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L'ascite est un synptdme fréquent dont le diagnostic étiolocique est
souvent malaisé,

Reconnaftre 1'ascite est en général chose facile, Toutefois, lorsqu'
elle est peu abondante, l'ascite ne peut 8tre affimmer que par la ponction
exploratrice ou par la laparoscopie,

Rechercher la cause de 1'ascite est en fait le seul problime périeux,
Ce diagnostic étiologique nécessite la confrontation des données cliniques,’
biologiques et endoscopiques, Si dans certains cas, la cause est facilement
retrouvée, dans d'autres cas il faut faire appel 2 des examens gpécialisés,

Pour beaucoup de médecins, la constatation d*une ascite est synonyne
de cirrhose cu de cancer‘primitif,du foie, ¥n fait, les autres causes sont
fréquentes notarment & Bamako comme nous le verrons.

_A propos d'une courte serie de 69 cas, recueillis en 9 mois dans les
gervices de médecine de 1'H8pital du Point,G,, nous chexcherons a définir
1tattitude p:atique pour arriver au diagnostic étiologique des ascites 2
Bamako,

Aprés avoir décrit la population explorée et les méthodes utilisées,
nous rapporterons bridvenment nos 69 observations ; nous analyserons ensuite
les particularités cliniques, biologiques et endoscopiques des différents
groupes &étiologiques, Enfin nous confronterons nos résultats a ceux des autres

auteurs,
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A). MALADES ETUDIES ET METIODES

1) . Malades étudiés

Nos 69 obgervations ont &été recueillies de Janvier 1979 a Septembre
1979 dans les différents services de médecine de 1'HOpital du Point;G. :
service de cardiologie, médecine I2re, médecine II, médecine IVA, médecine IVD,

Le recueil des cas a &té aussi exhaustif que possible, Toutefois il
n'est pas exclu que quelques malades nous est échappé.

Dix sept dossiers incomplets correspondants 2 des malades insuffisan-
ment explorés car décélés trop rapidement pour sortie avant la fin du bilan
ont dfl 8tre reietés, Il était en effet impossible de les clasgser dans un

groupe étiologique pour les analyser,

2) ., Méthodes
Tous les malades ont &té explorés de la m@me naniére selon un protocole
standardisé par nous-m@ue en collaboration avec nos colldgues préparant leur

thége sur des sujets différents dans le serwice du Professeur DUFLO,

a). Sur le plan clinique nous avons précisé 1'histoire de la maladie,
les antécédents, les caractires de l'ascite et rechercher systématiquenent
les signes généraux, un ictdre, une anénmie, une hépatonégalie, une spléno-
mégalie, une circulation veineuse collatérale, des oedémes des membres in-

férieurs, des signes d'atteintes cardiaques, une hypertensgion artérielle,
3 2

b). L'analyse du liquide d'ascite & comporté systématiquement un
dosage photométrique des protides et du sucre, une numération des éléments a
la cellule de nageotte (au besoin apr2s dilution convénable), 1'exanen du

culot de centrifugation coloré par le May Grundwald Giemsa (Docteur Sin& PAYC)



c). Les autres examens biologiques ont été effectuds pour la

plupart dans le laboratoire du service :

Une numération formule sanguine conplétée systématiquement par
1télectrophordse de 1'hémoglobine,

Le bilan hépatique classique (bilirubine, transaminases, phosgphatases
alcalines, protides, taux de prothrombine),

bosage'de 1'urée sanguine et de la glycémie,

Recherche systématique du sucre et de l'albumine dans les urines
complétée par un dosage pondéral en cas de positivité, -

Examen parasitologique des selles, urines et de la peau éventuellenent
complété par la sérologie amibienne (inhibition de 1*hénaglutination),

Recherche de l'antigéne australia et de 1'aiphafoetoprotéine.

d). Les autres examens complémentaires pratiqués ont &té les

suivants : J

Scopie ou graphie du thorax systématique.

Intradermoréaction & la tuberculine systématique (sauf en cas de
peinurie du réactif),

Electrocardiogramme presgue systématique{

Fibroscopie oesogastro~duodénale a la recherche de varices oesgopha~
giennes effectuée par les Docteurs Bernaxd DUFLO, Brigitte DUFLC et Aly GUINDG
dans 38 cas,

Enfin la laparoscopie, examen décisif dans les cas difficiles est

effectuée dans 24 cas.,

B) ., OBSERVATICNS

Nous avons regroupé nos 69 observations en fonction de 1'étiologie
de l'ascite,

Observations de 1 & 22 3 cirrhose



Observations de 23 2 35 : cancer prinitif du foie
Obgdervations de 36 & 52 : ascites cardiaques
Observaﬁions de 53 & 57 : ascites rénales
Observations de 58 & 61 : tuberculose péritonéale

Observations de 62 4 63 cancer secondaire

Observation 64

ascite nyxoedénateuse
Cbservation 65 : ascite pancréatique

Observation de 66 2 69 : ascited inclassables.

a), Les ascites cirrhotiques certaines ou trds probables

Observation n°l

Madame Goundo S. 3gée de 37 ans, malinké est hospitalisée le 26 Mars
1979 dans le service de médecine IA pour ascite, altération de 1'état général,
douleurs abdominales et vonissements,

Les examens complémentaires montrent :

- Une anénie normochrome microcytaire (GR = 3 500 €00, Hb = 9,3,
CCHM = 32, VGM = 82,8).

- Une augnentation des transaminases (SGPT = 130 UI),

- Une augnentation des phosphatases elcalines a 74 UIL.

- L'exanen du liquide d'ascite wontre un taux de protides a 21 g/l,
ne contenant pas de sucre avec un taux de lymphocytes 4 7¢ %, cellules méso-
théliales 10 %, polynucléaires 1C %.

- La fibroscopie nontre une oesophagite hémorragique,

- La laparoscopie montre une cirrhose nacronodulaire typique,

Au total il s'agit d'une ascite d'origine cirrhotique dont 118volutiox
a été rapidement umortelle,

Observation n®2

Monsieur Sélibemba C, 8gé de 41 ans, bambara est hospitalisé en
médecine IA le 2 Avril 1979 pour ict2re cholestatique, syndrone oedémato-
ascitique,

L'examen physique montre un gros foie lisse, dure, ne soufflant pas.

L'hénogramme nontre une anénie hypochrone macrocytaire (GR= 2 310 CCC
Hb = 7,7, CCHM = 30,8, VGl = 108).

La bilirubinénie totale et conjuguée sont élevées respectivement a
140 et 126, '

Les phosphatases alcalines sont augnentées a 166 UL,

La recherche de l'antigéne australia et de l'alphafoetoprotéine est
négative,

Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 0,70 g/l de sucre,
6 g/1 de protides contenant des cellules mésothéliales a 80 %, lymphocytes
1¢ %, polynucléaires 1C %.



la laparoscopie montre un gros foie dur, bord tranchant, macronodulaire
de coloration verditre, le ligament rond est déjecté vers la droite, La
vésicule est visible et modérement tendue,

Fn définitive, il s'agit d'unme ascite mécanique d'origine cixrhotigue
dont 1'évolution a &té rapidenent mortelle,

Obsexrvation n°3

Monsieur Mamadou D, 8gé de 35 ans, bambara est hospitalisé en Avril
1979 en médecine IVB pour syndrome oedémato-ascitique,

Les examens complémentaires nontrent :

-~ La recherche de l'antigéne australia et de 1'alphafoetoprotéine est
négative,

- Le liquide d'ascite est de type transsudat avec C,97 g/1 de sucre,
10 g/1 de protides contenant des cellules nésothéliales 2 48 %, des poly-
nucléaires 3 2 % et des lymphocytes a 50 %.

- La fibroscopie montre une ulcération prépylorique de la petite cour-
bure,

- La laparoscopie montre une cirrhose nacronodulaire typique avec des
varices péritonéales, Il n'y a pas de dégénérescence, La rate est modérement
augnentée de volume,

Au total il s'agit d'une ascite mécanique d'origine cirrhotique,

Sous régine sans sel et des ponctions d'ascite a répétition et traite-
ment duérétique, le malade est asséché, Depuis sa sortie de 1'Hépital, le
malade est rapidement perdu de vue,

Observation n’4

Monsieur Bakary T, Azé de 22 ans, bambara, cirrhotique connu est
hospitalisé en Mars 1979 en médecine II pour une hématénése,

La fibroscopie faite en urgence la rattache & une rupture de varices
oesophagiennes,

L'examen physique montre une splénomégalie type 11,

L'hénograrme nontre une anénie hypochrome microcytaire (GR = 2 82C GGG
b = 5,8 g/l, CCHM = 27,4, VG = 74,4) .

LYI.D.R est négative,

Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 10 g/l de protides,
sucre = 0,55 g/l, 80C &léments par mm’, 6C0 hénaties par ixi® contenant des
cellules mésothéliales, des lyuphocytes et des rares polynucléaires nétrophyles

La laparoscopie montre une cirrhose nacronodulaire typique,

En définitive, il s'agit d'une cirrhose macronodulaire avec hypex-
tension portale et une poussée d'ascite contemporaine de 1'hématénése,

Obgervation n°5

Madame Sikad;ié C. Agée de 65 ans, bambara est hospitalisée en
médecine II en Septembre 1979 pour ascite et douleur dans 1l'hypocondre droit,

LN



ne soufflant pas.
les examens complémentaires montrent :
~ Un taux de prothrombine bas & 54 %.
~ Une augnentation des phosphatases alcalines 2 94 UI,
Une protidémie basse & 38 g/l.
La recherche de l'antigéne australia et de 1'alphafoetoprotéine est

négative,

- Le liquide d'ascite est de type trangssudat avec un taux de protides
a 7 g/1 et 0,86 g/l de sucre contenant des cellules mégothéliales de type ir-
ritatif avec 288 &léments par mm3 et 33 hématies par rm-.

- La fibroscopie est noxmale,

- La laparoscopie montre une cirrhose macronodulaire typique,

Au total, il s'agit d'une ascite mécanique d'origine cirrhotique,

Obgervation n°6

Monsieur Kanfougouna B, 8gé de 68 ans, sénoufo est hospitalisé en
médecine TB le 30 Janvier 1979 pour asthénie, smaigrissenent, polyphagie,
polydypsie, polyurie, ascite,

L'exanen physique montre une hépatomégalie dure, non douloureuse,
lisse, ne soufflant pas,

Les examens complénmentaires montrent !

- Une augnentation de la glycémie 3 3,20 g/1.

- L'I.D.R est négative,

- L'E.C.G montre un bloc de branche droite,

Le liquide d'ascite est de type transsudat, couleur citrin avec
26 g/1 de protides, wivalta négatif, contenant 24C éléments par 3 et 80
hématies par m” avec des cellules mégothéliales & 80 % et des lymphocytes &
20 %.

- La fibroscopie montre un ulceére de la petite courbure angulaire,

- La laparoscopie montre une cirrhose nacronodulaire typique, IL n'y
a pas de signes de dégénérescence ou de nétastases, Il n'y a pas de granula-
tions. La rate et la vésicule n'ont pas été vues,

Au total ascite mécanicue d'origine cirrhotique avec ulcére de la
petite courbure et un diabéte,

Observation n®7

Mongieur Bembagué 5., 8gé de 52 ams, kasgonké est hospitalisé le 9
Cctobre 1973 en médecine IB pour syndrone oedénato-ascitique,

Les exanens conplémentaires montrent une anénie hypochrome microcy-
taire (GR = 3 480 OGO, Ib = 9,6, VG = 80, CClMi = 30).

Ltalbuninurie est & 1 g/l.

T.e liquide d'ascite est de type transsudat, couleur citrin contenant
5 g de protéine par litre avec 20 éléments par rm3 constitués exclusivement
de lymphocytes,

1a fibroscopie est nommale,

La laparoscopie montre un foie dur, & bord tranchant, nodulaire,

s e 0



Certaing nodules sont hypervascularisés, Il‘n'y a pas de signes de dégénéres-
cence ni de granulations péritonéales, Le péritoine est normal,
Ad total, il s'agit d'une ascite mécanique d’origine cirrhotique.

Observation n°8

Madanme Fatoumata C, 8gée de 25 ans, sonrha¥® est hospitalisée le
14 Septembre 1978 en rmédecine IB pour ascite, aménorrhée depuis 3 mois, ver-
tiges, douleurs abdominales,

Les exanens complémentaires montrent :

- La recherche de l'alphafoetoprotéine et de l'antigene australia
est négative,

- Les phosphatases alcalines sont augnentées a 92 UI,

- La laparoscopie montre un foie clair, nodulaire 2 bord tranchant
parséné de rares petites taches blanchi3tres (ectasies lyaphatiques) .

- Le liquide d'ascite est de type transsudat,

Au total, il s'agit d'une ascite mfcanique d'origine cirrhotique,

Cbgervation n®%

Monsieur Djimé S. 2zé de 33 ans, bambara est hospitalisé en Mars
1979 en médecine IV A pour gyndrome oedémato-ascitique,

L'examen physique montre une splénomégalie type IV,

Les exarmens complénentaires montrent une anénie hypochrome micro-
cytaire (GR = 3 220 0CC, Hb = 6,2, CCHM = 28,1, VGM = 68,3) et une éosino-
phylie a 34 %.

L'exanen des selles nontre des oeufs dfankylostomes et quelques
kystes d'Entanoeba Coli,

La sérologie anibienne est négative,

La recherche de 1'antigéne australia et de 1'alphafoetoprotéine est
négative,

Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 12 g/l de protides,
1,15 g/1 de sucre contenant des cellules mésothéliales et quelques hématies,

La fibroscopie montre des varices oesophagiemnes,

La laparoscopie montre un foie clair de petite taille & bord inférieu:
nince, ferme sans nodules, La rate est hypertrophide, On ndte la présence de
varices péritonéales,

Au total, il s'agit d'une ascite mécanique d'origine cirrhotique,

Sous régime sans sel, duérétique et des ponctions d'ascite répétées
le malade est asséché,

Obgexrvation n°lo

Monsieur Sandia T, 836 de 56 ans, bambara cirrhotique connu, est
hospitalisé en médecine IB pour altération de 1'état général et syndrome
oedénato-ascitique,

L'exanen physique nontre un gros foie dur, lisse, ne soufflant pas,



Les examens complénentaires montrent :

- Une élévation de la bilirubinémie totale et conjugude respectivement
a 34 et 27,

- Une élevation des transaninases (SGPT = 70 UI),

- Une élevation des phosphatases alcalines 2 46 UL,

- L'I.D.R est positive,

- La recherche de 1'antigéne australia et de 1talphafoetoprotéine est
négative, .
- La laparoscopie nontre un gros foie nodulaire typiquement cirrhoti-
que présentant des granulations compatibles avec une tuberculose, Mais l'aspect
du liquide d'ascite de type transsudat avec 11 g/1 de protides, 1,28 g/l de
gucre contenant quelques hénaties et de rares lymphocytes et surtout la persis-
tence de l'ascite sous traitement anti-tuberculeux &limine cette hypothése,

Au total il s'agzit d'une ascite nécanique d'origine cirrhotique dont
1a surinfection tuberculeuse envisagée initialement a &été ensuite écartée,

Observation n®ll

Monsieur Boubacar D, #gé de 35 ans, est hospitalisé en médecine Il en
Mars 1979 pour ascite et douleur de 1'hypochondre droit.

L'exanen physique nontre une hépatomégalie douloureuse, dure, nodu-
laire, ne soufflant pas et une splénomépgalie type II.

Dans les antécédents du malade on trouve la notion d'éthylisue,

Les examens complénentaires montrent :

- Une anénie hypochrome normocytaire (GR = 2 910 000, Hb = 7,8,
CCrii = 28, VOM = 96,2).

