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PROFESSEURS : 
Février, Septembre, Décembre 1973 
1. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 
Janvier et Décembre 1976 
2. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 
Mars, Avril et Septembre 1980 
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie 
4. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie 
 
Mai et Octobre 1981 
5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie 
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
7. Pr. HAMANI Ahmed*     Cardiologie 



                                  

8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
9. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie –Réanimation 
10. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
11. Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 
12. Pr. BENOMAR M’hammed    Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
13. Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 
14. Pr. BENOSMAN Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma               Physiologie 
 
Novembre 1983 
15. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 
16. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie 
17. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
18. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia   Rhumatologie 
19. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine    Cardiologie 
 
Décembre 1984 
20. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 
21. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
22. Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
23. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
24. Pr. NAJI M’Barek *     Immuno-Hématologie 
25. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
26. Pr. BENJELLOUNHalima    Cardiologie 
27. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 
28. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
29. Pr. IHRAI Hssain *     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 
30. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie 
31. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
32. Pr. AJANA Ali      Radiologie 
33. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 
34. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie  
35. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 
36. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie 
37. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise 
38. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 



                                  

39. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 
40. Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
41. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne 
42. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
43. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
44. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
45. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 
46. Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
47. Pr. TOLOUNE Farida*      Médecine Interne 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
48. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
49. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 
50. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 
51. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie 
52. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
53. Pr. CHKOFF Rachid     Urologie 
54. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
55. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
56. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
57. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 
58. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
59. Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
60. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
61. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 
62. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 
63. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 
64. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
65. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif  Chirurgie Générale 
66. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique 
67. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
68. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
69. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
70. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 
71. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
72. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
73. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 
74. Pr. JANATIIdrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
75. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
76. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation 



                                  

77. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
78. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH  Pharmacologie 
79. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
  
 

Décembre 1992 

80. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
81. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 
82. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
83. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
84. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
85. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
86. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
87. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
88. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation 
89. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
90. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
91. Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
92. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
93. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 
94. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
95. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 Mars 1994 
96. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
97. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale 
98. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
99. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
100. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 
101. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
102. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
103. Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
104. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 
105. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
106. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
107. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
108. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 
109. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 
110. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
111. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
112. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
113. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
114. Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
115. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 



                                  

116. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
117. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
118. Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
119. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 
120. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
121. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 
122. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
 
Mars 1994 
123. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
124. Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
125. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
126. Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
127. Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
128. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
129. Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
130. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
131. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 
132. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
133. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
134. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
135. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
136. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
137. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
138. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
139. Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
140. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
141. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie 
142. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 
143. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
144. Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
145. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  Anesthésie Réanimation 
146. Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
147. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
148. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
149. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et 
Hygiène 
150. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
151. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
152. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 



                                  

153. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
154. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie 
155. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
156. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
157. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
  
Décembre 1996 
158. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
159. Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
160. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  
161. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
162. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
163. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie 
164. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
165. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
166. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
167. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
168. Pr. MOULINE Soumaya    Pneumo-phtisiologie 
169. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
170. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
171. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
172. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
173. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
174. Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
175. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
176. Pr. BOULAICH Mohamed    O.RL. 
177. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie 
178. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
179. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
180. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
181. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
182. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
183. Pr. KANOUNI NAWAL    Physiologie 
184. Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
185. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
186. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
187. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
188. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
189. Pr. SAFI Lahcen*     Anesthésie Réanimation 



                                  

190. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
191. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 Novembre 1998 
192. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
193. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 
194. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 
195. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 
196. Pr. BOUGTABAbdesslam    Chirurgie Générale 
197. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale 
198. Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 
199. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 
200. Pr. LAZRAK Khalid ( M)    Traumatologie OrthopédieNovembre 1998 
201. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
202. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
203. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
 Janvier 2000 
204. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
205. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
206. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
207. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 
208. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
209. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
210. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
211. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
212. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
213. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
214. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 
215. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie 
216. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
217. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
218. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
219. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
220. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
221. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
222. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
 Novembre 2000 
223. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
224. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
225. Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 



                                  

226. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
227. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
228. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
229. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
230. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
231. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 
232. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
233. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
234. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
235. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
236. Pr. LACHKAR Azzouz     Urologie 
237. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
238. Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
239. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
240. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
241. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-
Faciale 
242. Pr. ROUIMI Abdelhadi     Neurologie 
 
Décembre 2001 
243. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
244. Pr. AOUAD Aicha     Cardiologie 
245. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
246. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
247. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
248. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
249. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
250. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
251. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
252. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
253. Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
254. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
255. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
256. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
257. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
258. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
259. Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
260. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 
261. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
262. Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
263. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique 



                                  

264. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
265. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
266. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
267. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
268. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
269. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 
270. Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
271. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
272. Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 
273. Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
274. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
275. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
276. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
277. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
278. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
279. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
280. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
281. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
282. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 
283. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
284. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie 
285. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
286. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
287. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
288. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie 
 
