Un cas grave d’'une thrombopénie immuno-allergique induite par la Rifampicine
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INTRODUCTION

La Rifampicine est un antituberculeux majeur bien toléré. Ses effets secondaires sont rares (4 a 5 %) et variés. llIs
peuvent étre graves et relevent le plus souvent d’'un mécanisme immuno-allergique. La thrombopénie induite par la
rifampicine est I'un des effets secondaires imprevisibles mais potentiellement grave qui apparait chez moins de 1% de
la population exposée. La thrombopénie est de plus en plus rapportée. Elle survient habituellement au cours du
traitement intermittent a fortes doses.

METHODE

Nous rapportons le cas d'une thrombopénie grave d'origine immuno-allergigue induite par la rifampicine qui est
Instauree dans le protocole de traitement d’'une tuberculose pulmonaire.

Il s'agit de la patiente M. A agee de 32 ans, mariee et mere de deux enfants (ages respectivement de 5 ans et deux
mois), traitée depuis 6 jours pour une tuberculose pulmonaire a microscopie positive, et qui consulte pour un purpura
netéchial non necrotique bilatéral des membres inférieurs, d’installation brutale, sans alteration de I'état général et sans
nyperhémie. La patiente est traitée eégalement pour une thrombophléebite du membre inferieur droit diagnostiqguée 20
jours apres son accouchement il y a deux mois justifiant une anticoagulation au long cours initialement par AVK relayée
par ’Enoxaparine sodique des la mise en route du traitement antituberculeux.

|'évolution se compligue 3H apres I'hospitalisation d’'une hémoptysie évaluee a 100 cc en un seul episode.

DISCUSSION

e Telethorax: Presence de deux clartés arrondies a paroi epaisse d’environ 4 cm de diametre superposées l'une sur
'autre et siégeant au niveau de la region sous claviculaire droite a 1 cm de la paroi. Par ailleurs, la quasi-totalité du
lobe superieur droit est le siege d’opacités nodulaires. Image radiologique éevocatrice de tuberculose pulmonaire
cavitaire evolutive.

*TDM thoracique : Presence d’'une condensation parenchymateuse excavee avec bronche de drainage siegeant au
niveau du segment dorsal de la LSD compatible avec le diagnostic de la tuberculose pulmonaire.

«-Pas d’ADP médiatisnales
-Pas d’épanchement pleural liquidien

*FNS : Présence d’'une thrombopeénie isolee sévere et profonde et dont son caractere periphérique est confirme par le
myelogramme qui montre des mégacaryocytes en nombre suffisant sans anomalies de maturation

Le bilan immunologique (FAN, AC anti DNA natif et anti Sm , Ac anti facteur 4 plaquettaire) ecarte une maladie
du systeme notamment un lupus et une thrombopénie induite par I'néparine (TIH).

*Des anticorps dirigés contre les complexes antigéniques héparine/Facteur 4 Plaquettaire (F4P) sont identifiés chez
plus de 90 % des patients atteints de TIH.

*Ces anticorps ont la potentialité d’activer les plaquettes (via le CD32), les cellules endothéliales (via les
glycosaminoglycanes) et les monocytes, ce qui aboutit a une activation systemigque de la coagulation responsable de la
symptomatologie thrombotique paradoxale souvent associée a ce syndrome.

L es Bacilloscopies confirme le diagnostic de la tuberculose pulmonaire et son caractere contagieux.

Un Fond d’CEil a la recherche d’'une hemorragie oculaire prédictive d’'une hémorragie cérebrale qui est
potentiellement mortelle a éte réalisé revenant négatif.

L es gaz de sang sont contre-indiqués.

*Au total; le diagnostic d’'une thrombopénie sévere secondaire au traitement antituberculeux (la rifampicine au premier
lieu) compliguée d’'une hemoptysie de moyenne abondance a éte retenu chez cette patiente traitée depuis 5 jours pour
une tuberculose pulmonaire a microscopie positive et depuis deux mois pour thrombophlébite.

oL a patiente a eté hospitalisé vue l'urgence de la thrombopénie et le syndrome hémorragique (purpura et hemoptysie)
avec arrét immeédiat et deéfinitif de la Rifampicine et arrét momentané de l'isoniazide jusgu’a normalisation des
plaquettes par mesure préventive. Tant que le saignement persiste le traitement anti coagulant doit étre arréte.

*Pour arréter le saignement la patiente a benéficiee d’'une Embolisation : vue la sevérite et la profondeur de la
thrombopénie et le risque élevé des récidives

*Traitement de la thrombopénie :la patiente a benificiée d’'une perfusion de plaquettes et d’ immunoglobulines :C’est le
traitement le plus rapidement efficace et donc réservé aux formes séveres. La dose est de 1 g/kg J1, renouvelé a J3.
Pres de 90 % des patients sont répondeurs avec des plaguettes supérieures a 50G/L a 48- 72 h. Dans les phénomenes
immuno-allergiques secondaire au traitement antituberculeux, la rifampicine est la molécule la plus incriminée et a un
degré moindre lI'isoniazide, la rifampicine sera definitivement supprimee, et pour ne pas perdre I'effet bactericide du
traitement, l'isoniazide sera réintroduit a dose totale apres normalisation du taux des plaquettes (2HZE/7HZ)

Les nourrissons et les jeunes enfants (moins de cing ans) sont particulierement vulnérables face au risque accru
d’évolution vers la tuberculose-maladie et de développement de formes graves de la tuberculose (comme la méningite
tuberculeuse et la tuberculose dissemineée). De plus, il est difficile de confirmer une tuberculose-maladie compte tenu

de la nature paucibacillaire de la maladie. C’est pourguoi il est important, d’'un point de vue stratégique, de prévenir une
tuberculose pédiatriqgue en administrant un traitement preventif, en cas d’absence d’eléments orientant vers une B|b||()graph|e
tuberculose maladie ou une tuberculose infection (Radiographie normale, IDR négative). Comme traitement préventif
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Conclusion

La rifampicine peut provoquer des réactions toxiques et d'hypersensibilité parmi lesquelles les thrombocytopénies
Immunoallergiques, gui ne sont pas exceptionnelles.
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