- La recherche de 1'antigdne australia et de 1'alphafoetoprotéine est
négative,

- Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 18 g/1 de protides,
1,61 g/l de sucre, acellulaire,

- La fibroscopie nontre des varices oesophagiennes.

- La laparoscopie uontre des adhérences nasquant enti2rement le foie,

Au total il s'agit d'une ascite mécanique avec hypertension portale
dont l'origine cirrhotique est probable,

L'évolution a 6té rapidement mortelle dans un tableau d'hénaténése
par rupture de varices oesophagiennes,

Observation n®i2

Monsieur Aladii B. 8pgé de 45 ans, garalollé est hospitalisé dans le
service de rddecine II en Hai 1979 pour altération de 1'état général, syndrone
oedénato-ascitique,

Clest un éthylique chronique qui a des antécédents d'ictére,

les exanens complémentaires montrent :

- Une anénie normochrome macrocytaire (GR = 3 29C 000, Hb = 11,3,
comi = 31,8, VG = 112).

- Une &levation de la bilirubinémie directe et conjuguée respective-
nent a 35 et 29,

- Une baisse de la protidémie 2 43 g/l.

- La recherche de i'antigéne australia et de 1'alphafoetoprotéine
egt négative,



- Le liquide d'ascite contient 33 g/l de protides, C,76 g/l de sucre,
quelques hématies et de rares lyuphocytes,
- La fibroscopie nontre des varices oesophagieuounes nodérées,
Au total il s'agit d'une poussée d'ascite chez un cirrhotique
éthylique, ‘ :

Observation n°l3

Madane Tata B, 8gée de 32 ans, peulh est hospitalisée dans le service
de médecine IVB en Février 1979 pour syndroue oedénato-ascitique,

L'examen physique montre une splénonégalie type i1,

Les examens complénentaires montrent :

- Une anémie hypochrome nicrocytaire (GR = 2 52C 0G0, Hb = 4,9,
VeM = 91,2, CCHil = 21,3),

- La recherche de 1'antigéne australia et de 1'alphafoetoprotéine est
négative,.

- Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 15 z/1 de protides,
et 0,93 g/l de sucre contenant des lymphocytes et des hématies, Il n'y a pas
de cellules tumorales.

- La fibroscopie nontre des varices oesophagiennes,

Fn définitive il s'agit d'une ascite mécanique avec hypertension
portale dont 1'origine cirrhotique est trés probable,

Observation n°14

Pt 20

Monsieur itanadou §,, sarakollé est hospitalisé dans le service de
nédecine IB le 18 Mai 1979 pour fidvre, douleurs dorso-lombaires DL1-D12 de
type dégénératif, ascite, altération de 1¥état général,

L'examen physique montre une hépatonégalie lisse, dure, non douloureu-
se, ne souiflant pas,

La radiographie du vachis uontre un mal de Pott D12~-L1.

La fibroscopie nontre des cordons variqueux ninines,

La ponction biopsie du foie montre une hépatite subaigu® chronique
légérement agressive,

LYascite est de type transsudat,

Au total il s'agit d'une ascite mécanique d'origine cirrhotique,.

Le malade est réhospitalisé le 4 Septenbre 1979 pour coma hépatique
regressif, Il est sorti de 1'h8pital le 13 Septembre 1979.

Observation n°l5

Monsieur Amadou T, #gé de 31 ans, baumbara est hospitalisé le 13
Novembre 1978 en médecine IB pour ictare, hématénése, augnentation de: volune-
de 1‘'abdomen.

L'hénogramme montre une anémie hypochrome microcytaire {(GR=3 9C0 COC,
Hb = 8, VG = 72, CCIM = 28,5).

Le TP est effondré : 48 %..
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L'exanen des selles montre des oeufs de schistosoma mansoni,

La recherche de 1l'antigéne australia et de 1'alphafoetoprotéine est
négative, .
La fibroscopie nontre des cordons variqueux au niveau de 1l'oesophage.
Le liquide d'agcite est de type mécanique.

Au total hypertension portale avec insuffisance hépatocellulaire et
ascite mécanique d'origine cirrhotique probable,

Observation n®lo

Monsieur Seydou K, 8gé de 1C ans, sonono est hospitalisé en Avril
1979 dans le service de mddecine IB pour ascite, altération de 1'état général,
encéphalopathie hépatique et ictére,

L'exanen physique ne nmontre pas d'hépatosplénomégalie.

Les examens conplémentaires montrent :

- Une anéunie hypochrome nacrocytaire (GR = 3 700 ¢00, Hb = 11,38,
veM = 162, CCHM = 31),

~ Le TP est effondré 28 %.

- Une augnmentation de la bilirubinénie totale et conjuguée respective~
ment & 172 et 160,

- Les transaminases sont augmentées (SGPT = 140 UI),

- La recherche de 1l'antigine australia et de l'alphafoetoprotéine est
négative,

- Le liquide d'ascite est de type tramssudat (protides 8 g/l, sucre
1,95 g/1), acellulaire,

~ La fibroscopie est normale,

Au total ictére cytolitique avec insuffisance hépatocellulaire et
ascite nmécanique dont 1'évolution est rapidement mortelle,

Observation n°l7

Monsieur Mohamed A, 3gé de 23 ans, tamacheg est hosgpitalisé en
nédecine IVB pour altération de l'état général, syndrome oedénato-ascitique,
subictére conjonctival, '

L'hénogramme montre une anémie hypochrome microcytaire {(GR= 3 31C GGG,
Eb = 6,7, CCHM = 23,9, VG = 84,5).

Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 6 g/l de protides,
0,97 g/1 de sucre contenant de nombreuses celiules nésothéliales, quelques
lymphocytes et rares polynucléaires., On ne note pas la présence de cellules
tunorales,

La fibroscopie montre des varices oesophagiennes,

Au total ascite mécanique avec hypertension portale dont l'origine
cirrhotique est trés probable, ‘

Sous regine sans sel duSrétique, le malade est rapidement asséché,

Aprés sa sortie du service le malade est perdu de vue,
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Observation n°18

Mademe Malado T. 3gée de 16 ans, malinké est hospitalisée ie 16 Aolt
1979 en médecine TA pour syndrome oedénato-ascitique,

Les exaneéns copplémentaires montrent @

- Une anémie hypochrome uicrocytaire (GR = 3 5CC 0CO, Hb = 8,6,

CCHM = 26, VGM = 75,8).

- Le taux de prothrombine est abaissé 2 56 %.

- Les transaninases sont augnentées 2 59 UI/ml.

- La fibroscopie montre des varices oesophagiennes,

- Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 16 g/1 de protides,
gsucre = G, chlorures = 5,85 z/1 ne contenant que quelgues lymphocytes et de
rares hématies.,

Au total il s'agit d'une hypertension portale avec insuffisance
hépato-cellulaire nodérée et une ascite mécanique dont 1'origine cirrhotique
est trés probable,

Sous régime sans sel, duérétique et ponction d'ascite, la nalade est
agséchée et n'est plus revue depuis sa sortie de 1'hdpital,

Cbgervation n°l9

Madane Niamoye M, 8gée de 30 ans, sonrhaT enceinte de 4 nois est
hospitalisée pour hématénése avec anénie intense,

1L'exanen physique nontre une hépatonégalie dure, lisse, non soufflan-
te et une splénomégalie type III,

L'auscultation cardiaque nmontre un souffle systolique probablenent
anénique,

L'hémograrme nontre une anénie normochrome normocytaire {G=1 160 COC,
b = 3,3, VG = 86,2, CCM = 33) et une leucopénie & 3 450.

Le TP est effondxé : 37 %.

On nocte une hypoprotidémie a 55 g/l.

La recherche de l'antigéene sustralia et de l'alphafoetoprotéine est
négative.

La scopie montre une légére cardiomégalie avec une dilatation
aortique pulsatile,

L'I,D.R est positive a & ma,

Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 8 g/1 de protides,
1,10 g/l de sucre, acellulaire,

1La fibroscopie montre des varices oesophagiennes saignant peu ac-
tuellement,

Par ailleurs, on note un avortement au decours de 1l'hématéneése,

Au total poussée ascitique au decours d'une hémorragie digestive
par rupture de varices oesophagiennes chez une cirrhotique,

a0
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Cbservation n°20

Monsieur Yanadou K, 836 de 42 ans, malinké est hospitalisé le 6
Janvier 1979 en médecine IB pour ictére et hénaténdse aprés prise d'aspirine,
ascite abondante, hépatonégalie dure, non douloureuse, lisse, ne soufflant pas.

Les exanens complénentaires montrent :

- Une anénie hypochrome microcytaire (GR = 4 300 00C, Hb = 8,2,
VeM = 67, CCHM = 23,2).

- La recherche de 1l'antigéne australia et de 1l'alphafoetoprotéine est
négative,

- Le liquide d'ascite est citrin contenant 0,05 g/l d'albunine et
290 hématies patr mm3, 120 éléments par 3 avec de nombreuses cellules méso-
théliales et de rares hématies,
- La fibroscopie montre de nombreuses varices oesophagiennes saignan-
tes, : )

Aprés une période d'accalnie, le nzlade présente une nouvelle héna-
téndse suivie de coma hépatique, Il meurt le 16 Juin 1979,

Cbgervation n°21

Monsieur Bilaly K, 38 ans, malinké est hospitalisé pour syndrome
oedénato-ascitique, moelena, prurit,

1L'examen physique montre une hépatordgalie dure, non douloureuse,
lisse, ne soufflant pas,

Les exanens conplénentaires montrent :

- Une augnentation de la bilirubinémie totale et conjuguée Yespec~
tivement a 60 et 59.

- Les phosphatases alcalines sont augnentées : 140 UL,

- La recherche de l'antig2ne australia et de 1talphafoetoprotéine
eat négative,

- L'I.D.R est négative,

- Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 6 g/l de protides,
sucre = O, chlorures = (,43 g/1) contenant quelques lynphocytes et on note 1la
présence d'une hyperplasie nésothéliale et 136 &léments par i,

- La fibroscopie ontre des varices oesophagiennes,

En définitive il s'agit d'une ascite mécanique avec hypertension
portale dont l'origine cirrhotique est trés probable,

Observation n°22

Monsieur Makan T, 2zé de 10 ans, bambara est hospitaligé en Juillet
1979 dans le service de médecine II pour ascite et douleur dans 1‘'hypocondre
droit,

Ll'exanen physique montre une hépatomégalie dure, lisse, non
douloureuse, ne soufflant pas et une splénomégalie type Ii.

es s
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Les exomens complémentaires montrent !

- Une augnentation des phosphatases alcalines : 56 UI,

- La recherche de 1l'antigdne australia et de 1'alphafoetoprotéine est
négative,

- La fibroscopie est nomale,

- Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 16 g/l de protides,
1 /1 de sucre, pauyre en cellules ne présgntant que de rares lynphocytes avec
13¢ éléments par m et 53 hénaties par @,

- La ponction biopsie du foie montre un fraguent exigu ininterprétable.

Au total, il s'agit d'une ascite mécanique dont 1'origine cirrhotique
est trés probable,
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b). Cancer prinitif du foie : observations de 23 a 35

Obgervation n’23

Monsieur Jean Paptiste S, @gé de 32 ans, bambara est hospitalisé le
23 Mars 1979 en nédecine IE pour douleurs dans 1'hypochondre droit, vonissenents
ascite abondante, _

L'exanen physique montre une hépatonégalie douloureuse, dure,
nodulaire, soufflante.

Les exsniens compléuentaires montrent :

- Une augnentation des phosphatases alcalines : 58 UI,

- La sérologie amibienne est négative,

- La recherche de l'antigéne australia et de 1'alphafoetoprotéine
est positive,

- L'1.D.R est négative,

- L'E.C.C nontre un aspect de bloc de branche droite et une lézére
hypertrophie ventriculaire droite,

- Le liquide d'ascite est de couleur citrin contenant 18 z/1 de
protides, 1,40 g/l de sucre avec de nombreuses cellules r¥sothéliales et rares
lymphocytes avec absence de cellules tumorales, '

- La fibroscopie est nomale,

Au total ascite dlorigine néoplasique (C,P.F).

Observation n°24

Monsieur Abdoulaye K. 8gé de 61 ans, bambargz est hospitalisé le
ler Juin 1979‘en.médgcipg~IA;pour;embarrasfgasﬁriQGes;’anorexie, dyspnée d'ef-_
fort, asthggiegptqfonde,{amaig:iﬁééﬁentﬁﬁfééressif,rfébricule'éespérale,f B
ictare, - E o . : Lo R
. " L%exemen physique montre une hépatonégalie dure, lisse, ne soufflant
pas, et une splénomégalie type 11, : » e -
< T Yles exanens complémentaires montrent : L me

- Une augnentation de la bilirubinémie totale et conjuguée respec-
tivement 2 23 et 15, v '

- La recherche de l'alphafoetoprotéine est positive.

- Le liquide d'ascite est citrin de type trangsudat avec 23 g/l de
protides, 1,10 g/l de sucre contenant des lyophocytes et. des ionocytes,

Au total ascite néoplasique (C,P.F).

Le malade est sortie du service et mourut deux senaines aprés sa

sortie,

gbgervation n®25

Monsieur Sékou Y. 8gé de 50 ans, nalinké est hospitalisé le &4 Juin
1979 en médecine IE pour ictdre, prurit, asthénie, ascite, .

L'examen physique montre une hépatonégalie dure, lisse, ne soufflant
pas et une splénomégalie type IT1I.

Ltauscultation cardiaque nontre un souffle systolique '1/6 de pointe.

L



eel5

les examens complémentaires uontrent :

- La recherche de 1l'alphafoetoprotéine est négative,

- L'E.C.GC nontre une hypertrophie ventriculaire gauche,

Le liquide d%ascite est de type transsudat,

- La fibroscopie montre des varices eosophagiennes.

La laparoscopie montre un foie énorme allant juaqu'a l'hypochondre

1

gauche, macronodulaire de couleur bigarée, Certains nodules sont trés hypexr-
trophiés, angionateux avec par endroit des zones de couleur verditre,

Au total ascite néoplasique (C,P.F).

Observation n®26

Monsieur Mamadou S, 45 ans, peulh est hospitalisé le 29 Juillet 1979

en médecine II pour ascite isoliée,

1,20 g/l
hémnaties

Les exanens complénentaires montrent :

- Une augmentation des phosphatases alcalines : 52 UI.

- Une hypoprotidénie : 38 g/l.

- La recherche de l'alphafoetoprotéine est positive,

- L'I,D,R est négative,

- Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 7 g/l de grotides,
de sucre contenant 49 hématies par mm3, 451 &lénments par P avec des
et de rares lymphocytes,

- La fibroscopie nontre des varices oesophagiennes,

- La laparoscopie montre une sclérose hépatique macronodulaire,

Au total il s‘'agit d'une ascite néoplasique (C.P.F).

Cbgervation n®27

Madapme Néné T. 8gée de 5C ans, sarakollé est hospitalisée le 27 Aolit

1979 en rédecine II pour syndrome oedénato-ascitique.

L'examen physidue montre une hépatomégalie ferme, lisse, non

douloureuse, ne soufflant pas et une splénomégalie type 1.

1,19 g/1

Les exanens corplémentaires nontrent :

- Un taux de prothrombine bas : 48 Z.

- Une augmentation de la bilirubinénie totale a 41 ng/l,

- Les transaninases sont augnentées (SGPT = 63 uI).

