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INTRODUCTION

L'ascite est définie comme une collection liquidien intrapéritonéale, a
I'exclusion des épanchements purulents ou puresemjuins (1). Les étiologies sont
tres variées selon lescaractéristiques cytologiguegchimiques du liquide d’ascite.

Lorsque le liquide est riche en lymphocytes, lacease péritonéale et la
tuberculose péritonéale sont les principales éiekrecherchées (1,2) d’autant plus que
notre pays est retrouvé parmi les zones d’endéufiert¢uleuse selon I'Organisation
mondiale de la santé (3).

Nous n’avons pas retrouvé des données publiée@rt les ascites riche en
lymphocytes dans la région sub-saharienne, ni sumplan mondial. Les études
malgaches antérieures concernaient les asciteérenal (4), les hypertensions portales
(5) et les infections spontanées du liquide d’asclt'est la premiere étude concernant
les ascites riche en lymphocytes effectuée a Mataga

Sur le plan pratique, la connaissance des partitddaépidémio-cliniques selon
le contexte local permettrait aux cliniciens d’atwpne approche clinique plus adaptée
lors de la prise en charge d’'une ascite riche eqphocytes.

Notre objectif est de décrire I'aspect épidémimigiue des ascites riches en
lymphocytes et de préciser les caractéristiqudadeite tuberculeuse.

Apres les rappels, la deuxieme partie décrit lshoditlogie et les résultats. Et la

derniere partie est réservée a la discussion,esdeg suggestions.
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I- GENERALITES SUR LES ASCITES

1. Définition

Une ascite est définie par la présence d’'un épaneheliquidien péritonéal non
purulent et non sanglant (6).

La définition de la richesse en lymphocytes n’esumanime dans la littérature.
Pour certains auteurs, un taux de lymphocytes exté&D% des leucocytes totaux dans
le liquide d’ascite suffit (7), tandis que d’autq@®posent un taux supérieur a 70% (1,
8, 9). Nous avons retenu un taux de lymphocyteerseyr a 50% pour définir une

ascite riche en lymphocytes.

2. Rappels
Anatomie du péritoine
Le péritoine est une séreuse annexée aux orgamdgsnos dans la cavité
abdomino-pelvienne. Il comprend trois feuillets)(10
- le feuillet pariétal, appliqué sur la paroi desitgs et dédoublé
profondément dans toute son étendue par une codehtissu cellulaire ou
cellulo-adipeux
- le feuillet viscéral, constituant le revétementes& des organes
abdomino-pelviens
- et le méso, reliant les deux feuillets et engdinéas pédicules
vasculo-nerveux qui vont de la paroi aux organegleppés par la séreuse.
A la surface des organes, le péritoine apparait neensimple vernis.
L’espace entre les deux feuillets est virtuel coatd physiologiguement un liquide

de faible quantite.

Les réles du péritoine
Le péritoine a pour réle (4)
. de soutenir les organes de la cavité abdominadefixant et les
suspendant a la paroi, la surface étant humectégéusité permettant aux

visceres de glisser les uns sur les autres.



. d’effectuer la résorption du liquide intra-péritahéqui se fait
surtout au niveau de I'hypochondre droit, a traviersdiaphragme vers les
lymphatiques du médiastin.

. d’assurer la défense en se servant du grand épipjobpiege et

absorbe les germes par phagocytose.

Mécanismes d’apparition de I'ascite
Trois principaux mécanismes sont évoqueés (11)
£ une géne a la résorption du liquide péritonéal
£  un exces de production
£ et une rupture intrapéritonéale d’un conduit lidgud
Géne a la résorption du liquide péritonédlll)
Elle est la conséguence d'une obstruction des cangmphatiques sous
péritonéaux.
Ce mécanisme est a l'origine d’'une part importad#e ascitesrencontrées en

clinique.

Cette obstruction peut étre secondaire a :
" une tumeur maligne du péritoine telle que:
* une carcinose péritonéale (fréquente) : il s'dgitlocalisations secondaires de
cancers digestifs et extra digestifs.
e un mésothéliome malin (trés rare),

* ou un lymphome péritonéal (trés rare) ;

" une tuberculose péritonéale (8, 12) :
L'ascite est une manifestation cardinale de la ntildese péritonéale qui peut
étre associée a une tuberculose digestive ou ditre argane.

L’atteinte péritonéale se fait :
I. soit par dissémination a partir des ganglions lyatigjues ou a partir
d'une tuberculose des organes intra-abdominaux saprggestion d’aliments

contaminés par IBlycobacteriumbovis



. soit par dissémination sanguine a partir d’un fqy@monaire primitif ou

d’'une miliaire tuberculeuse.

Exces de production du liquide périton€al):

Un excés de production du liquide péritonéal nevient que dans un contexte
d’hyperhydratation extracellulaire, et donc unebs&aption rénale excessive de sodium
et d'eau. L’'ascite est ainsi souvent, mais non tonsient associée a d'autres
localisations d’cedéme telles qu’'un cedeme des mambférieurs et un cedeme des

lombes.

Ce mécanisme s’applique

—ala cirrhose (et au syndrome de Budd-Chiari) ;

— a l'insuffisance cardiaque droite et a la pédiarconstrictive ;

— au syndrome néphrotique.

Aussi, lors des exces de production de liquidetéeal, les facteurs impliqués

dans la formation de I'ascitesont (13):

. une rétention de sodium avec une rétention d'ediorigine
rénale

" une hypertension portale qui localise cette réeanéiu niveau du
péritoine

" une insuffisance hépato-cellulaire favorisant uétention sodée
par anomalie des médiateurs du métabolisme sodgtense rénine-
angiotensine-aldostérone (SRAA) et facteur atrafinrétique (FAN)

Rupture d’un conduit liquidien intra abdomiiial)

Ce mécanisme peut intéresser :

- un lymphatique mésentérique, conduisant aaseée chyleusele liquide
est riche en chylomicrons (et donc en triglycérid@ec un taux supérieur a 200
mg/L), particulierement dans la période post-praledprécoce. Les causes sont les
obstacles sur la circulation lymphatique abdomirmlethoracique, les traumatismes



chirurgicaux, la maladie de Waldenstrom, la cirghagt l'insuffisance cardiaque
droite.Les ascites chyleuses sont des asciteseithgmphocytes (14).

- un canal excréteur du pancréas conduisant sasgie pancréatique,le
liquide d’ascite est riche en enzymes pancréati(umaylase ou lipase) et la principale
cause est la pancréatite chronique.

- un uretere, conduisant a uaEcite urineuse Les causes sont les plaies
chirurgicales, les traumatismes abdominaux, evéssularites. Le diagnostic repose
sur I'opacification des voies urinaires.

- unlymphatique du pédicule hépatique le liquide est riche en protides, plus
de 30 g/L. La principale cause est la plaie chiaale lors des dissections du pédicule
hépatique, chez les malades atteints de cirrhose.

Le mécanisme a l'origine de la richesse en lymptescdu liquide d’ascite est

ainsi soit une obstruction soit une rupture desgahymphatiques.