Décembre 2002  
289. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
290. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
291. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
292. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
293. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 
294. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
295. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie 
296. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
297. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
298. Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
299. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 
300. Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
301. Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
302. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 



                                  

303. Pr. EL ALJ Haj Ahmed     Urologie 
304. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
305. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
306. Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
307. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
308. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
309. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
310. Pr. HAJJI Zakia      Ophtalmologie 
311. Pr. IKEN Ali      Urologie 
312. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
313. Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
314. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie 
315. Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie 
316. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
317. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
318. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
319. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie 
320. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
321. Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
322. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
323. Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
324. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
325. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
326. Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
327. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
328. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
329. Pr. ZRARA Ibtisam*     Anatomie Pathologique 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
 
 Janvier 2004 
330. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
331. Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
332. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
333. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
334. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  
335. Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
336. Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
337. Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
338. Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
339. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
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498. Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
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Pr. AZENDOUR Hicham *    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUHSAIN Sanae *    Biochimie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal *    Chimie Thérapeutique 
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Liste des abréviations  

AMC    : Amoxicilline/Acide Clavulanique  

CRO   : Ceftriaxone 

CTX    : Cefotaxime 

FOX   : Cefoxitime, 

CAZ                  : Ceftazidime 

GEN   : Gentamycine 

AMIK    : Amikacine  

CIP   : Ciprofloxacine  

SXT   : Sulfamethoxazole /Trimethoprime  

FOS   : Fosfomycine  

CT   : Colistine  

ERT   : Ertapénème  

IMP    : Imipénème  

BLSE   : Beta-lactamase à spectre  étendue 

IDSA   : L’Infectious Disease Society of America 

SFAR  : Société française anesthésie et réanimation 

IIA                     : infections intra abdominales. 

SFM                  :société francaise de microbiologie
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I .INTRODUCTION : 

 

Les infections intra-abdominales représentent une des premières causes de 

sepsis  et de choc septique chez les patients graves [1]. La mortalité de ces 

infections est importante, particulièrement en cas de survenue chez des sujets 

fragiles, atteints de défaillances viscérales ou en cas d’infections nosocomiales 

[2,3]. 

Les infections intra-abdominales sont des infections hétérogènes qui ont en 

commun la nécessité d'un traitement urgent associant une intervention 

chirurgicale et la mise en route d'une antibiothérapie. Ici, l'antibiothérapie vise à 

éviter les bactériémies  péri - opératoires,  à limiter l'extension locale de 

l’infection et à  réduire la taille de l'inoculum bactérien; il est donc indispensable 

qu'elle débute avant l'intervention. Dans ce type d'infection, le choix des 

molécules a la particularité d'être presque toujours empirique, car il faut attendre 

24 à 72 heures pour pouvoir adapter complètement le traitement a l'ensemble des 

résultats bactériologiques du pus prélevé en per-opératoire. Les antibiotiques 

utilisés doivent cibler une flore mixte aérobie et anaérobie provenant du tube 

digestif. Les associations de béta lactamines à un inhibiteur de béta-lactamases 

ont un spectre recouvrant celui des germes retrouvés dans les infections intra-

abdominales et les formulations  amoxicilline + acide clavulanique et ticarcilline 

+ acide clavulanique ont donc une place intéressante dans cette indication. Leur 

maniement doit cependant être modulé en fonction de plusieurs critères qui sont 

le terrain du patient, le site et la gravité de l'infection et son caractère 

communautaire ou nosocomial 
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Les principes d’antibiothérapie des infections intra-abdominales reposent sur des 

travaux  d'expérimentation animale et d'épidémiologie clinique qui ont mis en 

évidence la nécessité de choisir des traitements antibiotiques actifs à la fois sur 

les germes aérobies et sur les germes anaérobies. 

Notre étude porte sur l’analyse épidémiologique  des infections intra 

abdominales chez les patients  hospitalisées et traités à l’hôpital cheikh Zeid à 

rabat durant la période allant du premier janvier 2007 au 28 février 2011 

 

Nos objectifs sont : 

 

� La détermination des aspects bactériologiques  des infections intra 

abdominales  au    niveau de  l’hôpital cheikh Zeid à rabat. 

 

� La décription des profils de résistance  des isolats bactériens. 
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II.MATERIELS ET METHODES  

   Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée dans le service de bactériologie de l’ 

hôpital cheikh Zeid sur une durée de 50 mois du premier janvier 2007 au 28 

février 2011 au cours de laquelle nous avons colligé 280 cas d infections intra- 

abdominales provenant du bloc opératoire (péritonites, appendicite, vésicules 

billiaire…). 

Prélèvements  

 

Sur les différents  prélèvements ont été réalisés les examens suivants :  

− Examen à l’état frais : permet d’apprécier la réaction leucocytaire et 

de rechercher une mobilité bactérienne.  

