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L’ascite est un épanchement liquidien de la cavité péritonéale. On exclut de 

cette définition  les épanchements purulents (péritonites), les épanchements 

sanglants (hémopéritoine) et les épanchements bilieux (cholépéritoine) [1].  

Il existe deux types d’ascite selon leur contenu en protides : les ascites 

pauvres en protides dites « transsudatives » et les ascites riches en protides dites 

« exsudatives ». 

L’épidémiologie générale diffère dans les pays développés où l’ascite 

maligne représente plus de 50 % des causes des ascites non cirrhotiques, où la 

pathologie cardiaque est importante et où la tuberculose est limitée, 

contrairement aux pays en voie de développement (PVD) où la pathologie 

infectieuse (avec la tuberculose en tête de fil) domine devant les pathologies 

cancéreuses [2]. La tuberculose reste un problème de santé publique majeur ; 

pour l’année 2012, l’OMS estime que 8,6 millions  de personnes sont touchées 

par cette maladie et que 1,3 million en sont morts (y compris 320 000 décès 

parmi les personnes séropositives pour le virus de l’immunodéficience humaine-

VIH). Le nombre de décès par la tuberculose est inacceptablement élevé sachant 

que la plupart d’entre eux sont évitables [3].  

Près de 20 ans après que l’OMS a déclaré la tuberculose urgence de santé 

publique mondiale, des progrès très importants ont été enregistrés en direction 

des cibles mondiales fixées pour 2015 dans le contexte des objectifs du 

Millénaire pour le développement (OMD) même si depuis quelques années, on 

assiste à une recrudescence de cette maladie aussi bien dans les pays développés 

que dans ceux en cours de développement. Son poids en tant que frein au 

développement socio-économique est reconnu dans le cadre des Objectifs du 

Millénaire pour le Développement des Nations-Unies, qui a inscrit comme une 
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de ses cibles l’arrêt de la progression de la tuberculose et l’inversion de la 

tendance de l’incidence d’ici 2015 [3].  La pandémie du sida, l’augmentation du 

taux d’immigration et l’utilisation de plus en plus fréquente des 

immunosuppresseurs sont les principaux facteurs incriminés dans cette 

progression [4,5]. 

Au Maroc, la tuberculose demeure un problème de santé publique. Selon le 

Ministère de la santé, en 2011 près de 27 000 nouveaux cas de tuberculose ont 

été notifiés toutes localisations confondues, définissant une incidence de 82 

nouveaux cas pour 100 000 habitants et 35 nouveaux cas de tuberculose 

pulmonaire à frottis positif pour 100 000 habitants. [6]  

Selon le système de surveillance épidémiologique, 70% des cas dépistés 

sont concentrés dans les zones les plus urbanisées particulièrement autour des 

grandes villes. La maladie affecte les hommes (58% des cas) plus que les 

femmes (42%) ; dans 70% des cas, la tuberculose touche une population jeune et 

active d’âge compris entre 15 et 45 ans ; 80 % ont un âge inférieur à 45 ans, 

réduisant ainsi ses capacités d’activité et le rendement économique de la 

communauté [7]. 

La tuberculose est donc une maladie grave dont le diagnostic à l’étape de 

latence est primordial afin d’éviter l’évolution vers la forme active. 

La tuberculose péritonéale est la première étiologie des ascites exsudatives 

dans les pays en developpement. Elle représente 1 à 2% de toutes les 

localisations de la tuberculose et 31 à 58% des localisations abdominales et se 

situe au quatrième rang des tuberculoses extrapulmonaires particulièrement en 

milieu africain derrière la tuberculose ganglionnaire, osteoarticulaire et 

urogénitale [8,9].     
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L’organisation mondiale de la santé a estimé le nombre de nouveau cas de 

tuberculose péritonéale en 2007 à 9,27 millions de cas alors que ce nombre était 

de 9,24 millions en 2006, 8,3 millions en 2000 et 6,6 millions en 1990. La 

plupart des cas répertoriés en 2007 était enregistrés en Asie (55%) et en Afrique 

(31%) [9].  

La tuberculose péritonéale est une  pathologie caractérisée par son manque 

de spécificité dans le tableau clinique. Il s’agit d’une forme paucibacillaire dont 

les moyens diagnostiques utilisés en routine manque de sensibilité et/ou de 

spécificité constituant par conséquent un véritable défi diagnostique pour le 

médecin. La laparoscopie, caractérisée par sa simplicité et son faible coût, est le 

moyen le plus efficace car l’aspect macroscopique du péritoine est évocateur et 

les biopsies sont faciles à réaliser. L’examen histopathologique  est le gold 

standard dans le diagnostic de certitude de cette pathologie. Toutefois, cette 

chirurgie n’est pas dénuée  de  complication avec une morbidité non négligeable 

avec des complications liées à l’anesthésie et à l’intervention elle-même. 

 Pour tenter de palier ce problème, des moyens diagnostiques modernes et 

non invasifs ont vu le jour. Il s’agit de tests de quantification de la libération 

d'interféron gamma (IFN-γ) par les lymphocytes T sensibilisés par des antigènes 

mycobacteriens  communément appelés Interféron-gamma-release assays 

(IGRA). 

 A ce jour, deux tests ont reçu l’autorisation de mise sur le marché : il s’agit 

du QUANTIFERON TB GOLD-IN-TUBE® (QFT-GIT), objet de notre étude, 

dosant l’interféron gamma circulant et du T-SPOT- TB® qui permet un 

comptage des cellules productrices d’interféron gamma. Seul le premier est 



5 
 

utilisé à ce jour et a fait l’objet de plusieurs études pour évaluer son intérêt 

notamment dans le diagnostic de la tuberculose.  

Le Maroc étant un pays d’endémie tuberculeuse la détection des sujets 

atteints est une nécessité de santé publique. Dans ce sens l’IDR est peu sensible 

(seulement 10% de positivité) et non spécifique. D’où l’intérêt du Maroc pour 

ces moyens diagnostiques. 

Ainsi, notre travail consiste à montrer l’intérêt du test QUANTIFERON TB 

GOLD-IN-TUBE® dans le diagnostic de la tuberculose péritonéale à travers 

l’expérience du service de gastro-entérologie 1 de l’hôpital militaire 

d’instruction  Mohammed V.  
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Il s’agit d’une étude rétrospective concernant 18 patients colligés dans le 

service de gastroentérologie clinique de l’hôpital militaire Mohammed V au 

cours de l’année 2013. Les patients inclus dans l’étude étaient hospitalisés pour 

le bilan étiologique d’une ascite exsudative et une fiche d’exploitation a été 

établie pour le recueil des données. (Figure 1) 

 Les données recueillis étaient le nom, l’âge, le sexe, les antécédents, le 

motif d’hospitalisation et le délai de consultation. 

 Les différents signes fonctionnels et physiques ont été recherchés. 

 Les données de l’IDR ainsi que des différents examens radiologiques  ont 

été notés pour les différents patients. 

 Le résultat du test quantiferon a été rapporté pour chaque patient, tout en 

comparant le résultat définitif  du test quantiferon. 
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Figure 1 : Fiche d’exploitation. 

Fiche d’exploitation 
Nom : 
N° dossier : 
Téléphone : 
Age : 
Adresse : 
Antécédents : 

- Tuberculose traitée: *pulmonaire 
*extrapulmonaire 

- Contage tuberculeux 
- Maladie inflammatoire chronique de 

l’intestin 
- Immunodépression 
- Autres  

 Motif d’hospitalisation : 
Délai de consultation : 
Signes fonctionnels : 

- Généraux  
- Digestifs 
- Pulmonaires 
- Extradigestifs  

 
Signes physiques : 

- Température 
- Examen physique 

 
Intradermoréaction à la tuberculine : 
Examens paracliniques : 

- Ponction d’ascite 
- Recherche de bacilles de Koch  
- Biologie 
- Test Quantiferon tube-gold in-

tube: 
- Radiologie: radiographie 

pulmonaire, échographie et 
tomodensitométrie abdominales 

Explorations chirurgicales : 
- Laparotomie exploratrice 
- Cœlioscopie 

Examen histologique 
Diagnostic retenu: 
Traitement: 
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I. Age et sexe 

1. Age  

La moyenne d’âge dans notre série était de 54,5 ans  avec des extrêmes  de 

27 à 75 ans. 

2. Sexe  

Une prédominance féminine a été noté dans notre série dont 13 femmes 

pour 5 hommes soit respectivement  70% et 30%. 

 

Figure 2 : Sexe ratio dans notre série. 

II. Antécédents personnels de tuberculose 

Deux  patients (11%) présentaient des antécédents personnels de 

tuberculose pulmonaire traitée dont un  avec une atteinte ganglionnaire associée. 

III. Notion de contage tuberculeux 

La notion de contage tuberculeux était retrouvée chez  7 patients (39%) 

notamment chez les 2 patients suscités. 

IV. Antécédents de MICI et d’immunodépression 

Les antécédents de maladie inflammatoire chronique de l’intestin 

(rectocolite hémorragique et maladie de Crohn)  ou d’immunodépression 

70%

30%
FEMMES

HOMMES
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(infection par le virus de l’immunodéficience humaine- VIH- traitement par 

immunosuppresseur) étaient absents chez tous nos patients. 

Le tableau suivant résume les principaux antécédents retrouvés. 

(Tableau1) 

Tableau 1 : Principaux antécédents dans notre série  

Principaux 
antécédents 

Nombre de 
patients Pourcentage 

Tuberculose 
pulmonaire 2 11% 

Tuberculose 
extrapulmonaire 
(ganglionnaire) 

1 5% 

Contage tuberculeux 7 39% 
MICI 0 0% 

Immunodépression 0 0% 

 

V. Autres antécédents 

D’autres antécédents étaient retrouvés : 

  diabète de type 1 (1 patients), 

  diabète de type 2 (4 patients), 

  hypertension artérielle (4 patients),  

  asthme (2 patients), 

  hépatite virale C (1 patient), 

  cardiopathie (1 patient),  

 cancer du sein (1 patient),  

 tabagisme chronique et alcoolisme (1 patient), 
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 cholécystectomie (1 patient),  

 cirrhose (1 patient). 

VI. Motif et délai de consultation 

Le motif de consultation était représenté par le ballonnement abdominal 

chez 17 patients soit 94%. La notion de fièvre était notée chez 50% des patients. 

L’association amaigrissement-anorexie-asthénie se retrouvait chez 5 patients 

avec des sueurs nocturnes chez 4 patients. Le syndrome subocclusif était le 

motif de consultation chez 2 patients (11%). (Tableau 2) 

 Le délai de consultation était de 2 mois en moyenne avec des extrêmes 

d’une semaine à 8 mois. 

Tableau 2 : Principales manifestations cliniques dans notre série 

Signes cliniques Nombre de patients Pourcentage 
Ballonnement 

abdominal 17 94% 

Asthénie 9 50% 
Anorexie 7 40% 

Sueurs nocturnes 4 20% 
Fièvre 5 28% 

Douleurs 
abdominales 9 50% 

Amaigrissement 14 80% 
Vomissements 5 30% 

 

VII. Examen physique 

La manifestation physique principale était l’ascite. Celle-ci était de 

moyenne abondance dans 3/4 des cas, un patient avait une ascite de faible 



13 
 

abondance ayant nécessité une échographie abdominale pour confirmation. 

D’autres éléments cliniques s’y associaient parmi lesquels on notait : 

- une fièvre chez 50% des patients, 

- une altération de l’état général dans 80% des cas, 

- une hépatomégalie était retrouvée chez  2  patients. 

VIII. Bilan phtysiologique 

1. Intradermoréaction à la tuberculine (IDR) 

L’intradermoréaction à la tuberculine  n’a été réalisée que chez  9 patients : 

elle était positive chez  2 patients et négative chez 7 patients. (Tableau 3)  

Tableau 3: Résultats de l’intradermoréaction à la tuberculine dans notre série 

IDR Nombre de 
patients Pourcentage 

Positive 2 11% 
Négative 7 39% 

Non réalisée 9 50% 

2. Recherche de bacilles de Koch (BK) dans les crachats. 

La recherche de BK à l’examen microscopique des crachats après 

coloration de Ziehl Neelsen demandée chez tous nos patients était toujours 

négative. 

3. QuantiFERON®-TB Gold-In-Tube 

Le test QuantiFERON®-TB Gold-In-Tube était demandé chez  tous les 

patients : il était positif chez 2 patients, négatifs chez 14 patients et indéterminé 

chez 2 patients. (Tableau 4) 
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Tableau 4 : Résultats du QuantiFERON®-TB Gold-In-Tube dans notre série 

Test quantiferon Nombre de 
patients 

Pourcentage 
(%) 

Positif 2 10% 
Négatif 14 80% 

Indéterminé 2 10% 

 

IX. Etude du liquide d’ascite 

1. Etude macroscopique 

La ponction d’ascite ramenait un liquide clair chez 2 patients et jaune citrin 

chez les autres. 

2. Etude microscopique 

a. Etude biochimique 

Une analyse biochimique du liquide d’ascite a été réalisée chez tous les 

patients : elle mettait en évidence un liquide exsudatif  riche en protéines. 

b.  Etude cytobactériologique 

L’analyse cytobactériologique du liquide d’ascite retrouvait une 

prédominance lymphocytaire chez tous les patients ; la recherche de BK était 

toujours négative à l’examen direct et à la culture du liquide d’ascite. 

