPI-GETBO), réalisée en population générale a estimé 

l’incidence annuelle globale de la MTEV à 180/100.000 (120/100.000 de TVP 

et 60/100.000 d’EP). Dans l’étude de Dhote et al, réalisée chez des patients 

hospitalisés en médecine, la prévalence des TVP a été estimée à 1,4% et celle 

des EP à 0,17%.[10]  

Au Maroc, nous ne disposons pas de données exactes, mais les cas 

rapportés sont en faveur d’une fréquence assez élevée. 
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3. Association tuberculose-maladie veineuse thromboembolique : 

La tuberculose (TBC) est considérée comme un facteur de risque de 

maladie veineuse thromboembolique (MVTE).  La majorité des études 

rapportent, chez les patients tuberculeux, une prévalence de la MVTE qui se 

situe entre 0,6 % et 3,9 %.[11]. 

Dans notre étude 1.6% des hospitalisés pour tuberculose présentent une 

MVTE. 

Selon une étude menée en Afrique, la prévalence de l'EP chez les patients 

hospitalisés en départements de médecine variait entre 17,5% et 61,5%. La 

tuberculose était associée à la prévalence la plus élevée d'EP rapportée par une 

étude. Amar et al. ont révélé une prévalence de 61,5% des patients chez lesquels 

l’EP est une complication de la tuberculose. L'EP était associée à un taux de 

mortalité compris entre 40% et 69,5%. Amar et al. ont rapporté un taux de 

mortalité de 40% associé à une EP chez les patients atteints de tuberculose.  [12] 

 

 



 

33 

III. FACTEURS DE RISQUE DE LA MALADIE 

THROMBOEMBOLIQUE VEINEUSE  : 

De nombreux facteurs peuvent contribuer à la survenue de la MTEV. 

Classiquement, on distingue les facteurs cliniques et les facteurs biologiques. Le 

tableau ci-dessous regroupe les principaux facteurs étiologiques de la MTEV. 

 

Facteurs médicaux 

�x Antécédent de MTEV  

�x Anémie de Biermer 

 �x Artérite décompensée  

�x Athérosclérose.  

�x BPCO décompensée  

�x Brûlures graves.  

�x Cancers, syndromes myéloprolifératifs  

�x Cœur pulmonaire chronique  

�x Colites inflammatoires  

�x Diabète.  

�x Entéropathies inflammatoires.  

�x Filtres de la veine cave.  

�x Hémoglobinurie nocturne paroxystique  

�x Hypertension artérielle.  

�x Infarctus 

�x Infections  

�x Insuffisance cardiaque  

�x Insuffisance respiratoire  

�x Insuffisance veineuse chronique.  

�x Lupus.  

�x Maladie de Behçet  

�x Maladie de Buerger  

�x Malformations vasculaires.  

�x Obésité.  

�x Paralysie d’un membre inférieur. 

 �x Syndrome d’apnée du sommeil  

�x Syndrome des antiphospholipides  

�x Syndrome néphrotique.  

�x Thrombopénie à l’héparine.  

�x Varices. 

Facteurs chirurgicaux 

�xAmputation  

�x Chirurgies 

�x Traumatismes  

�x Plâtre 
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Facteurs d’expression biologique 

�x Déficit en antithrombine III  

�x Déficit en protéine C  

�x Déficit en protéine S  

�x Dysfibrinogénémies  

�x Hyperhomocystéinémie 

�x Facteurs VII, VIII, IX, XI.  

�x IL8  

�x Lp (a)  

�x Dyslipidémies 

Facteurs génétiques 

�x Facteur II 20210A  

�x Facteur V Leiden  

�x Déficit en protéine S  

�x Groupe non O 

�x MTHFR  

�x Polymorphisme du gène de l’ACE  

�x Lp (a)  

�x Dyslipidémies 

Facteurs liés aux traitements 

�x Anti-psychotiques  

�x Chimiothérapies anticancéreuses  

�x Statines 

�x Tamoxifène  

�x Thalidomide  

�x Traitement hormonaux 

Facteurs divers 

�x Age  

�x Sexe masculin 

 �x Cathéters 

 �x Compressions veineuses  

�x Grossesse 

 �x Post-partum 

�x Immobilisation  

�x Tabac  

�x Toxicomanie  

�x Voyages prolongés 
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IV.  PHYSIOPATHOLOGIE  : 

La thrombose correspond à la coagulation du sang dans une cavité 

vasculaire au cours de la vie. Trois facteurs principaux, dont l’importance 

respective varie selon les situations pathologiques, interviennent dans la 

formation d’un thrombus. C’est la triade de Virchow (Figure 1), appelée ainsi du 

nom de Rudolf Virchow, médecin pathologiste allemand. Elle est définie par 

une lésion de la paroi vasculaire, une anomalie du flux sanguin et par un état 

d’hypercoagulabilité. L’intégrité de l’endothélium est l’élément principal. Une 

agression de l’endothélium peut modifier le flux circulatoire local (facteur 

hémodynamique) et la coagulabilité. D’autre coté, des modifications du flux 

sanguin (turbulences, stase) peuvent être responsables de lésions endothéliales. 