− Coloration au bleu de méthylène 

− Coloration de Gram : C'est une coloration qui permet de mettre en 

évidence les propriétés de la  paroi bactérienne, et d'utiliser ces 

propriétés pour les distinguer et les classifier. Son avantage est de 

donner une information rapide sur les bactéries présentes dans un 

produit ou un milieu tant sur le type (Gram positifs ou Gram 

négatifs) que sur la forme (bacille ou cocci). Elle permet aussi 

l’appréciation de la richesse de la flore et son caractère monomorphe 

ou polymorphe. 

 

� Mise en culture : 

� ensemencer en quadrant  
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- une gélose au sang et ou une gélose chocolat incubée en aérobiose, 

pour la recherche des germes aérobies.  

- une gélose lactosée sélective (désoxycholate), incubée en aérobiose, 

pour la culture des différentes bactéries à Gram négatif.  

- une gélose au sang désoxygénée et ou une gélose schadller et 

incubée en anaérobiose. 

- selon les cas une gélose BEA, une gélose sabouraud 

chloramphénicol, une gélose au sang + ANC ou Néomycine pour les 

bactéries à Gram positif anaérobies, une gélose Schaedler au sang 

avec vancomycine (7,5 mg/l) et néomycine (75 mg/l) pour les 

bacilles à Gram négatif, ….. 

� ensemencer un bouillon anaérobie et un bouillon aérobie. Ces 

bouillons sont repiqués après 48 à 72 heures sur des géloses sélectives. 

� Les cultures sont examinées après 24 et 48 h d'incubation. Dans 

certains contextes, l'incubation doit être prolongée. 

� Identification :  

 

L’identification a été  guidée par l’étude des caractères culturaux, 

morphologiques (aspect des colonies, odeur, mobilité), biochimiques (test à 

l’oxydase, à la catalase, utilisation des galeries d’identification  API 20E, API 

NE…..et le sérotypage des souches a été réalisée par l’ étude  des caractères 

antigéniques par l’utilisation des sérums spécifiques. 
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� L’antibiogramme  : 

 

A été réalisé par la méthode de diffusion en milieu gélosé Mueller-Hinton. 

L’interprétation des résultats est effectuée selon les recommandations du comité 

d’antibiogramme de la société française de microbiologie (SFM) 

Les antibiotiques testés ont été défini selon la bactérie  isolée. 

           Anaérobie : 

- Amoxicilline, amoxicilline + acide Clavulanique, céfoxitine, 

céfotaxime, imipénème, ertapénème, ticarcilline, pipéracilline, 

pipéracilline-tazobactam, ticarcilline-acide clavulanique, 

clindamycine, métronidazole, vancomycine, teicoplanine, 

moxifloxacine 

� Entérobactéries : 

- Ampicilline, amoxicilline-acide clavulanique, ticarcilline, 

pipéracilline, pipéracilline-tazobactam, ticarcilline-acide 

clavulanique, céfalotine, céfoxitine, céfuroxime, céfotaxime, 

aztréonam, cefpirome, gentamicine, tobramycine, amikacine, 

nétilmicine, ciprofloxacine, fosfomycine. ertapénème, imipénème, 

sulfaméthoxazole-triméthoprime, colistine 

� Bacilles à Gram négatif non fermentants : 

- ticarcilline, pipéracilline, pipéracilline-tazobactam, ticarcilline-acide 

clavulanique, cefsulodine, ceftazidime, céfépime, aztréonam, 
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imipénème, gentamicine, tobramycine, amikacine, nétilmicine, 

ciprofloxacine, rifampicine, fosfomycine sulfaméthoxazole-

triméthoprime, colistine, ertapénème 

� Streptocoque et Entérocoque : 

- Oxacilline, ampicilline, gentamicine 500, streptomycine 500, 

érythromycine, lincomycine, levofloxacine, moxifloxacine, 

teicoplanine, vancomycine, sulfaméthoxazole-triméthoprime, 

chloramphénicol 
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       Résultats 
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III. Résultats : 

 

Durant notre étude nous avons colligé 280 cas d’infections intra abdominales sur 

une  période  de 50 mois allant du premier janvier 2007 au 28 février 2011  

 Parmi ces prélèvements  129  ont été  positifs  soit  42,5 %. 

 REPARTITION DES PRELEVEMENTS SELON LE SEXE :       

 

             Tableau 1 : Distribution des prélèvements  selon le sexe (280) : 

Sexe Nombre % 

homme              162     57,86 

femme 118 42,14 

Total 280 100 

 

 

              

            Tableau 2 : La distribution des prélèvements de culture + selon le sexe : 

 

Sexe Nombre % 

homme 81 62,8 

femme 48 37,2 

Total 129 100 

  

 



 

 

 

          Figure 1 :   La distribution des 
 

 

 L’AGE  : 
 

L’âge moyen des patients est de 42 

jusqu'à  86 ans. 