X. Examens biologiques 

 La manifestation biologique principale était le syndrome inflammatoire  

avec une protéine C-réactive (CRP) positive chez 13 patients soit 72% et une 

légère hyperleucocytose à 11700 éléments/mm³  chez 2 patients. Une 
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lymphopénie à  900 éléments/mm³ a été retrouvée chez 2 patients. Quatre 

patients présentaient une anémie. 

XI. Examens morphologiques 

1. Radiographie pulmonaire 

La radiographie pulmonaire demandée chez tous les patients ne présentait 

aucun signe radiologique en faveur de la tuberculose pulmonaire. 

2. Echographie abdominale 

L’échographie abdominale a été réalisée en première intention chez tous les  

patients ; elle mettait en évidence : 

 un épanchement intraperitoneal chez tous les patients 

 un épaississement de la paroi digestive chez 7 patients 

 des nodules péritonéaux chez 4 patients 

 une hépatomégalie chez 2 patients 

3. Tomodensitométrie (TDM) abdominale 

La TDM abdominale demandée chez  16  patients mettait en évidence : 

 l’épanchement intraperitoneal chez tous les patients 

 un épaississement de la paroi digestive chez 7 patients 

 un épaississement péritonéal (grand épiploon chez 2 patients, feuillets 

péritonéaux chez 2 patients, petit épiploon chez 2 patients) 

 des signes de carcinose chez 2 patients. 
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XII. Explorations chirurgicales 

1. Laparotomie exploratrice 

La laparotomie exploratrice a été réalisée chez 1 patient mettant en 

évidence des lésions morphologiques orientant vers la tuberculose dont 

l’examen anatomopathologique des biopsies confirmait la tuberculose 

péritonéale. 

2. Cœlioscopie 

L’exploration de la cavité péritonéale par cœlioscopie a été réalisée chez 17 

patients. L’examen anatomopathologique des biopsies effectuées mettaient en 

évidence la tuberculose péritonéale chez 8 patients, une carcinose péritonéale 

chez 5 patients. 4 patients présentaient une ischémie veino-mésentérique. 

XIII. Examen Histologique 

L’analyse anatomopathologique a été réalisée chez tous les patients. Elle 

mettait en évidence le granulome epithélioide et giganto-cellulaire confirmant la 

tuberculose chez 50% des malades. 5 patients présentaient des signes de 

carcinose.. 

XIV. Diagnostic retenu 

A l’issue de notre investigation la tuberculose péritonéale et la carcinose 

péritonéale étaient les principaux diagnostics mis en évidence comme le montre 

le tableau ci-après. (Tableau 5) 

 Chez les 2 patients dont le test quantiferon était positif, le diagnostic 

de tuberculose péritonéale était confirmé à l’examen 

histopathologique. 
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 Chez les 14 patients dont le test quantiferon était négatif : le 

diagnostic de tuberculose était confirmé à l’examen histopathologique 

chez  5 patients. 

 Chez les 2 patients dont le test quantiferon était indéterminé, le 

diagnostic était celui de la tuberculose péritonéale. 

Tableau 5 : Principaux diagnostics retrouvés et corrélation avec les résultats du 

quantifierons dans notre série 

 

QUANTIFERON-TB GOLD-
IN-TUBE® DIAGNOSTIC RETENU 

Positif Négatif Indéterminé Tuberculose 
péritonéale 

Carcinose 
péritonéale Autres 

 
NOMBRE 

DE 
PATIENTS 

2   2 0 0 
 14  5 5 4 

  2 2 0 0 

 

XV. Traitement  

Tous les cas de tuberculose péritonéale ont été traités par les antibacillaires 

pendant 6 mois selon le schéma suivant : 

 Quadrithérapie pendant 2 mois à base d’Isoniazide, Rifampicine, 

Ethambutol et Pyrazinamide puis 

 Bithérapie pendant 4 mois à base d’Isoniazide et Rifampicine 

Dans le cas de la carcinose péritonéale, deux patientes présentaient un 

antécédent de cancer du sein traité chirurgicalement ; la carcinose péritonéale a 

révélé le cancer primitif dans les autres cas et était toujours d’origine digestive. 

La prise en charge thérapeutique a été essentiellement palliative et 

symptomatique étant donné le caractère avancé de la maladie.  
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I. Ascite  

A. Définition 

L’ascite est définie par la présence d’un liquide non hémorragique dans la 

cavité péritonéale (excluant hémopéritoines, biliopéritoines et 

hydatidopéritoines). Le terme « ascite » provient du grec « askos », traduit par 

sac ou bagage [2]. Le diagnostic en est le plus souvent clinique selon qu’il 

s’agisse d’une ascite de faible, moyenne ou grande abondance.  

B. Diagnostic clinique 

1. Ascite de moyenne et de grande abondance 

L’ascite de moyenne ou de grande abondance (>2 L) est cliniquement 

évidente : l’inspection abdominale retrouve une augmentation du volume 

abdominal, qui contraste avec un amaigrissement de la partie supérieure du 

corps. L’augmentation du volume est d’importance variable et apprécié par la 

mesure du périmètre ombilical et la prise de poids. En cas d’ascite tendue on 

observe également un déplissement de l’ombilic et un diastasis des muscles 

grands droits. La percussion met en évidence une matité déclive, à limite 

concave vers le haut. En décubitus dorsal, la matité siège dans les flancs et 

l’hypogastre et encadre un tympanisme periombilical. La matité est mobile, avec 

en décubitus latéral une matité du flanc inferieur et un tympanisme du flanc 

supérieur. Le signe du flot est la transmission abdominale liquidienne de l’onde 

de propagation créée par la pression sur la paroi abdominale. Des œdèmes des 

membres inferieurs (blancs, mous, prenant le godet, déclives, qui peuvent 

s’étendre aux bourses, aux grandes lèvres et à la paroi abdominale) et/ou un 

épanchement pleural peuvent être associés. 
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Dans notre série, la majorité des cas avait une ascite de moyenne 

abondance. 

2. Ascite de faible abondance 

L’ascite de faible abondance (<2 L) est de diagnostic plus difficile. Dans ce 

cas le diagnostic peut être évoqué devant une prise de poids récente, une matité 

déclive des flancs. Une échographie est souvent nécessaire pour confirmer le 

diagnostic [10]. 

Dans notre série, un seul patient avait une ascite de faible abondance 

diagnostiquée à l’échographie abdominale. 

C. Diagnostic différentiel 

Devant une augmentation du volume abdominal, l’existence d’une matité 

déclive et mobile permet habituellement d’éliminer :   

 une obésité (avec matité diffuse),  

 un syndrome occlusif (avec tympanisme diffus),  

 un globe vésical,  

 un kyste ovarien, 

 un fibrome utérin,  

 une grossesse avec ou sans hydramnios (matité convexe en haut, non 

mobile, laissant les flancs tympaniques). 

 En cas de doute, l’échographie permet de redresser le diagnostic. 
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D. Ponction d’ascite 

1. Technique et méthode  

La ponction exploratrice se pratique au lit du malade après désinfection 

cutanée avec de la povidone iodée (Bétadine®), à l’aide d’une aiguille montée. 

Elle est réalisée au niveau des 2/3 internes et du 1/3 externe d’une ligne joignant 

l’ombilic et l’épine iliaque antero-supérieure, en pleine matité. Il faut éviter de 

piquer au niveau des veines collatérales visibles. Lorsque l’ascite est de petit 

volume ou cloisonnée, la ponction est faite sous contrôle échographique ou 

après repérage de la région par échographie. Une aiguille de 22G et une seringue 

montée de 50 millilitres sont introduites perpendiculairement à la paroi. C’est un 

geste qui se complique exceptionnellement. Le risque de saignement est très 

faible même en cas d’insuffisance hépatocellulaire avec coagulopathie. Seule 

une fibrinolyse patente ou une coagulation intravasculaire disséminée pourrait la 

contre indiquer. Une étude portant sur 1100 ponctions d’ascite chez des patients 

cirrhotiques n’a montré aucune complication hémorragique malgré des taux 

aussi bas que 19000/mm3 et un international normalized ratio (INR) aussi 

pathologique que 8,7 en l’absence de transfusions prophylactiques [1]. Dans 

notre série tous les patients ont bénéficié d’une ponction d’ascite. 

  Il existe deux étapes dans l’analyse du liquide d’ascite. L’étude 

macroscopique qui peut orienter la démarche diagnostique et l’étude 

microscopique qui comprend une étude biochimique, cytologique et 

bactériologique. 

2. Analyse biochimique du liquide d’ascite 

En biochimie, le dosage de l’albumine et des protides est indispensable à la 

démarche diagnostique. Alors que pour d’autres épanchements sériques, comme 
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dans la plèvre, on sépare les origines exsudative et transsudative, dans l’ascite, 

on distingue les ascites riches en protides et pauvres en protides avec un seuil à 

25 g/L. Ces deux éléments permettent ainsi un calcul du gradient d’albumine 

sérum-ascite [2]. 

Dans notre série tous les patients avaient une ascite exsudative (toutes les 

ascites transudatives étaient exclues de notre série).  

3. Analyse cytologique du liquide d’ascite 

En cytologie, la numération des éléments leucocytaires est importante 

notamment les cellules lymphocytaires qui permettent d’orienter vers une 

tuberculose ou une carcinose. Celle-ci peut être couplée à une étude 

anatomopathologique à la recherche de cellules anormales notamment tumorales 

avec toutefois une faible sensibilité (40-90%) majorée en cas de carcinose [2].  

Dans notre série tous les patients avaient un liquide d’ascite lymphocytaire.  

En cas d’infection du liquide d’ascite, dû aux bacilles gram négatifs (BGN) 

dans 70% des cas dont le chef de fil est Escherichia Coli, la cytologie est 

caractérisée par une prédominance de la formule leucocytaire et en particulier 

par les polynucléaires neutrophiles (PNN) dont le taux dépasse 250 éléments par 

millimètre cube. 

Aucun cas d’infection du liquide d’ascite n’a été détecté dans notre série.  

4. Analyse bactériologique du liquide d’ascite 

En bactériologie, l’examen direct à la coloration de gram ou de Ziehl 

Neelsen à la recherche de bacilles tuberculeux est très peu sensible (< 10% 

d’examens positifs) ; la culture du liquide d’ascite sur milieu standard ou spécial  
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pour la tuberculose  a un meilleur rendement même si les délais sont très longs 

(3-6 semaines). 

Dans notre série, le bacille tuberculeux n’a été retrouvé chez aucun patient. 

E. Diagnostic étiologique 

1. Ascites pauvres en protides (ascites transudatives) 

Elle est caractérisée par un liquide citrin ou plus rarement lactescent, 

pauvre en protides (5-20 g/l) et en l’absence d’infection pauvre en cellules 

(moins de 100 éléments/mm3, dont moins de 10% de polynucléaires 

neutrophiles). L’étiologie de loin la plus fréquente est la cirrhose hépatique qui 

associe fréquemment à coté des signes de l’hypertension portale, des signes 

d’insuffisance hépatocellulaire et un gradient d’albumine sérum/ascite supérieur 

à 11g/l. D’autres pathologies peuvent être à l’ origine de l’hypertension portale 

telles que les blocs hépatiques (bilharziose hépatosplénique, maladie veino-

occlusive) ou blocs infrahepatiques (thrombose portale, thrombose ou 

compression de la veine splénique par pancréatite chronique ou cancer). L’ascite 

transsudative avec un gradient d’albumine sérum/ascite au-dessous de 11g/l peut 

s’intégrer dans un état d’anasarque secondaire à une dénutrition, à une fuite 

protéique digestive (entéropathie exsudative), à une fuite protéique rénale 

(syndrome néphrotique), à une insuffisance cardiaque globale. D’autres causes 

plus rares telles que le syndrome de Démons-Meigs associant un épanchement 

pleural, une ascite pauvre en protides et une tumeur ovarienne bénigne plus 

rarement une tumeur maligne peuvent être en cause [10]. 
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2. Ascites riches en protides (ascites exsudatives) 

L’aspect macroscopique varie en fonction de l’étiologie. Les principales 

causes sont la tuberculose péritonéale et la carcinose péritonéale. 

a. Tuberculose péritonéale (TP) 

 Définition  

La tuberculose est une maladie contagieuse, endémo-épidémique à 

transmission essentiellement interhumaine due aux mycobacterium tuberculosis 

incluant mycobacterium hominis, bovis, africanum et avium. Elle peut toucher 

tous les tissus de l’organisme mais possède  un tropisme respiratoire d’où la plus 

grande fréquence des atteintes pulmonaires. L’atteinte abdominale occupe le 4e 

rang derrière l’atteinte respiratoire, ganglionnaire et ostéoarticulaire et se 

présente sous plusieurs formes dont l’atteinte péritonéale qui représente 50%.  