Les éléments de la triade de Virchow peuvent être isolés ou interagir pour 

entraîner la formation d’un thrombus. 

Tous les facteurs de risque de la maladie thromboembolique veineuse 

modifient d’une manière ou d’une autre les éléments de la triade de Virchow. 

 

Figure 1 : Triade de Virchow 
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Le mécanisme responsable du développement de la TVP lors de la 

tuberculose n'est pas clair. Les trois partis de la triade de Virchow, à savoir 

l’hypercoagulabilité, la stase veineuse et le dysfonctionnement endothélial, sont 

susceptibles de jouer un rôle dans la pathogenèse de la maladie. L’augmentation 

du fibrinogène plasmatique et du facteur VIII et la thrombocytose réactive 

pourraient être des raisons d’hypercoagulabilité chez les patients tuberculeux. 

Une hypoprothrombinémie est observée dans la TVP et un tiers des cas de 

tuberculose présentent un déficit en prothrombine.[13] Les cytokines pro-

inflammatoires dues au processus pathologique rendent également l'endothélium 

vasculaire plus thrombogène, ce qui augmente également la synthèse des 

protéines de la coagulation par le foie. 

Une étude menée par Turken et al.[14] a montré que les patients atteints de 

tuberculose pulmonaire active souffraient d'anémie, d'une thrombocytose 

réactive, d'une élévation des produits de dégradation du fibrinogène 

plasmatique, d'un activateur tissulaire du plasminogène et d'inhibiteurs 

présentant des niveaux faibles d'antithrombine III susceptibles de favoriser le 

développement de la TVP dans la tuberculose disséminée. 

Turken et al.[14] ont également fait des observations similaires concernant 

ces troubles hémostatiques chez 45 patients atteints de TB active. La haute 

fréquence des anticorps anti-phospholipides détectés chez les patients atteints de 

tuberculose est également mentionnée dans la littérature. Ces paramètres 

hématologiques s'aggravent au cours des deux premières semaines de traitement 

dans de nombreux cas, mais ils se normalisent après un mois de traitement 

antibacillaire. Le retour de ces paramètres hématologiques à un niveau normal 

est un bon indicateur du contrôle de la maladie. La thrombose peut également 
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résulter d'une compression veineuse par les ganglions lymphatiques. Par 

exemple, les adénopathies rétro-péritonéales peuvent provoquer une thrombose 

de la veine cave inférieure. Les patients ayant une forme extensive de 

tuberculose pulmonaire ne peuvent être traités qu’en milieu hospitalier, ce qui 

est l’un des facteurs de risque du développement de la maladie veineuse 

thromboembolique. Des études ont montré que le risque de développer une 

thrombose veineuse profonde est proportionnel à la sévérité de la maladie 

tuberculeuse car il existe une corrélation étroite entre les anomalies 

hématologiques et la sévérité des signes cliniques de TB pulmonaire. Les études 

ont révélé que les anomalies hématologiques sont relativement plus fréquentes 

dans les cas de tuberculose pulmonaire grave. D’autres études[15] ont démontré 

une association possible entre la TVP et l'utilisation de rifampicine avec un 

risque relatif de 4,74 chez des patients traités par des schémas thérapeutiques 

contenant de la rifampicine.  

La tuberculose, dans ses différentes localisations, peut induire au niveau du 

sang une activation des cellules mononuclées dont l’interaction avec 

Mycobactérium tuberculosis induit une synthèse accrue de l’interleukine 6 

(IL6), l’interleukine 1 et du TNF alfa. 

L’IL6 stimule la synthèse des protéines de la phase aiguë de l’inflammation 

parmi lesquelles le fibrinogène et la C4b- BP complexant la protéine S et le 

facteur VIII, ce qui favorise un état pro-coagulant. 

Ceci a été rapporté par une étude Nigérienne[16] ayant dosé la 

concentration sanguine en fibrinogène chez 100 patients tuberculeux et une 

population témoin. 
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Koster et al.[17] ont montré que le risque de TVP augmente lorsque le taux 

de fibrinogène dépasse 5 g/L. D’autre part, certaines études ont démontré qu’au 

cours de la TBC le nombre de plaquettes était augmenté avec non seulement une 

diminution de leur taille, mais en plus une augmentation de leur agrégabilité. 

L’immobilité et l’alitement prolongé en raison de la morbidité causée par la 

maladie tuberculeuse constituent l’un des facteurs de risque de la thrombose. En 

effet, ils sont à l’origine d’un ralentissement circulatoire et d’une stase veineuse 

qui majore le risque d’hypercoagulabilité. La compression locale vasculaire 

notamment par les adénopathies, à l’origine d’un ralentissement circulatoire 

local, a également été décrite comme une cause de genèse de la thrombose.  

Gogna a rapporté deux patients âgés de 21 et 60 ans et porteurs 

d’adénopathies rétro-péritonéales, para- aortiques et iliaques d’origine 

tuberculeuse ayant présenté une thrombophlébite ilio-fémorale et de la veine 

cave inférieure[18] . 