 

REPARTION DES PRELEVEMENTS DE CULTURE POSITIVE SELO N 
LES ETIOLOGIES : 
 
           Tableau 3 : Distribution des cas + selon

Prélèvements 

Péritonites 

Cholécystite 

Appendicite 

Abcès de fois 

Autre 

Total 

 

 

37,2

11 

La distribution des prélèvements de culture positive

moyen des patients est de 42 ans avec des extrêmes  allant  de 2 ans 

REPARTION DES PRELEVEMENTS DE CULTURE POSITIVE SELO N 

Distribution des cas + selon le diagnostique clinique

nombre pourcentage

46 35,66                 

22 17,06 

18 10,08 

13 13,96 

30 23,24      

129 100 

62,8

prélèvements de culture positive selon le sexe 

ans avec des extrêmes  allant  de 2 ans 

REPARTION DES PRELEVEMENTS DE CULTURE POSITIVE SELO N 

diagnostique clinique 

pourcentage 

35,66                  

 

homme

femme



 

 

 
    

 

 

 

 

                                              Figure 2

 
 
REPARTITIONS PAR ESPECES 
 

La répartition par espèces des micro

prélèvements  est illustrée dans le tableau ci

Les germes trouvés  classé par ordre décroissant, 

entête du pyramide avec un 

Pseudomonas  aeruginosa

arrivant à un taux très faible de  

Tableau 4 : La répartition par espèces des micro

 N=129 

10,08

13,96

23,24

12 

Figure 2 :   Distribution des cas + selon les étiologies 

PAR ESPECES  DES GERMES  ISOLES

La répartition par espèces des micro-organismes isolés dans tous les types de 

ée dans le tableau ci-dessous : 

Les germes trouvés  classé par ordre décroissant, l’Escherichia coli

entête du pyramide avec un taux  de  43,53%  suivi par Streptococcus spp

Pseudomonas  aeruginosa ,le groupe KES  (klebseilla ,enterobacer 

un taux très faible de  Bacteroides fragilis. 

répartition par espèces des micro-organismes isolés dans tous les types de prélèvements

35,66

17,06

 

ISOLES : 

organismes isolés dans tous les types de 

l’Escherichia coli occupe l’ 

Streptococcus spp   , 

klebseilla ,enterobacer ,serratia ) 

organismes isolés dans tous les types de prélèvements 

Péritonites

cholécystite

appendicite

Abcès de fois

autre
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isolats Nombre d'isolats Pourcentage 

Escherichia coli 74 43,53 

Streptococcus spp 34 20 

Pseudomonas  aeruginosa 16 9,41 

Klebsiella  spp 14 8,24 

Enterobacter 12 7,06 

Proteus 5 2,94 

Staphylococcus spp 5 2,94 

Acinetobacter baumannii 4 2,35 

Serratia 3 1,76 

Bacteroides fragilis 1 0,59 

Autre BGN 2 1,18 

Total 170 100 

levures 9 6 ,98 

 



 

 

Figure 3 : La répartition par espèces des micro
prélèvements   
 
 
 
REPARTITION DES GERMES PAR LEUR NATURE
 
Les germes isolés des infections intra abdomina

entérobactéries : E coli ; KES ….

Les anaérobies ne sont pas

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

20

9,41

8,24

7,06

2,94
2,94 2,35

1,76

0

14 

répartition par espèces des micro-organismes isolés dans tous les types de 

ON DES GERMES PAR LEUR NATURE : 

Les germes isolés des infections intra abdominales  sont en général

KES …. et  des streptocoques. 

ne sont pas  recherchés systématiquement lors de notre étude

43,53

0,59

1,18
Escherichia coli

Streptococcus spp

Pseudomonas  aeruginosa

Klebsiella  spp

Enterobacter

Proteus

Staphylococcus spp

Acinetobacter baumannii

Serratia

Bacteroides fragilis

Autre BGN

 

organismes isolés dans tous les types de 

général  des 

systématiquement lors de notre étude. 

Escherichia coli

Streptococcus spp

Pseudomonas  aeruginosa

Klebsiella  spp

Enterobacter

Proteus

Staphylococcus spp

Acinetobacter baumannii

Serratia

Bacteroides fragilis

Autre BGN
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              Tableau 5 : Nature et proportion des germes isolées des prélèvements  intra abdominales 

isolats Nombre d'isolats Pourcentage 

Entérobactéries                                                          63 ,53 

 Escherichia coli 74 43,53 

 Klebsiella  spp 14 8,24 

Enterobacter 12 7,06 

Serratia 3 1,76 

Proteus 5 2,94 

BGN NF                                                              11 ,76 

 Pseudomonas  

aeruginosa 

16 9,41 

 Acinetobacter 

baumannii 

4 2,35 

COCCI A GRAM +   22,94 

 Streptococcus 

spp 

34 20 

Staphylococcus 

spp 

5 2,94 

Anaerobies    

 Bacteroides  

fragilis 

1 0,59 
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REPARTITION DES GERMES  SELON  LES ETIOLOGIES: 
 