Décrite pour la première fois en 1843, la tuberculose péritonéale est 

souvent secondaire à la rupture d’un ganglion mésentérique mais peut aussi 

survenir par contamination intestinale ou génitale. Il s’agit d’une pathologie 

grave pouvant se compliquer de septicémie, d’occlusion intestinale aigue et 

d’infertilité chez la femme. L’absence de spécificité du tableau clinique, la 

faible valeur prédictive des examens complémentaires de routine et le caractère 

paucibacillaire font se reposer le diagnostic sur l’analyse anatomopathologique 

des biopsies des lésions péritonéales obtenues par laparoscopie [4,8,9,11].   

 Mycobacterium Tuberculosis 

Les mycobactéries sont des bactéries gram positive qui appartiennent au 

genre Actinomyces. Le complexe tuberculeux comprend Mycobacterium 

Tuberculosis (ou bacille de Koch), Mycobacterium Bovis, Mycobacterium 
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Africanum, Mycobacterium Caneti et Mycobacterium microti. Les principales 

caractéristiques de ces bactéries sont : 

 bacilles acido-alcoolo-résistants 

 aérobie obligatoire d’où le tropisme pulmonaire 

 croissance aux températures modérées (25-41°C) 

 absence de spores 

 pathogène intracellulaire obligatoire qui infecte les macrophages et 

est capable d’y survivre à l’état quiescent, réplicatif ou non. 

 croissance lente (temps de doublement de 12 à 20 heures) 

Dans les années 1980, le séquençage du génome de MT a permis 

d’identifier plusieurs régions baptisées régions de différence 1 à 16 (RD1 à 

RD16) qui sont délétées dans la plupart des autres mycobactéries notamment le 

BCG et les mycobactéries atypiques. En ce qui concerne la région RD1, pour le 

BCG, cette délétion est la conséquence des repiquages de la souche de M. bovis 

ayant conduit à l’atténuation de la virulence. 

Trois protéines d’intérêt y sont codées : ESAT-6 pour early secretory 

antigenic target 6, CFP-10  pour culture filtrate protein 10 et TB7.7 pour 

Tuberculosis 7.7. 

ESAT-6 et CFP-10 sont sécrétées par les mycobactéries qui se répliquent in 

vitro et in vivo avec un taux en corrélation, dans des modèles animaux avec le 

degré de virulence de la souche de MT. Ces protéines sont les cibles des 

lymphocytes T CD4 Th1. Elles sont absentes des souches de M. bovis, du BCG 

et de la plupart des mycobactéries atypiques, à l’exception de M. kansaii, M. 

marinum et M. szulgai. En pratique, seule la présence de la première peut poser 
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des problèmes de diagnostic différentiel compte tenu du tableau clinique 

particulier de M. marinum et la faible incidence de M. szulgai. 

Il est à noter que M. laprae possède une protéine homologue d’ESAT-6, 

source de possibles réactions croisées. 

 Epidémiologie  

Avec neuf millions de nouveaux cas et deux millions de morts chaque 

année, la tuberculose est une des maladies infectieuses les plus répandues et 

constitue un problème de santé publique, surtout dans les pays en voie de 

développement. A l’échelle mondiale, l’OMS rapporte parmi tous les cas de 

tuberculose, 14% de tuberculose extrapulmonaire sans atteintes pulmonaires 

concomitantes. Alors que la majorité des tuberculoses actives touchent le 

système respiratoire, plusieurs études rapportent une augmentation récente de 

l’incidence des TEP. Ainsi, aux Etats Unis, la proportion de TEP est passée de 

16% en 1993 à 20,4% en 2008, avec une prédominance des atteintes 

ganglionnaires, les atteintes péritonéales occupent le 4e rang. En Angleterre en 

2008, plus de 40% des cas de tuberculose rapportées sont des TEP. Tandis qu’en 

France le pourcentage des TEP est de l’ordre de 25% à 27% [12,13]. Elle a 

estimé à 9,27 millions le nombre de nouveaux cas de tuberculose péritonéale en 

2007. Ce nombre était de 9,24 millions en 2006, 8,3 millions en 2000 et 6 

millions en 1999. La majorité des cas était répertorié en Asie (55%) et en 

Afrique (31%) donc dans les pays en voie de développement. Elle demeure ainsi 

un problème de santé publique dans les régions d’endémie [9].  

Au Maroc, depuis les 5 dernières années, la forme la plus prédominante est 

la forme extra-pulmonaire (TEP) avec en 2012, un total de 13122 cas de TEP 

(47,8%) contre 11 572 cas (42,2%) de tuberculose pulmonaire à microscopie 
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positive (TPM+), 2343 (8,5%) de tuberculose pulmonaire à microscopie 

négative (TPMO) et 400 cas (1,5%) de primo-infection (PIT). Cette maladie 

affecte l’adulte jeune de la société : 65% des cas ont un âge compris entre 15 et 

45 ans et 80% ont un âge inférieur à 45 ans. 58% des cas sont des hommes 

contre 42% de femmes [7].  Elle représente la deuxième localisation 

extrapulmonaire de la tuberculose derrière la localisation ganglionnaire et la 

première cause des ascites exsudatives [14]. Cette recrudescence de la 

pathologie s’explique par le développement de plusieurs facteurs favorisant 

dont [7,11, 15,16]: 

 la pandémie du Sida : environ 9% des nouveaux cas de tuberculose 

péritonéale surviennent chez des sujets infectés par le VIH  

 la corticothérapie au long cours 

 le bas niveau socio-économique, la promiscuité, le manque d’hygiène 

 le traitement par les anti-TNF α (traitement immunosuppresseur). 

D’autres facteurs tels que la dialyse péritonéale, la BCG-thérapie, 

l’alcoolisme et la cirrhose alcoolique ont été rapportés dans la littérature. 

 Diagnostic clinique 

Cliniquement, la tuberculose péritonéale se présente fréquemment  sous la 

forme d’une ascite fébrile. C’est une ascite volontiers de moyenne abondance 

rarement de faible ou de grande abondance. Toutefois, elle peut se révéler sous 

d’autres formes telles que la forme pseudo-chirurgicale pouvant simuler une 

péritonite aigue, un syndrome appendiculaire, une occlusion intestinale ou un 

tableau de cholécystite. D’autres formes dites pseudo-tumorales se caractérisent 

à l’examen physique par la présence de masses abdominales d’allure nodulaire 

témoins de granulations péritonéales volumineuses. Il existe enfin des formes 
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pauci-symptomatiques pouvant se limiter à des douleurs abdominales ou des 

vomissements ; les formes asymptomatiques sont plus rares. Devant ce 

polymorphisme, cette symptomatologie clinique insidieuse et trompeuse , la 

tuberculose péritonéale reste un défi diagnostic pour le clinicien. 

Dans notre série, le motif de consultation le plus fréquent était le 

ballonnement abdominal. L’examen physique retrouvait une fièvre dans 50% et 

une altération de l’état général (AEG) dans 80%. 

 Intradermoréaction à la tuberculine (IDR) 

L’IDR à la tuberculine, mise au point par MANTOUX en 1910, est le plus 

vieux test diagnostique encore utilisé. Elle explore l’hypersensibilité retardée 

induite par un premier contact avec Mycobacterium Tuberculosis. Mise au point 

il y a plus de cent ans, elle utilise désormais un extrait antigénique obtenu à 

partir de souches de Mycobacterium Tuberculosis tuées par la chaleur, appelé 

Dérivé Protéique Purifié (DPP) composé de 200 protéines plus ou moins 

dénaturées. Ce test consiste à injecter dans le derme de l’avant-bras  une quantité 

définie de tuberculine standardisée et à mesurer le diamètre de l’induration après 

48 à 72 heures [17]. (Figure 3)  

En France, le seuil de positivité fixé est supérieur ou égal à 5mm alors 

qu’aux Etats Unis, il varie selon la plus ou moins probabilité de développer une 

tuberculose-maladie selon l’appartenance à un groupe plus ou moins à risque et 

est fixé à trois niveaux : supérieur ou égal à 5, 10,15, le diamètre étant 

inversement proportionnel à la probabilité de présenter une maladie tuberculeuse 

[18]. Ses principaux avantages sont son coût  modique et l’apparente simplicité 

de sa réalisation qui ne nécessite pas d’infrastructures lourdes [19].  
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Ses principaux inconvénients sont [18,20,21,22,23] : 

 Réactions croisées avec le bacille conduisant à des faux positifs et 

expliquant la stimulation observée après des IDR rapprochées (« effet 

booster »). 

 Réactions croisées avec les mycobactéries atypiques de 

l’environnement conduisant à des faux positifs. 

 Lecture subjective, operateur dépendante. 

 Fausse négativité ou faible réponse en cas de tuberculose maladie avec 

forte charge antigénique. 

 Difficulté d’interprétation en cas d’immunosuppression chez des sujets 

à fort potentiel évolutif vers une tuberculose maladie. 

 Nécessité de deux visites, l’une pour réaliser le test, l’autre pour sa 

lecture : on estime à environ 30%  les patients non compliants qui ne se 

représentent pas pour la lecture.  

L’intradermoréaction à la tuberculine peut être positive dans la moitié des 

cas selon certaines séries mais reste non spécifique pour le diagnostic de la 

tuberculose active extrapulmonaire. Son interprétation doit tenir compte du 

statut immunitaire du sujet et de son statut vaccinal. De même elle présente une 

faible sensibilité ; des faux négatifs sont retrouvés dans 15 à 60%  des cas selon 

la littérature. 

Dans notre série, l’IDR a été réalisée chez 9 patients. Elle était positive 

chez 2 patients. 

 

 



30 
 

 

 

Figure 3 : Technique de l’IDR [24]  

 Etude du liquide d’ascite 

L’analyse du liquide d’ascite joue un rôle prépondérant dans l’approche 

diagnostic. Dans la tuberculose péritonéale l’ascite est le plus souvent jaune 

citrin mais dans certains cas elle peut être d’aspect trouble, chyleux ou 

hématique. C’est une ascite riche en protides (exsudat) avec un taux en général 

supérieur à 30g/l. il s’agit d’une ascite riche en cellules (˃400/ml) avec une 

prédominance lymphocytaire (˃ 60%). Une prédominance neutrophile peut être 

observée chez les insuffisants rénaux ou en cas de surinfection du liquide 

d’ascite. Cette prédominance lymphocytaire est suggestive du diagnostic mais 

non spécifique. 

L’étude du liquide d’ascite doit toujours être associée à la recherche de 

cellules néoplasiques qui orientent vers la présence ou non d’une ascite 

carcinomateuse, principal diagnostic différentiel de l’ascite tuberculeuse dans 

notre contexte. 
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Une revue de la littérature montre l’utilité du dosage de certains marqueurs 

biochimiques dans le liquide d’ascite pour le diagnostic de la tuberculose 

péritonéale mais leur faible spécificité limite leur utilisation en pratique : il 

s’agit du lactate-déshydrogénase (LDH), du glucose et du gradient sérum-ascite 

de l’albumine [4,8,14,9]. 

 Recherche de bacilles acido-alcoolo-résistants (BAAR) 

La recherche de bacille de koch dans le liquide d’ascite à l’examen direct 

est rarement positive. Sa sensibilité est évaluée entre 0 et 6% [8]. La culture sur 

milieu spécifique solides (milieu de Lowenstein-Jensen) a un meilleur 

rendement avec un taux de positivité pouvant atteindre 85% des cas mais 

nécessite avec les méthodes traditionnelles des délais allant de 4 à 8 semaines, 

retardant le diagnostic et alourdissant le pronostic [8]. Néanmoins, l’apparition 

de nouveaux milieux liquides de culture (BACTEC) a amélioré la sensibilité et 

raccourci les délais de culture [9].    

 Echographie abdominale 

L’échographie abdominale  a l’avantage de la pratique simple et du 

caractère non invasif mais reste non spécifique ; elle ne permet pas de confirmer 

une tuberculose péritonéale. Elle joue néanmoins un rôle important dans 

l’orientation diagnostique. En effet, elle est pratiquée actuellement comme une 

exploration de première intention et permet, outre la confirmation de l’ascite qui 

peut être libre ou cloisonnée, de mettre en évidence un ensemble de signes 

évoquant le diagnostic dont la présence de nodules péritonéaux ou « gâteaux 

péritonéaux », un aspect trilamellaire, des adhérences péritonéales, des anses 

agglutinées, des granulations péritonéales et un épaississement péritonéal [8,9].  
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Dans notre série, l’échographie abdominale a été réalisée en première 

intention. Elle a mis en évidence :  

 un épanchement intrapéritoneal chez tous les patients 

 un épaississement de la paroi digestive chez 7 patients 

 des nodules péritonéaux chez 4 patients 

 une hépatomégalie chez 2 patients 

 Tomodensitométrie (TDM) abdominale 

 Le scanner abdominal est l’examen radiologique de choix pour l’étude de 

la pathologie péritonéale. Il est cependant peu spécifique, sa sensibilité dans le 

diagnostic de présomption de la tuberculose péritonéale est voisine de 70%.Le 

diagnostic tomodensitométrique de la tuberculose péritonéale repose sur un 

faisceau d’arguments : ascite, nodules péritonéaux, épaississement péritonéal, 

adénopathies profondes avec hypodensité centrale… [14]  

Dans notre série, 16 patients ont bénéficié d’une TDM abdominale. Elle 

retrouvait :  

 un épaississement de la paroi digestive chez 7 patients 

 un épaississement du grand épiploon chez 2 patients, feuillets 

péritonéaux chez 2 patients  

 du petit épiploon chez 2 patients 

 des signes de carcinose chez 2 patients 

 Imagerie par résonance magnétique (IRM) abdominale 

Dans la tuberculose péritonéale l’IRM n’apporte pas plus d’information 

que celles données par la TDM ; son utilisation reste ainsi exceptionnelle. 
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 Laparoscopie 

La laparoscopie est l’examen de référence dans le diagnostic de certitude 

de la tuberculose péritonéale. Sa simplicité et son faible cout en font le gold 

standard notamment dans les pays de forte endémicité. Elle permet à la fois 

l’exploration directe de la cavité péritonéale et d’effectuer des biopsies 

péritonéales pour étude histologique qui permet de confirmer ou pas le 

diagnostic. Elle a l’avantage d’apporter  un diagnostic immédiat permettant un 

traitement approprié à un stade précoce de l’affection [25].   