[I- LES ASCITES RICHE EN LYMPHOCYTES
1. Diagnostic
1.1. Diagnostic positif (6, 15, 16)
a- Type de description : I'ascite d’origine tuberculese
Circonstances de découverte
Il existe le plus souvent des facteurs de risqueelinfection tuberculeuse tels
que (17):

" le diabéte,

" I'infection a VIH,

" la corticothérapie au long cours,

" la cirrhose,

" l'insuffisance rénale avec dialyse péritonéale,

Mais ces facteurs de risque sont absents dansrsides cas.

L’ascite peut ainsi
. étre découverte fortuitement a I'échographie abdaiei
lorsqu’ elle est de faible abondance



. ou se manifester par une augmentation du volume
abdominal avec sensation de pesanteur, une prispoitts, parfois
masquée par un amaigrissement ou des douleurs dallonnement
abdominal.

Signes cliniques

- Signes généraux

Le patient présente une asthénie, une anorexiamaigrissement, une fievre et
des sueurs vespérales.

- Signes fonctionnels (12, 18)

Le patient se plaint d'une augmentation de volureel’'dbdomen ou d'une
sensation de pesanteur abdominale. Les troublesadsit a type de diarrhée ou de
constipation sont fréquents.

- L’examen physique (19, 20)

Il objective une distension abdominale, associéeeamatité des flancs, déclive,
a limite concave vers le haut et mobile. L'ascisé le plus souvent indolore. Elle est
détectable cliniguement lorsque son volume atteil environ.

La palpation du foie et de la rate n'est possible gi I'ascite est de faible
abondance. On peut rechercher une hépatomégaliaineu splénomégalie si la
tuberculose péritonéale rentre dans le cadre diuberculisation du liquide d’ascite
chez le cirrhotique.

Le périmétre abdominal doit étre mesuré chez uremaen décubitus dorsal,

sans oreiller. Ce paramétre est nécessaire au suiv

La présence d’autres localisations de I'infectiacdeaau diagnostic (21). Il s’agit

des localisations pulmonaire, pleurale, gangliorenau péricardique.

Signes paracliniques
Biologie
. Examen du liquide d’ascite (1)
La ponction d’ascite permet d’analyser le liquide.
o] Caractéristigues macroscopique et cytologique quide
d’ascite (1, 9, 18, 19, 20, 22, 23)



Macroscopiquement, le liquide est citrin. Il petreéhémorragique dans de rares
cas.

L’étude cytologique permet d’avoir la formule leggtaire

Le liquide présente alors une hypercellularité siepée a 1000 leucocytes par
mma3 avec une prédominance lymphocytaire (plusOdé)7Il est pauvre en hématies et
en cellules mésothéliales. Les cellules néoplasigoat absentes.

« Examen biochimique
0 Le dosage des protides : le liquide est exsudatiftenant plus de 25¢g /L

de protides. Le gradient albumine sérique- albumiltas |'ascite
(SAAQG) est inférieur a 11g/L
L'interféron gamma (INF) est supérieur a 3,2Ul/mL.
L’adénosine désaminase (ADA) est supérieure a 30Ul

Le glucose est significativement bas.

o O O o

Le lactate déshydrogénase (LDH) est modérémeng élev
« Examen bactériologique

L’examen direct est constamment négatif.

La culture est rarement positive (21).

Deux espéces sont responsables d’'une péritoniéeduleuse :

Mycobacteriumtuberculosishomini®nt le réservoir est strictement humain. La
source de contamination peut-étre secondaire & ganm foyer tuberculeux ancien.

Mycobacteriumboviglont la source de contamination est souvent grien&pres
ingestion d’aliments souillés.

C’est un germe intra-cellulaire facultatif, il pegtre détruit par la chaleur, par
I'alcool, il résiste a la dessiccation, au froidxacides et aux bases.

Une culture prolongée pendant 4 a 6 semaines digundie Lowenstein —Jensen
ou pendant 2 semaines sur milieu BACTEC, permeledtifier la souche et de réaliser

un antibiogramme, nécessaire si le germe estaésiatix traitements habituels.

. Les examens biologiques standards ont comme réélia
- a I'hémogramme, il existe une anémie inflammatoirene

hyperleucocytose a prédominance lymphocytaire @ileumconeutropénie.



- une accélération de la vitesse de sédimentation €V8ne élévation de
la C-ReactiveproteiiCRP), ttmoignant d’un syndrome inflammatoire dgidue.

- une augmentation du Ca- 125 qui signe une irritgpi@ritonéale.

. L’intradermoréaction (IDR) (9) a la tuberculine sstuvent positive au
cours de la tuberculose péritonéale, mais elletrpas spécifique d’'une tuberculose

active.

Examens morphologiqué24)

. L’échographie et la tomodensitométrie (TDM) abdoatés pourraient
montrer une faible densité de I'épanchement liguidiune absence de macronodule
péritonéal hétérogéne, un respect des coupolesirdigqpatiques et une adénomeégalie

mésentérique a centre hypodense.

Les nodules péritonéaux, I'épaississement diffuspdrtoine, les adhérences,
I'aspect agglutiné des anses intestinales et l@spe tranche de pain sont spécifiques

de la tuberculose péritonéale.

. Ccelioscopie (21, 25) :
Il s’agit du «gold standard »dans le diagnostic de la tuberculose péritonéale.

Les résultats peuvent étre classés schématiqueaneéhgroupes :

0 les granulations typiques: de taille égale chemé&me malade (1 &4 5
mm) disséminées ou localisées sur le péritoineéwdcet/ou pariétal. Elles sont de
couleur jaunatre ou blanchatre sur un fond de gaathyperhémié, suréleveées, cernées
d’un halo congestif.

Les granulations peuvent étre volumineuses conflearuberculomes.

0 I'inflammation péritonéale :

La séreuse est epaissie, oedématiée, hypervaséalari

Le péritoine est recouvert d’un exsudat fibrineux tgnd a s’agencer en bandes

linéaires, en voiles ou en cordages adhérentiels.



o] les adhérences péritonéales : ce sont des accdem@itonéaux et des
enveloppes périorganique telles que les capsyléabépatiques et périspléniques.

La ccelioscopie permet de faire des prélévemengssigjoes en vue d’'un examen
anatomo-pathologique qui confirmera le diagnogio (

Il s’agit de granulomes tuberculoides, ou gigarddtaires associés a une
nécrose caseeuse centrale.

La coloration de Ziehl-Nielsen a la fuchsine phésig est positive.

b- Formes cliniques
b.1. Selon I'étiologie

La carcinose péritonéal€26, 27)

Elle s’inscrit dans le cadre d’'une localisationcsetaire des cancers.

Les deux tiers de ces cancers sont d’origine digesiont plus de la moitié sont
d’origine colo-rectale, 20% d’origine gastrique26@o d’origine pancréatique.

L’'autre tiers est d’origine non digestive dont plde la moitié sont d’origine
ovarienne. Un antécédent de cancer est systématgqieecherché a l'interrogatoire.

Cliniguement, la carcinose péritonéale se préseatec des douleurs
abdominales, une altération de I'état général ehtellement un tableau d’occlusion
intestinale.