 
                       Tablrau 6 :   Répartition des isolats en % selon les étiologies 

 péritonites cholécystite appendicites Abcès de 
fois 

total 

 nbre % nbre % nbre % nbre %  
E coli 
 

22 29,72 17 22,97 9 12,16 6 8,11 74 

KES 
 
 

13 44,83 1 3,45 3 10,3 2 6,9 29 

PROTEUS 
 

2 40 1 20 1 20 - - 5 

STREP 
 
 

3 8,83 2 5,88 5 14,7 2 5,88 34 

STAPH 
 

3 60 2 40 - - - - 5 

BGN NF 
 
 

1 50 2 10 - - 2 10 20 

 

 

Nbre : nombre de germes 

KES : klebseilla spp, enterobacter, seratia 

STREP : Streptococcus spp 

STAPH : Staphylococcus spp 

BGN NF : bactéries à gram négatif  non  fermentants 

 



 

 

                                                                                    
                                            Figura 4 
 

Les péritonites monomicrobiennes et polymicrobiennes représentaient respectivement 
31% des péritonites. L’assocaition
 

Germes associ
Escherichia coli+ streptococcoque spp 
   
Escherichia coli+ Pseudomonas aeuroginosa 
    

Escherichia coli+Proteus mirabilis 
 
Escherichia coli + klebseilla pneumonie   

            Escherichia coli + Enterobacter    
 

Klebseilla spp + pseudomonas aeuroginosa 
    
Enterobacter spp +  klebseilla spp                
 
Entrobacer spp + pseudomonas aeuroginosa
 
Klebseilla spp +streptocoque spp  
 
Enterobacter spp+ acinetobacer baumani      
 

0
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20
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40

50

60

29,72

44,83
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 : Répartition des germes selon les étiologies 

Les péritonites monomicrobiennes et polymicrobiennes représentaient respectivement 
L’assocaition de 2 germes : 

Germes associés nombre
Escherichia coli+ streptococcoque spp  16 

Escherichia coli+ Pseudomonas aeuroginosa  10 

Escherichia coli+Proteus mirabilis  2 

Escherichia coli + klebseilla pneumonie    1 

Escherichia coli + Enterobacter                 2 

Klebseilla spp + pseudomonas aeuroginosa  1 

Enterobacter spp +  klebseilla spp                 2 

Entrobacer spp + pseudomonas aeuroginosa 1 

Klebseilla spp +streptocoque spp   1 

Enterobacter spp+ acinetobacer baumani       1 

40

8,83

60

50

Les péritonites monomicrobiennes et polymicrobiennes représentaient respectivement 69% et 

nombre 

Peritonite

Cholecystite

Appendicite

Abces de fois
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Les associations de 3 germes : 
 
 

Escherichia coli+ Pseudomonas 
aeuroginosa+streptoccoque non groupable  

 

2 

Enterobacter spp + Streptocoque non 
groupable+ klebseilla pneumonia   
 

1 

Escherichia coli+ klebsiella 
pneumonia+streptoccoque non groupable  
 

1 

 

Le profil de  résistance  d’Escherichia coli : 

 

Durant notre étude 43,53% des souches d E coli ont été isolées des infections  

intra abdominales.  

Les souches des isolats présentent une résistance de 77 %  à l’amoxicilline, 

41,9%  à l’AUGMENTIN* ; 35,13% au BACTRIM* ; 25,68% à la  ciprofloxacine, 

19% à la gentamicine et 12,16%  à la céphalosporine de troisième génération. 

Les résultats ont été traduits en histogramme qui  représente les valeurs en % 

de résistance aux antibiotiques. 

 
                                           

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                     

 

                          



 

 

 

                                  Tableau 7 :    Profil de résistance 

ANTIBIOTIQUES TESTES 

Amoxicilline 

Amoxicilline+ acide clavulanique

Céfuroxime 

céftriaxone 

céftazidime 

Amikacine 

gentamicine 

ciprofloxacine 

Triméthoprime+sulfamétoxazole

Ertapeneme 

Imipenème 

colistine 

 

 

 

 

                                                    Figure 5
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Profil de résistance d’Escherichia coli     

% DE RESISTANCE 

77,03 

Amoxicilline+ acide clavulanique 41,9 

12,16 
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Figure 5 : Profil de résistance d’Escherichia coli 
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Profil de résistance du groupe

 

                                             Tableau 8

ANTIBIOTIQUES TESTES 

Amoxicilline 

Amoxicilline+ acide clavulanique

Céfuroxime 

céftriaxone 

céftazidime 

Amikacine 

gentamicine 

ciprofloxacine 

Trimethoprime+sulfametoxazole

ertapeneme 

imipeneme 

colistine 

 