Ainsi trois aspects sont décrits : 

 Granulations péritonéales blanchâtres translucides, parfois entourées d’un 

halo translucide, sous formes de petites élevures de taille uniforme (allant 

de la taille d’une tête d’épingle à celle d’un grain de mil) ; celles-ci peuvent 

toutefois être volumineuses et végétantes, simulant une carcinose 

péritonéale. 

 Adhérences épaisses non spécifiques cloisonnant plus ou moins la cavité 

péritonéale et accolant parfois le tablier epiploïque ou le mésocolon 

transverse à la paroi abdominale. 

 Inflammation péritonéale donnant une séreuse épaissie, oedématiée, 

hypervascularisée et des exsudats fibreux pouvant s’organiser en cordages 

adhérents. 

Cette aspect macroscopique est évocateur d’emblée avec une sensibilité de 

92 à 100% et une spécificité de 84 à 100% [11,14].  

La laparoscopie est de moins en moins utilisée depuis la généralisation de 

la cœlioscopie qui a été réalisé chez 8 patients dans notre série.      
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 Laparotomie exploratrice 

La laparotomie exploratrice est préconisée d’emblée par certains auteurs 

devant les formes fibro-adhésives où le risque de perforation d’un organe creux 

est élevé [11,14]. 

 Dans notre série, 1 seul patient a bénéficié d’une laparotomie exploratrice 

permettant de mettre en évidence des lésions orientant vers une tuberculose. 

 Examen histopathologique 

L’examen histologique des biopsies péritonéales est le seul examen qui 

apporte le diagnostic de certitude dans la quasi-totalité des cas de tuberculose 

péritonéale. Cet examen passe par deux étapes : un examen macroscopique des 

pièces opératoires et un examen microscopique. La constatation macroscopique 

se fait au cours de la cœlioscopie exploratrice comme évoqué plus haut. Sur le 

plan microscopique, la lésion typique est le tubercule. Il s’agit d’un granulome 

epithélioïde  caséifiant renfermant des cellules géantes multinucléées type 

Langhans, des histiocytes epithélioïdes et des lymphocytes constituant une 

couronne entourant une zone centrale de nécrose caséeuse [9]. Une atteinte 

hépatique granulomateuse peut être associée à l’atteinte péritonéale dans des 

proportions variables allant de 25% à 48% [9]. Pour certains auteurs, la ponction 

biopsie hépatique doit être systématique devant toute suspicion de tuberculose 

péritonéale, elle permettrait alors dans certains cas d’apporter l’unique preuve de 

l’étiologie tuberculeuse sans recourir à des explorations invasives [9]. 

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un examen histologique 

des biopsies péritonéales: 9 patients présentaient des lésions typiques de 

tuberculose.       
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b. Carcinose péritonéale  

La  carcinose péritonéale (CP) correspond à une extension métastatique 

d’un cancer primitif au niveau  des séreuses péritonéales. Elle est caractérisée 

par sa grande diffusion et l’implantation de nombreux foyers tumoraux dans 

l’abdomen. Elle  peut révéler la maladie cancéreuse ou être diagnostiquée au 

cours du bilan. C’est une maladie grave, incurable, trouvée à un stade avancé. 

Son pronostic est variable en fonction de la tumeur primitive. La médiane de 

survie va de 6 à 12 mois [26].  

Les deux tiers des CP sont d’origine digestive, dont plus de 50 % d’origine 

colorectale, 20 % d’origine gastrique et 20 % d’origine pancréatique ; le tiers 

restant est d’origine non digestive dont plus de la moitié est d’origine ovarienne. 

Lors de la découverte tumorale, les métastases sont présentes dans 71 % des 

tumeurs ovariennes ; 17 % des tumeurs gastriques et 10 % des tumeurs 

colorectales [26].  

Quatre voies  principales de propagation ont été décrites : par dissémination 

péritonéale à travers la séreuse digestive (la plus fréquente), directe le long des 

vaisseaux et de la graisse mésentériques, par l’intermédiaire des canaux 

lymphatiques et par voie hématogène embolique. 

Cliniquement, l’ascite est le premier signe gênant le patient, elle est trouvée 

dans 70% des cas et se manifeste par une pesanteur ou un gêne abdominale, et 

peut entraîner une orthopnée. Elle serait due soit à une obstruction tumorale 

lymphatique ou à une perméabilité vasculaire à l’albumine majorée par le 

vascular permeability factor secrété par les cellules tumorales. Le syndrome 

occlusif peut également révéler la carcinose et il se manifeste par un arrêt des 

matières et des gaz ainsi que des nausées et des vomissements. 
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Biologiquement, le liquide d’ascite peut être citrin, chyleux ou 

hémorragique. Il est riche en protéines avec une prédominance de cellules 

lymphocytaire, le gradient d’albumine sérum-ascite est inférieur à 11g/l, la 

recherche de cellules malignes est positive que dans 50 à 80% des cas. Certains 

rapports tels que LDH ascite/LDH sérum ou un taux de cholestérol supérieur à 

1,2mmol/l sont en faveur de l’origine maligne mais ne sont pas réalisés en 

pratique.  

Sur le plan paraclinique, l’abdomen sans préparation n’est d’une utilité que 

pour le diagnostic d’une  occlusion. 

 L’échographie, quant à elle, permet de chercher une ascite souvent 

cloisonnée, qui plaque les anses contre le péritoine pariétal postérieur, ainsi que 

des nodules péritonéaux dont la détection est souvent difficile et nécessite 

l’utilisation de sondes superficielles. 

 La tomodensitométrie (TDM) permet de chercher des signes directs de 

carcinose (ascite, nodules épiploïques, épaississement du mésentère), des 

signes indirects (compression digestive, biliaire ou urétérale), ou encore des 

signes en rapport avec des métastases ou la tumeur primitive [27]. 

 La tomographie par émission de positons (TEP) associée la TDM (TEP-

TDM) a une meilleure sensibilité, spécificité et valeur prédictive positive 

que la TDM seule et permet souvent de trouver des nodules passés 

inaperçus sur le scanner [28,29]. 

En cas de doute persistant une exploration de la cavité péritonéale par 

laparotomie ou par laparoscopie selon les cas s’impose avec possibilité de 

réaliser des biopsies pour le diagnostic de certitude  anatomopathologique 

[28,11]. 
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 La CP peut être traitée de façon curative dans des centres spécialisés si 

celle-ci est localisée et la maladie primitive contrôlée [30]. 

 La place des thérapies palliatives et des soins de support et 

d’accompagnement se conçoivent à tout stade de la maladie pour tous les 

patients même si elles restent la seule alternative dans le stade avancé de la 

pathologie. Le but de ces soins est d’améliorer la qualité de vie de ces patients et 

de soulager leurs symptômes. La prise en charge thérapeutique de la carcinose 

comprend plusieurs volets, tous aussi importants les uns que les autres: la 

chirurgie, la chimiothérapie systémique ou intraperitoneale,  les soins de support 

ainsi que le traitement symptomatique médical ou endoscopique [26,31]. 

c. Autres causes d’ascite exsudative        

Il existe d’autres causes d’ascite exsudative qui doivent être évoquées et 

rechercher afin de les éliminer. Ce sont : 

 L’ascite pancréatique qui associe des douleurs abdominales épigastriques 

transfixiantes à une élévation de la lipasémie [1].  

 L’ascite par obstacle sus-hépatique (péricardite constrictive, insuffisance 

ventriculaire droite chronique, le syndrome de Budd-Chiari, l’obstruction 

de la veine cave inferieure, l’insuffisance tricuspidienne) [1].  

 L’hypothyroïdie profonde : se complique d’ascite exsudative dans 3% [32].   

 L’insuffisance rénale terminale : notamment chez les patients dialysés 

[33,34].  

 Le lupus érythémateux systémique [35]. 
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II. QuantiFERON®-TB Gold-In-Tube 

1. Historique et définition  

Depuis les années 2000, de nouveaux tests sont créés pour aider au 

diagnostic de la tuberculose. Ces  tests s’appuient sur la mise en évidence de la 

réponse immunitaire spécifique à médiation cellulaire  mise en place contre 

Mycobacterium tuberculosis. Ils sont réalisés in vitro à partir de prélèvements 

veineux périphériques. Ils utilisent les lymphocytes T pour mesurer la 

production d’IFNγ ; ils reposent sur le principe suivant lequel les lymphocytes T 

préalablement sensibilisés à des antigènes tuberculeux produisent des 

concentrations élevées d’IFN-γ lorsqu’ils sont réexposés aux mêmes antigènes 

mycobactériens [36].  Ils sont regroupés sous le nom d’Interferon Gamma 

Release Assay (IGRA).  

Pour le moment, deux types différents de tests de libération d’IFN- γ sont 

commercialisés, Il s’agit du test QUANTIFERON®- TB Gold In-Tube 

(Cellestis Limited, Carnegie, Victoria, Australie) et du TSPOT.TB (Oxford 

Immunotec, Oxford, Angleterre). 

Le premier IGRA commercialisé était le QUANTIFERON®-TB, et ce test 

utilisait comme antigène stimulant  le dérivé protéique purifié (DPP). Il a été 

remplacé par le QuantiFERON®-TB Gold (QFT-G) qui utilise des antigènes 

spécifiques de la tuberculose. 

Les IGRA plus récents (QUANTIFERON®-TB Gold-In-Tube) utilisent 

des protéines spécifiques de M.tuberculosis codées par des gènes situés dans la 

région de difference 1(RD-1) du génome de Mycobacterium tuberculosis. On ne 

retrouve pas ces antigènes dans le vaccin BCG ni dans de nombreuses espèces 

de mycobactéries non tuberculeuses (MNT) [36]. Les antigènes immunogènes 
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codés à l’intérieur de la RD-1 de M. tuberculosis sont présents dans M. leprae, le 

type sauvage de M. bovis et certaines des MNT (notamment M. kansasii, M. 

marinum, M. szulgai et M. flavescens).  

En théorie, la présence de ces espèces chez un hôte pourrait entraîner une 

réaction faussement positive à un IGRA. 

En 2005, les Centers for Disease Control and Prevention (CDC) des Etats 

Unis ont recommandé que la version du test QFT-G approuvée par la Food and 

Drug Administration (FDA) américaine puisse être utilisée au lieu de l’IDR pour 

toutes les indications, y compris les recherches de contacts, l’évaluation des 

immigrants et les tests en série effectués chez les travailleurs de la santé [37]. 

En 2006, les lignes directrices pour la Tuberculose du National Institute for 

Health and Clinical Excellence (NICE) au Royaume uni (R-U) recommandaient 

l’adoption d’une approche hybride en deux étapes pour le diagnostic de 

l’infection tuberculeuse latente (ITBL): un dépistage initial au moyen de l’IDR 

et un IGRA subséquent, si possible, chez ceux qui étaient positifs à l’IDR (ou 

chez lesquels l’IDR peut ne pas donner des résultats fiables) afin de confirmer 

les résultats de l’IDR [18, 21, 22, 38,39]. 