A 'examen du liquide d’ascite :

Macroscopiquement, il est d’aspect hémorragique.

Le liquide est exsudatif avec un SAAG inférieurlay/l.

La formule leucocytaire comporte une hyperleucosgtca prédominance
lymphocytaire (plus de 500 lymphocytes par millireétube).

L’examen cytologique a la recherche de cellulescésuses est rarement
contributif, les faux positifs sont fréquents saufcours du cancer de I'ovaire (2).

Les examens morphologiques recherchent la localisptimitive.

La ccelioscopie (21) visualise des granulationsifiérentes tailles variant de un
a cinq cm, localisées au niveau du péritoine, épiploon et méme au niveau du
ligament falciforme du foie voire au niveau du fdi&examen anatomopathologique du

prélevement biopsique confirme le diagnostic.
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La découverte de la tumeur primitive et d’autresalsations secondaires

métastatiques sont en faveur d’'une carcinose péate.

Le mésothéliome péritone@s, 29)

Cette pathologie est essentiellement liée a unesitxpn a I'amiante ou a
d’autres molécules de sa famille comme I'amphibmlele crocidolite, mais il peut
survenir en l'absence d’une telle exposition. Lalad@& atteint plus fréquemment
I'hnomme de 50 a 70 ans.

Cliniguement, il existe un amaigrissement, une exier des sueurs, et une
ascite. Des troubles digestifs tels qu'une doulaelmdominale, des nausées ou
vomissements, une constipation ou une diarrhéefsaqients.

A I'histologie, on distingue la forme épithéliaela forme sarcomateuse.

A l'immunohistochimie, la réaction est positive avia méisotheline et la
cytokératine.

Le pronostic est mauvais, la médiane de surviesdprdiagnostic est estimée a

7 a 14 mois.

Le lymphome digestif
I se présente avec une ascite, une masse péteonéa des
lymphadénopathiesrétropéritonéales.

Ce sont des tumeurs rares.

Les maladies systéemiqu@®-32)

Une ascite peut étre observée au cours du luptikéangteux disséminé dans
10% des cas. Au cours du lupus, l'ascite peut-&todée ou en rapport avec un
syndrome néphrotique, une tuberculose péritonéaie, insuffisance cardiaque, un
syndrome de Budd-Chiari ou étre réactionnelle a bapatite suppurative, & un

infarctus intestinal, a un infarctus splénique awna cystite lupique.

Les ascites dues a une hypertension portale
Habituellement, ce sont des ascites pauvres emekt pauvres en protides.
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b.2. Selon I'évolution (8)

Une dyspnée peut survenir. Elle peut-étre due soif'importance de
I’épanchement soit & une pleurésie associée.

Une hernie ombilicale ou inguinale est égalemessiibe. Elle peut se rompre.

Ces complications sont plus rares, comparées ascdlune ascite d’origine
cirrhotique.

1.2. Diagnostic étiologique

Les principales étiologies d’ascites riche en lyompties sont détaillées dans le

sous-chapitre précédent. Les tableaux | et |l ré&sues étiologies des ascites riches en

lymphocytes en général et les ascites chyleus@s(igarticulier.

2. Traitement
2.1. CURATIF
a- Buts
Le traitement curatifa pour objectif de soulagepadéient et de traiter I'étiologie.
b- Moyens
0 Médicaux
Traitement symptomatique
Il comprend :
- les ponctions évacuatrices
o] de petit volume : 2 a 3 litres
o] de gros volume : 3 a 5 litres suivies d’'une pednsi’albumine de 6 a 8
g/L de liquide obtenu a partir de 5 litres.
- les antalgiques allant du palier 1 de 'organisatioondiale de la santé
(OMS) aux morphiniques.
Traitement étiologique
- Selon le protocole national actuellement en vigueula

polychimiothérapie antituberculeuse des nouveasxdoge six a huit mois (34).
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Ce protocole comprend deux phases dont la premigrdure deux mois comporte :

Rifampicine 10mg/kg

Isoniazide 5mg/kg

Ethambutol 20mg/kg

Pyrazinamide 30mg/kg

La deuxieme phase du traitement dure quatre a sis net comprend
I'ethambutol et la rifampicine ou I'éthambutol &sbniazide.

En cas de retraitement (34), une autre moléculeagsitée : Streptomycine
15mg/kg en intramusculaire. Le protocole du tragatdure huit mois et comprend
trois phases

La premiére dure deux mois, elle comporte cinq mdés dont Streptomycine,
Rifampicine, Isoniazide, Ethambutol et Pyrazinamide

La deuxieme phase dure un mois et comprend Rifangiclsoniazide,
Pyrazinamide et Ethambutol

La troisieme phase dure cing mois, elle comportas trmolécules dont

Rifampicine, Isoniazide et Ethambutol prises truis par semaine avec les mémes

posologies

- Chimiothérapie anticancéreuse dont le protocole festtion du site
primitif.

- Corticothérapie générale.

o] Chirurgicaux :

Une chirurgie cyto-réductrice peut étre indiqguéeeaun bilan d’opérabilité.

c- Indications
o] Tuberculose péritonéale (34)
Une ponction évacuatrice est nécessaire lorsgpatient présente une dyspnée,
ou si 'abdomen est trés tendu.
La polychimiothérapie est indiquée pour tous les & nouveaux cas et les cas

de retraitement ayant chacun un protocole de inite
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o] Carcinose péritonéale et mésothéliome péritonéal (26, 27, 35, 36):

La ponction péritonéal e est nécessaire. Elle est souvent de gros volume.

Un traitement antalgique est prescrit i I'ascite est associée a une douleur
abdominale.

Une chirurgie cyto-réductrice suivie d une chimiothérapie soit intra-péritonéale,
soit par voie générale est indiquée

o] L’ ascite au cours du lupus est corticosensible.

2.2. PREVENTIF

La vaccination par le BCG doit étre réaisée systématiquement chez le
nourrisson.

L’éviction de I’exposition a |I’amiante est également une mesure préventive

nécessaire.

RﬂppOff' quw’fcom @
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Tableau I. Etiologies des ascites riche en lymphates (6, 8).

Causes Maladies

Hypertension portale  Cirrhose quelque soit I'étiologie
Schistosomose hépatique
Infectieuse Tuberculose
Tumorale Mésothéliome malin
Carcinose péritonéale
Cardiaque Insuffisance cardiaque
Rénale Syndrome néphrotique
Syndrome néphritique
Endocrinienne Myxocedéme
Inflammatoire Connectivites
Maladie périodique

Nutritionnelle Dénutrition profonde
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Tableau Il. Etiologies des ascites chyleuses noratrmatiques (14).