                                              Figure 6
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Profil de résistance du groupe  KES : 

Tableau 8 :   Profil de résistance du groupe KES  

% DE RESISTANCE 

100 

Amoxicilline+ acide clavulanique 100 

20,7 

13,8 

13,8 

6,9 

17,3 

13,8 

Trimethoprime+sulfametoxazole 20,7 

0 

0 

10,4 

Figure 6 : Profil de résistance du groupe KES  
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Profil de résistance des BGN non fermentants: 

                     Tableau 9 :   Profil de résistance de Pseudomonas  aeruginosa 

ANTIBIOTIQUES TESTES % DE RESISTANCE 

Amoxicilline+ acide clavulanique 100 

céftriaxone 12,5 

céftazidine 0 

Amikacine 0 

gentamicine 0 

ciprofloxacine 18,75 

Trimethoprime+sulfametoxazole 62,5 

imipeneme 0 

colistine 0 
 

                                  

 

                                Tableau 10 :   Profil de résistance des BGN  non fermentants 

ANTIBIOTIQUES TESTES % DE RESISTANCE 

Amoxicilline+ acide clavulanique 100 

céftazidine 20 

Amikacine 0 

gentamicine 20 

ciprofloxacine 35 

Trimethoprime+sulfametoxazole 70 

imipeneme 0 

colistine 0 
                               

                                   

 



 

 

 

 

                                                         

 

 
 

                             Figure 7 : Profil de résistance des BGN  non fermentants
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: Profil de résistance des BGN  non fermentants 
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       Discussion 
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I.RAPPELS : ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DE L’ABDOMEN : 
 

1. Anatomie topographique de la cavité abdominale : [4] 

La cavité abdominale s’étend de la face inférieure du diaphragme au petit 

bassin, elle empiète en haut la cage thoracique (région thoracoabdominale), elle 

continue en bas et en arrière dans le grand bassin (région abdomino- 

pelvienne).La racine du méso- côlon transverse tendue transversalement d’un 

hypochondre à l’autre, la divise en deux étages sus et sous – méso- coliques.  

                   Figure 8 : les deux étages de la cavité abdominale [4]   
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Les différentes loges péritonéales sont : 

 

 A l’étage sus-méso colique: 

 

- la loge sous phrénique droite, comprise entre la face supérieure du foie et la 

coupole diaphragmatique droite. Elle est divisée en deux par le ligament 

falciforme du foie ; 

- la loge sous – phrénique gauche, comprise entre la coupole diaphragmatique 

gauche, crânialement, l’estomac en dedans et la rate en bas ; 

- la poche rétro-gastriqe (ou arrière cavité des épiploons). 

- l’espace sous –hépatique, décrit par les radiologues sous le nom de loge de 

Morrison ; 

   

 à l’étage sous méso-colique : 

 

- les gouttières pariéto-coliques droite et gauche comprises entre le colon     

ascendant à droite, descendant à gauche et la paroi latérale de l’abdomen ; 

- la loge supra mésentérique, entre le mésentère et le méso colon ascendant ; 

- la loge infra-mésenterique entre le mésentère et le méso colon descendant ; 

- le cul de sac recto-génital (Douglas). 
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                                  Figure 9 : les lo ges péritonéales [4]  

La  perforation des organes creux (vésicule biliaire, estomac, duodénum, intestin 

grêle, gros intestin, appendice ……)  peut engendrer une  péritonite  qui peut 

être  infectieuse ou non. 

2. les organes solides :  

A ce tube digestif sont annexés d’autres éléments viscéraux : le foie qui occupe 

l’hypochondre droit, déborde dans la région épigastrique et dans l’hypochondre 

gauche, et le pancréas (glande mixte), placé dans le cadre duodénal ; il va 

s’étendre à gauche en passant en arrière de l’estomac pour s’approcher plus ou 

moins de la rate. Dans l’hypochondre gauche, au dessus du colon, il y a la rate 

en arrière de l’estomac. 

Ces organes peuvent être sièges d’infections  qui peuvent se  compliquer  par 

des péritonites secondaires. 
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3. Le péritoine:  

      3.1 Définition et anatomie [5,6] : 

Le terme péritoine vient du grec péri qui signifie autour et teinein qui signifie  

tendre. 

Le péritoine est une membrane séreuse qui tapisse la face profonde de la cavité 

abdomino-pelvienne et les viscères qu'elle contient. Comme toutes les séreuses, 

il est constitué de 2 feuillets: 

         -  Un feuillet pariétal qui tapisse les parois de l'abdomen. 

          - Un feuillet viscéral qui recouvre le tube digestif (qui constitue ce que 

l'on nomme les viscères creux) et ses glandes annexes (qui sont les viscères  

pleins). 

Les viscères recouverts du péritoine sont unis à la paroi abdominale par des 

mésos. Ce sont des lames à 2 feuillets contenant les pédicules vasculo-nerveux. 