2. Principe  

Les deux tests sont réalisés à partir d'un prélèvement sanguin. Ils mesurent 

la réactivité des lymphocytes thymodépendants circulants mis en culture en 

présence d'antigènes spécifiques de mycobacterium tuberculosis. La grande 

particularité de ces tests est d’utiliser non plus la tuberculine mais des antigènes 

de deux protéines de virulence, Early Secretory Antigenic peptide-6 (ESAT-6) 

et la Culture Filtrate Protein-10 (CFP-10), qui sont immunodominantes, c'est-à-
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dire qu'elles sont la cible principale du système immunitaire cellulaire de la 

grande majorité des individus infectés et spécifiques de région du génome de 

mycobacterium tuberculosis (RD1) non partagée par le BCG ou la plupart des 

mycobactéries atypiques. Un antigène de la protéine Tuberculosis 7.7 (TB7.7) 

codée dans RD1 ayant les mêmes caractéristiques a été incorporé à la nouvelle 

génération de Quantiféron (QFT Gold-In-Tube®) pour augmenter la sensibilité 

du test [18, 21, 22, 39,40]. (Figure 4) [41]  

Figure 4 : Principes des tests immunitaires dans l’infection tuberculeuse  (IDR à la 

tuberculine et tests de libération d’interféron). [41] 

CFP-10:  Culture filtrate protein 10  ESAT-6:   Early secretory antigenictarget  

TB7.7:     Tuberculosis 7.7       IFN-γ:    Interféron gamma 

IL :           Interleukine    TNFα :      Facteur de nécrose destumeurs alpha 

IP 10:      induced protein 10   ICAM1:  Intercellular Adhesion Molecule 1 
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3. Mise en œuvre 

 Les IGRA nécessitent un simple prélèvement. QFT-GIT est un test réalisé 

sur sang total. Trois tubes fournis par le laboratoire sont utilisés [42] : 

Trois millilitres de sang (1 ml par tube) seront nécessaires. A l'issue du 

prélèvement, les tubes sont adressés au laboratoire à température ambiante dans 

un délai maximum de 16 heures. (Figure 5 [43]). Les trois tubes sont 

directement mis à, incuber dans une étuve à 37 °C pendant 16 à 24 heures. A 

l'issue de cette incubation, les tubes sont centrifugés, et le surnageant (représenté 

en fait par le plasma) sera utilisé pour le dosage de l'IFN-γ par une méthode 

immunoenzymatique ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay), IFN-γ 

libéré dans le surnageant après activation des lymphocytes T au contact des 

antigènes présents dans le tube. [18, 21, 22,39] (Figure 6 et 10 [43,44]). La mise 

en œuvre proprement dite comprend 3 phases : la phase préanalytique, la phase 

analytique et la phase post-analytique. 

a. Phase pré-analytique : 

 Matériels :  

 3 Tubes spéciaux fournis par le laboratoire : 

- un premier ne contenant aucun antigène et servant de contrôle négatif 

(bouchon gris); 

- un deuxième tube contenant de la phytohémagglutine (PHA) jouant un 

rôle de contrôle interne de la réaction d'activation des lymphocytes T 

(bouchon pourpre); 

- un troisième tube contenant les antigènes spécifiques ESAT-6 ; CFP-10 

ainsi que TB7.7, antigène également codé par la région RD 1 (bouchon 

rouge) 
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 Incubateur 37 °C. CO2 non nécessaire. 

 Pipettes à volume variable étalonnées de 10µl à 1000µl avec embouts  

jetables. 

 Pipettes multicanaux étalonnées d´un volume de 50l µ et de 100l µ avec 

embouts jetables. 

 Agitateur pour microplaque. 

 Eau déionisée ou distillée – 2 litres. 

 Laveur de microplaque (laveur automatique recommandé). 

 Lecteur de microplaque équipé de filtres de 450 nm et de filtres de 

référence de 620 à 650 nm. 

 Composants pour ELISA : 

- Bandelettes microplaque 24 x 8 puits 

- IFN-γ 

- Standard humain, lyophilisé 1 x flacon 

- Diluant vert (Green Diluent [GD]) 1 x 30ml 

- Concentré 100X de conjugué, lyophilisé 1 x 0,3ml 

- Concentré 20X de tampon de lavage 1 x 100ml 

- Solution de substrat d´enzyme 1 x 30ml 

- Solution de stoppage d´enzyme 1 x 15ml 

 Prélèvement : 

Le test nécessite un simple prélèvement, il est réalisé sur sang total. Pour 

obtenir des résultats optimums, il faut respecter les procédures suivantes: 

 Pour chaque sujet, prélever par ponction veineuse 1ml de sang 

directement dans chacun des tubes de prélèvement sanguin 

QuantiFERON®-TB Gold IT. 
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 Les tubes de prélèvement sanguin QuantiFERON® standards devraient 

être utilisés jusqu’à une altitude de 810 mètres. Les tubes de prélèvement 

sanguin QuantiFERON ® Haute Altitude (HA) devraient être utilisés à 

des altitudes supérieures à 1020 mètres. 

Si les tubes de prélèvement sanguin QuantiFERON® sont utilisés à une 

altitude différente de celles mentionnées ci-dessus ou encore, si le volume de 

sang prélevé est trop faible, les prélèvements peuvent être effectués au moyen 

d’une seringue. 1ml de ce sang sera ensuite transféré dans chacun des trois 

tubes. Pour des raisons de sécurité, il est conseillé d’ôter d’une part, l’aiguille de 

la seringue et d’autre part, les bouchons des trois tubes QFT-Gold IT – tout en 

veillant à respecter les procédures de sécurité appropriées - et d’ensuite verser 1 

ml de sang dans chacun des trois tubes de prélèvement (jusqu’à la ligne de 

marquage noire sur le côté de l’étiquette du tube). Remettre les bouchons, 

s’assurer qu’ils sont bien en place et mélanger comme décrit ci- dessous. 

 Vu que les tubes de 1ml aspirent le sang assez lentement, dès qu’un tube 

semble être plein, maintenir celui-ci sur l´aiguille pendant 2 à 3 secondes 

afin de prélever le volume exact. 

Sur le côté du tube, la ligne noire de marquage correspond à un volume 

de1ml. Les tubes de prélèvement sanguin QuantiFERON®-TB Gold sont 

validés pour une plage de volumes allant de 0,8 à 1,2ml. Si dans un tube, le 

niveau de sang n´atteint pas presque la ligne de marquage, il est recommandé de 

refaire un prélèvement sanguin. 

 Si le prélèvement est effectué avec une “aiguille butterfly”, il y a lieu 

d´utiliser également un tube purgeur pour assurer que la tubulure est remplie de 

sang avant d´utiliser les tubes QuantiFERON®-TB Gold. 
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 Mélanger le contenu de chaque tube en secouant vigoureusement 

pendant 5 secondes (ou 10 fois) et s´assurer que toute la surface interne 

du tube est parfaitement recouverte de sang. 

 Les antigènes ont été appliqués et séchés sur les parois internes des tubes 

de Prélèvement sanguin, de sorte qu´il est essentiel de bien mélanger le 

contenu des tubes avec le sang prélevé. 

 L’apparition de mousse au niveau du sang est normale lors d’une telle 

manipulation. Elle n’affecte en aucun cas la performance du test et ne 

doit pas préoccuper le phlébotomiste. 

 Etiqueter les tubes de manière adéquate. 

 Les tubes doivent ensuite être transférés le plus rapidement possible dans 

un incubateur à 37°C et au plus tard dans les 16 heures suivant le 

prélèvement. Ne pas réfrigérer ou congeler les échantillons sanguins. 

 Incubation du sang et récolte du plasma 

 Si le sang n´est pas incubé immédiatement après son prélèvement, les 

tubes doivent être immédiatement remélangés avant l´incubation 

 Incuber les tubes debout à 37°C pendant 16 à 24 heures. L´incubateur ne 

nécessite pas de CO2 ou d´humidification. 

 Les tubes de prélèvement du sang peuvent être conservés à une 

température entre 2°C et 27°C jusqu´à 3 jours avant d´être centrifugés. 

  Après incubation des tubes à 37°C, centrifuger les tubes pendant 15 

minutes entre 2000 et 3000 RCF (Relative Centrifugal Force) (g). Le 

plug  

 de gel séparera les cellules du plasma. Si ce n´est pas le cas, les tubes 

doivent être centrifugés une nouvelle fois à une vitesse plus élevée. 
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 Il est possible de récolter le plasma sans centrifugation, cependant il est 

encore plus délicat de récupérer le plasma sans déranger les cellules. 

  Les échantillons de plasma peuvent être chargés directement à partir des 

tubes de prélèvement du sang dans la plaque ELISA du test 

QuantiFERON®-TB Gold, surtout lorsque l´on utilise des postes de 

travail ELISA automatisés. 

  Alternativement, les échantillons de plasma peuvent être stockés avant 

d´effectuer l’ELISA, soit dans les tubes centrifugés ou bien recueillis 

dans des conteneurs déstockage du plasma. Si les échantillons doivent 

être conservés,  recueillir par exemple plus de 150 ml dans les puits 

d´une microplaque ou bien dans des microtubes sur support en format de 

96 puits, scellés pour éviter les éclaboussures et l´évaporation. 

 Les échantillons de plasma peuvent être stockés jusqu´à 4 semaines à 

une température entre 2°C et 8°C ou en-dessous –20°C (de préférence 

moins de – 70°C) pour une période prolongée 

Figure 5: Phase préanalytique du test QuantiFERON®-TB Gold-In-Tube [43] 
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Figure 6 : Mise en œuvre du test QuantiFERON®-TB Gold In Tube [43] 

CFP-10 :   Culture filtrate  protein 10 

DO :          Densité optique 

Elisa:        Enzyme-linked immunosorbent assay 

ESAT-6:   Early secretory antigenic target 6 

IFN-γ :       Interféron gamma 

b. Phase analytique : IFN-γ humain ELISA 

 Tous les échantillons de plasma et les réactifs, sauf le concentré 100X de 

conjugué, doivent être portés à température ambiante (22°C ± 5°C) avant 

l´emploi. Prévoir au moins 60 minutes pour l´équilibrage. 

 Retirer du cadre les bandelettes superflues, resceller dans la poche en 

pellicule et restocker au réfrigérateur jusqu´à nouvelle utilisation. Prévoir 
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au moins une bandelette pour les standards de QuantiFERON®-TB Gold 

et un nombre suffisant de bandelettes pour les sujets testés (se reporter 

respectivement aux figures 5 et 6 pour les formats à 2 tubes et à 3 tubes) 

[41]. Après l´utilisation, conserver le cadre et le couvercle pour les 

bandelettes restantes. 

 

 

 

Figure 7 : Plan recommandé de répartition sur la plaque des échantillons des tubes nuls 

et antigènes TB du QuantiFERON-TB Gold In Tube (44 tests par plaque) [42] 
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Figure 8 : Plan recommandé de répartition sur la plaque des échantillons des tubes nuls, 

antigènes TB, et mitogènes du QuantiFERON-TB Gold In Tube (28 tests par plaque) 

[42] 

 Reconstituer le standard lyophilisé du kit avec le volume d´eau déionisée 

ou distillée indiqué sur l´étiquette du flacon standard. Mélanger 

doucement pour minimiser la formation de mousse et obtenir une 

solubilisation complète. La reconstitution du standard dans le volume 

indiqué produira une solution d´une concentration de 8,0 IU/ml. 

Remarque: Le volume de reconstitution du standard du kit diffèrera d´un 

lot à l´autre. 

 Utiliser le standard du kit reconstitué pour produire une série de dilutions 

à 1 pour 4 de l’IFN-γ dans du GD (figure 9) [42]. Les standards doivent être 

analysés au moins en double. 

 Préparer des dilutions fraîches de standard de kit pour chaque analyse 

ELISA 
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Figure 9 : Préparation de la courbe standard pour l’analyse ELISA du QFT-GiT [42] 

 Reconstituer le concentré 100X de conjugué lyophilisé avec 0,3ml d´eau 

déionisée ou distillée. Mélanger doucement afin de minimiser la 

formation de mousse et d´obtenir la dissolution complète du conjugué. 

Le conjugué prêt à l´emploi se prépare en diluant la quantité requise de 

concentré 100X reconstitué dans du GD (comme indiqué au tableau 6) [42]. 

 Mélanger complètement mais avec douceur pour éviter la formation de 

mousse. 

 Restocker immédiatement le concentré 100X de conjugué non utilisé à 

une température entre 2°C et 8°C. 

 Utiliser uniquement du GD. 
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Tableau 6 : Préparation du conjugué pour l’analyse ELISA du QFT Git [42] 

 

 

 Avant l´analyse, les plasmas doivent être mélangés pour assurer que l’IFN-γ 

est Réparti de façon homogène dans tout l´échantillon. 

 Ajouter 50ml de conjugué concentré prêt à l´emploi fraîchement préparé aux 

puits ELISA en utilisant une pipette multicanaux. 

 Ajouter 50µl d´échantillons de plasma de tests dans les puits correspondants 

en Utilisant une pipette multicanaux (Se reporter au plan recommandé de 

répartition des échantillons sur la plaque dans les figures 7 et 8). Enfin, 

ajouter 50µl à chaque standard de 1 à 4. 

 Mélanger complètement pendant 1 minute les échantillons de conjugué et de 

plasma/standards en utilisant un agitateur pour microplaque. 

 Couvrir chaque plaque d´un couvercle et incuber à température ambiante 

(22°C ± 5°C) pendant 120 ± 5 minutes. 

 Mettre les plaques à l´abri de la lumière directe pendant l´incubation. 
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 En cours d´incubation, diluer 1 volume de concentré 20X de tampon de 

lavage avec 19 volumes d´eau déionisée ou distillée et mélanger 

vigoureusement. La quantité déconcentré 20X de tampon de lavage fournie 

est suffisante pour préparer 2 litres de tampon de lavage prêt à l´emploi. 

Laver les puits avec 400µl de tampon de lavage pendant au moins 6 cycles. 

Il est recommandé d´utiliser un laveur de microplaques automatique. 

 Un lavage approfondi est très important pour le bon fonctionnement de 

l´analyse. Veiller que chaque puits soit rempli à ras bord de tampon de 

lavage avant chaque cycle de lavage. Il est recommandé de laisser tremper 

pendant au moins 5 secondes entre deux cycles. 

 Ajouter un désinfectant standard de laboratoire dans le réservoir 

d´évacuation des effluents et observer les procédures en vigueur relatives à 

la décontamination de matériaux potentiellement infectieux. 