Les données de la littérature restent controversées concernant le rôle de la 

rifampicine dans la genèse de la MVTE. Selon White[15], la rifampicine était 

associée à un risque accru de survenue de TVP avec une fréquence de 4,74 % 

chez les patients recevant la rifampicine. 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 rifampicine. Il a conclu 

qu’aucune anomalie n’était découverte expliquant l’augmentation de la 

fréquence des TVP rapportées à l’utilisation de la rifampicine, et notamment pas 

de résistance acquise à la protéine C comme ce qui a été décrit avec les 

contraceptifs oraux[19]. 
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V. DONNEES EPIDEMIOLOGI QUES :  

Notre population d’étude montre une légère prédominance masculine 

(57%) et que  52% des patients tuberculeux présentant une maladie veineuse 

thromboembolique font partie de la tranche d’âge entre 25 et 34 ans pour les 

deux sexes. Cette répartition est proche de celle de la tuberculose dans la 

population générale (64% des cas de tuberculose notifiés au Maroc pendant 

l’année 2017 appartiennent à la tranche d’âge entre 15 et 34 ans avec une 

prédominance masculine et un sex-ratio de 1,5 [8]). 

Dans la littérature on trouve que Ben Amar et al. [11] ont affirmé que la 

population étudiée dans leur série était à prédominance masculine (62%) avec 

une fréquence plus élevée dans la tranche d’âge entre 20 et 40 ans (62%).  

Aussi, Kouismi et al.[20] ont trouvé dans l’échantillon étudié une large 

prédominance masculine (70%) et l’âge moyen était de 45 ans.[20] 

Une étude menée en 2014 au Maroc [21] rapporte l’évolution du tabagisme 

entre 2000 et 2006 chez la population adulte Marocaine,  elle montre ainsi une 

augmentation de la prévalence du tabagisme ; la prévalence globale du 

tabagisme était de 17,2% en 2000 atteint 18,2% en 2006.  

Selon une autre étude réalisée par Tachfouti et al. en 2011[22], l'exposition 

à la fumée de tabac augmente la susceptibilité aux infections des voies 

respiratoires, y compris la TB. Le tabagisme augmente la susceptibilité à la TB 

bacillaire d'une manière dose-dépendante. Le tabagisme affecte négativement les 

manifestations cliniques de la tuberculose et la maladie progresse plus 

rapidement chez les fumeurs que chez les non-fumeurs. Le tabagisme est 

également associé à une rechute accrue et représente 12% de tous les décès dus à 

la tuberculose. 
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Les patients tabagiques de notre étude représentaient 41% de l’échantillon 

étudié, cela nous mène à conclure que le tabagisme serait un facteur de risque 

important dans le développement de la maladie veineuse thromboembolique lors 

de la tuberculose. 

L’immobilité et l’alitement prolongé en raison de la morbidité causée par la 

maladie tuberculeuse constituent l’un des facteurs de risque de la thrombose. En 

effet, ils sont à l’origine d’un ralentissement circulatoire et d’une stase veineuse 

qui majore le risque d’hypercoagulabilité. [6] Ainsi, 12.5% de nos patients 

avaient un indice de performance de l’OMS à 3 ou 4 ou présentaient une notion 

d’alitement prolongé. 

Dans une étude menée par Gupta et al. [23], la malnutrition a été associée à 

des présentations atypiques de la tuberculose d’une part, et d’autre part, les 

réactions indésirables des antituberculeux ont été considéré comme des facteurs 

de risque de malnutrition, indépendamment de l'âge, du sexe, de l'éducation, de 

la profession et de l'accès aux produits alimentaires.  

La malnutrition représentait 6.3% des cas de l’échantillon de notre étude. Il 

s’agit de deux patientes ayant une malnutrition sévère et présentant toutes les 

deux un antécédent de tuberculose. 
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VI.  DONNEES CLINIQUES : 

1. Moment de la survenue : 

La MVTE apparait en moyenne 17 jours après le diagnostic de tuberculose 

et le début du traitement anti-bacillaire.  

Dans l’étude menée par Kouismi et al.[20] l’apparition de la TVP se fait en 

7jours en moyenne, alors que dans la série de Ben Amar et al.[11] on trouve que 

la survenue de l’accident thromboembolique par rapport à la mise sous 

traitement antituberculeux était dans un délai moyen de 9,73 jours.  

2. Durée d’hospitalisation : 

Dans notre étude la durée moyenne d’hospitalisation est de 55 jours, cette  

durée s’avère supérieure à la durée moyenne d’hospitalisation au service de 

pneumo-phtisiologie pour prise en charge de la tuberculose qui est de 20 jours, 

ce qui est  expliqué par la prolongation de la durée de traitement dûe à la 

diff iculté d’atteinte de l’anticoagulation efficace par les AVK.  

3. Localisation de la tuberculose : 

L’atteinte pulmonaire est de loin la localisation de la tuberculose la plus 

fréquente rapportée dans le monde. Mais au Maroc, la tuberculose pulmonaire 

ne représente que de 52% de toutes les formes de tuberculose.  