- Les phosphatases alcalines sont augnentées : 52 UL,

- La recherche de 1'alphafoetoprotéine est positive,

- L'1I,D,R est négative,

- La fibroscopie nontre de nombreuses varices oesophagiennes,

- Le liquide d'ascite est de type trangsudat avec 14 g/l de protides,
de sucre, 12 653 élénents par rx13 et 426 hénaties par m? avec une

hyperplasie mésothéliale,

Au total il s'agit dfune ascite néoplasique {C.P,F).
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Cbsérvation n°23

Monsieur Seydou B, 8gé de 54 ans, bambara est hospitalisé le 26
Février 1979 en uédecine IT pour syndrone oedénato~-ascitique, ictere,

Ltexamen physique montre une hépatondgalie dure, nodulaire, non
douloureuse, ne soufflant pas, ‘

Les exanens complémentaires montrent :

- Une augnentation des phosphatases alcalines : 95 UI,

- Le liquide d'ascite est de type transsudat mwvec 14 g/l de protides,
6,76 5/1 de sucre, 34C &élénents par cm3 et 80 hématies par mm3 contenant 20 %
de lymphocytes, 75 % de cellules mésothéliales et 5 % de cellules sugpectes,

Au total il s'agit d'une ascite néoplasique {(C.,P.F) ce que confirae
1'évolution rapidement nortelle,

Observation n°29

Madame Sorophé D, #gée de 3G ans, bambara est hospitalisée en Janvier
1979 dans le service de médecine IVB pour syndrone oedénato-ascitique, gub-
jcteére conjonctival, altération de 1'état général avec douleurs abdoninales,

L'examen physique ne nontre pas d*hépatomégalie car 1'importance de
1'ascite géne 1'exanen de 1'abdouen, '

La tension artérielle est basse et pincée : 9/6,

Les examens couplémentaires montrent :

- Une augnentation de la bilirubinénie totale a 26 ng/l.

- La recherche de l'alphafoetoprotéine est négative,

- L'I.D.R est positive 2 10 mm,

- Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 27 g/l de protides,
1,18 g/1 de sucre avec 506G hématies par o et 450 élénents par rrx’ contenant
des cellules mésothéliales 80 %, lymphocytes 2C Toe

- La laparoscopie nontre un foie nodulaire & nodules irréguliers de
colorations nolr@itres dont certaines sont tras hypervascularisées évoquant une
dégénérescence de type primitif,

Au total ascite néoplasique (c.r.F).

Observation n°3C

Monsieur Daouda T. 8gé de 41 ans, bambara est hosgpitalisé en
médecine IVA en Février 1979 pour syndrome oedénato-ascitique, ictere, douleur
dans 1'hypochondre droit,

I.'examen physigue nmontre une hépatonégalie nodulaire, douloureuse,
dure, soufflaunte,

Les examens conplémentaires nontrent @

- Une augnmentation de la bilirubinénie totale : 219 ng/l.

- Une augnentation des transaminases{SGFT = 53 UID).

- La fibroscopie nontre des varices oesophagiennes discrétes et une
oesophagite,

- La recherche de l'antig2ne australia est négative,

- La recherche de 1'alphafoetoprotéine est positive,

- Le liquide d'ascite est hénorragique nacroscopiquement avec
19 g/l de protides et 6,73 ¢/l de sucre et 90 % de grands lymphocytes et 1C %
de petits lymphocytes.

L'évolution a éié rapidement nortelle.
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Observation n®31

Monsieur Mohaned S, 8gé de 60 ans, maure est hospitalisé en médecine IB
le 18 Septembre 1979 pour douleur de 1'hémithorax gauche, toux quinteuse wmoni-
liforne, dyspnée d'effort, altération de 1'état général, anasarque.

L'examen physigque montre une hépatorégalie dure, lisse, douloureuse,
ne soufflant pas.

Les examens corplémentaires nontrent !

- La recherche de llantigéne australia et de 1'alphafoetoprotéine est
négative,

- La sérologie amibienne est négative,

- La scopie nontre une opacité occupant tout 1'hémithorax gauche,

- Ll'amylasémie est augmentée : 64 ULV,

- La sérolozie syphilitique montre un BY négatif,

- L'E,C.C est nomal,

- La fibroscopie est nornale,

- Le liquide d'ascite est citrin contenant 60 g/1 de protides, 1,063/l
de sucre. Le liquide est riche en cellules : il s'agit de cellules néoplasiques
3 noyaux denses, le plus souvent bourgeonnant, avec des cellules nésothéliales
et quelques polynucléaires neutrophyles,

Au total il s'agit d'une ascite néoplasique (C.P.F).

Observation n°32

Monsieur Mamadou T. 8gé de 42 ans, sarakollé est hospitalisé le 19 Hai
1979 en médecine JA pour altération de 1'état général, douleur dans 1'hypo-
chondre droit, ascite et ictére,

L'exanen physique nontre un gros foie dur, lisse, douloureux, ne
soufflant pas,

Les examens conmplémentaires nontrent :

- Une anénie hypochrome macrocytaire (GR = 3 56C 000, Hb = 9,4,
VGM = 101, CCmi = 27,5).

- Une augnentation de la bilirubinémie totale et conjuguée respective-
nent a 56 et 36,

- Les phosphatases alcalines sont augnentées : 70 UL,

- La recherche de 1'alphafoetoprot€ine est positive,

- Le liquide d'ascite est hémorragique nacroscopiquenent avec 17g/1
de protides et 0,50 g/t de sucre contenant des amas d'hématies sans autre type
de cellules,

Fn définitive, il s'agit d'une ascite hémorragique dlorizine néoplasi-
que, '

1'évolution a &té rapidement nortelle,



Obsgervation n°33

Madame Manda S. A;ée de 33 ans, kassonké est hospitalisée le 3 Janvier
1979 en médecine IA pour douleur abdoniinale, aménorrhée depuis un an, anaigris-
sement progressif, hoquets pemmanents,

LYexamen physique montre une hépatomézalie dure, lisse, ne soufflant
pas et une splénomézalie type II.

TLes exanens complénentaires montrent :

- Une I,D.R négative,

- La laparoscopie fait suspecter une tuberculose hépatosplénique nais,
la ponction biopsie du foie montre qu'il stagissait en faite -d'unrcbolangio-
carcinome, '

- Le liquide d'agcite est de type mécanique,

L'état général de la malade s'altire de plus en plus et trés souvent
elle vient régulidrement 2 1'h8pital pour des ponctions d'ascite,

Cbhservation n°34

Madame Tanta S, 3zée de 29 ans, peulh est hospitalisé en médecine IVB
en Juin 1979 pour syndrome oedénato-ascitique, altération de 1lfétat général,
subictére conjonctival,

L'exanen clinique montre une tachycardie a 140 par zm avec une paleur
conjonctivale et un souffle systolique anémique,

Les exanens conplénmentaires nmontrent :

- Une augnentation de la bilirubinémie totale a 34 ng/l.

- Le liquide d'ascite est hémorragique macroscopiquenent avec 35¢/1
de protides, C,7C g/l de sucre contenant des znas d'hématies plus ou moins
altérés sans anomalie cytonucléaire,

- La fibroscopie montre des varices oegophagiennes,

- L.a recherche de l'alphafoetoprotéine est négative,

Au total ascite hémorragique avec hypertensgion portale trés suspecte
de C.P.F. ce que confirme l'évolution rapidenent mortelle,

Obsexvation n°35

Mongieur Souleymane K, 8gé de 42 ans, malinké est hogpitalisé le
24 Juillet 1979 en médecine IA pour altération de 1'état géndral, ascite,

L'examen physicue montre un gros foie dur, nodulaire, douloureux et
goufflant,

Les examens compléuentaires nontrent :

- Une anéuie hypochrome microcytaire (GR = 3 380 000, Hb = 8,3,
ccHM = 30,7, VGM = 79,8).

- La recherche de l'alphafoetoprotéine est positive,

- La recherche de l'antigene australia est négative.

- Le liquide d'ascite est hémorragique macroscopiquenent avec un taux
d'albunine 2 3,5 /1, sucre = O, chlorures = 5,26 g/l constitué essentiellenen’
d'hématies avec quelques rares lymphocytes.

- La fibroscopie est nomaele,

Au total ascite hémorragique d'origine néoplasique (c.,p.F).
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¢). Ascite cardiaque : observations de 36 2 52

Observation n°36

Mongieur Dramane T, 8gé de 10 ans, bambara est hospitalisé le 11 Juin
1979 en médecine IB pour anasarque d'apparition progressive, douleur abdoninale,

1.'exanen physique montre une hépatorégalie feme, lisse, non souf-
flante avec reflux hépato-jugulaire,

, A 1'auscultation caxrdiaque on entend un roulement diastolique de

retrécissement mitral.

Les examens compléuentaires montrent :

- Une augmentation des phosphatases alcalines : 74 UL,

- La recherche de lfalphafoetoprotéine est négative,

- La scopie montre un gros coeur peu battant avec une pleuresie in-
terlobaire droite,

- 1,'I.D.R est négative,

- L'E.C.GC montre une hypertrophie ventriculaire droite avec des
troubles de la repolarisation,

- Le liquide d'ascite est clair contenant 1,47 g/1 de sucre et 383/1
de protides avec quelques rares hénaties,

Au total ascite mécanique d'origine cardiaque,

Observation n°37

Madane Yana D, 8gée de 35 ans, sénoufo est hospitalisée en Mars 1372
en nédecine IVB pour toux si&che, dyspnée, douleur abdoriinale, aménorrhée depuis
6 nois avec syndrome scedénato-ascitique,

1.} examen physique montre une hépatoégalie douloureuse, ferne, lisse,
ne goufflant pas et un reflux hépato-jugulaire.

A 1'auscultation cardiaque, on entend un souffle systolique d'insui-
fisance mitrale et un bruit de galop.

Les exapmens conpléientaires montrent :

- Une légdre augnmentation de la bilirubinénie totale & 12 ng/l.

- La radiographie pulmonaire montre un trés grog coeur avec dininutio:
de la transparence de la base droite,

- L'E.C.GC montre une hypertrophie biventriculaire avec une hypertroph.
de lloreillette gauche.

- Le liquide d'ascite est de couleur citrin contenant 0,61 g/l de
sucre, 26 g/l de protides, avec 416 éléments par cx3 et 210 hématies par 3
constitué de cellules ésothéliales, quelques lymphocytes et monocytes avec
des hématies.

Au total ascite mécanique d'origine cardiaque,

Actuellenent avec le régime sans sel, le traitement digitalo~duéréti-
que et des ponctions dtascite, la malade est asséchée,

LI
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Observation n°38

Madane Hawa C. Bpée de 45 ans, sarakollé est hospitalisde le 31 Janvier
1979 en médecine IB pour palpitations, douleurs épigastriques exagérées a 1tei-
fort, dyspnée pernanente, syndrome oedémato-ascitique,

L'examen physique montre une hépatonégalie lisse, douloureuse, non
goufflante avec reflux hépato-jugulaire et une splénoméigalie type 1T,

L'auscultation cardiaque montre une tachyarythnie, un gouffle systoli-
que de pointe et un souffle diastolique latéro-sternal droit,

La radiographie du thorax montre un arc moyen expansif, une augmen-
tation des arcs inférieurs droit et gauche,

L'I,D.R est nfépative,

L'E,C.C montre une arythmie complzte avec extrasystoles ventriculaires
et des troubles de la répolarisation, '

Le liquide d'ascite est clair contenant 1,52 g/l de sucre, 22 g/l de
protides. Le frottis est constitué uniquement de cellules endothéliales,

La fibroscopie est normale,. .

Au total ascite mécanique d'origine cardiaque,

Avec le traitement digitalo-duérétique et ponction d'ascite, la nalade
est asséchée,

Obgervation n°39

Madanme Massaran D, 8gée de 65 ans, malinké est hospitalisée en
mddecine IVB le 26 Septembre 1979 pour anasarque, ‘

L'exanmen physigque montre une hépatonégalie ferme, lisse, douloureuse,
ne soufflant pas,

1,'auscultation cardiaque montre un souffle systolique d'insuffisance
nitrale,

L'E.C.G monitre une hypertrophie ventriculaire gauche et une hypexr-
trophie auriculaire gauche,

Le liquide d'ascite contient 27 g/l de protides et ¢,9G g/l de sucre
avec des cellules mésothéliaies et de rares hématies,

Au total il s'agit d'une ascite nécanique d'origine cardiaque.

Observation n°40

Monsieur Marmadou D, 8gé de 60 ans, est hogpitalisé le 5 Déceabre 1978
en médecine TA pour dyspnée avec orthopnée, syndrome oedémato-ascitique,

Dans les antécédents du malade on trouve la notion d'hypertension
artérielle,

Llexanen physique montre une hépatomégalie ferne, douloureuse, lisgse,
ne soufflant pas avec reflux hépato-jugulaire, : v

A 1'auscultation pulionaire on entend des r3les crépitants dans les
deux bases,

»e 0
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Les examens complémentaires montrent
- Une augnentation des transaninases : 81 UI,

- La scopie montre un trés grog coeur peu battant,

- L'E.C.G montre un microvoltage et des troubles de la répolarisation,
- Le liquide d'ascite est de type transsudat,

Au total ascite mécanique d'origine cardiaque (insuffisance cardiaque)

Observation n%4l

Madane A¥ssz N, 53 ans, somono est hospitalisée le 28 Novembre 1978
en rédecine IA pour dyspnée paroxystique nocturne, syndrone oedénato-ascitique;
douleurs abdoninales, anaigrissement,

L'exanen physique montre une hépatorégalie ferme, douloureuse, lisse,
ne soufflant pas avec un reflux hépatojugulaire,

L'auscultation cardiaque montre un souffle systolique de régurgita-
tion a l'apex,

Les exanmens conplémentaires montrent :

~ Une cardionégalie importante.

- L'I.D.R est positive & 15 mm,

- Le liguide d'ascite est jaune citrin contenant 60 g/l de protides,
avec 10 000 hématies par 3 et 1 050 élénents par 3 constitués de grands
et petits lymphocytes. Il y'a une hyperplasie mésothéliale,

- La fibroscopie est nommale,

Au total ascite récanique d'origine cardiaquefinsuffisance cardiaque)

Observation n®42

Monsieur Abah i, 8gé de 61 ans, sonrha® est hospitalisé en Décembre
1978 en médecine IB poux syndrome oedénato-ascitique, toux, dyspnée d'effort,

L'exanen physigque nontre une hépatonégalie fernme, lisse, douloureuse,
ne soufflant pas avec reflux hépatojugulaire,

L'auscultation cardiaque nmontre un souffle systolique d'insuffisance
nitrale et le signe de larzer,

Les exariens conplémentaires montrent :

- Lo recherche de 1'antigene australia et de 1'alphafoetoprotéine
est négative,

- La scopie montre une volunineuse cardionégalie,

- LYE.C.GC montre un bloc incomplet de branche gauche et des extra-
gystoles polymorphes,

- La fibroscopie est normale,

- La laparoscopie montre un foie cardiague,

- Le liquide d'ascite est de couleur citrin, pauvre emn albuniine
4,5 g/l contenant des leucocytes et des hénaties,

Au total ascite mécanique d'origine cardiaque (insuffisance car-
diaque).
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Observation n®43

Madame Yirithio K. 8gée de 35 ang, bambara est hospitalisée en service
de cardiologie en Décembre 1978 pour ascite, douleur thoracique, palpitation,
dyspnée d'efiort, ‘

' L'examen physique montre une hépatomégalie lisse, femme, douloureuse,
ne soufflant pas avec un reflux hépatojugulaire et une splénonégalie type II,
1,Yaugscultation cardiaque nontre un souffle systolique au foyer nitral
et un souffle diastolique au foyer aortique,

Leg exanens complémentaires nontrent :

- Une augentation de la bilirubinénie totale : 23 ng/l,

- La recherche de l'antigéne australia et de 1'alphafoetoprotéine est
négative,

- La radiographie thoracique montre une importante cardionmdgalie,

- L'E.C.C montre une hypertrophie ventriculaire gauche et droite avec
des troubles de la répolarisation,

- Le liquide dfascite contient 49 g/l de protides, 0,73 /R de sucre
avec des hématies, des polynucléaires, des histiocytes, des lyuphocytes, et
des cellules mésothéliales.