A la base des mésos, les feuillets pariétal et viscéral se réunissent. 

La cavité péritonéale est comprise entre les 2 feuillets: il s'agit d'une cavité 

virtuelle. Elle est divisée en 2 parties par le colon transverse et son méso (dit 

mésocolon transverse) qui forment une barrière transversale délimitant 2 étages: 

L’étage sus-mésocolique et l'étage sous-rnésocolique" : 

 L'étage sus-mésocolique contient l'oesophage abdominal et l'estomac, 

le duodéno-pancréas en quasi-totalité, le foie et la rate. 

 L'étage sous-mésocolique : Il contient une petite partie du 

duodénopancréas, l'intestin grêle et le colon. 

         3.2 Vascularisation du péritoine: [7,8] 

- Le péritoine pariétal est vascularisé de haut en bas par des branches des artères 

intercostales, lombaires, épigastriques, circonflexes, artères issues directement 

de l’aorte et de l’artère iliaque externe. 
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-Le péritoine viscéral est vascularisé par les branches de division des troncs 

coeliaques et mésentériques. 

-Le retour veineux viscéral se fait par les veines mésentériques qui collectent le 

sang en direction de la veine porte. 

IL n’y a pas de circulation lymphatique propre à la séreuse péritonéale, seul le 

dispositif juxta-diaphragmatique fait de fenêtres mésotheliales permet le 

drainage de la lymphe de la cavité péritonéale vers les lymphatiques 

diaphragmatiques, le canal thoracique et la circulation générale. 

 

       3.3 Innervation du péritoine : [9] 

Elle est très inégalement répartie, et on distingue des zones hypersensibles, qui 

peuvent être des témoins cliniques en cas d’inflammation péritonéale ; ce sont 

principalement : 

-Le diaphragme (hoquet) 

-Le nombril (cri de l’ombilic) 

-Le cul- de sac de Douglas (cri de Douglas) 

 

4. Définitions des péritonites : [5, 10, 11,12] 

Une péritonite se définit comme une inflammation aiguë du péritoine faisant 

suite au passage dans la séreuse péritonéale d'un liquide septique. Cette 

contamination survient: 

− A l'occasion d'une rupture d'étanchéité du tube digestif. 

− Par contamination du champ opératoire. 

− Par passage transpariétal de bactéries hôtes du tube digestif dans le 

péritoine. On parle alors d'une translocation bactérienne. 
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5. Classification et physiopathologie des péritonites : 

Le terme des péritonites englobe un grand nombre de pathologies qui diffèrent 

par  des  mécanismes physiopathologiques, des caractéristiques  anatomo- 

cliniques, le contexte de survenue, le pronostic et le traitement. 

De nombreuses classifications ont été proposées. On distingue maintenant deux 

types de classification: la classification anatomique de Wittmann et la 

classification physiologique établie à partir de score de sévérité. Actuellement, il 

est recommandé d'utiliser simultanément les deux classifications pour 

caractériser la péritonite. 

 

          5.1- Classification anatomique [13,14] : 

 La classification de Wittmann propose une stratification en 3 groupes 

déterminés par le mode de contamination de la cavité péritonéale: péritonites 

primaires, secondaires et tertiaires. Ainsi, au sein de ces différents groupes se 

trouvent des pathologies qui ont en commun des aspects bactériologiques, 

diagnostics et thérapeutiques. 

         

� Les  péritonites primaires 

Elles comprennent les péritonites spontanées de l'adulte et de l'enfant ainsi que 

celles qui compliquent la dialyse péritonéale. Elles sont définies par une 

infection péritonéale diffuse, sans origine anatomique connue, et la 

contamination du liquide péritonéal se fait essentiellement par voie hématogène. 

La péritonite à pneumocoque: 

C'est une infection rare, observée aux âges extrêmes de la vie. Chez la personne 

âgée, elle survient en général dans un contexte d'immunodépression. Le 

diagnostic est difficile: la découverte d'un foyer pulmonaire ou de la sphère 
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ORL, ainsi que des hémocultures positives à pneumocoques donnent l'alerte. En 

dehors du traitement symptomatique, l'antibiothérapie est le seul traitement.     

Les infections d'ascite chez le cirrhotique: 

C'est la seconde cause de péritonite primaire. Les bactéries contaminent le 

péritoine par voie hématogène et la péritonite est favorisée par la diminution des 

défenses antibactériennes locales. Les signes abdominaux sont minimes, réduits 

à quelques douleurs. La température est peu élevée. L'infection se révèle le plus 

souvent par un ictère, une diarrhée, une hémorragie digestive ou, par une 

décompensation hépatique. Mais l'infection peut parfois être asymptomatique. 

Le diagnostic repose sur des examens bactériologiques, cytologiques et 

chimiques du liquide d'ascite. Ces infections sont en général mono-bactériennes. 