Les complications thromboemboliques ont été rapportées avec les 

différentes localisations, pulmonaires ou extra-pulmonaires. 

Dans notre travail, la localisation de la tuberculose était pulmonaire dans 

69% des cas. Ce taux est légèrement supérieur à celui de la tuberculose 

pulmonaire (52%) au Maroc. 
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4. Signes cliniques : 

a. Signes cliniques de la thrombose veineuse profonde  : 

Ils résultent de deux facteurs : la réaction inflammatoire pariétale et 

l’obstruction due au caillot. La symptomatologie clinique dépend de 

l’importance de chacun d’eux. La douleur est le signe d’appel le plus fréquent 

(60 %) alors que l’œdème n’est présent que lorsque la thrombose entraîne une 

gêne au retour veineux comme c’est le cas lorsqu’elle est occlusive et siège au 

niveau poplité, fémorale et/ou iliaque. Il est dur, résistant et ne prend pas le 

godet, la peau est de couleur blanche luisante avec une augmentation de la 

température locale et une dilatation des veines superficielles. 

Dans notre série, l’œdème du membre est le signe le plus fréquent (61%) et 

la douleur n’est présente que dans 17% des cas. 

L’œdème des membres périphériques peut être attribué faussement à une 

hypoprotéinémie chez les patients atteints de tuberculose ou un effet secondaire 

de l’isoniazide. La douleur et l'augmentation de la température du membre sont 

des signes importants qui aident au diagnostic de la TVP. [9] 

Dans notre étude, à côté des signes généraux dominés par l’altération de 

l’état général et la fièvre suivis de l’amaigrissement, les signes cliniques de la 

MVTE sont typiques, dominés par la dyspnée dans 75% des cas associée à une 

douleur thoracique pour les cas d’EP et par l’œdème du membre (61%), la 

douleur du membre ou le signe de Homans en cas de TVP. 
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Diagnostic différentiel devant une TVP : La spécificité des signes cliniques 

est faible car ils peuvent être présents dans d’autres affections non 

thrombotiques. Lorsqu’ils sont dissociés, ils peuvent traduire un(e) : 

- rupture d’un kyste synovial de Baker ;  

- hématome intramusculaire ou « claquage » musculaire ;  

- érysipèle, lymphangite, cellulite inflammatoire ;  

- lymphœdème ou lipœdème ;  

- maladie post-phlébitique ;  

- compression extrinsèque (adénopathies, tumeur, utérus gravide) ;  

- sciatique tronquée ;  

- insuffisance cardiaque droite. 

 

b. Signes cliniques d’embolie pulmonaire : 

Dans 90 % des cas, l’EP est suspectée devant une dyspnée, une douleur 

thoracique, une syncope, inconstamment associés. 

Dans notre série, la dyspnée est le signe le plus fréquent (75%) suivie de la 

douleur thoracique (29%), ces deux signes sont associés dans 17% des cas. 
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Diagnostic différentiel devant EP : Les pièges pouvant simuler une EP sont 

très nombreux, deux diagnostics sont toujours à évoquer car ils contre indiquent 

l’anticoagulation : l’épanchement péricardique et la dissection aortique. Les 

autres diagnostics à éliminer sont ceux évoqués devant une dyspnée 

aiguë (Pneumopathie aigue, Œdème aigue du poumon, Pleurésie, 

Décompensation de bronchopneumopathie chronique obstructive, Crise 

d’asthme, Crise d’angoisse), devant une douleur thoracique (Infarctus du 

myocarde, Péricardite, Dissection aortique, Epanchement pleural gazeux ou 

liquidien, Douleur pariétale, Spasme œsophagien), et devant un état de choc 

avec des signes droits prédominants ou exclusifs (Tamponnade cardiaque, 

Infarctus de myocarde avec extension au VD, Pneumothorax compressif, Autres 

causes du choc cardiogénique). 



 

45 

VII.  DONNEES PARACLINIQUES : 

1. La thrombose veineuse profonde : 

a. Radiographie thoracique : 

Plusieurs études [24] ont trouvé une corrélation entre le risque de 

développer une MVTE et la sévérité de la maladie tuberculeuse. Dans notre 

étude, 53% de nos patients avaient des lésions étendues à plus d’un tiers d’un 

champ pulmonaire et dans 30% des cas il s’agissait d’une atteinte bilatérale 

soulignant la sévérité de la maladie. Dans notre série on note également un cas 

de pleurésie purulente ainsi que 2 cas de pleurésies à liquide clair. 