Causes Maladies

Néoplasies Lymphomes
Tumeurs carcinoides

Sarcome de Kaposi

Cirrhoses Cirrhose alcoolique, post hépatitiquawies
Infections Tuberculose
Filarioses

Infection aMycobacteriumavium intracellulaire
Malformations congénitales Hypoplasie lymphatique

Syndrome de Klippel-Trenaunay

Hyperplasie lymphatique
Pathologies inflammatoires Irradiation abdominale

Pancréatite chronique

Péricardites constrictives

Fibroses retropéritonéales

Sarcoidose

Sprue

Maladie de Whipple
latrogenes Chirurgie avec abord trans-péritonédlagrte ou du

rein




PARTIE Il : PATIENTS ET METHODE
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I- Type d’étude :

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospectivetpot sur les dossiers des patients
hospitalisés a I'Unité de soins de formation etreéieherche en Gastro-entérologie de
I'hdpital Joseph RasetaBefelatanana du centre tadigpiuniversitaire d’ Antananarivo.

L’étude a été réalisée sur une période de 5 aastalk juin 2006 a juin 2011.

- Patients
1. Recrutement

Il concernait tous les patients hospitalisés apaggenté une ascite.

2. Criteres d’inclusion
Tous les patients ayant bénéficié d'une ponctioasclie avec exploration

biochimique et cytologique et présentant une asictee en lymphocytes étaient inclus.

3. Criteres d’exclusion

Les patients ayant un dossier incomplet étaierluexc

4, Les parametres de I'étude

Nous avons évalué les parametres suivants

. parametres démographiques : age, genre
. signes généraux
o] une fievre définie par une température axillairgpé&ieure a

37,5°C le matin et/ou supérieure a 38,3°C le soir

0 une perte de poids
o] une asthénie
. un syndrome inflammatoire biologique.
. le taux de protides totaux dans le liquide d’ascite
. les caractéristiques cytologiques du liquide disatomprenant le

pourcentage de lymphocytes par rapport aux leuesdgtaux dans le liquide d’ascite.

. les étiologies
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5. Réalisation de I'étude
La premiére étape de I'étude consistait en I'ésaklinent du protocole
d’étude. Ensuite, le registre des patients hospéslétait consulté. Puis, la fiche de

recueil de données était remplie. Et enfin, lesnées étaient analysées.

6. Analyse statistique

- Le traitement de texte a été réaliséen utilisatddeciel Microsoft Office
Word 2007 et celui des graphes utilisait Microgafiice Excel 2007.

- Nous avons recherché l'existence de corrélatiomeetds variables
qualitatives en utilisant le test du chi- cag@® du logiciel R version 2.9. Le seuil de

significativité retenu était p < 0,05.

7. Définitions
Le diagnostic de tuberculose péritonéale étaintetdevant une ascite riche en
lymphocytes, en présence de criteres cliniquesréfjeamaigrissement, anorexie) et/ou
biologiques [syndrome inflammatoire biologique :c&ération de la vitesse de
sédimentation (VS) et/ou élévation de la protéineréactive(CRP) par rapport aux
normes du laboratoire] et/ou histologique (présetheegranulome giganto- cellulaire
avec necrose caséeuse a l'issue de la laparos¢6pie)).
Nous avons retenu le diagnostic de tuberculoséopédle :
. selon une forte présomption clinico-biologique
. selon la réponse au traitement
0 une bonne réponse cliniqgue (une défervescence itpeenet/ou
une diminution du périmetre abdominal au coursadprémiere semaine du
traitement et/ou un gain de poids au cours du Eemois).

0 les patients ayant terminé leur traitement saridémt.

L’ascite était considérée comme d’origine cancéresisun cancer primitif était
diagnostiqué au cours de I'hospitalisation et/ole siquide d’ascite était hémorragique
(nombre d’hématies supérieur au nombre de leuceayéms le liquide d’ascite) et

rapidement récidivant et/ou s'il existait d’autrégcalisations secondaires (foie
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multinodulaire a I'échographie abdominale ou auneea abdominal, image en lacher
de ballons & la radiographie thoracique) (26, 37).

L’hypertension portale était définie cliniguementarpla présence dune
circulation veineuse collatérale épigastriqgue etnd’ splénomégalie. La fibroscopie
digestive haute montrait des varices cesophagiesti@s des varices gastriques et/ou
une gastropathie d’hypertension portale. L’échogi@pabdominale montrait une
dilatation du tronc porte supérieure a 12mm et teperméabilisation de la veine
ombilicale (38).

Une origine cardiaque était retenue en présendéndants cliniques (fréquence
cardiaque supérieure a 100 battements par minutgedcence jugulaire, reflux hépato-
jugulaire, cedeme des membres inférieurs) et/ou geaphiques (dilatation du
ventricule droit, présence d’'une hypertension aflérpulmonaire) (39).

Toutes les causes ne rentrant pas dans ces qatigoies étaient classées dans

autres.



PARTIE Ill : RESULTATS
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Cette étude avait retenu 128 dossiers, les pat¢aiesnt &gés de 15 a 92 ans.

L’age moyen était de 44.83 ans.

La médiane était de 43 ans.

Prés de 80% des patients étaient agés de 20 ash9%eapic de fréquence se
situait entre 30 a 39 ans avec 34 patients (26,56%)

La population d’étude était repartie selon la bioth du liquide d’ascite.

I- ASCITES EXSUDATIVES RICHE EN LYMPHOCYTES
1. Caractéristigues démographiques de la population étude
1.1 Répartition selon I'age et le genre
Nous avons retrouveé 79 dossiers.
L’age moyen était de 43,67 ans avec une mediadd &eans.
Notre population d’étude était constituée de 42nf@m et de 37 hommes. Le
sex-ratio était de 0,88. Plus de la moitié étadgyds entre 20 a 49 ans (Figure 1).

2. Signes associés
2.1 Signes cliniques

La fievre et I'amaigrissement constituaient lesngipaux signes généraux
(Figure 2).La fievre constituait le signe générglard une relation statistique
significative avec I'étiologie tuberculeuse de tas (p<0,05).

On ne retrouvait pas une relation statistique S8iative entre les signes
généraux et l'étiologie cancéreuse ou I'étiologigpdrtension portale de I'ascite
(p>0,05)

2.2. Signes paracliniques
a- Caractéristiques biochimiques du liquide d'ascite
Le taux moyen des protéines totales dans le ligdidscite était de 43,52 g/L avec une
médiane de 43,25 g/L et des extrémes de 25,1 &87,3
b- Caractéristigues cytologiques du liquide d’ascite
Le liquide était riche en cellules avec une moyeari®19,96 leucocytes /mm3,
une médiane a 300 cellules/mm? et des extrémesderB00 cellules/mms.
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c- Syndrome inflammatoire biologique
Seuls 40 patients (50,63%) avaient pu bénéficienel’'mesure de la vitesse de
sédimentation.
Un seul parmi les dosages était revenu normal.
Le dosage de la CRP était réalisé chez 34 pati@®93%). Deux patients
avaient une CRP normale. La valeur moyenne de R &Rit de 70,11 mg/L.

3. Etiologie des ascites exsudatives riche en lymphaeyg
3.1 Répartition globale
La tuberculose péritonéale constituait la preméangse (Figure 3).

3.2. Etiologie selon I'age
La tuberculose péritonéale et I'hypertension pertghient trés fréquentes chez

les patients agés respectivement de 30 a 39 ales4€t a 59 ans (Figure 4).