 Frapper les plaques retournées sur un linge absorbant pour faire couler les 

résidus de tampon de lavage. Ajouter 100ml de solution de substrat 

d´enzyme à chaque puits et mélanger vigoureusement avec un agitateur de 

microplaque. 

 Couvrir chaque plaque d´un couvercle et incuber à température ambiante 

(22°C ± 5°C) pendant 30 minutes. 

 Mettre les plaques à l´abri de la lumière directe pendant l´incubation. 

 Après l´incubation de 30 minutes, ajouter dans chaque puits 50ml de 

solution de Stoppage d´enzyme et bien mélanger. 

 Ajouter la solution de stoppage d´enzyme dans les puits selon le même ordre 

et à peu près au même rythme que le substrat au point 11. 
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 Mesurer la densité optique (DO) de chaque puits dans les 5 minutes 

consécutives au stoppage de la réaction en utilisant un lecteur de 

microplaque équipé d´un filtre de 450nm et d´un filtre de référence de 620 à 

650nm. Les valeurs DO sont utilisées pour Calculer les résultats. 

c. Phase post-analytique : 

 Calculs et interprétation des tests :  

Le logiciel d´analyse pour QuantiFERON®-TB Gold IT utilisé pour 

l´analyse des données brutes et le calcul des résultats est disponible auprès du 

fournisseur (Cellestis). Le logiciel effectue une vérification du contrôle de 

qualité de l´analyse, génère une Courbe standard et fournit un résultat de test 

pour chaque sujet. 

La méthode ci-dessous représente un procédé alternatif à l´utilisation du 

logiciel d´analyse QuantiFERON®-TB Gold IT pour déterminer les résultats des 

tests: 

 Génération d´une courbe standard (si le logiciel QuantiFERON®-

TB Gold IT n´est pas utilisé) 

Déterminer les valeurs moyennes DO des répliques du standard de kit sur 

chaque plaque. 

Construire une courbe standard log(e)-log(e) en traçant plotting le log(e) de 

la valeur 

Moyenne DO (axe y) contre le log(e) de la concentration d´IFN-γ des 

standards en IU/ml (axe x), en omettant dans ces calculs le standard zéro. 

Calculer la ligne line optimale de la courbe standard par analyse de 

régression. 
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Utiliser la courbe standard pour déterminer la concentration d´IFN-γ 

(IU/ml) pour chacun des échantillons de plasma de test en tenant compte de la 

valeur de chaque échantillon. 

Ces calculs peuvent être effectués en utilisant des progiciels livrés avec les 

lecteurs de microplaques, avec des logiciels standards de feuilles de calcul ou de 

statistique (comme Microsoft Excel). Il est recommandé d´utiliser ces progiciels 

pour effectuer l´analyse de régression, calculer le coefficient de variation (CV) 

pour les standards, et le coefficient (r) de corrélation de la courbe standard. 

 Contrôle de qualité du test : 

L´exactitude des résultats des tests dépend de la génération d´une courbe 

standard précise. 

C´est pourquoi les résultats déduits des standards doivent être examinés 

avant de Pouvoir interpréter les résultats des échantillons de test. Pour que les 

résultats de l´analyse ELISA soit valides: 

 La valeur moyenne DO pour le standard 1 doit être ≥ 0,600. 

 Le %CV pour les valeurs DO de réplique de standard 1 et le standard 2 doit 

être  

 ≤ 15%. 

 Les valeurs DO de réplique pour standard 3 et standard 4 ne doivent pas 

varier de plus de 0,040 unités de DO de leur valeur moyenne. 

 Le coefficient de corrélation (r) calculé à partir des valeurs moyennes 

d´absorbance des standards doit être ≥ 0,98. 
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Le logiciel d´analyse QuantiFERON®-TB Gold IT calcule et rapporte ces 

paramètres de contrôle de qualité. Si les critères ci-dessus ne sont pas satisfaits, 

l’analyse est invalide et doit être répétée. 

 La valeur moyenne DO pour le zéro standard (diluant vert, GD) doit être ≤ 

0,150. Si la valeur DO moyenne est > 0,150, il y a lieu de vérifier le 

Processus de lavage des plaques. 

 Interprétation des résultats : 

Les résultats du test QuantiFERON®-TB Gold IT sont interprétés sur la 

base des critères suivants: 

 Les réponses au contrôle positif mitogène (et occasionnellement à l´antigène 

TB) peuvent être situées communément hors de la plage de lecture du 

lecteur de microplaques. Ceci n´a aucune influence sur les résultats des tests. 

  Dans les cas où une infection au M. tuberculosis n´est pas soupçonnée, un 

résultat initialement positif peut être confirmé en retestant les échantillons de 

plasma originaux en double par la méthode ELISA QuantiFERON-TB 

Gold®. Si le test répété de l´une ou des deux répliques s´avère positif, la 

personne en question doit être considérée comme ayant été testée 

positivement. 

  Se reporter au chapitre Dépannage pour établir les causes possibles. 

 Dans les études cliniques, moins de 0,25 % des sujets présentaient des 

niveaux d´IFN-γ >8,0IU/ml pour le contrôle nul. 
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Tableau 7. Tableau d’interprétation du QFT Git® [42]. 

 

Figure 10 : Mode d’emploi du test QuantiFERON Gold-In-Tube® [44] 
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4. Signification du test QuantiFERON®  et seuil de positivité 

Le diagnostic de l’infection tuberculeuse latente est l’objectif principal de 

ce test. Le délai de positivité est de 8 semaines en moyenne après le contact avec 

le bacille de la tuberculose si une infection impliquant un certain degré de 

multiplication de mycobactéries dans les macrophages est survenue. L’évolution 

dans le temps des tests positifs avec ou sans traitement spécifique n’est pas 

encore connue et justifie des études longitudinales sur des cohortes de patients 

bien caractérisés. Les résultats du test sont rendus en qualitatifs : positif, négatif 

ou indéterminé, mais sont lus avec une méthode Elisa quantitative [39]. 

La définition du seuil de positivité est un problème crucial puisque la 

stratégie de prise en charge des patients en dépend. Dans le test Elisa, l’ordre de 

grandeur est le pg/ml. Des études ont montré qu’en réponse au contact avec le 

bacille, les individus pouvaient se repartir en trois groupes selon leur production 

d’INFγ : producteurs faibles, modérés ou forts, et que c’était parmi ces derniers 

que se trouvaient les sujets ayant la plus forte probabilité d’évoluer ver la 

tuberculose maladie. Le seuil de positivité retenu par la firme est de 0,35 UI/ml 

afin d’obtenir un faible taux de faux positifs. Toutefois, certaines études ont 

relevé la notion de zone d’incertitude qui correspond à des valeurs de 

QuantiFERON®  considérées positive selon la firme mais douteuses pour 

certains laboratoires. Par exemple, le laboratoire d’immunologie de l’hôpital de 

Lyon-Sud en France utilise une zone d’incertitude comprise entre 0,35 et 0,60 

UI/ml et a réalisé une étude pour montrer la pertinence de l’utilisation de cet 

intervalle. Cette étude a portée sur 2241 QuantiFERON®  réalisés entre 

septembre 2010 et octobre 2012 dont 77 avaient un résultat entre 0,35 et 0,60 

UI/ml considérés comme positifs selon les critères d’interprétation de la firme et 
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douteux pour le laboratoire. Parmi ces résultats douteux, 89% ont été contrôlés 1 

mois plus tard : 37% des QuantiFERON® se sont negativés sur le second 

prelèvement[45]. l’utilsation de cette zone d’incertitude a été confortée par une 

autre étude dans le meme laboratoire.[46]  

 Cette étude, réalisée dans des conditions pré-analytiques bien maîtrisées, a 

permi de valider et de justifier cette zone d’incertitude dans une population 

représentative de la population générale. 

 La  conclusion est que, tout comme le diamètre d’induration de l’IDR, le 

seuil de positivité des tests sanguins doit être adapté au contexte (degré 

d’exposition pour les sujet contact, degré de lymphopénie pour les sujets 

séropositifs pour le VIH par exemple) [18]. 

Dans notre série, le délai de consultation était de 2 mois en moyenne. Le 

seuil de positivité retenu était  celui recommandé par la firme soit 0,35 UI/ml. 

5. Interprétation   

a. Test positif 

Un test positif peut correspondre à deux situations : 

 Un vrai positif  

Ce résultat traduit la présence dans le sang du sujet de cellules T effectrices 

mémoire ou effectrices spécifiques de mycobacterium  tuberculosis, reflétant un 

contage par cette mycobactérie. Cependant, dans cette situation, le résultat du 

test ne permet pas de faire la différence entre une infection tuberculeuse latente 

et une tuberculose maladie, ni de définir l’ancienneté de l’infection ou le risque 

d’évoluer vers une tuberculose maladie. (Figure 11) [41]. 
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 Un faux positif 

Un résultat positif est rarement un faux positif, Cette situation est 

principalement observée au cours des rares colonisations ou infections par 

mycobacterium kansasii, marinum ou szulgai (mycobactéries environnementales 

exprimant les gènes ESAT-6 et CFP-10) ou devant une performance erronée de 

l’analyse. [40] 

b. Test négatif 

Un résultat négatif traduit une fréquence nulle ou basse de cellules 

mémoires effectrices ou effectrices spécifiques des antigènes étudiés : vrai 

négatif (absence de contage par mycobacterium tuberculosis) ou faux négatif. 

 Vrai négatif  

Un vrai négatif traduit l’absence de contage par Mycobacterium 

Tuberculosis. 

 Faux négatif  

Les faux négatifs peuvent tenir à l'ancienneté de l'exposition à 

mycobacterium  tuberculosis (disparition ou diminution de la réponse mémoire 

effectrice), ou à une non réponse du système immunitaire du sujet aux antigènes 

étudiés dans les tests par modification du répertoire antigénique des réponses 

mémoires spécifiques (dans certaines ethnies, gènes du complexe majeur 

d’histocompatibilité (CMH) différents de ceux des sujets étudiés pour mettre au 

point les tests…). Ces situations sont très difficiles à identifier en pratique et 

limitent la sensibilité de ces tests.  

Un résultat faussement négatif peut être imputable au stade de l´infection 

(par exemple les échantillons ont été prélevés avant le développement de la 
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réponse immunitaire des cellules), un état comorbide affectant les fonctions 

immunitaires, manipulation incorrecte des tubes de prélèvement du sang 

consécutive à la ponction veineuse, performance erronée de l´analyse ou bien 

d´autres variables immunologiques. [42] 

c. Test indéterminé ou ininterprétable 

Un test est ininterprétable ou indéterminé dans les situations suivantes: 

 Réponse au témoin négatif positive 

Cette situation correspond à une activation in vivo du système immunitaire 

avec sécrétion spontanée d’IFN-γ; 

 Réponse au mitogène négative  

Situation correspondant à une incapacité du système immunitaire du sujet à 

développer une réponse T fonctionnelle. Ces tests indéterminés sont fréquents 

chez les sujets recevant une chimiothérapie ou une corticothérapie, les enfants 

âgés de moins de 2 ans, les personnes âgées de plus de 80 ans et les sujets 

immunodéprimés. (Figure 12 [41]) et (Tableau 8[47]) 

 Erreurs techniques : [18, 21, 22, 39,42] 

Des résultats indéterminés peuvent être dus à des facteurs techniques tels 

que :  

 un laps de temps supérieur à 16h heures entre le prélèvement de 

l’échantillon de sang et le début de l’incubation à 37°C. 

 un stockage du sang hors de la plage de températures recommandée (22°C-

5°C). 

 les tubes de prélèvement du sang insuffisamment mélangés. 
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 Un lavage insuffisant de la plaque ELISA.  

 

Figure 11 : Schéma d’interprétation possible des tests d’infection tuberculeuse [41] 

VPN : Valeur prédictive négative 

VPP :   Valeur prédictive positive 

BCG : Bacille de Calmette et Guérin  

IDR :   Intradermoréaction 
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Figure 12 : Résultats indéterminés des tests IGRA chez la population saine et 

immunodéprimée [41] 

QF-TB : Quantiferon – Tuberculose 

Tableau 8 : Corrélation entre un résultat indéterminé et le statut immunitaire [47]  

TB:         Tuberculose HIV:       Human immunodeficiency virus 

CD4:       Cluster de différenciation 4 TNF-α : Facteur de nécrose des tumeurs alpha 

IDR:       Intradermoréaction 
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Tableau 9 : Erreurs techniques avec ELISA et dépannage [42] 
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Tableau 9 : Erreurs techniques avec ELISA et dépannage [42](suite) 

 

 

6. Avantages et limites du QuantiFERON®-TB Gold-In-Tube 

Depuis un siècle l’intradermoréaction à la tuberculine est couramment 

utilisée pour le diagnostic de l’infection tuberculeuse. Toutefois, ce test présente 

de nombreux inconvénients ayant motivé la recherche de tests plus performants 

dont le QUANTIFERON-TB GIT®. S’il est vrai que ce test apporte plus de 

précision que l’IDR il n’en demeure pas moins que certaines flous restes à 
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élucider. On comprend ainsi aisément qu’évoquer les avantages et les limites de 

ce test revient à le comparer à l’IDR. (Tableau 10 [18, 48,49]) 

a. Avantages [17, 18, 20,21] : 

 Une seule consultation suffit.  