Dans une étude menée par Kouismi et al.[20], la radiographie thoracique 

montrait des lésions pulmonaires étendues chez tous les patients présentant des 

lésions bilatérales dans 12 cas (40%). 

b. D-Dimères : 

Les D-dimères sont les produits de dégradation de la fibrine. Dans la 

MTEV, un taux plasmatique élevé > 500 ���J���/���W�U�D�G�X�L�W���O�D���S�Uésence d’un thrombus 

actif (activation simultanée de la coagulation et de la fibrinolyse). Le dosage des 

D-dimères est utilisé essentiellement pour exclure le diagnostic de MTEV chez 

les patients dont le score de probabilité clinique est faible ou intermédiaire.  

c. Echo-doppler veineux: 

L’exploration morphologique et hémodynamique est effectué grâce à 

l’échographie et au Doppler. Le doppler complète l’examen, en particulier aux 

confluents veineux (fémoro-iliaque, poplité). Le doppler couleur peut être utilisé 

pour explorer certains territoires veineux de repérage difficile. Dans notre étude, 

toutes les TVP ont été confirmées par écho-doppler. 
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d. Localisations :  

Les localisations les plus fréquentes des thromboses sont les veines du 

mollet et les branches profondes de la veine fémorale. 

La thrombose veineuse profonde (TVP) du membre supérieur est rare mais 

grave du fait de sa complication mortelle qui est l'embolie pulmonaire[25]. 

Parmi les thromboses les plus emboligènes, on trouve les thromboses des 

veines des membres inférieurs et du pelvis. La TVP peut encore se localiser au 

niveau : 

�x Pelvien (utéro-ovarien, hypogastrique) 

�x De la veine cave inférieure 

�x Du membre supérieur  

�x De  la veine cave supérieure 

Ainsi, la plupart des études s’accordent sur le fait que la localisation la plus 

fréquente de la TVP était au niveau du membre inférieur, avec surtout une 

atteinte des veines fémorales et poplitées. Toutefois, d’autres localisations ont 

été rapportées, notamment cérébrale [26], veine cave supérieure[27], 

intestinale[28], rénale [29], rétinienne[30]  et cutanée [31]. En effet, la TVP était 

localisée au niveau du membre inférieur dans 76% des cas de notre étude alors 

que 50% des cas d’embolie pulmonaire étaient de localisation segmentaire 

(25%) et sous segmentaire (25%). 
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2. L’embolie pulmonaire : 

a. Radiographie thoracique : 

La radiographie du thorax est surtout utile pour éliminer une autre cause de 

dyspnée. Un cliché normal n'élimine pas le diagnostic d'embolie pulmonaire. 

Dans une série de Kwas et al.[32] à propos de 3 cas d’embolie pulmonaire, 

la radiographie thoracique montre des lésions cavitaires multiples droites 

occupant les deux tiers supérieurs pour le premier cas, des infiltrations cavitaires 

multiples et bilatérales et pour le troisième cas une pleurésie avec des lésions 

cavitaires multiples occupant le tiers supérieur du même hémi-champ 

thoracique. 

La gazométrie artérielle retrouve habituellement une hypoxémie et une 

hypocapnie (effet shunt). Elle est normale dans 20 % des cas. 

L’ECG retrouve inconstamment des signes de souffrance du ventricule 

droit. 

b. D-dimères et confirmation : 

b.1 Echo-doppler veineux :  

Si elle trouve une TVP avec des signes évocateurs d’embolie pulmonaire, 

on pose le diagnostic d’EP. Dans notre série, aucun cas d’embolie pulmonaire 

n’a été confirmé par écho-doppler. 

b.2 Angioscanner thoracique : 

C’est l’examen le plus souvent utilisé grâce aux multidétecteurs avec 

sensibilité et spécificité excellentes jusqu’aux artères segmentaires ou sous-

segmentaires. Un angioscanner pulmonaire multicoupe négatif permet d’exclure 
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une EP chez des patients dont le score de probabilité est faible ou intermédiaire. 

La détection d’un thrombus sous-segmentaire chez un patient sans TVP remet 

en question le diagnostic et fait discuter la nécessité d’un traitement 

anticoagulant. Dans notre série, après le dosage des D-dimères s’avérant 

positifs,  15 angioscanner ont été réalisé et sont tous revenus positifs permettant 

de poser le diagnostic d’embolie pulmonaire. 

b.3 Scintigraphie pulmonaire de ventilation-perfusion: 

Le diagnostic de l’EP repose sur la mise en évidence d’une ventilation 

normale au niveau d’un segment pulmonaire non ou hypoperfusé (défaut de 

perfusion). L’existence d’une pathologie cardiorespiratoire perturbe la 

ventilation pulmonaire. Une scintigraphie positive chez un patient à faible 

probabilité clinique doit ainsi motiver la réalisation d’autres examens pour 

confirmer le diagnostic. Une scintigraphie pulmonaire normale permet 

d’éliminer le plus souvent une EP. La combinaison d’une scintigraphie normale 

avec un score de probabilité clinique faible permet d’exclure une EP. Cet 

examen n’a pas été demandé ou réalisé dans notre étude. 

b.4 Angiographie pulmonaire :  

C’est l’examen de référence. Elle élimine avec certitude le diagnostic d’EP. 