3.3. Etiologie selon le genre
La répartition des causes selon le genre mascuhlit éomparable a la
répartition globale(Figure 5). On retrouvait plus cas d’ascite d’origine cancéreuse

chez le genre féminin, sans une différence sigatifie (p>0,05) (Figure 6).

3.4. Etiologie selon le syndrome inflammatoire biologige

Chez les patients ayant eu une VS accélérée etlelCRP élevée (n=40), la

tuberculose péritonéale constituait la principaiel@gie (Figure 7).
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[I- ASCITES TRANSSUDATIVES RICHE EN LYMPHOCYTES
1. Caractéristigues démographiques de la population étude
1.1. Répartition selon I'age et le genre
Nous avons retrouve 49 dossiers.
L’age moyen était de 46,69 ans avec une médiadé des.
Notre population d’étude était constituée de 12nf@m et de 37 hommes. Le
sex-ratio était de 3,08. Plus de la moitié étadgyds entre 30 a 59 ans (Figure 8).

2. Signes associés
2.1 Signes cliniques
La fievre constituait le principal signe généraig(ife 9) sans une relation
statistique significative avec les causes (p>0,05).
2.2. Signes paracliniques
a- Caractéristiques biochimiques du liquide d'ascite
Le taux moyen de protéines dans le liquide d’asaié de 11,15 g/L avec une médiane
de 11,52 g/L et des extrémes de 1,77 et de 24148 g/
b- Caractéristiques cytologiques du liquide d’ascite
Le liquide était pauvre en cellules avec une mogear88,95leucocytes /mms,
une médiane a 60 cellules/mm? et des extrémesadésb cellules/mms.
c- Syndrome inflammatoire biologique
Seuls 25 patients (51,02%) avaient pu bénéficienel’'mesure de la vitesse de
sédimentation.
Tous les dosages était revenu élevés.
Le dosage de la CRP eétait réalisé chez 22 pat(@dt89%). Deux patients

avaient une CRP normale. La valeur moyenne de R &Rit de 33,67 mg/L.

3. Etiologie des ascites transsudatives riche en lympbytes
3.1 Répartition globale
L’hypertension portale était I'étiologie prédomimaiiFigure 10).
3.2. Répartition selon I'age et le genre
Les patients étaient jeunes, principalement agé&¥0de 59 ans (Figure 11). Les causes

étaient comparables chez les deux genres (Fig@res 113).
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3.3. Etiologies selon le syndrome inflammatoire biologige
Chez les patients ayant présenté une VS accéléoteume CRP élevée (n=30),
la I'hypertension portale constituait la principa&iologie au cours des ascites
transsudatives. On ne retrouvait cependant paseldion statistique significative
(p>0,05) (Figure 14).

- ASCITES RICHE EN LYMPHOCYTES D’'ORIGINE TUBERCULEUSE

Notre étude retrouvait 42 cas de tuberculose péitle. La prévalence de la
tuberculose péritonéale au cours de cette étuded&ad,72%. Elle représentait la
deuxieme cause d’ascite riche en lymphocytes ane@toportion de 32,81%.

Aucun de nos patients n’a pu bénéficier d’'une lapeopie.

Le statut VIH des patients n’était pas étudié.

Nous n’avons pas recherché d’autres localisatiensilderculose associées.

Vingt-quatre patients étaient diagnostiqués selum forte présomption clinico-

biologique

Dix-huit patients étaient diagnostiqués selon fporése au traitement

0 onze patients avaient une bonne réponse cliniqguee (u
défervescence thermique et/ou une diminution dimatre abdominal au
cours de la premiere semaine du traitement et/ogaim de poids au cours
du premier mois).

0 sept patients avaient terminé leur traitement gandent.

Un patient était décédé au cours de I'hospitabsati

1. Caractéristigues démographiques des patients
1.1. Répartition selon 'age
Les patients étaient agés de 16 a 92 ans
L’age moyen était de 38,1 ans et la médiane &a87g5 ans
La tranche d’age la plus touchée était entre 20 aals avec 25 patients
(59,52%) (Figure 15)
1.2. Répartition selon le genre
Le genre masculin représentait 42,86% (n=18) desra présentant une ascite

tuberculeuse.
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Le sexe ratio était de 0,33.

2. Caracteéristiques cliniques de la tuberculose péritoeale
2.1. Etude des signes généraux au cours de la tubercutos
péritonéale

Seule la fievre avait une relation statistiquemesignificative avec

I'étiologie tuberculeuse de l'ascite (p<0,05) (Figd6)

3. Caractéristiques paracliniques
3.1. Etude du liquide d’'ascite au cours de la tuberculces
péritonéale
a- Caracteéristiques biochimiques du liquide d’ascite

Tous les patients avaient un liquide exsudatif aue¢aux moyen de protéines
dans le liquide d’ascite de 47,37 g/L, une médidmd7,5 g/L et des extrémes de 28,58
a 80gl/L.
b- Caracteéristiques cytologiques du liquide d'ascite
Le nombre moyen de leucocyte était de 1825 cellnhes?
Le pourcentage en lymphocytes variait de 63 & 1@0%¢ un taux moyen de
87,24% et une médiane de 90%.
Un seul patient avait un taux de lymphocytes iefdéria 70% des leucocytes
totaux.
3.2. Etude du syndrome inflammatoire biologique au coursle la
tuberculose péritonéale
a- La vitesse de sédimentation
Seuls 19 patients (45%) avaient bénéficié de I'examt tous les dosages étaient
revenus élevés (p<0,05)
b- La C-ReactiveProtein
Seuls 18 patients avaient réalisé un dosage dBRa C
Seize patients (88,89%) avaient présenté un syrariofftammatoire (Figure
17). Cette constatation avait L{ne significativitgtistique (p<0,05). Le taux moyen était
de 83,78 mg/L avec une médiane de 92,3 mg/l eéxte&mes de 14 et 425 mg/L.
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Figure 1. Ascite exsudativeriche en lymphocytes : répartition de la population

d'étude selon lestranches d'age.
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Figure 2. Répartition des signes généraux au cours des ascites exsudatives riche en

lymphocytes.
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Figure 3. Répartition globale des causes des ascites exsudatives riche ¢

lymphocytes.
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Figure 4. Répartition descausesles ascites exsudatives riche en lymphocytes se

les tranches d'age.
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Figure 5. Causegles ascites exsudatives riche en lymphocytes chéninme.
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Figure 6. Causegles ascites exsudatives riche en lymphocytes c la femme.
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Figure 7. Causegles ascites exsudatives riche en lymphocytes avecayndrome

inflammatoire biologique.
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Figure 8. Répartition de la population d'étude des ascitesanssudatives riche er

lymphocytes selon les tranches d'ac
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Figure 9. Répartition des signes généraux au coudes ascites transsudatives riche

en lymphocytes.
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Figure 10. Répartition globale des étiologies deseites transsudatives riche en

lymphocytes
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Figure 12 Répartition descausedles ascites transsudatives riche en lymphocyt
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Figure 13. Répartition des causes des ascites trauslatives riche en lymphocytes
chez la femme.
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Figure 14. Répartition des causes des ascites trauslatives riche en lymphocytes

avec un syndrome inflammatoire.