 Plus grande spécificité : pas de faux positifs en cas de vaccination BCG 

et/ou de contact avec la plupart des mycobactéries non tuberculeuses. 

 Facilite de réalisation (Simple prise de sang veineux). 

 Moins operateurs-dépendant : objectivité de l’interprétation des résultats 

encadrés par des contrôles positifs et négatifs. 

 Un contrôle positif (tube PHA) permet de déceler des faux négatifs liés à 

un déficit immunitaire. 

 Meilleur  valeur prédictive pour une progression vers une tuberculose 

active. 

 Absence d’effets booster en cas de répétition de test. 

 Résultats obtenus en moins de 24 heures. 

b. Inconvénients [17, 18, 20,21] : 

 Plus couteux et moins facilement disponible notamment dans des zones 

endémiques souvent en voie de développement. 

 Réactivité plus variable (décroissance avec le temps) et sensibilité moindre 

chez les sujets âgés. 

 Données encore insuffisantes pour les enfants âgés de moins de 5 ans. 

 Données scientifiques encore partielles. 

 Pourcentage élevé de résultats indéterminés (faux positifs et faux négatifs). 

 Ne permet pas de faire la différence entre tuberculose maladie et infection 

tuberculeuse latente. 
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Tableau 10 : Comparaison des tests de quantification de la libération d’interféron 

gamma par les lymphocytes T sensibilisées par les antigènes de mycobacterium 

tuberculosis avec l’intradermoréaction [18,48,49] 

 

 
 

ELISpot (T-
SPOT-TB) 
 

ELISA 
(Quantiferon) 

IDR 

Antigènes ESAT-6 et CFP-
10 

ESAT-6 ET CFP-
10 (TB7.7) 

PPD 

Contrôles positifs et 
négatifs 

Oui Oui Non 

Uniformité de la méthode Oui (nombre de 
cellules fixe) 

Partielle (volume 
fixe) 

Non 

Effet « booster » non Non Oui 
2e consultation non Non Oui 
Délai de rendu du résultat 16-20h 16-24 heures 48-72 heures 
cellules étudiées Cellules 

mononuclées 
sanguines 

Sang total NA 

Technologie ELISPOT ELISA NA 
Système de lecture Lecteur ELISpot Lecteur ELISA Diamètre 

d’induration 
Unités Nombre de 

cellules formant 
UI/ml d’INFy mm 

Interprétation objective objective subjective 
 
CFP-10 :   culture filtrate protein 10 ;  
ELISA :    enzyme  linked immunosorbent 
assay 
ELISpot : enzyme linked immunospot 
ESAT-6 :  early secretory antigenic Target 6 

 
IDR : 
intradermoréaction 
NA :   non 
applicable 
PPD : purified 
protein    
              derivative 

 

  



66 
 

III. Apport du QuantiFERON®-TB GIT dans le diagnostic de la 

tuberculose péritonéale 

1. Apport dans l’infection tuberculeuse latente (ITBL) 

Le diagnostic de la tuberculose infection repose actuellement sur des tests 

immunologiques indirects, le bacille tuberculeux ou ses antigènes ne pouvant 

être détectés lors de cette phase. Cette caractéristique est ainsi à l’ origine de 

l’absence de gold standard, demeurant le problème essentiel en pratique 

quotidienne. L’intradermoréaction à la tuberculine a longtemps été le test de 

référence pour le diagnostic mais son interprétation était parfois difficile 

notamment en cas de vaccination par le BCG comme c’est le cas au MAROC ou 

cette dernière est rendue obligatoire par le ministère de la santé compte tenue du 

caractère endémique de l’infection et/ou chez le sujet immunodéprimé d’où 

l’intérêt des tests de détection de la production d’interféron gamma par les 

lymphocytes T. Ces tests ont donc été créé pour le diagnostic de l’infection 

tuberculeuse latente afin d’éviter l’évolution vers la forme active contagieuse 

[17] et ont fait l’objet de recommandations pour codifier leur utilisation 

(Tableau 11) [50]. Leur efficacité notamment pour dépister les cas autour d’un 

cas de maladie, avant la mise sous traitement immunosuppresseur par anti TNF-

α [51]  a été démontrée. L’estimation de la validité d’un test passe par une 

estimation de sa sensibilité (proportion de sujets infectés avec un test positif) et 

de sa spécificité (proportion de sujets sains avec un test négatif). Il existe des 

méta-analyses qui résument très bien l’état de la question. L’analyse de  Diel et 

al. est la plus récente et est particulièrement sélective dans le choix des études 

retenues en tenant compte du niveau de preuve [52]. Ainsi, la sensibilité 

moyenne du quantiferon (synthèse des études réalisées dans une population de 
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cas de tuberculose à culture positive) a été établie à 81-83%. De même la 

spécificité moyenne de ce test (études réalisées dans des populations à faible 

risque d’infection tuberculeuse latente) a été estimée à 99%. La valeur prédictive 

négative (VPN) est le pourcentage de patients avec un test négatif chez qui on 

n’a pas diagnostiqué de tuberculose et estimé à 88% en moyenne [17] (figure 13 

et 14) [52]. 

2. Apport dans la tuberculose maladie (TM)  

La détection rapide des patients atteints de TM est un point crucial en santé 

publique. Il existe des moyens de références pour le diagnostic mais sont 

globalement insatisfaisants sur ce point. En effet, les scores cliniques sont peu 

performants [53] ; l’examen direct est peu sensible ; 2/3 des formes pulmonaires 

seulement ont des cultures positives, chiffre qui chute à 49% pour les formes 

extrapulmonaires et la culture est un processus long [54]. L’IDR différentie 

difficilement formes actives et latentes et est influencée par une vaccination 

antérieure par BCG. D’après la méta-analyse de R. Diel et al le quantiferon a 

une sensibilité et une spécificité suffisantes pour le diagnostic de la TM 

notamment dans les pays développés néanmoins d’autres études ont trouvés des 

résultats plus mitigés. En effet, l’étude de V. Meyssonnier et al. a retrouvé des 

valeurs de sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive et valeur prédictive 

négative respectivement de 74%, 56%, 43%, 92% pour la tuberculose active 

toute forme confondue et a conclu sur un intérêt limité dans les formes actives 

notamment compte tenu de la faible spécificité [55]. Dans l’étude de Josselin-

Mahr et al. le QTF-G était positif, négatif et indéterminé pour respectivement 

32%,56% et 11% des prélèvements ; la sensibilité du QTF-G était de 73%, la 

spécificité de 66%, la VPP (valeur predictive positive) de 12% et la VPN (valeur 
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predictive negative) de 97%. Là aussi, on note une faible spécificité avec une 

VPN qui doit être interprétée en tenant compte de la faible prévalence de la 

tuberculose dans son échantillon [56].  

L’utilisation de ces tests dans la TM reste donc controversée et d’autres 

études y faisant références convergent toutes vers la mise en évidence d’une 

faible spécificité et/ou d’une sensibilité insuffisante pour préconiser leur 

utilisation [57,58]. 

3. Apport dans les tuberculoses extrapulmonaires (TEP) 

Dans les TEP les examens radiologique et microbiologique (examen direct, 

culture) utilisés en routine manquent de sensibilité compte tenu du caractère 

paucibacillaire bien qu’elles soient actives. Même si le haut conseil de la sante 

publique ne préconise pas l’utilisation de IGRA dans la tuberculose active [40], 

certains pays les recommandent dans certains cas notamment dans les 

tuberculoses actives extrapulmonaires. En effet, la Haute Autorité de Santé 

(HAS) a publié des recommandations en 2006 préconisant entre autre 

l’utilisation de ces tests pour aider au diagnostic des TEP [50] (Tableau 12 

[50]). Aujourd’hui très peu d’études existent quant à l’évaluation de leur 

efficacité dans ces formes de tuberculose. 

Certains auteurs ont tout de même approché la question notamment en 

France à l’hôpital Haut-Leveque à Bordeau où une étude a rapporté des valeurs 

prédictive positive et négative de 24% et 100% respectivement pour le 

quantiferon [59]. 

Dans le même sens une étude menée à l’hôpital Saint-Louis à Paris en 

France rapporte une sensibilité de 80% pour une spécificité de 78% [60]. 
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Dans la tuberculose péritonéale, une méta-analyse incluant six études 

anglaises existe, il s’agit de la méta-analyse de Su SB et al. qui évalue 

l’efficacité du quantiferon dans cette pathologie. Les résultats de cette étude 

estiment la sensibilité, la specificité, la valeur prédictive positive et la valeur 

prédictive négative à 93%, 99%, 41,49%, 11% respectivement en moyenne ce 

qui donne au test une place dans le diagnostic rapide pour différencier les ascites 

d’origine tuberculeuse et celle qui ne le sont pas [61]. 

Dans notre étude, tous les patients ont bénéficié d’un test quantiferon dans 

le but de déterminer son intérêt dans le diagnostic de la tuberculose péritonéale. 

Neuf patients (50%) sur les dix-huit étaient positifs pour la tuberculose 

péritonéale préalablement établie via l’examen anatomo-pathologique des 

biopsies réalisées au cours d’une cœlioscopie diagnostique, gold standard dans 

le diagnostic de cette pathologie. Dans les 9 patients tuberculeux 2 patients 

avaient un test positif, la sensibilité était ainsi évaluée à 28% ; les autres étaient 

des faux négatifs. Tous les patients dont le diagnostic n’était pas la tuberculose 

avaient un test négatif (sauf deux patients qui présentaient un résultat 

ininterprétable ou indéterminé)  ce qui donne une spécificité de 100%. Les VPN 

et VPP qui en découlaient étaient respectivement de 64% et 100%.  

La faible sensibilité dans notre étude peut s’expliquer par l’influence de 

certains facteurs tels que l’âge (moyenne d’âge 58,3 ans), une lymphopénie et 

une CRP élevée retrouvés chez tous les patients dont le test était négatifs mais 

avec le diagnostic de tuberculose péritonéale. Ces facteurs sont ainsi à l’origine 

de nombreux faux négatifs comme le montre d’autres études [62,63]. 

La spécificité et la VPP doivent être interprétée en tenant compte du faible 

nombre de patients (18) et donc de la prévalence faible de la tuberculose dans 
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notre étude (50%). Le faible effectif de notre échantillon peut s’expliquer par la 

période d’étude qui est courte (1 an) et par le fait que la tuberculose abdominale 

ne représente que 1  à 2 % des atteintes extrapulmonaires de la tuberculose. Une 

évaluation sur des périodes plus longues pourrait donner de meilleurs résultats. 

Ces résultats ne sont pas totalement dans la lignée des données de la 

littérature évoquées plus haut notamment dans la méta-analyse de Su SB et al. 

car si la spécificité est bonne, la sensibilité en revanche est très faible. Ceci 

pourrait remettre en cause la généralisation de ce test dans la pratique 

quotidienne mais le faible effectif de notre série ne permet pas de conclure. 

Toutes ces données contradictoires relèvent bien les  limites de ce test 

notamment dans le diagnostic de la tuberculose active pulmonaire ou extra-

pulmonaire.  

La tuberculose étant endémique au Maroc l’identification de patients 

atteints est une nécessité. La faible sensibilité et la faible valeur prédictive 

négative ne permettent donc pas de se fier au seul résultat de ce test car ne 

permettant pas de recenser le maximum de patients atteints même si  le faible 

effectif de notre échantillon, peu représentatif, a rendu l’étude difficile 

notamment dans l’interprétation des différents résultats. La valeur prédictive 

positive est intéressante mais son interprétation doit tenir compte une fois de 

plus du faible nombre des patients de notre étude.  
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Figure 13 : Sensibilité des tests IGRA pour la détection de la tuberculose active en 

comparaison avec l’IDR 

Figure  14: Spécificité des tests IGRA en comparaison avec l’IDR pour la détection de la 

tuberculose active chez les personnes vaccinées ou non par le BCG 
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Tableau 11 : Recommandations internationales pour le dépistage de l’ITL chez l’adulte 

 Enquête 
d’entourage 

Personnel de 
santé ID/VIH Anti-TNF α Migrants/SDF 

 
 
 
 
Canada 2010 

 
- en confirmation 
d’1 TST + si faible 
risque de 
contamination  
 
 
- si contact étroit : 
TST ou IGRA 

  
-TST en 1er, si + : 
diagnostic ITL 
posé  
 
-si TST – et en 
fonction du 
risque, un test 
Igra peut être 
prescrit (Tspot 
intéressant dans 
cette population) 

 - Pas de dépistage 
systématique des 
migrants non 
recommandé ; 
 - Dépistage ciblé 
si risque de 
réactivation  et si 
pathologie 
associée 
(VIH,transplantat
ion, diabète …) 

 
 
 
UK 2008/ Nice 
2011 

 
-TST doit être utilisé 
en 1er - si + : 
confirmation par 
IGRA - IGRA seul si 
vaccination par 
BCG 

A l’embauche 
: 
 - IGRA si 
IDR + chez 
non vaccinés 
BCG 
 - IGRA 
d’emblée si 
originaire de 
pays de forte 
endémie ou si 
a travaillé 
dans service à 