C’est un examen plus invasif qui justifie la mise en place d’un cathéter dans 

l’artère pulmonaire, de préférence introduit par l’intermédiaire d’une veine 

humérale. De ce fait, c’est un examen de dernière intention pratiqué dans les cas 

litigieux. 
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c. Score de probabilité diagnostique et stratification du risque : 

En pratique, l’évaluation du pronostic est réalisée parallèlement au 

diagnostic de l’EP. La stratification du risque repose sur l’évaluation clinique du 

statut hémodynamique puis sur les données des examens para-cliniques. 

- EP à haut risque : l’existence d’un choc ou d’une hypotension 

persistante justifie la mise en œuvre immédiate de la thérapeutique.  

- EP à risque intermédiaire : il s’agit de patients normo-tendus qui 

présentent des signes de dysfonction VD ou une souffrance 

myocardique.  

- EP à bas risque : le diagnostic est posé après réalisation d’un bilan 

complet normal comprenant des marqueurs morphologiques et 

biologiques normaux. 

L’examen clinique et le bilan para-clinique standard permettent d’établir un 

score de probabilité de l’EP. Deux scores sont utilisés en pratique courante, le 

score de Wells et le score révisé de Genève. Ils sont établis en donnant une 

valeur chiffrée à chacun des éléments retenus dans le bilan standard. Un score 

bas traduit une faible probabilité d’EP (10 %). Elle augmente à 30 % si le score 

est modéré et à 65 % s’il est élevé. Une probabilité modérée ou forte justifie la 

réalisation d’examens spécifiques pour confirmer le diagnostic. 
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VIII.  DONNEES THERAPEUTIQUES : 

L’évolution des connaissances et des traitements dans le domaine de la 

MVTE, notamment ces dernières années, a abouti à des décisions de plus en 

plus complexes dans certains cas, auxquelles les recommandations officielles 

n’apportent pas toujours des réponses. 

La plupart des études réalisées dans le passé sont de nature rétrospective et 

ne mentionnent ni le traitement administré ni sa durée. Dans une étude portant 

sur 30 cas menée par Kouismi et al.[20] , un traitement avec une HBPM et de la 

Warfarine a été administré pendant 3 mois dans 25 cas et dans trois cas, le 

traitement a été prolongé de 3 mois. Chez neuf patients, seule l’Enoxaparine a 

été administrée en raison de la difficulté d’atteindre le temps de prothrombine 

cible. Dans notre étude, nous avons utilisé l'Enoxaparine suivi de 

l'Acénocoumarol, et dans un seul cas, nous n'avons utilisé que de l'Enoxaparine 

en raison de la difficulté d'atteindre l'INR cible. 

Le traitement, dans notre étude était fait essentiellement de l’Enoxaparine  

(HBPM) en dose curative (0.6mL/12h) relayées le 1er jour par les 

AVK(Acénocoumarol). Cette attitude classique est conforme aux 

recommandations de la littérature.  

Une anti coagulation efficace est atteinte  en 38jours en moyenne avec des 

extrêmes entre 14 et 51 jours sauf pour un cas ayant quitté le service  contre avis 

médical et un patient décédé avant l’équilibration du traitement oral. 

Dans  5 cas soit 17% de notre échantillon, l’anticoagulation efficace ne 

pouvant pas être atteinte suivant le schéma thérapeutique classique, un 

traitement à base de nouveaux anticoagulants oraux (Xarelto à la dose de 

20mg/j, Pradaxa à la dose de 300mg/j) a été proposé pour une durée moyenne de 

3 mois. 
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Des études[15] ont  démontré une association possible entre la TVP et 

l'utilisation de rifampicine avec un risque relatif de 4,74 chez des patients traités 

par des schémas thérapeutiques contenant de la rifampicine.  

L’utilisation des anticoagulants chez ces patients est préoccupante en raison 

de l’interaction du traitement antituberculeux, en particulier de la rifampicine et 

d’analogues de la Warfarine, dont l’efficacité peut être réduite du fait de 

l’induction enzymatique. Les nouveaux inhibiteurs de Xa offrent plusieurs 

avantages par rapport au traitement traditionnel par anticoagulant par voie 

parentérale, tels qu'un début d'action plus rapide, l'absence de phase initiale 

d'héparine et des saignements moins importants par rapport au traitement 

standard. L'utilisation concomitante de rifampicine entraîne une diminution de 

50% à 54% de la concentration plasmatique de ces médicaments.[13]  

Une dose plus élevée de Warfarine est souvent nécessaire pour atteindre les 

niveaux thérapeutiques d'INR, en raison des effets de la Rifampine sur le 

cytochrome P450.[33]  

L’interaction pharmacocinétique semble majeure : la rifampicine induit 

plusieurs isoenzymes du cytochrome P450 (CYP2C9, 2C19, 1A2 et 3A4). 