32

35 -+

30 -

25 19,05

%

20 A

15 - 9,52

10 { 4,76
(n=2) 238 2,38 238

5 —J (n=1) (n=1) (n=1)
04 Il N

15-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79  80etplus

Tranches d'age (ans)

Figure 15. Répartition de la population d'étude desscites riche en lymphocytes

d'origine tuberculeuse.
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Figure 16. Répartition des signes généraux au coudes ascites riche en

lymphocytes d'origine tuberculeuse.
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lymphocytes d'origine tuberculeuse
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Notre étude s'intéressait a l'ascite riche en lyophes. La tuberculose
péritonéale constituait la premiére cause desessexsudatives.L’hypertension portale
comprenant la cirrhose et la schistosomose hémattpit I'étiologie la plus fréquente
au cours d’'une ascite transsudative.

Tous les dossiers inclus ont été retenus.

Les limites de notre étude ont été son caracteteospectif, sa nature
monocentrique, la faible taille de I'échantillonlatnon-disponibilité de certains tests
diagnostiques tels que le dosage du gradient atimisgrum — ascite, la réalisation de la
laparoscopie et le dosage de I'adénosine déaminase.

Néanmoins, la présente étude pourrait donner lieun@ étude ultérieure
comparant la laparoscopie aux moyens diagnostidisg®nibles afin de proposer une

démarche diagnostique adaptée a notre pays.

Les ascites exsudatives prédominaient, contraireraenne étude antérieure
concernant les ascites tous types confondus réaiséadagascar (4)

Dans notre étude, la fréquence de I'ascite étaik deis plus élevée gu’au cours
d’'uneétude malgache effectuée au sein de deuxcssrde Médecine en 2004 (6,69%0
3,99%) (4).

Notre population d’étude était jeune, identiqueeiecd’une étude réalisée en
Arabie Saoudite (40) et a celle d’autres étudealésc(4, 41).

Ceci s’explique par la fréquence des principalesea qui sont la cirrhose et la
tuberculose péritonéale chez les sujets jeuneseften, selon une étude antérieure
effectuée au sein de notre service, pres de 50%idtbstiques avaient moins de 50 ans
(42) et selon une étude réalisée dans un autreeckaspitalier d’Antananarivo, I'age

moyen des patients présentant une tuberculosepéaie était de 36 ans (41).
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I- ASCITES EXSUDATIVES RICHE EN LYMPHOCYTES

1. Caractéristigues démographiques de la population étude

Notre étude retrouvait un age moyen de 43,67 anspamble aux résultats
d’'une étude tunisienne concernant les ascites aksed (43), la principale étiologie
étant la tuberculose péritonéale au cours de étsdes.

Le sex-ratio était de 0,88. La prédominance féneiiaurrait étre expliquée par

la frequence plus élevée de la tuberculose péaterehez la femme dans notre étude.

2. Les signes associés
2.1 Signes cliniques

L’amaigrissement était le principal signe génésslozié, suivi de la fievre.

Dans la littérature, une ascite d'origine tumorakt souvent associée a un
amaigrissementou une altération de I'état géndifa] 87). Cette relation n’était pas
retrouvée dans notre étude (p> 0,05).

La fievre et l'altération de I'état général soréduemment retrouvées au cours
de la tuberculose péritonéale (15, 37, 43), maigeska fievre avait une signification
statistique au cours de notre étude (p<0,05).

A ce titre, une étude réalisée en Corée du Sud amnp les ascites
tuberculeuses et les carcinoses péritonéales (d#jrait que la présence de la fiévre
constitue un importantélément d’orientation pouifédencier les deux pathologies.
Ainsi, dans notre pays, une ascite exsudative dansontexte fébrile pourrait orienter

vers une origine tuberculeuse.

2.2. Signes paracliniques

Le syndrome inflammatoire biologique (VS accéléef®u CRP élevée) était
surtout observé au cours du cancer et de la tulosecpéritonéale. La vitesse de
sédimentation est un marqueur indirect connu dadldinmation. Néanmoins, elle est
peu spécifiqgue. En effet, elle peut-étre augmertéeas d’anémie ou de microcytose
(45).

La C-reactiveproteina une valeur pathologique au cours des infections
bactériennes systémiques et au cours du canced{36expliquant son élévation au

cours de ces deux pathologies.ll s’agit égalememt parameétre non spécifique.
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3. Etiologie des ascites exsudatives riche en lymphaeyg

La tuberculose péritonéale était retrouvée au m@emang avec un pic de
fréequence entre 30 et 39 ans, et une nette prédogerféeminine.

Curieusement, on retrouvait des cas d’hypertenpiomale parmi les causes
d’ascite exsudative. Classiquement, l'ascite aursale I'hypertension portale est
transsudative. Dans notre cas, le caractere exkatht peut-étre lié a une infection du
liquide d’ascite au cours de laquelle le taux deéine dans le liquide d’ascite pouvait
varier de 8,92 a 66,12¢g/L (48), d’autant plus gOedés 13 patients présentaient un
syndrome inflammatoire.

L’étude du gradient albumine serum- ascite (SAAQ®) pas été réalisée, alors
que ce parametre serait plus performant que le teexl de protéine en termes de
spécificité, de sensibilité et d’efficience diagtigse pour 'orientation étiologique de
I'ascite (40, 49, 50).

Un SAAG> 11g/L témoigne ainsi de la présence d’'une patiielbépatique et
d’'une hypertension portale dans plus de 90% des cas

Une valeur inférieure a 11g/L est liée a une pathiel extra-hépatique comme la

tuberculose péritonéale ou la carcinose péritonéale

Les ascites cancéreuses prédominaient chez la fearmartir de 40 ans,sans
différence significative (p>0,05). Ce résultat Etmmparable a celui retrouvé au cours
d’'une étude tunisienne (43). En effet, les canggrgécologiques sont trés fréquents
dans cette tranche d’age. Aucun des signes généfauaient une relation statistique
significative avec I'étiologie cancéreuse de I'tscilL’échographie abdominale serait

d’'une grande utilité dans la démarche étiologiqueis de I'histologie.
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I1- ASCITESTRANSSUDATIVESRICHE ENLYMPHOCYTES

1 Caractéristiques démographiques de la population d’ éude

La population d’ étude était constituée de 37 hommes et de 12 femmes avec un
sex-ratio de 3,08.

Aux Etats-Unis, des auteurs définissaient le sexe masculin, I’ age supérieur a 50
ans et la consommation réguliére modérée d'acool comme des facteurs de risque d’ une
cirrhose (51). A Madagascar, la cirrhose est principalement due al’ acool (4, 42)

2. L es signes associés
2.1. Signes cliniques
Les signes généraux étaient rares. Ce paramétre n’a pas été étudié par les autres
auteurs.
2.2. Signes paracliniques
Le syndrome inflammatoire était retrouvé chez pres de la moitié de la population
d étude. Ce parametre n'avait pas une relation significative avec |’ étiologie

hypertension portale (p>0,05). Ce parametre n’ a pas été étudié par les autres auteurs.