- si risque de faux 
négatif : faire 
IGRA  
 
- si CD4 < 200 : 
TST + IGRA - si 
CD4 de 200 à 500 
: test IGRA seul 
ou TST + IGRA 

 
 
 
 
Test IGRA seul 

 
 
- Migrants : 16-35 
ans : test IGRA 
>35 ans : en 
fonction des cas 
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haut risque 
 
Australie2007/ 
2009 

 
-TST en 1er sauf si 
BCG - seuil TST : 
10 mm 

 - seuil TST =5mm 
- migrants 
infectés par VIH, 
faire 2TST, si 
négatif orienté 
vers spécialiste 

  
- tester pour 
traiter ITL - 
indifféremment 
IGRA ou TST 

 
Suisse 2010 

- IGRA en 
confirmation TST + 
(seuil 10 mm/5 mm 
en 2011) 

 
IGRA : 
surveillance 
régulière 

 
- IGRA en bilan 
initial 

 
- RP + IGRA 

 

 
France HAS 
2006 

 
- IGRA possible 

- embauche -
surveillance si 
service à 
risque 

 Interrogatoire, clinique, 
RP, IGRA/IDR 

 

Allemagne 
2007/2009/2011 

- 2 étapes : TST puis 
IGRA seuil TST : 
5mm - IGRA seul si 
BCG, risque faux + 
ou faux-, risque 
d’inobservance 
 

IGRA à 
l’embauche et 
pour le 
diagnostic 
d’ITL 

Si risque de faux 
négatif, faire un 
test IGRA 

IGRA  

Italie 2009 TST = test référence 
Si TST + et BCG : 
faire IGRA 

 Faire un test 
IGRA chez tous les 
sujets ID ou HIV+ 
avec un TST 
négatif 
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Espagne 2008 TST = test référence     
Danemark 2010 Faire IGRA chez 

adultes ou si BCG 
 Pas de guide Préférer IGRA, mais faire 

TST si IGRA impossible 
 

Hollande 2007 TST initial si >5mm, 
faire IGRA Groupes 
à risque TST ou 
IGRA 

  Faire TST et s’appuyer sur 
la clinique 

 

Norvège 2010 TST, si >6mm, faire 
IGRA (QFT puis 
Tspot) 

Préférer test 
IGRA 

Si ID, préféré 
TspotTB 

  

Japon 2006 -18-49 ans : QFT 
préféré au TST 
>50ans : QFT ou 
TST mais utilisation 
limitée - dépistage de 
masse QFT préféré 
mais TST fait (coût) 

Préférer QFT 
à TST 
 

Dans les groupes à 
haut risque, 
préférer le QFT 

Préférer QFT  
 
 

Corée 2009 IGRA en 
confirmation TST+ 
Seuil : 5mm sans 
BCG , 10mm avec 
BCG Si TST -, IGRA 
peut être fait 

    

Tchéquie 2006 IGRA et groupes à 
risque 

  IGRA avant le traitement et 
en surveillance 

 

Pologne 2008    IGRA  
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Slovaquie 2008 
 
 
 
 

Deux étapes : TST 
puis IGRA (quand 
TST +) 
 
 

En 2 étapes - 
personnels 
exposés – 
militaires 
 

 
 
 
 
 

2 étapes : - avant mise sous 
traitement – puis 
surveillance annuelle  

En 2 étapes pour 
réfugiés et 
minorités  
 
 

 
 
 
USA 2010 

- IGRA ou TST sans 
préférence - dans le 
cas de vaccination 
antérieure par BCG : 
préférer IGRA - 
quand risque élevé de 
progression vers la 
maladie ou pour 
faciliter l’observance 
au traitement : faire 
les 2 tests 

IGRA ou TST 
sans 
préférence 
IGRA de 
préférence si 
vaccinés BCG 

- TST+IGRA : 
quand risque élevé 
de progression 
vers la maladie 

 chez les SDF ou 
usagers drogues : 
préférer IGRA 

BCG : Bacille de Calmette et Guerin    ITBL : Infections tuberculeuses latentes 

IGRA: Interféron-gamma-release assays   HAS :  Haute Autorité de santé 

VIH :   Virus de l'immunodéficience humaine  TST :  Tuberculin Skin test 

RP :     Radiographie pulmonaire    ID :  Immunodépression 

SDF :   Sans domicile fixe     QFT :  Quantiferon 
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Tableau 12 : Tests IGRA et diagnostic de la tuberculose maladie 

 < 5 ≥ 5 

Canada 2010  < 18 ans : aide au 

diagnostic de TM 

Japon 2006 Aide au diagnostic  

Tchéquie  

Slovaquie 2008 

Diagnostic différentiel de TM pulmonaire et 

extra pulmonaire 

France HAS 2006  

Suisse 2010 

Aide au diagnostic des tuberculoses 

extrapulmonaires 

 

TM : Tuberculose maladie 

HAS : Haute Autorité de Santé 
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Conclusion 
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La tuberculose étant endémique au Maroc l’identification de patients 

atteints est une nécessité. La faible sensibilité et la faible valeur prédictive 

négative dans notre étude ne permettent donc pas de se fier au seul résultat de ce 

test car ne permettant pas de recenser le maximum de patients atteints même si  

le faible effectif de notre échantillon, peu représentatif, a rendu l’étude difficile 

notamment dans l’interprétation des différents résultats. La valeur prédictive 

positive est intéressante mais son interprétation doit tenir compte une fois de 

plus du faible nombre des patients de notre étude. Le test quantiferon est 

performant pour le diagnostic de la tuberculose latente mais manquent de 

sensibilité et/ou de spécificité dans les formes actives toutes formes confondues. 

Actuellement, il existe très peu d’études sur la tuberculose péritonéale et les 

quelques études existant reposent sur des échantillons faible ne permettant pas 

de tirer des conclusions. D’autres études sur des périodes plus longues avec plus 

de patients pourraient apporter de renseignement supplémentaire. Ainsi, le 

quantiferon doit faire partie d’un faisceau d’argument associant épidémiologie, 

clinique, radiologie, microbiologie et histologie. 
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Résume 

Titre : Apport du QuantiFERON®-TB Gold-In-Tube dans le diagnostic  étiologique des 

ascites exsudatives 

Auteur : MAVITSHY MAVITSI Ange Claude 

Les mots clés : Le QuantiFERON, ascite exsudative, tuberculose péritonéale 

Le diagnostic des tuberculoses extrapulmonaires est plus ou moins amelioré par des 

tests immunologiques. Le QuantiFERON®-TB Gold-In-Tube est le seul utilisé au Maroc. 

Notre travail a consisté à montrer la place de ce test dans le diagnostic de la tuberculose 

péritonéale à travers l’expérience du service de gastroentérologie 1 de l’Hôpital Militaire 

d’Instruction Mohammed V. 

Il s’agit d’une étude rétrospective incluant 18 patients hospitalisés au service de 

gastroentérologie  de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V au cours de l’année 2013 

pour exploration d’une ascite exsudative. 

Le sexe ratio était de 13 femmes pour 5 hommes. L’âge moyen était de 54,5 ans. Le 

motif de consultation était dominé par le ballonnement abdominal. L’examen physique 

confirmait la présence d’une ascite qui était de moyenne abondance chez 17 patients. L’ascite 

était fébrile dans 50% des cas. La tuberculose a été suspectée chez tous les patients : elle a été 

confirmée chez 50% des cas par l’examen histologique.  Le quantiferon a été réalisé chez tous 

les patients : il était positif  dans deux cas de tuberculose péritonéale, la sensibilité était ainsi 

évaluée à 28% ; il était négatif chez les patients non tuberculeux, la spécificité était ainsi 

évaluée à 100%. Les VPP et VPN déduites étaient respectivement de 100% et 64%.  

Nos résultats confirment la faible sensibilité du test QuantiFERON dans les 

tuberculoses extrapulmonaires. La forte specificité dans notre étude doit être interprétée en 

tenant compte de notre faible échantillon. Les VPP et VPN qui en découlent sont difficiles à 

interpréter. Le QuantiFERON ne permet pas de recenser tous les cas de tuberculose active 

extrapulmonaire, sa généralisation dans le diagnostic de ces formes reste donc discutable. 
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Abstract 

Title: QuantiFERON®-TB Gold-In-Tube contribution in the etiological 

diagnosis of exudative ascites 

Author: MAVITSHY MAVITSI Ange Claude 

Keywords: QuantiFERON, exsudative ascite, peritoneal tuberculosis. 

Diagnosis of extrapulmonary tuberculosis is more or less improved by immunoassays. 

QuantiFERON-TB Gold In-Tube-is the only one used in Morocco. Our work was to show the 

place of this test in the diagnosis of peritoneal tuberculosis through the experience of the 

service of gastroenterology 1 of the Military Hospital of Instruction Mohammed v. 

This is a retrospective study including 18 patients hospitalized in the service of 

gastroenterology 1 of Military Hospital of Instruction Mohammed v in 2013. 

Sex ratio was 13 women for 5 men. The average age was 54.5 years. The reason for 

consultation was dominated by abdominal bloat. Physical examination confirmed the presence 

of ascites which was average abundance for 17 patients; one patient had ascites low 

abundance. There was fever in 50% of cases. Tuberculosis was suspected in all patients: it 

was confirmed in 50% of cases by histopathological examination of surgical biopsies. 

QuantiFERON test was realized in all patients: it was positive in two cases of peritoneal 

tuberculosis, sensitivity was thus estimated at 28%; it was always negative in non-TB 

patients, the specificity was thus estimated at 100%. The positive predictive value and 

negative predictive value were 100% and 64% respectively. The test was indeterminate in two 

patients whose diagnosis was tuberculosis 

Our results confirm the low sensitivity of QuantiFERON  in extrapulmonary 

tuberculosis. High specificity in our study must be interpreted in the light of our sample. The 

positive predictive value and negative predictive value made that result are difficult to 

interpret. As demonstrated by other authors, the QuantiFERON test does not detect all the 

cases of active extrapulmonary tuberculosis, its generalization in the diagnosis of these forms 

remains discutable.  
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 ملخص

  .مساهمة الكونتيفرون في التشخيص الأسباب الاستسقاء النضجي العنوان:
  انغ كلود ما فيتشي ما فيتزي  الكاتب:

  .لسل البريتوني، استسقاء نضجياكونتيفيرون،  الكلمات الأساسية:
في المغرب. يستند التشخيص إلى  يعتبر السل الصفاقي السبب الرئيسي للاستسقاء النضحي

، ظهرت 2000الفحص النسيجي للخزعات الجراحية والتي يمكن أن تسبب مضاعفات. منذ سنة 
التي  كونتيفيروناختبارات جديدة تعتمد على قياس الانترفيرون غاما  هو الوحيد المستخدم في المغرب 

 المتفطرات. تنتجها الخلايا الليمفاوية المحسسة من قبل مستضدات 

تمثل عملنا إذن في إبراز أهمية هذا الإختبار في تشخيص السل الصفاقي عبر تجربة قسم  
  بالمستشفى العسكري الدراسي محمد الخامس. 1الجهاز الهضمي 

بالمستشفى  1مريضا أدخلوا بقسم أمراض الجهاز الهضمي  18يتعلق الأمر بدراسة رجعية تهم 
  قصد استكشاف استسقاء نضحي. 2013خلال سنة  العسكري الدراسي محمد الخامس

عاما، بينما ساد انتفاخ البطن  54.5رجال، متوسط العمر  5امرأة مقابل  13كانت نسبة الجنس 
  على أسباب الإستشارة.

مريضا واستسقاء  ضعيف الوفرة لدى  17أكد الفحص البدني وجود استسقاء متوسط لدى  
٪ من 50ت. اشتبه السل في جميع المرضى: تأكد في ٪ من الحالا50مريض واحد، مع حمى في 

 لدى المرضى وكان إيجابيا في حالتين من السل الصفاقي،    الحالات عن طريق الفحص النسيجي
   .للخزعات الجراحية. تم إجراء إختبار كونتيفيرون

٪. كان دائما سلبيا في المرضى غير المصابين بالسل، وجرى 28ب  مقدرا حساسية الإختبار
٪ 64٪ و 100٪. كانت القيمة التنبؤية الإيجابية والقيمة التنبؤية السلبية 100تقييم الخصوصية إذن عند 

  على التوالي. كان الاختبار غير محدد عند اثنين من المرضى المشخصين بالسل.
تؤكد  كونتيفيرون ن الدراسات حول السل خارج الرئة. التي سبق ذكرها من قبل العديد م

  .انخفاض حساسية إختبار
يجب أن تفسر الخصوصية العالية في دراستنا بعد أخذ عينتنا الصغيرة قيد الإعتبار. من الصعب 

الإيجابية والقيم التنبؤية السلبية التي أعقبت ذلك. كما هو موضح من  كونتيفيرونتفسير القيم التنبؤية 
 .ل مؤلفين آخرين، اختبارقب

لا يحدد جميع حالات مرض السل خارج الرئة، انتشاره في تشخيص هذه الأشكال لا يزال 
  موضع نقاش.
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

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

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في    

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
   أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم وأن أحترم  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  جبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.جبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواوأن أقوم بوا  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.ما أقول شهيد وا على  



 

 