- La fibroscopie montre une invagination de 1toesophage,

Au total, il s'agit d'une ascite nécanique d'origine cardiaque,

Observation n44

Madane Sirandou D. 2gée de 45 ans, peulh est hospitalisée dans le
service de médecine il le ler Mars 1979 pour palpitations, dyspnée d'effort et
de décubitus, syndrome oedémato-ascitique,

L'exanen puysique nontre une hépatomégalie dure, lisse, ne soufflant
pas avec un reflux hépato-jugulaire,

L'auscultation cardiaque montre une arythnie avec des extrasystoles,
un souffle systolique intense au foyer mitral et tricuspudien et un roulement
diastolique,

Les exanens conplénetitaires montrent :

- Une augmentation de la bilirubinémie totale : 5C ng/l.

- Une augnentation des phosphatases alcalines : 60 UL,

La scopie montre un grog coeur peu battant,

- L'E.C.C montre une hypertrophie ventriculaire gauche,

- Le liquide d'ascite contient 39 g/l de protides, ©,88 g/l de sucre
constitué essentiellement d'hématies avec des rares lyaphocytes et des cellules
nésothéliales. Il n'y a pas de cellules tumorales,

" Au total ascite mécanique d'origine cardiaque,

Obgervation n®45

Monsieur Cufar T. sonrha¥ est hospitaligé dans le gservice de car-
diologie le 9 ilai 1979 pour dyspnée permanente, toux productive et syndrome
oedénato-asgcitique,

Dane les antécédents du malade, on trouve la notion dthypertension
artérielle,



1.! examen physique montre une hépatonégalie ferme, lisse, douloureussa,
ne soufflant pas wvec reflux hépato~jugulaire,

1L'auscultation cardiaque montre un bruit de galop,

Par ailleurs on note une tachycardie 2 120 par un et une hypertension
artérielle & 18/11,

lLes examens complénentaires nontrent :

- La recherche de lfantigéne australia et de 1'alphafoetoprotéine est
négative,

- La radiographie thoracique montre un trads gros coeur avec visibilité
de la petite scissure droite et un conblement des culs de sacs costo~diaphrag-
matiques,

- LYE,.C,.G nontre une hypertrophie auriculaire droite,

- Le liquide d'ascite est jaune citrin contenant 25 g/l de protides
et 1,13 g/l de sucre avec des cellules résothéliales, des lymphocytes, des
polynucléaires, des hénaties et des histiocytes.

- La fibroscopie est normale,

Au total il s'agit d'une ascite mécanique d'origine cardiaque,

Observation n%46

Madane Molobaly C. 8gée de 35 ans, barbara est hospitalisée en
médecine TA le 4 Novembre 1979 pour précordialgies, dyspnée dteffort, toux
productive, hémoptysies, syndrome oedénato-ascitique,

L!'exanen physique montre une hépatonégalie douloureuse, ferme, lisse,
non soufflante avec reflux hépato-jugulaire.

L'auscultation cardiaque montre un agsourdissenent des bruits du
coeur, une tachyarythnie et la présence du gigne de Carvalbo,

Par ailleurs, on note une tension artérielle basse et pincde 2 9/6.

La scopie montre une hypertrophie auriculaire gauche avec une hyper-
trophie ventriculaire gauche et un coeur peu battant avec une pleuresie inter-
lobaire,

1'E.C.C montre une hypertrophie auriculaire gauche et ventriculaire
gauche avec des troubles de la répolarisation.

Le liquide d'ascite est de type transsudat contenant 20 g/l de
protides et 0,99 g/l de sucre avec des cellules mésothéliales, des lymphocytes
et des polynucléaires neutrophyles,

Au total il s'agit d'une ascite mécanique dans un tableau d'anasarque
d'origine cardiaque,

La nalade est décédée dans un tableau de collapsus cardiovasculaire,

Observation n®47

Madame Fatinmata D, 8gée de 26 ans, peulh est hospitalisée dans le
gervice de médecine IVB en Janvier 1979 pour dyspnée d'effort, palpitations,
syndrone oedénato-ascitique,

LYexanmen physique montre un gros foie dur, douloureux, lisse, ne
goufflant avec un reflux hépato-jugulaire,

L'auscultation cardiaque montre un bruit de galop et un souffle
systolique d'insuffisance nitrale,
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Par ailleurs on note une tension artérielle basge et pincée,

Les examens coupléumentaires montrent :

- La scopie montre une cardiomégalie globale, battante avec un axe
poyen gauciie convexe, un débord droit important, des artdres pulmonaires pul-
satils,

- L'E,C.C montre un bloc de branchedroite.

- Le liquide d'ascite contient 38 g/l de protides, 0,77 g/l de sucre
avec des cellules mésothéliales, des lymphocytes, des rares celiules monocy-
tofdes et des hématies,

Au total il s'agit d'une ascite mécanique d'origine cardiaque.

Obgervation n°48

Madame Salama S, 8gée de 34 ans, kassonké est hogpitalisée dans le
service de cardiologie en Juin 1979 pour palpitation, dyspnée d'effort, syndrome
oedénato~ascitique,

1.'examen physique montre une splénonégalie type IV et un scuffie
systolique intense au foyer mitral,

Les exanens complémentaires montrent :

- La recherche de l'antigéne australia et de l'alphafoetoprotéine est
négative, ‘

~ La scopie montre une hypertrophie ventriculaire gauche et une hyper-
trophie biauriculaire,

-~ L'E.C,G montre une hypertrophie biauriculaire,

- Le liquide d'ascite contient 41 g/l de protides, 0,94 g/l de sucre
avec une hyperplasie i¥sothéliale,

Au total ascite mécanique d'origine cardiaque,

Observation n°49

Monsieur Bandiougou K, 8gé de 38 ans, bambara est hosgpitalisé en
médecine IVB en Kars 1979 pour anasarque,

L'exaen clinique montre un roulement diastolique de retrécissenent
mitral et un souffle diastolique d'insuffisance aortique,

Les examens complémentaires montrent :

- Un élargissenent de l'aire cardiaque & la radiographie thoracique,

- L'E.0.C montre une hypertrophie auriculaire et ventriculaire gauche
avec un bloc incomplet de branche gauche,

~ Le liguide d'ascite est citrin contenant 30 g/l de protides,
1,07 g/1 de sucre avec des hématies,

Au total il s'agit d'une ascite mécanique d'origine cardiaque,

Sous régime sans sel et traitement digitalo-duérétique 1'6volution a
ét& favorable,

Le malade est asséché,

Actuellement il gse porte trés bien,

L
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bsexvation n°52

P~

Madane Diidi 5, 8gée de 30 ans, sarakollé est hospitalisée en car-
diologie le 3C septembre 1979 pour dyspnée d'effort, toux séche, syndrome
oedénato=-ascitique,

L'exanen physique montre un gros foie dur, douloureux, lisse, ne souf-
flant pas,

L'auscultation cardiaque montre un souffle systolique d'insuffisance
witrale, - v
- L'E,C.2 nontre une hypertrophie ventriculaire gauche et auriculaire
gauche,

- Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 14 g/l de protides,
0,90 /1 de sucre contemant des cellules mésothéliales et de rares pématles.

Au total ascite mécanique d'origine cardiaque.

Actuellenent la maiade est au rézime sans sel avec un traitement
digitalo-du8rétique, On note une anélioration progressive,
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d). Les ascites rénales : observations de 33 2 57

Qbgervation n°S3

Mademoiselle Sandé T, 8gée de 8 ans, sarakollé est hospitalisée em
m&decine IVB pour anasarque, retard de croissance.

lLes exanens conplémentaires montrent :

- Une hypoprotidénie 2 47 g/1, une albuninurie a 2 g/l.

- Le liquide d'ascite est de type transsudat clair, acellulaire con-
tenant 0,82 g/l de sucre et 28 g/l de protides,

Au total il s'apit d'une ascite mécanique engendrée par le syndrome
néphrotique,
v 11 n'exigte ni hématurie, ni insuffisance rénale, ni hypertension
artérielle, ‘

L'évolution sous régime sans sel, duérétique, corticoTdes est favora-
ble dans 1'immédiat,

Aprés sa sortie du service, la malade est rapidenent perdue de vue,

Observation n®54

_ Monsieur Yaya T. 8gé de 5 ans, sarakollé est hospitalisé le 20
D&cembre 1978 pour anasarque, douleurs zbdominales,

1Les exanens complénentaires nontrent @

- Une protidénie basse : 54 g/l.
L'albuninurie eat importante : alb = -+,
L'&lectrophor2se de 1'hémoglobine montre une hémoglobinose CC.
- La radiographie du thorax montre une légdve cardiorégalie.
Le liquide d'ascite est de type mécanique,

En définitive 1'ascite est due au syndrome néphrotique,

11 nlexiste ni hématurie, ni insuffisance rénale, ni hypertension
artérielle,

L'&volution sous régime sans sel, corticoTdes et duérétiques est
rapidenent favorable,

1)

Observation n°55

Mongieur Yoro S. 8gé de 5 ans, est hospitalisé pour anasarque en
médecine IVEB,

Les examens complémentaires mopntrent :

- Une hypoprotidémie & 40 g/l et une albuninurie a 23 g/l.

- Le liquide d'ascite est de type transsudat clair contemant 1 g/l de
protides, 1,10 g/1 de sucre avec de rares cellules mésothéliales,

En définitive, il s'agit d'une ascite due au syndrome néphrotique,

11 n'existe ni hématurie, ni insuffisance rénale, ni hypertension
artérielle,

L'évolution scus régime sans sel, duérétique et corxticofde est
favorable dans 1'izmédiat,

LR N
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Chservation n°56

Mongieur Sidi D, 8pé de 18 ans, sarakoilé est hospitalisé pour anasar-
que,

Les exanens complénentaires montrent :

- Une albuminurie 2 6 g/1.

- La recherche de l'alphafoetoprotéine est ndégative,

- La laparoscopie est normale, .

- Le liquide d'ascite est de type trangsudat avec 3 g/l de protides,
¢,88 g/l de sucre et de raves hématies,

Au total ascite mécanique engendrée par le syndrone néphrotique.

T1 n'existe ni hénaturie, ni insuffisance rénale, ni hypertension
artérielle,

Sous régime sans sel, duérétique et corticofdes, le malade se porte
remarquablement bien, '

REhospitalisation le 4 Ocotobre 1979 pour céphalées, épistaxis abon-
dantes,

Observation n°57

Monsieur Mamadou D. 8gé de 32 ans, sénouio est hospitalisé le 8 Aott
1979 en médecine IVB pour syndrome ocedénato-ascitigue,

L'exanen clinique montre une hypertension artérielle & 17/12 et un
gouffle systolique au foyer mitral,

Les exanens conplénentaires montrent @

- Une albuminurie 2 11 g/1, une azotémie 2 0,92 g/l et une protidéuie
a 40 g/l..
- Le liguide d'ascite est clair de type transsudat contenant 2¢ g/i
de protides, 0,80 g/l de sucre avec une hyperplasie mésothéliale,

Au total, il e'agit d'une ascite mécanique due au syndrome néphrotique

Sous régime sans sel, duérétique, 1'évolution a été favorable.

Le malade est sorti de 1'h€pital et se porte bien,



- .29

e). égpitgg»tuberculeusgq . observations de 58 a 61

Observation n®58

Monsieur Manadou K, 8gé de 40 ans, nalinké est hospitalisé en
médecine II pour ascite, anorexie, altération de 1'état général,

Les examens complémentaires nontrent @

- Une hypoprotidénie & 44 g/l.

- La recherche de 1l'antigéne ausiralia et de 1'alphafoetoprotéine est
négative,

- L'1I,D.R est négative,

- Le liquide d'ascite est de type exgudat avec 33 g/l de protides,
6,68 g/l de sucre, lymphocytaire, :

- La laparogcopie montre d!innombrables granulations péritonéales sur
le péritoine paridtal et vigcéral,

- L'examen anatouopathologique de la biopsie de granulation périto-
néale montre une inflammation chronique dont l'origine tuberculeuse ne peut
8tre affirmer sur les fragments exaninés,

En 1'attente de la réponse de 1'exanen anatonopathelogique de la
biopsie de granulation péritonéale, le nalade 2 6té mis au traitenment anti~
tuberculeux (rinifon, trécator, gstreptonycine) .,

11 est rapidement asséché et va renarquablenent bien,

Malgré la véponse négative de 1'examen anatouopathologique de la
biopsie de granulation péritonéale, la positivité du test thérapeutiqua est en
faveur d'une tuberculose péritonéale,

Observation n®59

Madame Astan K, 8gée de 20 ang, dogon est hospitalisée en médecine IVE
en Septembre 1979 pour toux avec expectoration nuqueuse, dyspnée d'eifort,
douleurs abdominales, fiévre avec altération de 1'état général, ascite,

L'examen physique montre une hépatorégalie ferne, lisse, douloureuse,
ne soufflant pas, ,

A 1'auscultation on entend des r8les secs dans les deux poumons,

Le toucher vaginal est douloureux,

Les examens compldnentaires montrent :

- Une sérologie amibienne négative.

- Le sero~diagnostic de ¥idal est négatif,

- LY1,D,R est positive a 10 um,

- Le liquide d'ascite est trouble.

- La lapavxoscopie nontre des granulations sur le péritoine paridtal
et viscéral typiquement tuberculeux, Le foie est totaleuent adhérant par sa
face antérieure au péritoine pariétal. Seule la face inférieure est viailble,

La malade a &té nise'au traitement anti-tuberculeux et on note un
asséchement rapide de l'ascite, '
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Observation n°6C

Monsieur Paul S, 8gé de 3C ans, bobo est hospitalisé en médecine II
pour ascite, douleur abdoninale, altération de 1'état général, fiévre vespérale,

L'hénograyie montre une anénie hypochrone nacrocytaire (GR = 3 66C CCC,
Hb = 11, VGM = 101, CCHM = 29,7).

‘L'exanen des sels nontre des ceufs d'ankylostome : 2 20C/g.

La recherche de 1l%'antig2ne australia et de italphafoetoprotéine est
négative,

" L'I.D.R est positive a 20 mm.,

'La fibroscopie est noimale,

La laparoscopie montre de nombreuses cranulations péritonéales et des
adhérences trds nombreuses.

L'examen anatonopathclogicue des biopsies de granulation péritonéale
pontre un processus inflamatoire dont 1l'origine tuberxculeuse ne peut 8tre ai~
firmer sur les fragaeubs exanings.