L’isoenzyme CYP2C9 est impliquée de manière importante dans la 

métabolisation de la Warfarine et de l’Acénocoumarol. L’induction de ces 

enzymes conduirait donc à une dégradation accrue des anticoagulants 

administrés et à une diminution importante de leur activité. Un autre mécanisme 

pourrait être impliqué : l’induction de la glycoprotéine P par la rifampicine 

conduisant à une diminution des concentrations des médicaments associés. [34] 
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Bien qu’elle constitue un choix thérapeutique de premier ordre dans 

l’embolie pulmonaire massive,  elle ne pourra être envisagée que si le diagnostic 

est certain, du fait de son risque hémorragique, s’il y’a absence de contre-

indications et si elle est prescrite précocement. Notre démarche thérapeutique 

n’a pas négligé les moyens thérapeutiques non médicamenteux : le lever précoce 

et la contention élastique ont été toujours préconisés. Ceci concorde avec les 

données thérapeutiques actuelles qui exigent ces procédures simples pour 

améliorer le pronostic de la maladie et réduire le taux de complications.  

Le traitement chirurgical tel que la thrombectomie, l’ embolectomie et la 

mise en place d’un filtre cave n’a pas été fait. 
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IX.  EVOLUTION  : 

L’évolution était  favorable pour 31% des cas, surtout auxquels en plus des 

mesures adoptées, un contrôle en consultation spécialisée a été réalisé (contrôle 

de l’INR, échodoppler). Dans 16% des cas, une complication est survenue ; on 

note deux cas de phlébite du MI, un cas de thrombus de la VCI, une récidive 

d’une thrombose veineuse profonde et un cas de persistance de TVP. 

53% des patients sont adressés en consultation au CDTMR (Centre de 

Diagnostic et de traitement de la tuberculose et des maladies respiratoires) pour 

le suivi de la maladie veineuse thromboembolique. 

Dans l’étude de Ben Amar[11], l’évolution était d’emblée favorable chez 

15 malades (9 cas de TVP et 6 cas d’EP isolée). Chez les patients qui avaient 

une TVP, l’évolution sous traitement anticoagulant était défavorable chez 7 

patients soit par l’extension de la TVP au membre controlatéral (1 cas), soit par 

la survenue d’un accident embolique pulmonaire chez 6 patients dont 3 sont 

décédés. Chez les patients présentant une EP isolée (10 cas), l’issue était fatale 

suite à une EP massive chez 3 patients et par hémoptysie de grande abondance 

dans 1 cas. 

Une étude menée en Algérie par Hadjer et al.[35], montre que sur une série 

de 12 cas, hormis deux décès, l’évolution était bonne dans la majorité des cas. 
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L’association tuberculose – maladie veineuse thromboembolique 

représente 1.6% des patients hospitalisés dans notre service. Notre travail nous a 

permis d’élaborer les conclusions suivantes : 

�x La tuberculose est un facteur de risque indiscutable de la maladie 

veineuse thromboembolique. 

�x Les localisations de la tuberculose étaient à prédominance pulmonaire 

(69%) probablement à cause de la gravité de son tableau radio-clinique 

par rapport à la tuberculose extra-pulmonaire. 

�x Les facteurs de risques de cette association sont : 

- Le  tabagisme (représente 41% de l’échantillon étudié) 

- L’indice de performance de l’OMS bas (3 et 4) présent chez 12.5% 

des patients 

- L’alitement prolongé. 

�x Les  signes cliniques montrent la sévérité de l’atteinte pulmonaire , les 

signes généraux sont dominés par l’altération de l’état général et la fièvre 

suivis de l’amaigrissement. Par contre,  les signes cliniques de la maladie 

veineuse thromboembolique sont typiques, dominés par la dyspnée et  la 

douleur thoracique en cas d’embolie pulmonaire et par l’œdème du 

membre, la douleur du membre et le signe de Homans en cas de 

thrombose veineuse profonde. 

�x Ainsi, la maladie veineuse thromboembolique apparaît précocement dans 

l’évolution de la tuberculose, éventuellement au cours du 1er mois. Ainsi, 

la durée moyenne d’apparition de la complication thromboembolique par 

rapport à la tuberculose est de 20 jours. Parfois (30% des cas),  la 

tuberculose est découverte fortuitement lors du bilan de la maladie 

veineuse thromboembolique  et dans 2 cas, les signes cliniques de la 

tuberculose ainsi que de la MVTE étaient présents à l’admission. 



 

56 

�x L’existence de la maladie veineuse thromboembolique associée à la 

tuberculose prolonge considérablement la durée d’hospitalisation des 

patients. Ainsi, la durée moyenne d’hospitalisation dans notre série était 

de 55 jours alors que la durée d’hospitalisation moyenne au sein du 

service de pneumo-phtisiologie est d’environ 20 jours. Ceci est dû à la 

difficulté d’obtention d’une anticoagulation efficace à cause de 

l’interaction entre la Rifampicine et les AVK avec parfois des doses 

faramineuses pouvant atteindre  5 comprimés par jour (2.3comprimés en 

moyenne, soit 9.2mg). 

�x Une alternative séduisante mais couteuse est représentée  par l’utilisation 

des nouveaux anticoagulants oraux (NACO). 

�x En cas de tuberculose, des mesures préventives contre la survenue des 

complications thromboemboliques doivent être prises telles que la 

mobilisation active des membres avec éventuellement un traitement 

préventif par les anticoagulants dans certaines situations particulières 

(malnutrition, alitement et altération de l’état général). 