3. Etiologie des ascites transsudatives riches en lymphocytes

L’ hypertension portale incluant la cirrhose et la schistosomose hépatique
constituait la principale étiologie.

La lymphocytose du liquide d'ascite est inhabituellement observée au cours
d une cirrhose non-compliquée. Néanmoins, une éude polonaise avait constaté que
46% des patients cirrhotiques avaient un taux moyen de lymphocytes de 47% (52). Une
étude coréenne affirmait qu'au cours d'une infection du liquide d'ascite par
Cryptococcusneoformans, 63% des patients avaient un liquide riche en lymphocytes
(53).

Une ascite cirrhotique peut étre également riche en lymphocytes a la fin d’'un
traitement diurétique ou au décours d'une infection spontanée du liquide d ascite
insuffisamment traitée par un antibiotique (16). Cependant, dans notre éude, nous
n'avons pas pris en compte la notion de traitement antérieur par diuréique ou par

antibiotique.

Rappori- gmfa/f.com @
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M- ASCITES RICHE EN LYMPHOCYTES D'ORIGINE TUBERCULEUSE

Aucun de nos patients n'avait pu accéder a l'exarnagaroscopique. Les
données clinico-biologiques et la réponse auemagint avaient permis d’établir le
diagnostic pour tous les cas.

Une étude réalisée dans la partie Nord- Ouest ddalyscar a retrouvé, de
facon rétrospective sur des résultats anatomo-jogfijoes, seulement 10,93% (7cas)
de tuberculose péritonéale en cing ans (54).

Néanmoins, méthodologiquement les deux études mepss comparables dans
la mesure ou I'étude majungaise concernait touteads extra-thoraciques confondues
de la tuberculose incluant tuberculose pleuraj@éetonéale. Cependant, elle démontre
la rareté de la pathologie, peut-étre en raison daus-diagnostic.

Au Maroc, ou lincidence de la tuberculose est caraple a celle de
Madagascar, la réalisation de la laparoscopie attads méthodes d’exploration
diagnostique telle le dosage de I'adénosine déamidans le liquide d’ascite,a permis
de diagnostiquer un nombre plus élevé de patiemtsune durée plus courte (123
patients sur une période de 32 mois) (55). En ,eféetlaparoscopie est le Gold

standard »pour établir le diagnostic de tuberculose périade€25).

1.1 Caractéristigues démographiques des patients

La pathologie peut intéresser toutes les tranchaged La troisieme et la
quatrieme décennie sont néanmoins les tranchegsl’dgs plus touchées (16, 18), ce
qui était le cas au cours de notre étude. Au Mdiage moyen est plus jeune (28 ans)
(55).

La prédominance féminine est comparable aux dorneds littérature africaine
(18, 55).

Le résultat est différent dans les pays développaéson observe une
prédominance masculine, ce fait peut-étre expligaél'importance de I'immigration
dans ces pays.

A titre d’illustration, une étude francaise retraitvune prédominance masculine
de la tuberculose péritonéale avec un sex-rati@,tlalont 66,6% des hommes étaient
d’originaires d’Afrique (56). Par ailleurs, dansslpays occidentaux, la survenue de

tuberculose péritonéale est habituellement renéentdans le cadre d'une
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tuberculisation du liquide d’ascite au cours decilahose ; la cirrhose étant plus
fréquente chez les hommes (51).
1.2. Caracteéristiques cliniques de la tuberculose péritocale

Moins de la moitié de nos patients avaient présen altération de I'état
général, alors que cette derniere était préseats 8,9% des cas dans une série
francaise (56). D’autres localisations d’infectituberculeuse étaient rapportées dans
40,7% des cas dans la méme étude. Ce parametaé pas recherché dans notre étude.

La fievre, retrouvée dans 2/3 des cas dans naide ést le seul signe général
ayant une relation statistique significative av&itidlogie tuberculeuse de l'ascite,
observée chez plus de 59% des patients selorideatitre. Une ascite fébrile constitue
la principale circonstance révélatrice de la tublexse péritonéale dans les pays a forte
prévalence ainsi que dans les pays développéd 81&6). Sa présence pourrait méme
écarter le diagnostic de carcinose péritonéalensmdains auteurs (44).

L’amaigrissement apparaissait en deuxiéme lieueemds de fréquence dans
notre étude. Ce qui était comparable aux résulatdifférentes études (18, 57).

Néanmoins, les signes cliniques manquent de spégjfi’'étiologie tumorale
constitue le principal diagnostic différentiel d’¢al nécessité absolue des explorations

paracliniques pour confirmer le diagnostic.

1.3. Etude du liquide d’ascite au cours de la tuberculcs
péritonéale

Concernant I'étude biochimique du liquide d’asciteis nos patients avaient un
liquide exsudatif.

D’autres auteurs africains ont retrouvé un résujtasi-similaire avec 90% au
Maroc, 92,4% au Sénégal (18, 55).

Une revue de la littérature en 2005 rapporte usdeasxsudative dans prés de
100% des cas de tuberculose isolée, mais la sktésést diminuée a 42-70% si elle est
associée a une cirrhose (16).

Une étude indienne concluait qu'au cours de la ruldese péritonéale, le
dosage des protéines totales dans le liquide déaacine sensibilité de 65,62% et une
spécificité de 68% (50).
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D’autres études biochimiques, non évaluées au dmunotre étude sont décrites
dans la littérature pour améliorer le rendemengmidatique.

Ce sont:

0 I'étude du SAAG

Comme détaillé précédemment, comparé au seul dategy@rotéines dans le
liquide d’ascite, ce parametre est plus performamir évoquer une origine extra-
hépatique de 'ascite lorsque sa valeur est inféei@ 11g/L.

La sensibilité varie de 94 a 96% tandis que laifipéé varie de 42 a 96% selon
différentes études (50, 58).

Il a une efficience diagnostique de 84% avec ureuwgrédictive positive de
68% et négative de 96% (40).

Le SAAG a une valeur significativement plus badsezdes patients présentant
une tuberculose péritonéale comparés aux patierds ane carcinose péritonéale
(p=0,03) (44).

o] le dosage de I'adénosine déaminase (ADA)

Ce parametre a une sensibilité et une spécificigeures a 90%, pour une
valeur limite de 30UI/L. La sensibilité est dimirusi la tuberculose est associée a une
cirrhose (16, 59).

Une étude récente en Corée du Sud a montré quibnsiapérieur ou €gal a
21UI/L a une bonne valeur diagnostique pour difiérer une ascite tuberculeuse d’'une
carcinose péritonéale dans les pays a forte pméeml¢44). Ce dosage n’'est pas
disponible a Madagascar.

Sur le plan cytologique, nous avions des liquidelseren cellules, comparables
aux données de la littérature ou la cellularité emme varie de 500 a 1500/mm? (16).

La lymphocytose du liquide d’ascite au cours deulzerculose péritonéale était
surtout décrite dans la littérature asiatiquecafrie ou européenne (16, 55, 56).

Sa sensibilité est cependant faible (68,34% et 16%)58).