Le liquide d'ascite est de type exsudat avec 62 /1 de protides,

6,69 z/1 de sucre, lymphocytaire,

Le malade a présenté des &pisodes occlusifs avec niveau hydro-aérigue
lentement progressif sous aspiration,

Sous traitement anti-tuberculeux, progressivement, le transit se
retablit, 1'état général slanéliore et le malade est actuellenent guéri,

Cbservation n°6l

Monsieur Nouhowa B, 8gé de 26 ans, est hogpitalisé en médecine IA pour
ascite, douleur épigastrique, anorexie, altération de l'état géméral,

L'hénogramxie nontre une anénie hypochrone normocytaire (GR = 3 79C LG,
Hb = 8,9, CCHM = 26,1, VGM = 89,7). :

L'I,D.R est négative,

Le liquide d'ascite est de type exsudat avec 44 g/l de protides,
G,91 g/1 de sucre, lymphocytaire,

La fibroscopie est mnorxmale,

La laparoscopie montre de nombreuses granulations péritonéales.,

L'exanen anatonopahtologique de la biopsie péritoniale montre un in-
filtrat inflammatoire polymorphe sans cellules zéantes ni ndcrose caséeuse,
Inflarmation chronique dont l'origine tuberculeuse est inpossible & affimmer
sur les fragments exaninés,

Sous traitenent anti~tuberculeux (streptomycine, rimifon, trecator),

Il est rapidenent asséché et malgré la réponse gative de la biopsie
péritondale, la positivité du test thérapeutigue est en faveur d'une tubercu-
lose péritonéale,
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f) . Cancer secondaire : observations de 62 a 63

Observation n®62

Madame Safiatou T. 8zée de 66 ans, maure est hospitalisée le 2C
Janvier 1979 en médecine IB pour altération de 1l'état général, douleurs abdoni-
nales, vonissenents, anorexie, douleurs thoraciques, ascite,

L'exanen physique de la malade montre une masse tunorale para-ombili-
cale droite, une hépator¥zalie non douloureuse, lisse, ne soufflant pas et une
splénonégalie type II,

Les exanens conplénentaires montrent :

- L'I.D.R positive & 1 cm,

~ Le liquide d'ascite est de couleur jaune trouble contenant 4C /1
de protides, et 4 220 hénaties, 2 28C éléments par w3 avee 16 a 15 % de poly-
nucléaires et 85 & 9C % de lyuaphocytes,

L'examen anatomopathologigue de la biopsie du col montre un carcinome
nalpighien indifférencié dont le point de départ pourrait biem &tre vaginal,

Au total ascite d'origine néoplasique (cancer de l'utérus).

Obgervation n°63

Madane Aminata D, 8gée de 64 ans, sonrha¥® est hospitalisée en lai
1979 en médecine II pour altération de l'état général et syndrone oedénato-
ascitique avec douleur épipastrique,

Les exanmens complémentaires montrent :

- Une anénie normochrome nomiocytaire {(GR = 3 260 000, Hb = 8,
CCHM. = 31,4, VG = 85,8) et une polynucléose neutrophyle (GB = 11 600, PN= 36%4),

- LYI.D.R est nézative,

- Le liquide d'ascitz est hénorragique avec 36 g/l de protides,
1,94 g/1 de sucre contenant des cellules mégothéliales, des lymaphocytes et des
hénaties,

- La fibroscopie uontre a 45 cn au niveau de l'estomac une lésion
ulcerée superficielle et héuorragique 2 fond non induré suspecte.

En définitive il eglagit d'une ascite hénorragique due 3 un cancer
gastrique probable,
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2). Ascite nyxoedénateuse : observation 64

Ascite pancréatique : observation 65

Cbservation n°®64

Monsieur Sema F, &z6 de 50 ans, sarakollé est hospitalisé le 11 Aofit
1979 en médecine IVB pour fidvre, toux nocturne, constipation, anorexie, balon-
nenent et syndrone oedénato-ascitique,

L'exanen clinicue montre un assourdissenent des bruits du coeur,

Les exanmens conplénentaires montrent @

- Un taux de cholestérol élevé : 3,46 ¢/l,
Une perturbation significative du métabolisme basal 2 68 %.
Le reflexograme achiléen est 3 32C mns.
1L'E.C,G est nornal,
L'I.D.R est négative,
Le liquide d'ascite est de type transsudat clair avec 20 g/l de
protides, 1,16 g/1 de sucre, 0,10 g/l de cholestérol contenant des cellules
ésothéliales et rares hénaties,

- La fibroscopie est nomale,

Au total ascite mfcanique d'origine myxoedénateuse,

Cbgervation n°65

Monsieur Mamadou D, 8gé de 15 ans, bambara est hospitalisé le 28
Septembre 1979 en médecine IA pour amaigrissenent, asthénie, polyurie, poly-
phagie, polydypsie,

Les examens complémentaires montyent

- Une glycéaie élevée 2 3,88 g/l et une glycosurie supérieure & 20g/1
et une acétonurie,

- La scopie montre une saillie de 1'arc moyen,

- LYE,C,G est nornal,

~ Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 26 g/l de protides,
0,96 g/l de sucre contenant de nombreuses cellules mésothéliales et rares
hénaties,

" Au total ascite mécanique dont 1l'origine pancréatique est probable,
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h). Observation inclassable de 66 3 69

Obgervation n°66

Madane Xoumba T. &gée de 16 ans, sonrha® est hospitalisée le 3 Aot
1979 dans le service de cardiologie pour dyspnée d'effort, palpitations, ana-
sarque,

L'examen physique montre un gros foie dur, lisse, douloureux, ne
soufflant pas avec un reflux hépato~-jugulaire,

L'auscultation cardiaque montre un souffle systolicue d'insuffisance

nitrale,
' Les exanens complémentaires montrent :
-~ Une augnentation de 1l'urée & 1,48 z/1.
~ Une albuninurie a 4 g/l,
- La recherche de l'antig2ne australia et de l'alphafoetoprotéine esi
négative,

- La radiographie thoracique montre une importante cardiomégalie
avec une diminution de la transparence des bases,

- L'YE,C,G montre une hypertrophie ventriculaire droite et gauche avec
des troubles de la vepolarisation.

- Le lizuide d'ascite est de type transsudat couleur jaune citrin
avec 12 g/l de protides, sucre = O, chlorures = 8,90 g/l ne contenant que de
rares lymphocytes, *

Au total il s'agit d'une ascite aécanicue d'origine cardiaque avec
un syndrome néphrotique surajouté,

Observation n®67

Madame Teniiaba T. 8gée de 45 ans, banmbara est hospitalisée le 5 HMars
1979 en médecine II pour syndrome ocedénatc-ascitigue avec anénie,

L'exanen physique montre une hépatomégalie dure, bord inférieur nince
et tranchant, surface lisse, ne soufflant pas et une splénomégalie type II,

L'auscultation cardizque montre un bruit de galop et un soufile
systolique de pointe,

On entend de nombreux ri3les secs et humides 3 l'auscultation pul-
nonaire,

Les exanens complémentaires montrent :

- Une anduie hypochrome nicrocytaire (GR = 1 99C 6CC, Hb = 3,38,
CCHM = 27, VGM = 7GC,3).

- Les phosphatases alcalines sont augnentées : 68 UI,

- La recherche de l'antigéne australie et de l'alphafoetoprotéine est
négative,

- La scopie uontre une silhouette nitrale avec augmentation de 1l'axc
inférieur gauche, un arc moyen saillant,

-~ L'E,C.G nontre une hypertrophie ventriculaire gauche,

- La fibroscopie montre de petits cordons variqueux,

- La laparoscopie montre des granulations de la capsule du foie
évoquant une métastase plut8t qulune tuberculose péritonéale, I1 n'y a pas
d*hypertension poxtale,
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- Le liquide d'ascite est de type transsudat avec 22 g/l de protides.
C,80 g/l de sucre contenant quelques hématies, des lymphocytes, des cellules
nésothéliales sans aucune anomalie cytonucléaire,

Au total il s'agit d'une nmaladie nitroaortique avec hypertension
portale discrete,

La malade a &t& mise au traitement anti-tuberculeux et a été revue
une fois en assez bon &tat général, Depuis lors elle n'est plus revue depuis
3 nwois,

Observation n®68

Monsieur ilaraba C. 8zé de 51 ans, cultivateur est hospitalisé en
nédecine IVA pour syndrome ocedénato-ascitique, anorexie, oligurie, céphalées,

Les examens complénentaires nontrent :

- Une augmentation des transanminases a 73 UI/nl,

- Une légére augnentation de la bilirubinénie totale 2 14,7 ng/l.

- Une légére hypoprotidémie a 64 g/l1.

~ Une albunzinurie & 3 g/l.

- La recherche de l'alphafoetoprotéine est négative,

- Le liquide d'ascite est de couleur citrin contenant 18 g/l de
protides, 1,14 g/1 de sucre constitué exclusivement de cellules nésothéliales
hypertrophifes entre lesquelles on trouve quelques rares lymaphocytes et des
polynucléaires,.

- La fibroscopie montre une gastrite purpurique diffuse. Il n'y a pas
de varices oescphagiennes,

- La laparoscopie ncntre un foie hypertrophié recouvert d'une capsu-
lite blanchftre qui laisse voir une surface trds hypervascularisé avec début
de nodulation, La rate n'a pas été vue, Le péritoine est normal, le liganent
rond est nomal, Le foie egt scléreux,

Au total ascite mécanique d'origine cirrhotique avec syndrome néphro-
tigue conconittant,

Le malade est décédé quelques temps aprds son hospitalisation,

Observation n®69

Monsieur Yaya C., 836 de 69 ans, Banhara est hospitalisé le ler Aoiit
1979 dans le service de cardiologie pour syndrome oedénato-ascitique,

L'exanen physijue montre un gros foie dur, lisse, non douloureux, ne
soufflant avec un reflux hépato-jugulaire,

L'auscultation cardiaque nontre un souffle systolique d'insuffisance
nitral,

Les exanens complémentaires nontrent :

- La recherche de l'antigene australia et de l'alphafoetoprotéine est
négative, ‘
~ L'I,D.R est positive A 20 .
- La gcopie montre une augnentation de la crosse de ll'aorte avec
légere dilatation de 1l'arc 1nfer1eur gauche,

~ La radiographie thowacique nontre une ascention de la coupole droit



ve35

- L'E,.C.G nontre une hypertrophie ventriculaire gauche,

- La fibroscopie nmontre des cordons variqueux allant de la grosse
tubérosité gastricque a l'oesophage,

- Le liquide d'ascite est de type transsudat jaune citrin contenant
1,60 g/1 de protides, sucre = G, chlorures = 4,68 g/l avec de rares cellules
mésothéliales de type irwitatii,

Au total ascite mécanique d'origine cirrhotique probable avec facteur

cardiaque suraiouté,
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Service :
ENGUETE ASCITE
Lit :
Non (Diamu) Prénon {Togo) Norr du mari pour les fermes
nariées
Sexe Age Profession
Situation matrinoniale Lieu de résidence
Ethnie
MOTIF D!'HOSPITALISATION : ictére - ascite - hépathomégalie
HISTOIRE DE TA MATADIE @
ANTECEDENTS : wmédicaux
chirurgicaux
obstétricaux
nédicanenteux
familiaux
EXAMEN :
1) Poids Taille Température MEG~BECG
2) ICTERE : non~oui ancienneté 1°, 2°,..,poussée
phase préictérique: oui-non préciser
prurit : oui-non couleur des selles clr des urines
3) Pdleur : C + ++
4) APDOMEN : Douleur
Trangit
Paroi : CVC Hexrnie
FCIN @ en RIJ : oui~-non

consistance : namale~ferme~dure
sengibilité : O-~douleur spontanée~douleur é&branlément-
point électif
surface : lisse-nodulaire~vougsure
souffle : oui~non
RATE : 6 I II 1IIi 1V

VESICULE AUTRES MASSES
ASCITE : 0 - Lame-asbondante Périmétre ombilical :

nmobile~cloisonnée
5) OMI : oui-non

6) COEUR : F C TA BDC Souifle
Jugulaire PVC

7) POUMONS : Epanchement pleural - oui-non Pneumonie : oui-non

8) APPAREIL VUR0O-CENITAL : diurése aspect des urines
Croe rein : oui-non OGE Sein TR TV

Régzles normales, aménorrhées primaires, aménorrhées secondaires,
métrorragies, grossesse
Stérilité : O-I-II-préciser Hypogonadigne : oui~non
9) GANGLICNS : Troisier : oui-non autres
10). SQUELETTIE : Dwépanocytose ?
11) NEURCLCGIE :
12) THYROIDE :
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EXAMENS COMPLEMENTATIRES

HEMATOLCGIE

GR
Hb
Ht
VGM
CCrM

Réticulocytes

GB

PN

PE

PR

L

M

Autres
Flaquettes

Electrophorése de 1'Hb

G6PD : Déficit oui-non

TP TS TC Test de Kolher Groupe sang
BICCHIMIE Urée
Glycénie
Bilirubine T/C
SGPT
Ph. alc,
Cholestérol
Protides
Albuninénie
Sels et Pigments
PARASITOLOGIE GE
Selles
Urines
BME
SEROLOGIE : Amibe Ag Au Alpha-foeto
RADIOLOGIE Scopie Graphie
Autres :
IiDR ECG
Liquide d'ascite : couleur
chimie
cytologie
bactériologie
FIBRCSCOPIE (N° s le )
LAPARGSCOPIE (N° , le )
PBF (n° , Le )
LAPAROTOMIE  (N° , le )
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C). ANALYSE DE NOS 69 OBSERVATIONS

1). Incidence deg ascites 2 Bamako

Notre chifire de 6% observations recueillies en ¢ mois dans les
services de médecine de 1'H3pital du Point.G., ne donnent gulune idée trés ap-
proximative de la fréquence rdelle de ce synptBne, Nous avons en effet dejl
signalé que le recueil des cas n'a pas été exhaustif, que certains dossiers
ont été rejetés car incomplets, En outre, nous ignorcns totalement le nombre
dtasciticue hogpitalisé dans les autres services de édecine de la capitale et
le nombre des patients qui préferent recourrir 2 la nédecine traditiomnelle,

Quoiqu'il en scit 1l'ascite est un motif fréquent dfhosgpitalisation en
nédecine interne adulte ; elle vient néammoins assez loin derrisdre les anénies,
les hépatongzalies, les affections cardio-respiratoires,

-

2) ., Répartition deg causes deg ascites 2 Bamako (Tableau n°l)

Lz lecture du tableau n°l reserve quelques surprises,

Certes les cirrhoses et les C.P,F occupent la prenidre place et re-
présentent 51,6 % de nos cas, nais d'autres étiologies sont égalenent fréquente
cardiopathie (24,6 %), syndrone néphrotique (7,2 %), tuberculose péritonéaie
(5,8 %) .

Les cixxhoses (32,8 %) sont presques toutes d'origine vraissemblable-

ment post-hépatitiques ; deux d'entre elles sont cependant plus probablement
dlorigine alcoclique,

Les C.B,F (18,8 %) sont pour la plupart développds sur une cirrhose
préalable et la majorité d'antre eux se présente comme des cirrhoses ascitiques

d'évolution particulirement grave,
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Les caxdiopathies (24,6 %) sont peut 8tre légérement najorées dans

notre serie car quelques observations ont &té recueillies dans le service 2
orientation cardiologigue du Docteur TOURE,
Toutefois les ascitee cardiaques s'observent dansg les services de
médecine générale proprement dits,
Les cardiopathies responsables d'ascite se répartissent de la manidre
suivante :
-~ 9 insuffisances nitrales pures
- 1 retrécissenment nitral pur
~ 1 insuffisance aortique pure
~ 2 naladies mitro-aortiqﬁes
- 2 cardiopagshies hypertensives
- 2 insuffisances cardiaques cryptogénétiques {(fibrose endonyo=-

cardigque ?7 Cardiomyopathie non obstructive 2).

Les _syndlrones néphrotiques (5 cas).