Du point de vue thérapeutique, 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. Des interactions entre 

rifampicine et AVK sont décrites, la rifampicine induisant une accélération du 

catabolisme des AVK et donc une diminution de l’efficacité de l’anticoagulant 

oral. 
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RESUME 
 

Titre  : La maladie thromboembolique au cours de la tuberculose 

Auteur : Assia El Khdar 

Mots clés : Tuberculose-Embolie pulmonaire-Thrombose veineuse profonde-Antivitamines K-Nouveaux 
anticoagulants oraux. 

Il s'agit d'environ 17 hommes et 13 femmes. L'âge moyen des deux sexes était de 42 ans. 9 

patients avaient des antécédents de tuberculose pulmonaire. Il s’agit de 22 cas de tuberculose 

pulmonaire et de 8 cas de tuberculose extrapulmonaire ; 4 cas de tuberculose pleurale, 2 cas 

de tuberculose péritonéale, 1 cas de tuberculose ganglionnaire et 1 cas de méningite 

tuberculeuse. La tuberculose pulmonaire est confirmée par l'examen direct des expectorations 

dans 18 cas et par GeneXpert dans 4 cas. La tuberculose extrapulmonaire est confirmée par 

examen direct dans 6 cas, par GeneXpert dans 2 cas et par histologie dans 2 autres. Tous les 

patients ont reçu un traitement antibacillaire. La thromboembolie veineuse survient en 

moyenne 17 jours après le début de la tuberculose. Elle est révélée par les signes cliniques et 

une élévation des D-dimères plasmatiques. La thromboembolie veineuse est confirmée par 

écho-Doppler ou par angioscanner thoracique. Il y a 14 cas d'embolie pulmonaire, 15 cas de 

thrombose veineuse profonde et 1 cas associant phlébite et embolie pulmonaire. Les cas de 

thrombose veineuse profonde incluent 13 localisations au membre inférieur et 4 au membre 

supérieur. Un cas de phlébite est compliqué d’embolie pulmonaire. Les anti-vitamines K sont 

combinées à l'héparine de bas poids moléculaire. Dans 5 cas, de nouveaux anticoagulants 

oraux sont prescrits pour une durée de 3 mois. Un décès est survenu au 17ème jour 

d'hospitalisation sur une thrombose veineuse profonde. 

Des événements thromboemboliques peuvent survenir chez les patients tuberculeux ayant un 

facteur de risque thromboembolique, d’où la nécessité de rechercher systématiquement les 

signes cliniques de thromboembolie veineuse dans la tuberculose. La thromboprophylaxie 

doit être considérée avec prudence dans ce groupe. 
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ABSTRACT 

 
Title:   Thromboembolic disease during tuberculosis 

Author:  Assia El Khdar 

Key words: Tuberculosis-Pulmonary embolism-Deep vein thrombosis-Vitamin K antagonist-New 
oral anticoagulants 

It is about 17 men and 13 women. The mean age for both sexes was 42. 9 patients had a 

history of pulmonary tuberculosis. These are 22 cases of pulmonary tuberculosis and 8 cases 

of extrapulmonary tuberculosis, including 4 cases of pleural tuberculosis and 2 cases of 

peritoneal tuberculosis, 1 case of ganglionic tuberculosis and 1 case of tuberculous 

meningitis. Pulmonary tuberculosis was confirmed by direct examination of sputum in 18 

cases, and by GeneXpert in 4 cases. Extrapulmonary tuberculosis cases were confirmed by 

direct examination in 6 cases, by GeneXpert in 2 cases and by histology in 2 other cases. All 

patients received anti bacillary treatment. Venous thromboembolism occurred on average 17 

days after the onset of Tuberculosis. It was revealed by clinical signs and an elevation of 

plasma D-dimer. Venous thromboembolism has been confirmed by venous Doppler 

ultrasonography or thoracic CT angiography. There are 14 cases of pulmonary embolism and 

15 cases of deep vein thrombosis and 1 case associating phlebitis and pulmonary embolism. 

Cases of deep vein thrombosis include 13 locations in the lower limb and 4 cases in the upper 

limb. A case of phlebitis has been complicated by pulmonary embolism. Vitamin K 

antagonists were combined with low molecular weight heparin. In 5 cases, new oral 

anticoagulants were prescribed for a duration of 3 months. There was one death that happened 

on the 17th day of hospitalization on a deep vein thrombosis. 

Thromboembolic events can occur in tuberculosis patients with a thromboembolic risk factor, 

hence the need to systematically search for clinical signs of venous thromboembolism in 

tuberculosis and therefore thromboprophylaxis should be cautiously considered in this group.  
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

�¾�¾  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

�¾�¾  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

�¾�¾  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

�¾�¾  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiitt iioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

�¾�¾  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

�¾�¾  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliitt iiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

�¾�¾  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddèèss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

�¾�¾  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

�¾�¾  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment d'Hippocrate 
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