Elle a néanmoins une spécificité plus élevée qURAAG lorsque la cellularité
dépasse 508 lymphocytes/mm? (58).
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Le taux de lymphocytes par rapport aux leucocybésuik est significativement
plus élevé au cours de la tuberculose péritonéaeparé a la carcinose péritonéale
(p<0,01) (44).

Certains auteurs ont conclu que la lymphocytoskgdide d’ascite seule est peu

performante pour diagnostiquer une tuberculosaqérale (58).

La laparoscopie associée a un examen histologiqueeasensibilité de 93% et
une spécificité de 98% (16). Cependant, les autr@gens diagnostiques cytologiques
et biochimiques doivent-étre pris en considératfmur minimiser le retard de prise en
charge thérapeutique.

Ce d'autant plus que la laparoscopie n’est padefaeint accessible dans les
pays en voie de développement comme Madagascar.

Le tableau Il compare la sensibilité et la spéidi des différents parameétres de
diagnostic de la tuberculose péritonéale.

Une étude comparant I'association de parametresqobs, cytologiques et
biochimiques a la laparoscopie est ainsi nécessire d’évaluer leur rendement
diagnostique notamment dans les pays a forte mnéeal de la tuberculose comme

Madagascar.

1.4. Etude du syndrome inflammatoire biologique au courgle la
tuberculose péritonéale

La vitesse de sédimentation était accélérée cornpamaent aux données de la
littérature (16, 18).

Aucune étude analysant la sensibilité et la spitg@fide ce parametre au cours
de la tuberculose péritonéale n’a été publiée geramnnaissance.

La C-reactiveproteirétait élevée.

D’autres études ont retrouvé le méme résultat443,

Son taux est plus éleveé, comparé a celui retrouwvé&aurs de la carcinose
péritonéale, avec une significativité statistiqpe(,05) (44). Une élévation de la CRP
en l'absence d’autres explications pourrait aingnstituer une orientation en cas

d’ascite riche en lymphocytes.
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Tableau Ill. Comparaison de la sensibilité et de Iapécificité des différents

parameétres de diagnostic de la tuberculose péritoaée.

Auteurs (année) Paramétres Sensibilité (%) Spédaite (%)
Beg (2001(50) PTLA 65,62 68
Beg (2001) SAAG 94,73 96
Mahassadi (200€(58) LLA 76 68
Burgess (2001 (59) ADA LA 94 92
Sana (2005(16) L + Histologie 93 98

PTLA : protéines totales du liquide d’ascite ; SAA&rumalbuminascitic gradient ; LLA :

lymphocytose du liquide d’ascite ; ADA LA : adénusidéaminase du liquide d'ascite ; L : laparoscopie



SUGGESTIONS



44

Pour une amélioration de l'orientation étiologiqdevant une ascite, nous

proposons :

- l'utilisation du gradient albumine serum — asci®AAG), plus
performant que le seul dosage des protéines totiles le liquide d'ascite,
nécessitant un dosage concomitant de I'albuminé&nige I'albumine dans le

liquide d’ascite.

- une amélioration de la disponibilité et de l'acdaitt de la
laparoscopie. L'examen laparoscopique est un examseantiel permettant de
poser le diagnostic positif et d’éliminer les diagtics différentiels. A ce jour,

aucun centre hospitalier public ne dispose departsscopie.

Pour le diagnostic de la tuberculose péritonéalasrproposons parallelement a
I'examen laparoscopique le dosage de I'adénosiamit@se dans le liquide d’ascite et
du gradient albumine serum — ascite. Ce sont desrgdres de diagnostic non invasifs.

A Madagascar, il serait nécessaire d’établir deteres diagnostiques de la

tuberculose péritonéale.
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CONCLUSION

La lymphocytose du liquide d’ascite est relativetmame. Notre étude montrait
une population d’étude jeune. La tuberculose pégide constituait la premiere cause
des ascites exsudatives.L’hypertension portale cengmt la cirrhose et la
schistosomose hépatique était I'étiologie la plosqdiente au cours d'une ascite
transsudative. Une ascite fébrile et exsudativetrést évocatrice d’'une tuberculose
péritonéale notamment chez les sujets moins dend0lne évaluation des méthodes
diagnostiquesnon invasives devrait étre réalisém afaméliorer la démarche

diagnostique devant une ascite riche en lymphocyass le contexte malgache.
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Ascites riche en lymphocytes : fiche de recueil de données

Nom et prénoms :
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SUMMARY

Introduction: Lymphocytic ascitic fluid has multiple etiologies. The aim of our study
was to describe the epidemiological and clinical aspects of lymphocytic ascites in our
service and specify the characteristics of tuberculosis ascites.

Patients and Methods: We conducted retrospective descriptive study of patients with
lymphocytic ascites hospitalized at the gastroenterology department of Antananarivo
University Hospital during a 5 year period (1% June 2006 to 31% June 2011). The
following parameters were studied: gender, age, general signs, biochemical and
cytological characteristics of ascites fluid, inflammatory syndrome and etiology of
ascites.

Results: One hundred and twenty eight patients with lymphocytic ascites were
recorded. Portal hypertension (n=55, 42.97%) was the main etiology of transsudative
ascites. Peritonea tuberculosis (n=42, 32.81%) was the main etiology of exsudative
ascites. This disease was frequently observed between the age of 20 and 39 years-old. It
was more frequent in women (sex ratio: 0.83). Ascitic fluid was exsudative, with
abundant cells, and was associated with an inflammatory syndrome.

Conclusion: Lymphocytic ascites is relatively rare. Portal hypertension and peritoneal
tuberculosis are the main causes. Peritoneal tuberculosis has to be considered in patient
less than 40 years-old, presenting with ascites and fever.
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RESUME

Introduction : L’ascite riche en lymphocytes a de multiples étjids. Le but de notre
étude était de décrire I'aspect épidémio-clinigeel’dscite riche en lymphocytes dans
notre service et de préciser les caractéristigad®ascite tuberculeuse.
Patients et méthodes il s’agit d’'une étude rétrospective descriptive dessiers des
patients présentant une ascite riche en lymphodwepitalisés a 'USFR d’ Hépato-
gastro-entérologie de I'hépital Joseph RasetaBwfietana du CHU d’Antananarivo
durant une période allant dijliin 2006 au 31 juin 2011. Les parameétres étuéligisnt
le genre, I'age, les signes généraux, les caratitgres biochimique et cytologique du
liquide d’ascite, le syndrome inflammatoire etibébgie de I'ascite.
Résultats : Cent vingt huit cas d'ascite riche en lymphocym®t été retenus.
L’hypertension portale (n=55, 42,97%) constituatdrincipale étiologie des ascites
transsudatifs. La tuberculose péritonéale (n=428138) constituait la principale
étiologie des ascites exsudatives, elle se présantdout entre 20 et 39 ans, avec une
Iégere prédominance féminine (sex-ratio : 0,83astite tuberculeuse était exsudative,
riche en cellules et associée a un syndrome inflaioine.
Conclusion : L'ascite riche en lymphocytes est relativement .rdcdypertension
portale et la tuberculose péritonéale sont lescppales causes. La tuberculose
péritonéale est a évoquer chez un patient moiddms, présentant une ascite dans un
contexte fébrile.
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