Etaient tous en apparence prinitif sauf 1'un d'entre eux qu'on
pouvait peut &tre rattaché i une hénoglobinose CC,

Guatre d'entre eux survenant chez des enfants &taient purs sans
hématurie, ni insuffisance rénale, ni hypertension artérielle; le dernier de
nos nalades plus 8gé, présentait l'hypertension artérielle et une insuffisance
rénale,

Les tuberculoses péritondzales (4 cas)

Ont toujours &té diagnostiquées par la laparoscopie et le test
thérapeutique, L'évclution de trois d'entre elles a été simple, Celle de notraz
dernier malade a &té marquée par plusieurs épisodes occlusifs heureusenent

regresgifs,



Les deux cancers secondaires de notre serie &taient dus & un cancer

de 1'utérus et & un cancer de 1'estomac,

Pami les causes rares, nous avons relevé un cas d'ascite uyxoedéna-

teuse remarquablenent regressivé sous opothérapie seule et un cas d'ascite

dlorigine probablement pancréatique chez un jeune gaxrgon diabétique,

Enfin quatre obsexrvations ne sont pas classables car l'ascite pouvait
s'expliquer par plusieurs facteurs : cardiaque, rénal ou hépatique,

L'absence de certaines étiologieg dans notre serie mérite d'8tre

souligné,

Nous n'avons rencontré aucune ascite dlorigine péricarditique aloxs
que les péricardites sont extrémenent fréquentés a4 Bamako et évoluent souvent
vers la constriction,

Nous n'avons pll janais rattacher formellement une ascite & une
bilharziose hépatosplénicue alors que 18 % des adultes hospitalisés 2 1'HCpital
du Point.G, présentent des oeufs vivants de schistosoma nansoni dans leux
biopsie de la muqueuse rectale ou dans leur selle,

Des biopsies hépatiques plus systématiques nous auraient sans doute
permis d'en mettre en évidence,

L'absence de péritonite bactérienne s'explique par contre facilement

par le recrutement de nce patients uniquement dans les services de médecine,

a o



Tableau n®l - Répartition des causes des ascites de nos

69 patients,

. oftl

Cirrhose 22 32,8 %
C.P,F 13 18,8 %
Cardiopathie 17 2446 %
Syndronme

néphrotique 5 7,2 %
Tuberculose

péritonéale 4 5,3 %
Cancer

secondaire 2 -
Divers 6 -
Total . 69 -
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3). Répaxtition des principales causes dlascite en fonction du sexe

(Tableau n°2),

Pour l'ensecmble de notre série, il existe une nette prédominance nas-
culine (sexe ratio-horme sur femme = 1,55).

Cette répartition diffeére d'une nanidre statistiquenent significative
de celle de l'engemble de la population de Bamako (sexe ratio-home sur femme =
0,99), mais elle ne differe pas statistiquenent de celle de l'ensemblie des
sujets hospitalisés en médecine A 1'HBpital du Point.G. (sexe ratio -homme sur
ferme =1,20).

§'i1 existe donc plus d*hormes ascitiques que de fermes ascitiques
dans notre série, cela s'explique au moins en partie pour des raisons sccilales:
les hommes sont plus facilement hospitalisés que les fermes,

En ce qui concerne les C,P,F et les cirrhoses, la prédoninance nas-
culine est nette. La différence est statistiquement significative au seuil de
0,05 par rapport & 1'engenble de notre échantillon et au seuil de 0,001 par
rapport 2 la population de Bamako,

Pour les cardiopathies, la prédoninance féninine est toute aussi net~
te.

1a différence est significative au seuil de $,C2 par rapport a notre
échantillon et de G,CCl par rapport & la population de Banako,

Pour les autres étiologies, la faiblesse des effectifs ne permet pas

de conclure,
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Tableaw n°2 - Répartition par sexe des principales causes d'ascite & Bamako

o ——————————
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= ETIOLOGIE | SYNDROME | TUBERCULCSL
/ CIRRHOSE C.B.F CARDIC- NEPHRC- PERT- CANCER DIVERS TOTAL
SEXE — PATHIE TICUE TONTALE SECONDAIRE o
Horme 16 ) 6 4 3 ¢ 4 42
Ferme 6 4 11 1 1 2 2 27
Total 22 13 17 = 4 2 6 69
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4) . Répartition par fge des principales cauges des ascites 3 Banako

Les enfants et les adolescents sont peu nombreux dans notre série car
le service de médecine du Point,G, recrute essentiellenent des adultes,

Il est d'autant plus intéressent de renmarguer due chez ces fares
enfants, nous avons rencontré quatre syndrones néphrotiques, Chez eux, les
cirrhoses et les tuberculoses péritondales et les cardiopathies peuvent néan-

noins se rencontrer,

Chez les adultes, la fréquence des cirrhoses, des C,P,F et deg cardio=-

pathies semble indépendante de 1'8ge,

Le caractére exceptionnel des ascites rénales mérite d'8tre sculi-

gné,

Les tableaux 4 et 5 pemettent de retrouver les constatations ci-

dessus aussi bien chez les hommes que chez les femmes,

L AL J



Tableau n°3 - Répartition par #ge des principales causes des ascites z Bamalo,

L .N*m

ZTICLCGIE

AGE

CIRRHCSE

C.B.F

CARDICPATHIH

SYNDRCIE
NEPHROTICUE

C-1C

3

TUBERCULCSE
PERITCNEALE

CANCER
SECCNDAIRE

DIVERS

c

G

11-20

[

21-3C

16

31-4C

17

41-5C

O

o

13

51-6C

6l

Pt

Indéterminé

Total

22

13

17

69
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Tableau n°4 - Répartition par 8ze des différentes causes des ascites 2 Banako chez les homes,

ICLCGIE

CIRRHCSE

C.P.F

CARDICPATHIH

SYNDRCME

C~-10

2

NEPHROTICUE

1

TUBERCULGCSE

PERITCNEALE SECONDATR:|

C

CANCER

DIVERS

TOTAL

G

11-2¢

21-30

31-4C

o

41~5C

51-60

>61

Indéterainé

Total

16

42
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Tableau n®5 - Répartition par 8ge des différentes causes des ascites a Bamako chez les femmes,

ETICLOGIE

AGE

CIRRHOSE

C.B.F

CARDICPATHIE

SYNDRCME

TUBERCULCSE
PERITCNEALER

CANCER
SECONDAIRE

DIVERS

c-1C

NEPH2OTICUE

1

G

O

11-20

21-3C

(@)

31-4C

O

41-5C

51-6C

61

Total

27
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5). Répartition ethnique des différentes causes des ascites & Banalo

La répartition ethnique de notre &chantillon ne differe d'une naniére

statistiquement significative de celle de la population de Bamako.

I1 en va de n&ae pour la répartition ethnique des cirrhoses, des

C.P,F et des cardiopathies, Pour les autres étiologies, les effectifs sont trés

faibles pour conclure,

LK N S



Tableau n°6 ~ Répartition ethnique des différentes causes des ascites a Bamako,

»»49

< ETIOLCGIE PCURCENTAGE DES
CTIRRHOSE C.P.F CARDIO- SYNCROME | TUBERCULCSE|{ CANCER DIVERS TCTAL DIFFERENTES
PATHIE NEPHROTIQUE | PERITCNEALE | SECONDAIRE ETHNIES DE LA
 ETHNIE PCPUIATICN GENER:
Barbara 8 5 b - 1 - A 22(31,8) (28,3)
Peulh 2 2 4 - - - - 8(11,6) (16)
Sarakollé 2 2 2 4 - - 1 11(15,9) (11,2)
Malinké 4 2 1 - 1 - - 3(11,6) (17,5)
‘Sonrhal 2 - 2 - - 1 1 6 -
Divers 4 2 4 1 2 1 - 14 -
Total 22 13 17 5 4 2 6 69 -
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6) ., Symptomatolcpie clinicue

8). Signes évoquant une atteinte hépatique

La constatation d'un gros foie, d'une grosse rate, d'un ictére, d'une
hénorragie digestive, d'une circulation veineuse collatérale orientent théori-
quenent vers une cirrhose ou un C.P.F. Mais le tableau n°7 montre qutil faut

serieugenient nuancer cette notion,

Certes tous ces signes font défaut dans les syndremes néphrotiques
et les tuberculoses péritonéales, mais pres dVune cirrhose gur gquatre est res-~
ponsable dfune ascite isolée ; plus encore un de nos C.P.F fut revélé par une

agcite isolée, -

La congtatation d'une hépatondgalie traduit aussi souvent une ascite

cardiaque qu'une ascite tumorale ; le foie n'est palpable que chez la moitié
des cirrhotiques ascitiques, Les caractéres de cette hépatomégalie nfont
qufune nmédiocre valeur dlorientation (tableau 8).

. Le reflux hépato-jugulaire est cependant un signe pratique-
nent constant dans les foies cardiaques,

. La constatation d'un souffle hépatique est pathognononigue
du C,P.F mais elle est relativement rare,

. Le voluae du foie est sans rapport avec L'éticlogie,

. La consistance; gouvent difficile 2 apprécier chez les
sujets ascitiques est toujours ferme, dure dans les cancers nais elle peut
augsi 8tre ferme chez les cardiaques. Elle est parfois apparemment nornale
chez les cirrhotiques.

+ La surface; gouvent difficile & palper est certes toujours
1isse chez les cardiaques nais elle peut aussi 1'@tre chez les cirrhotiques

et les cancereux,
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. Guant aux douleuxrs hépatiques, si elles s'observent dans
6C % des foies cardiaques et tunoraux nais elles peuvent aussi se voir chez les

cirrhotiques,

La splénoudgalie, si banale au Mali peut certes &tre un signe dthy-~

pertension portale nais elle fait défaut dans beaucoup de cirrhose et de C.P.F;

mais n'élinine en rien les autres étiologies,

L'ictéxre, surtoul rencontré chez les cirrhotiques et les cancereux

a &té constaté chez trois de nos cardiaques,

L.es hémorragies digestives, 1a circulation veineuse coliatéxrale @

ASLLERAZE LA AT A e

gemblent avoir une bonne valeur d'orientation, mais ils sont trés inconstants.

LR ]



Tableau n
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7 ~ Fréguence des signes clinicues dlatteinte hépatique dans les différentes ascites,

ETIOLOGIE

SIGNES
CLINIGUES
D'ATTEINTE
HEPATICUE

CIRRHCSE

C.P,F

CARDICPATHIE

SYNDROME
NEPHRCTICUE

TUBERCULCSE
PERITONEALE

CANCER
SECCNDATRE

TCTAL

Ascite isclée

Gros foie

11

11

15

Grosse: rate

Ictére:

‘Hénorragie diges-
Live

(9]

Circulation veineu-

|_se collatérale

Total

22

13

69




Tableau n®°8 - Caractéristicues du foie dans les différentes étioclogies dlascite 3 Banako,

.53

ETICLOGIE
CIRRHCSE C.P.F CARDIGPATHIE SYNDROME TUBERCULCSE CANCER
CARACTERISTIQ NEPHROTIQUE | PERITONEALE SECCNDAIRE
DU PCIE
\ 6 4 8 - - -
Volune .
\\: 5 7 6 - - 1
M . Dure 7 11 10 - - -
Consistance \\
/ Normale 4 o 4 - - 1
. = Lisse 8 5 14 - - 1
Surface s ,
/z&cwmwuw 3 6 o - - -
Douleur - 3 7 8 - - -
Souffle 4+ G 2 C - - -
R H.J G ] 14 - - -
Total 11 11 14 C o] 1
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b). Signes évaquant une atteinte cardiaque

La dyspnée est surtout fréquente chez les cardiaques dans les 3/4 des
cas, mais elle peut se rencontrer dans les autres étiologies notarment les

C.P.F.

Les oedénes des nembres inférieurs sont banals chez les cardiaques

(75 %), constants chez les rénaux et assez fréquents chez les cirrhotiques et

les cancereux (31 %).

1a constatation d'un souffle cardiaque ou d'un galop est éviderment

tres en faveur d'une oxigine cardiaque, Mais l'auscultation peut &tre nommale
dans les péricardites et certaines cardiopyopathies, A 1tinverse, on peut en-
tendre un souffle chez des ascitiques non cardiaques {valvulopathie agsocise,

souffle anénique).

Les épanchements pleuraux scnt gurtout frécuents chez les cardiaques

mais ils sont Inconstants.

1a cardiouégalie radiologique est constante chez nos cardiaques ; un

hydropéricarde peut néanroins s'assocler aux ascites dlorigine hépatique ou
rénale,
Une péricardite tuberculeuse ou néoplasique pourrait égalenent

provoquer une cardior¥galie,

Les anomalies de 1'E,C.G elles ne sont pas exceptionnelles chez les

sujets dont l'ascite n'est pas d'origine cardiaque du fait d'une coincidance

ou d'un hydropéricarde (responsable de trouble de la répolarisation).
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c). Siznes zénéraux

Le tableau n°lC montre que la fréquence de la fidvre, de l'anénie,
de l'anaigrissenent diff2re peu dans les principales étiologies des ascites ;
tout au plus on peut noter que les cardiaques ont dang 1'ensemble un meilleur
état général, de néne le cirrhotique ou le cancerecux, Mais cela n'a rien
d!absolue,

Quant aux troubles hommonaux & type Atandnorrhée ou de stérilité qui
orientent théoriquement vers la tuberculose, il est frappant de constater
qu'ils sont presque augsi fréquents chez les cirrhotiques et les cancereux

dang notre série,



Tableau n°9 -~ Fréguence des signes évoguant une atteinte cardiagque,

l.mm

/ﬁ ETIOLOGIE
SIGNES

EVCSU.
UNE ATTEINTE
CARDIAGUE

CIRRHCSE

C.P.F

CARDIGPATHIE

SYNDRCME
NEPHRCTIGUE

TUBERCULCSE
PERITCNEALE

CANCER
SECONDAIRE

Dyspnée

13

«Q

@]

Cedénae des nembres
inférieurs

o~

13

Souffle ou galop

15

Epanchenent
pleural clinijue
ou radiologique

()

Cardionégalie
radioclogique

17

E.C.GC anomal

-

Tctal

22

13

17
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Tableau n°1G ~ Fréquence des signes généraux dans les différentes &ticlogies dlascite,

[~~_  ETICLOGIE

SIGNES
GENEPAUX
DANS LES ASCITES-w,

CIRRHCSE

C.P.F

CARDICPATHIE

SYNDRCME
NEPHRCTIGUE

TUBERCULOSE
PERITCNEALE

CANCER
SECCNPAIRE

Fiavre

o

Anémie clinicue

Altération de
1'état général

Trouble de la
conscience

(@)

@8]

Amdnorrchée
stérilité

Total

22

13

17

n
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7). Etude du liquide d'ascite

a) . Aspect macroscopique (tableau n®1i)

Les liquides citrins (68 %) ou clair (16 %) peuvent correspondre a

toutes les &tiologies que nous avens rencontrées,

Les liquides hénorraziques évoquent d'emblée le C,P,F ol ils ne

stobservent cependant que dans un cas sur trois,

Quant aux deux liquides troubles rencontrés ils corregpondent res-

pectivenent 3 une cirrhose et & une tuberculose,

Dans cette série, nous n'avons pas rencontré de liquides chyleux,

b). Cytologie du liquide d'ascite (tableau n°l2)

Elle posséde un certain intér&t 2 condition d'@tre fait rigoureuse-

nent,

La nu@dration des élénents trouve toujours noins de 1 GO0 éléments
dans les cardiopathies et presjue toujours dans les cirrhoses, Ces résultats
gont variables dans les C,P.F. Les liquides des syndromes néphrotiques sont
pratiquement acellulaires alors que ceux des tuberculoses péritonéales com-

portent presque toujours plus de 1 000 éiéments par mms.

La fomwule cellulaire est surtout intéressante lorsqu’elle montre
une lymphocytose pure &vocatrice de tuberculose olt (la lymphocytose est cons-
tante) ou lorsqu'elle revéle des cellules néoplasiques (qui sont en fait rares

dans les tumeurs du foie),
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c). Biochinie du liquide d'ascite

Le dosage des protides permet théoriquement d'opposer les transsudats

deg cirrhoses, des cardiopathies et des syndromes néphrotiques aux exsudats des
cancers et des tuberguloses,

Le tableau n°l3 wontre bien que dans notre série, ce dosage ne pos-
séde qutune faible valeur discrininative,

Certes toute tuberculose péritondale avait plus de 25 g/l de protides
dans leur liquide d'ascite, C'est aussi le cas de la moitié des cawdiopathies
et d'un syndrome néphrotique,

A 1'inverse les 3/4 de nos malades atteints de C,P,F avaient moins de
25 g/1 de protides dans leur liquide d'ascite ; il s'agissait en fait de

cirrhoses dégénérées ol l'ascite &tait secondaire & la cirrhose et non au cancer

Le dosage du glucose

Semble avcir un certain intér@t en cas de suspicion de tuberculose

péritonéale ol il est toujours eiffondré,



Tableau n°ll -~ Aspect nacroscopigqu

ﬂﬂoo
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CIRRHCSE C.P.F CARDICPATHIE SYNDRCME TUBERCULCSE CANCER MYXCEDEME TOTAL
ASPECT ~_ NEPHRCTIGUE | PERITONEALE SECCNDAZIRE
MACRCSCCPIQUE .
Clair 3 G 3 4 o C 1 11
Citrin 19 S 14 1 3 1 o 47
Hémorragique c 4 C C c c ¢ 4
Trouble c c c G 1 1 ¢ 2
Total 22 13 17 5 4 2 1 69




Tableau n®12 - Cytologie des liquides d'ascite
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CIRRHCSE

C.2.F

CARDIOPATHIE

SYNDROME
NEPHROTIOUE

<100

5

TUBERCULOSE
PERITONEALE

CANCER
SECONDAIRE

MYXOEDEME

0

1cc a 1 000

10

Vp 000

Cellules méso-
théliales

Lymphocytes

Mixte

Hénmaties

Polynucléaires

Cellules néo-
plasiques

Acellulaire

14

Total

22

12

17




Tableau n°l3 -~ Biochinmie des liquides d'ascite,
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CIRRHCSE C.P.F CARDIOPATHIE | SYNDRCME TUBERCULOSE CANCER MYXOEDEME
NEPHROTIGUE | PERITCNEALE SECONDAIRE
mnm g/1 19 10 8 4 0 o 1
Protides
D251 2 3 S 1 4 2 c
Sucre 0,5Cg/1 3 1 0 c 4 o] o
Total 22 13 17 5 4 2 1
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8) . Examen biologique

a) . Bilan hépatigue clagsique

Le tableau n®l4 nontre & quel point il est décevant,

Ni 1'&levation de la bilirubine, ni 1'élevation des phosphatases
alcalines, ni 1l%élevation des transaminases, ni la chute du taux de prothron-
bine ne sont des signes formels d'atteinte hépatique, Ils peuvent se rencontrexr
chez les cardiaques nétamment. De plus le bilan hépatique peut &tre strictement

normal chez les cirrhotiques voire des cancereux,

La recherche de 1'alphafoetoprotéine revét par contra une grande

importance, Elle est pratiquement spécifique du C,P,F mais elle peut namquer

dans certains cas (la roitié de nos malades),

b), Examens biologiques divers (cf,tableau 15)

La recherche et ‘le dosage d'une protéTnurie doivent 8tre systématicues

en cas d'ascite car ils permettent d'affimer 3 peu de frais 1lforigine rénale

de certaines d'entre elles,

La numération fomwule sanguine a peu d'intér8t, L'anémie et 1l'hyper-

leucocytose sont pratiquenent asussi fréquents dans toutes les étiologies ; nous

nlavons pas rencontré de polyglobulie paranéoplasigue dans notre série,

L*I,D,R s'est avérée décevante dans notre expérience : elle peut 8ire
négative dans certaines tubewxculoses péritondales, Elle est souvent positive

" dans les ascites non tuberculeuses,

s
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Tableau n°l4 - Résultats de la biologie hépatique dans les différentes causes d'ascite,

CIRRHOSE C.P.F CARDIOPATHIE SYNDRCME TUBERCULCSE CANCER
- NEFPHROTIGUE PERITCNEALE SECONDAIRE
Bilizu= | N 7 3 8 1 2 -
" bine |_TO¥CN 2 4 2 - - - |
o C 5 3 1 - - - ‘
Phosphatat N 4 3 3 1 2 1
‘ses_ alc, % 12 5 3 0 Cc 0 ‘
Transa- |_N 16 9 12 1 3 -
ninases ] 3 2 2 c 0 - .
/Choles~ N 9 3 3 G 8 - _
térol ) 1 o) 3 - C - -
g - C C C - C -
,, N 16 4 3 0 1 -
Protides =7 G 1 C 0 0 - -
, ~~ 4 1 9] 5 1 - .
.7 N 13 12 14 3 A 1 _
° ~ 6 1 1 ¢ 9 o
Sels et s 4 4 2 - 1 -
. pigments -+ 2 C G - C - ‘
Ag Au - 12 3 6 - 2 -
+ G 2 O - G - .
lalfa foe- | - 16 6 8 1 2 -
to protéinet o 6 9] G 8] e
Tctal 22 13 17 S 4 2
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Tableau n°l5 - Examens coaplénentaires divers,

CIRRHCSE | C.P.F CARDIOPATHIE SYNDROME | mcwmwnﬁomm CANCER
. NEPHRCTIQUE ERTTCNFALE SECONDAIRE
Nuération | N 13 10 2 2 4 2
m.._.ommwm.m \ c G C G ‘ O , o
wocmmm . / o 5 B . o .
Nunération N 13 9 15 2 4
mwommwmm \_ 3 3 2 3 Y 1
JSmsom Nl ¢ G c 0 0 o
. Glycénie  x 19 15 12 3 3 1
P 1 0 c 0 0 1
Albudnurie (N | 2 - 4 o - 1
A | 1 - 1 5 - o
Urée N 20 7 14 3 3 2
A o o o 1 0 0
L.D.R L 5 4 2 = 2 i
1+ 2 1 2 - 2 L
Total . 22 | 13 17 5 4 2
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9) . Endoscopie

a). La fibroscopie oesogastroduodénale

La recherche de varices oesophagiennes est d'un grand intéx8t, En

aeffet on ne les rencontre que dans les cirrhoses et dans les C,P,F ol elles
gont fréquentes (76 7, des cas) dans notre sdrie,

La découverte d'autres lésions (ulcére notarment n'est pas dépourvue
d'intéx8t) lorsqu'on envisage certains thérapeutiques (cortico¥®des, anticoagu-

lant),

b). La laparoscopie

Est 1l'exanen de dernier recours dans les ascites de diagnostic dif-
ficile, A condition de respecter ses contre indications habituelles (trouble de
1*hénostase, laparotonie sous ombilicale antérieure) elle présente peu de

dangers,

Dang les cirrhoses elle nous a permis d'affimmer fomellement le

diagnostic dix fois sur onze (des adhérences enp@chaient de voir le foie dans
le dernier cas)., Elle peut malheureusement 8tre rendue inmpossible par une hypo-

prothrombinénie,

Dang les C,P.F, l'endoscopiste a parfois du nmal a voir les nodules

tunmoraux lorsqu'ils affleurent au niveau d'une zone adhérente ou plutdt au
niveau des faces postérieures et inférieures du foie, Il n'est pas exceptionnel

de longtenps hésiter entre cirrhoge banale et un C,P,F.

Les foies cardiaques : sont faciles a recomnaftre dans la najoritéd

des cas sauf s'ils sont trls anciens nais la laparoscopie s'avére rarenent

nécessaire pour affirmer le diagnostic,
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Enfin la tuberculose péritondale constitue le triopphe des endosco-

pistes qui voient des granulations caractéristiques et peuvent les bilopsier
sans difficulté. Dans notre série le diagnostic de tuberculose péritonéale a
&4té toujours fait sur laparoscopie mais pour des raisons contingentes les

bionsies n'ont pas &té concluantes,
2 P
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Il existe peu de travaux d'ensemble consacrés aux ascites en milieu
tropical notarment en Afrique. Rares sont les &tudes comparables 2 la ndtre
 g'attachant 3 définir la fréquence relative des différentes étiologies & discuter
les différentes méthodes diagnostiques,

En revanche,de nombreux travaux sont consacrés aux différentes
&tiologies des ascites tropicales notamment aux cirrhoses, C.P.F, cardiopathies,
néphropathies,

Nous passerons en revue les principales données de la littérature et

les conmpareronss2 nog constatations.

1), Les ascites cirrxhotiques

a) . Epidéniologie

Les cirrhoses sont particulidrement répandues en Afrique Noire : elles
représentent 3 Dakar 2 7 des adnmissions a 1'HSpital et 5 % des décés, deux fois
fréquente chez l'horme que chez la femme, elles se rencontrent & tout Bze nais
gurtdut chez 1'adulte jeune dans toutes les ethnies et dans tous les nilieux
sociaqx.

Parni les facteurs &tiologiques, l'alcoolisme joue un r8le effacd,
du noins dans les pays sahéliens islanisés comme le Mali ou le Sénégal ; la
malnutrition et les parasitoses ne jouent aucun r8le, En revanche, les hépatites
virales représentent le facteur étiologique primordial : la plupart des cir-
rhotiques présentent des antécédents d'hépatite virale, Histologiquement les
cirrhogses sont de type post-nécrotique. , nacroncdulaire ; l'antigéne australie
est retrouvée dans le serun de prés de la noitié des cirrhotiques africeins

(ref.,n%48) .,
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b) . Synptomatologie

LYascite est le signe qui, le plus souvent, revéle la cirrhose et
notive 1'hospitalisation, C'est le plus souvent un transsudat acellulaire
(ref. n®40 et 43) ; plus rarement le liquide est chyleux (vef. n®l0) exception-
nellenent une cirrhose non cancérisée pourrait se compliquer d'ascite hénor-
ragique (ref, n°6),

Le diagnostic de 1l'ascite cirrhotique est souvent facile (rei,n®4C) :
la clinique (hépatomdgalie, ictdre, circulation veineuse collatérale) oxriente
déja, L'analyse du liquide d'ascite fournit des renseignements de qualité
variable ; typiquement il contient moins de 10 g/l de protéTne et noins de
100 éléments par 3 représenté par des cellules endothéliales ; en fait le
liquide est assez souvent "inflammatoire' m@me en 1'absence de complications ;
toutefois dés que le liquide n'a plus le caractére d'un transsudat acellulaire
il faut se méfier d'une inflammation tuberculeuse ou bactérienne ou d'une
dégénérescence,

lLa biologie hépatique n'a aucun intér@t diagnostic, En revanche, tous
les auteurs soulignent 1'importance de la laparoscopie complétée éventuellenment

par la biopsie du foie,

¢) . Traitenent

le traitenent de lfascite cirrhotigque est difficile et parfois dan-
gereux (ref, n®8, 26, 40). Il repose habituellement essentiellement sur le
régine désodé, les ponctions d'ascite évacuatrices et les duérétiques,

S'il n'est pas douteux que l'asséchement d'une ascite cirrhdtique
aréliore le confort du patient, il faut bien reconnaitre que les complications
thérapeutiques sont extr@nenent fréquentes ; 1'hypovolénie fonctionpelle avec
hypénatrénie et parfois trouble de la kaliénie slobserve chez les malades

ponctionnés trop rapidement ou traités par des trop fortes doses de dudrétiques.

ces
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Les conséquences de ces désordres hydro-électrolytiques sont 1'insui’ -
fisance rénale fonctionnelle et surtout l'encéphalopathie hépatique,

1La fréquence de ces accidents est telle que certains auteurs (ref,9)
se denande s'il faut vraiment traiter l'ascite cirrhotique, D'autres auteurs
soulignent 1'intér@t de la déméthylclotétracycline (ref, n®12) des ponctions
réinjections d'ascite (ref,n®29) voire des dérivations chirurgicales péritonéc-

veineuses & l'aide de la valve de Le Veen (ref, n°ll).

2) . Les ascites néoplasiques

&)+ CeR.F

L'Afrique Noire est la terze d'élection du C,P,F qui représente chez
1'horme le cancer de trés loin le plus fréquent (ref, n®l5) : 2 lui seul il
représente 57 % des cancers de l'homme au Mozambique, 4C % au Congo, 24 % au
Sénégal, Surtout fréquemt chez llhome, il s'observe chez les sujets scuvent
jeunes, presque uniquement dans la race noire, Dans la génése de ces cancers,
le r8le de 1'aflatoxine reste débatu ; rappelcns que ces aflatoxines provien-
nent de chanpignons (aspergillus) contaninant les arachides stoquées 2 1l'humidi-
té. Le r8le oncog2ne du virus de 1l'hératite B et des cirrhoses post-hépatitiques
semblent nieux &tabli (ref., n°48 et 15) : la majorité des C.P.T se développés
sur une cirrhose post-hépatitique ; l'antigéne australie est retrou@ée che:x
prés de la moitié des cancereux ; si 1l'on utilise des marqueurs plus sensibles
de l'infection par 1l'hépatite & virus B comme l'anticorps anti HBc, on les
trouve dans la quasi totalité des cas,

Llagcite des cancereux hépatiques peut se présenter schématiquenant

de deux neniéres ainsi que nous avons pi le constater chez nos patients :

L 4
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Tant8t elle a tous les caractéres d'une ascite cirrhotique banale et
clest la découverte des alphafoetoprotéines dans le serum ou celle d'un nodule
polychrome en laparoscopie qui pernet de reconnaitre la dégénérescence de la

cirrhose,

Tant8t au contraire l'ascite fait d'emblée soupgonner un cancer ;
c’est en particulier le cas des ascites hémorragiques ou des exsudats renfer-
mant des cellules néoplasigues.,

Le traitement des ascites au cours des C,P,F est purement symptona=-

tique,

b). Autres cancers

Ils sont plus rares en Afrique ot 1'on peut cependant rencontrer des
carcinoses péritondales secondaires d'origine surtout ovarienne ou digestive
(ref, 14).

Quant aux résothélimes péritonéaux, ils sont tout & fait exception-
nels en Afrique corme ailleurs,

Le diagnostic de ces néoplasies secondaires du péritoine repose le
plus souvent sur la lapaxoscopie avec biopsie des granulations, La chimio-
thérapie locale (notamment par le thiothépa) obtient souvent des remissions
intéressantes ; dans les cammers ovariens, 1la castration et 1'hormonothérapie
permettent d'obtenir des survies assez prolongées,

Rappelons que certaine® tuneurs euariennes bénignes peuvent se com-
pliquer d'une ascite (syndrome de Denons-Meigs) ; 1l est impératié de faire

1'exérese de cette tumeur et de les examiner histologiquement en totalité,



3). Les infections péritonéales

a)., La tuberculcse

Clest 1tune des causes les plus importantes dlascite en Afrique et
en tout cas celle dont le diagnostic est le plus lourd de. conséquence,

Au Mali, 1'endémie tuberculeuse est narticulidrehent sévére :
A Bamako plus de 500 tuberculeux pulmonaires gont dépistés chaque année et une
centaine de tuberculose extra~pu1ﬁonaire sont traités chaque année 2 1'HBpital
du Point,.G, Parmi les différentes localisations extra~pulmonaires les ascites
tuberculeuses occupent une place importante, ricindre cependant que les tuber-

culoses ostéo-articulaires (Pott surtout).

Dans les autres pays d'Afrijue, la péritonite tuberculeuse est trés répandue :
Sénégal (ref. 46), Nigéria (ref. 38), Algérie (ref, 5), Maroc (ref, 42),
Ethiopie (ref, 32), Diibouti (ref. 2). Les tuberculoses péritonéales représen—
tent environ 0,5 % des entrants en médecine et environ 10 % des tuberc;uloses
extra-pulmonaires., La plupart des séries soulignent la prédominance féninine
de la tuberculose,

L'ascite apparait dans 5C & 90 % des tuberculoses péritonéales,

Cette ascite est pratiquement isolée ; elle est habituellenent 1libre
ou encore qu'elle puisse 8tre cloisonnée voire réalisée une véritable périto-
nite emcapsulante,

L'analyse du liquide d'ascite est trds évocatrice lorsqu'elle montre
un exsudat riche en lymphocytes ; toutefois ces anonalies ne sont pas constan-
tes : le liquide peut &tre pauvre en protides ou de formule mixte ; il est
exceptionnellenent chyleux ou hémorragicue ; la recherche des B.,K est exceptio:
nellenent positive. L'I,D,R n'a gufune valeur d'orientation et sa négativité

n'élinmine pas le diagnostic.

LR 2R 4
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La laparoscopie est fondanentale, Elle révele typiquenent des granu-
lations de petites tailles, blanchitres trés caractéristiques dont la biopsie
pernet en principe d'affirmer aisfment 1'origine tuberculeuse, Malheureusenent
dans certains cas la laparoscopie est rendue difficile voire inpossible par
1'existence d'adhérences péritonéales,

Quant au traitement c'est celui de toute tuberculose : rimifcn,
streptomycine, trécator (ou T Bj).

I1 est exceptionnel d'avoir 2 intervenir pour lever en cas d'occlu-~
sion sur brides ne cédant pas rapidement ; ces intexventions sont du reste
délicates,

Pour terniner soulignons la fréquence des associations cirrhcses -

tuberculoses que seule la laparoscopie permnet dtidentifier correctement,

b). Autres infections

Les mycoses sont exceptionnelles : candidoses et surtout histoplasmose
africaine 3 histoplasna Dubqisii.

Guant aux bilharxzioses leur r8le dans la génése des ascites en
Afrique semble modeste, Elles peuvent théoriquenent engendrer une ascite par
deux mécanismes : localisation péritonéale responsable dvexsudats et hyper-
tension portale par atteinte hépatique responsable de transsudak,

Les localisations péritonéales sont exceptionnelles nais peuvent &tr:
dues 2 schistosona nansoni et & schistosoma hoenatobiun ; les atteintes
hépatiques moins rares, sont dues presque uniquement & schistosona nansoni,

En tout cas, pour affimmer le r8le d'une bilharziose dans la génése
des ascites, on ne saurait se contenter de la nise en évidence des oeufs dans
jes urines et les selles, Il est indispensable dtapporter la preuve histo-
pathologique sous laparoscopie de l'atteinte péritonéale (biopsie de granula-

tion) et hépatique (ponction biopsie a 1taiguille),
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4). Les ascites cardiaques

Elles sont loin d'@tre exceptionnelles, En effet la pathologie
cardio-vasculaire est effectivement riche en Afrigue Noire (ref, 52, 53 et 31).
Las cardiopathies cosmopolites sont d'une grande fréquence : cardiopathie hypexr
tensive, coeur pulmonaire, cardiopathie rhunatisnale (ref, 47), péricardite
(ref, 17), Si les cardiopathies ischéniques sont rares, et les cardiopathies
parasitaires exceptionnelles (trypanoscniases), les myocardies sont fréquentes
(anénie notamment drépanocytose, cardiothyréose, béri-béri). Enfin les fibroges
endoniyocardiques et les cardiomyopathies primitives en apparence sont a 1lYorig:
de ncubreuses insuffisances cardiaques. Leur pathogénie reste discutée, L2
survenue d'une ascite chez un cardiague est sans doute plus fréquente en
Afrique qu'en Europe ol le traitement digitalo~duérétique est en général nieux
suivi,

Cette ascite se présente tantdt comae un transsudat pauvre en cel-
lules, tant8t comme un exsudat de fornule nixte, L'exsitence d'une hépato-
mégalie risque d'égarer le clinicien pressé,

L'exanen clinique, radiclogique et électrique du coeur net cependan
gur la voie du diagnostic, Dans le doute, la laparoscopie peut 8tre pratiquée,
Elle montre typiquement un foie lisse, congestif évocateur ; mais certains
foies cardiaques.tidc anciens, ont un aspect Valonné psaudo-cirrhotique, La
ponction biopsie du foie qui n'est pas dépourvue de risques révale des liaisor
congestives centro-lobulaires, parfois une stéatose rddio~lobulaire ou une
discrate f¥ibrose mais janais de véritableScirrhoses,

Des ascites cardiaques proprenent dites, on peut rappracher les
ascites secondaires 2 une thrombose veineuse porte ou gsurtout sus~hépatique
(syndrome de Budd-Chiari). En 1'absence de moyen radiologique approprié,.le

diagnostic en est pratiquenent inpossible 2 Banaic,
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5). Les ascites rémnales

Elles sont fréguentes surtout chez l'enfant ol elles entrent dans le
cadre d'un anasarque par syndrome néphrotique primitif en apparence le plus
souvent,

Toutes les néphropathies cosmopolites se rencontrent sous les tropi-
ques mais la fréquence des syndromes néphrotiques chez 1'enfant africain a
depuis longtemps soupgonné 1'existence d'une pathologie glomdrulairxe oxiginale,

Les anglo-saxons (ref., 28 et 23) attribuent la plupart de ces syn-
drones néphrotiques au paludisne 2 plasmodiun nalariae, Les auteurs franco-~
phones (ref. 37, 12, 49) se contentent de parler de néphropathie tropicale
dfétiologie indétemninée., Enfin certaines néphiropathies seraient dues & la
loase, & la bilharziose surtout 2 schistosoma mansoni, 3 la drépanccytose,

Cliniquenent les ascites rénales s'intdgrent toujours dans le cadre
d'un anasarque ; il n'existe en régle aucun autre signe clinique.

Le dosage de la protéTnurie permet de faire facilement le diagnostic,

Sur le plan thérapeutique, le réginme désodé et les duérétiques as-
sachent rapidenent l'ascite, mais malheureusenent la guéxison du syndrone
néphrotique est beaucoup plus difficile & obtenir : la corticcthérapie est

rarenent efficace,

6). Les causes rares

a), Les myxoedémes

La fréquence et la pathogénie des ascites au couxs du nyxoedéne
restent inmprécises, La majorité des auteurs pensent que ces ascites sont se-
condaires 2 des dégsordres hydro-&lectrolytiques : hyponatrénmie secondaire &
un mécanisme d'antiduérése inapproprié,

Cliniquement les ascites peuvent s'observer chez des myxoedénateux
dont la symptomatologie classique est souvent incompléte ; les ascites c'as-

gocient volontiers 2 des épanchements pleuraux et & des troubles psychiques
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ou digestifs en rapport avec 1l'hyponatrénie,

Sur le plan thérapeutique, les extraits thyroTdiens éventuellenment
associés 2 des petites doses de cortisones obtiemment facilenent la guérison,
Il est inportant d'éviter le régime désodé qui risquerait d'aggraver 1l'hypo-~

natrénie,

b). Les ascites des hypo-albuninémies extra~rénales

Une ascite peut s'observer au cours de certaines diarrhées chroniques
ou de certaines malnutritions protéfno~caloriques sévéres (Kwashiorkor) .
Dans ces deux cas, elles s'expliquent par le taux tzeés bas de l'al-

bunine sérique (corme dans les syndrones néphrotiques) .

c). Les ascites des pancréatites

Sont rares, Elles peuvent compliquer les pancréatites aigues ou
chronigues, Elles peuvent s'accompagner d'épanchenents pleuraux, Leur seule

particularvité est d'Stre tviche en amylase,

d). Les ascites chyleuses vraies

Elles se caractérisent par une forte tengur en lipides qui donne au
liquide un aspect lactescent ; il faut bien les'distinguer des ascites chyli-
formes d'aspect laiteux mais pauvre en graisse. Les ascites chyleuses traduisen
une fistule de la voie lymphatique entéro~thoracicue ; il s'agit le plus souven

d*une adénopathie, d%un cancer, d'une hénopathie naligne, d'une tuberculose.

e). Les ascites bilieuses, exceptionnelles sont dues & une fistule

biliaire,
f), Citons enfin les ascites de la maladie périodique du lupus,

de la maladie de chronn, purpura rhumato¥de, maladie de Whipple.
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Tableau n°17 - (D'aprés Christoforov B, xéf,10).

CAUSES DES ASCITES

T - MATADIES DU PERITCINE ET DES CRGANES ADJACENTS

1° Infections et parasitcses

. tuberculoses du péritcine
. exceptionnellement : candidoses, histoplasmoses, bilharzioses,

2° Nécplasnes

. cancer secondaire {essentiellement le tube digestif, 1tovaire,
le pancréas).

. cancer prinitif du péritoine (rmésothéliome).

3° Affections rares

. maladie périodique

. vasculites : lupus érythénmateux disséniné, purpura rhunatofde
. granulonatoses : sarcofdose, maladie de Crohn

. maladie de Whipple

. endonétriose péritondale,

11 - MAILADIES N'AFFECTANT PAS LE PERITOINE
1° Ascites dues A une stase vasculaire

. hypertension portale des cirrhoses
. stase vasculaire : insuffisance cardiaque, péricardite constrictive
thrombose de la veine cave inférieure, syndrome de Budd-Chiari,

2° Hypoalbuminénie : syndromes néphrotiques, entéropahtie exsudative,

dénutrition,

III ~ EXCEPTIONNELLEMENT : myxoedéme, syndrome de Demons-Meigs (£ibrone de
1fovaire donnant des &panchements pleuro-péricardiques et péritonéaux) ,
pancréatites, ascite bilieuse, ascite chyleuse,




Tableau n°l8 ~ Caractéristiques du liquidé 4°

o mr

(d'apres Glickman R,M., Isselbacher KoJ.,xé£.24)

o9

ascite danslles différentes maladies

MALADIES ASPECT DENSITE PROTEINE NUMERATICN CELLULAIRE AUTRES TESTS
MACRCSCCPIQUE g/l Hénaties Leucocytes
1C Qoo\ﬁﬁu Cellules/:m3
Cirrhoses Citrin AMJonAowxu xﬂwumﬁmmﬁu 1% AMUoAmomy 3 pré-
deniinance de cel-
lules endethélia-
les, -
Cancer Citrin, hémor~ [|Variable
ragique, conte-~ MVH-OHmﬁthv UV‘Nmmhuqu 2C % UVHQooAmONv Cytologie, biopsie
nant de la cellules de tous |péritonéale,
oucine,chyleux les types,
Tuberculose Clair, trouble, |Variable
péritonéale héncrragique, wvwvowmAmONo MV 25z (5C%) 7% >1000(7C%) 5 en Biopsie péritonéale,
chyleux. zénéral sup.d colorations et culture
70% de lymphocy- | pour recherche de bacil+
tes, les R
Péritonite 2 Trouble cu Si purulent Si purulent M
gernes pyogénes | purulent HVH.OHo Anwmm Inhabituel A prédoninance coloration de gramy
de polynucléaires |culture L
Insuffisance - Citrin Variable Variable AWWocAmmﬁo ; en
cardiaque &1,016(607) 15-53g 1c % &néral cellules
mésothéliales
nonounclées )
Néphzoses Citrin ou Si ascite chyleuse
chyleux Ameowm vanmmAHOONv “Inhabituel Awuo ; cellules extra par l'éther,colo-
nésothéliales ration du soudan
ononuclées
Pancréatites Trouble,hénor~ Variable Variable Variable Variable Augnentation de 1'any-
Faux kystes ragique ou souvent souvent lase dans le liquide
chyleux >1.C16 > 25z/1 dtascite et le serunm,




TRCISIEME PARTIE

CONCLUSICNS GENERALES




1), Nous avons analysé 69 observations de malades hospitalisés pour ascite
dans les services de médecine internme de 1'H8pital du Point,G, de Janvier &

aeptembre 1979,

2) . Les étiologies retrouvées sont les suivantes par ordre de fréquence décrois-
sante : cirrhose (32,8 %), insuffisance cardiaque (24,6 %), C.P,F (18,8 %),
syndrone néphrotique (7,2 %), tuberculose péritonéale (5,8 %), cancer secon-
daire’ (2 cas), myxcedznme (1 cas), pnacréatite (1 cas), étiologies nultiples

(4 cas). A noter 1l'absence d'ascite bilharziemne certaine,

3). Les ascites semblent plus fréquentes chez 1'horme que chez la ferme ce qui

stexplique par la large prédominance masculine des cirrhoses et des C,P.F.

4), Chez les adultes, l'8ge modifie peu la xépartition des différentes &tiolo-
gles ; chez les enfants et leg adolescents les syndromes néphrotigues sont

pariiculiérenent fréquents,

5), L'exanen clinique suffit rarement pour faire un diagnostic étiologique
(&2

précis,

Certes la constatation d'un gros foie, d'une grosse rate, d'un ict2re,
d'une hénorragie digestive, d'une circulation veineuse collatérale oriente vers

une cirrhose ou un C;P.F mais ces signes ne sont ni constants, ni spécifiques,

Certes un souffle hévatique affimme le C,P,F mais ce signe est in-

congtant,

Certes 1'existence d'un souffle cardiaque, d*un galop, d'un reflux
hépato-jugulaire, oriente vers le cceur mais les souffles anémiques sont

fréquents et les associations sont possibles.
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6). Le bilan hépatique classique est totalement dépourvu d'intérét..La présence
de 1l'alphafoetoprotéine signe le diagnostic de C.P.F mais elle est nalheureuse-

nent inconsgtante,

7). L'analyse du liquide d'ascite nloriente réellement le diagnostic que dans

25 % des cas :
Lorsque le liquide est hénorragique, un cancer est hautement probable.

Un exsudat lymphocytaire pauvre an sucre est tras évocateur de

tuberculose péritonéale,
La nise en &vidence de cellules néoplasiques est rare,
8) . D'autres exanens conplénentaires doivent &tre systématiques 3

La recherche et le dosage d'une protéfnurie permettant dtaffimer le

syndrome néphrotique.
L'I.D.R dont 1l'interprétation est cependant délicate,

La radioscopie et la radiographie du thorax, 1%électrocardiogramme

pernettant de mettre en &vidence une cardiopathie,

1.a fibroscopie oegogastroduodénale o 1a recherche de varices oeso-

phagiennes présentent chez 76 % des cirrhoses et des C.P.F.

9), La laparoscopie représente 1texanen de dernier recouxrs dans les ascites de
diagnostic difficile, Elle peut cependant étre contre indiquée en cas de
trouble de la coagulation ou rendue inpossible par des adhérences (intexventio

antérieure, tuberculose) .
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16). En résumé l'exploration d'une ascite 2 Banako comprend les étapes suivantes
Exame; éiiniﬁﬁe (abdoménféfvthorax)
Recherche d'une protétnuiie systénatique
Electrocardiograime et radiographie du thorax systénatique
Fibroscopie systénatique
Dosage de l'alphafoetoprotéine systématique

Laparoscopie aprés &tude de 1'hémostase si les examens précédents

n'ont pas permis d'cbtenir la certitude diagnostique,
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