La mortalité de ces infections est lourde: 50% avec un risque de récidive à 2 ans 

de 75%. Le traitement repose sur une antibiothérapie empirique large. 

 

Les péritonites compliquant les dialyses  péritonéa les: 

C'est la complication la plus fréquente de la dialyse péritonéale ambulatoire. 

L'infection survient lors des manipulations du cathéter ou des poches de dialyse. 

Les germes en cause sont les staphylocoques (surtout S. epidermitis), les 

entérocoques et P.  aeruginosa. Quelques cas de péritonites fongiques à Candida 

ont été mentionnés avec une mortalité plus importante que les péritonites 

bactériennes. Le tableau s'installe en 10 jours avec des douleurs abdominales 

légères, de la fièvre et un trouble du liquide de dialyse. Le traitement repose sur 

une antibiothérapie empirique précoce, à large spectre, par voie intra-péritonéale 

et/ou systémique. 
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� Les  péritonites secondaires  

Ce sont les plus fréquentes. Elles sont dues à un ensemencement de la cavité 

péritonéale par perforation du tube digestif. En général, c'est cette classe qui est 

habituellement désignée sous le terme générique de péritonite. Pour les 

péritonites secondaires, on distingue des sous classes en fonction de la source 

d'infection, nosocomiale ou communautaire, de sa diffusion dans la cavité 

péritonéale, diffuse ou localisée, et de son contexte épidémiologique. Parmi les 

péritonites secondaires, les péritonites nosocomiales sont les plus fréquentes et 

les péritonites post-opératoires représentent environ 95% des cas de péritonites 

nosocomiales [15]. 

� Les  péritonites tertiaires : 

Elles surviennent lorsque les mécanismes de défense immunitaire sont diminués. 

Elles sont souvent responsables d'un syndrome de défaillance multi-viscérale 

(SDMV). Ce sont des péritonites diffuses car les phénomènes immunitaires qui 

permettent de circonscrire l'infection sont défaillants. L'immunodépression 

favorise l'infection, y compris pour des agents pathogènes habituellement peu 

virulents, comme Staphylococcus  epidermitis. Ces germes sont sélectionnés par 

la prescription antérieure d'antibiotiques à large spectre. Ces bactéries 

proviennent du tube digestif et leur présence dans le péritoine peut s'expliquer 

par deux phénomènes: l'altération de la muqueuse digestive et la forte pollution 

microbienne dans la lumière intestinale. 

Le traitement de ces péritonites tertiaires n'est pas codifié. Le patient finit par 

décéder dans un tableau de SDMV. Le traitement antibiotique adapté doit, quant 

à lui, être aussi précoce que possible. 
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                    Tableau 11 : Classification des  péritonites selon Wittmann [14,16 ,21] 

                 

        5 .2 -Classification selon la sévérité de l ’infection [16] :  

Il est possible de classer les péritonites en fonction de leur sévérité initiale 

L’utilisation du score de sévérité généraliste (score APATCH ou score IGS II) 

[17 ,18]  ou spécialisé Mannheim peritonitis index [MPI] ou le Peritonitis Index 

Altona [PIA]  [19,20] permet de prédire la mortalité de groupes de patients 

comparables. Des facteurs de gravités, pris isolement ou intégrés après 

pondération dans un score prédictif peuvent ainsi être dégagés. Les scores de 

gravité offrant la possibilité  de contrôler  la population incluse dans les essais 

 

 

              Péritonites  

              primaires  

 

 

Les péritonites spontanées (maladie 

néphrotique, cirrhose) 

 Les péritonites granulomateuses 

(Mycobacterium sp, Histoplasma sp, 

Strongyloïdes sp) 

Les péritonites périodiques (Pneumococcus 

sp ou  Streptococcus sp) 

                   

                        

                Péritonites  

               secondaires 

Perforation d'un viscère intra-abdominal 

 Infection aiguë d'un viscère intra-abdominal 

ou pelvien 

 Nécrose de la paroi intestinale 

Post-traumatiques (plaie pénétrante ou 

contusion) 

Péritonites post-opératoires et nosocomiales 

Dialyse péritonéale continue ambulatoire 

                 Péritonites  

                  tertiaires 

Péritonites sans pathogène 

Péritonites à levures ou à germes "peu 

pathogènes" 
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thérapeutiques et de les comparer. En aucun cas ils ne permettent à eux seuls de 

prévoir  individuellement le pronostic. Cependant plusieurs travaux ont montré 

que les patients atteints d’infections sérvèrs avaient un pronostic plus  mauvais 

et nécessitaient une prise en charge plus active en milieu de réanimation [20,21] 

6. PHYSIOPATHOLOGIE [22] : 

Le péritoine a une superficie équivalente à la surface corporelle, mais n’est épais 

que d’une couche cellulaire. Cela explique la gravité et la rapidité d’évolution 

des péritonites, malgré ses nombreuses facultés qui lui permettent de lutter 

contre l’infection. Les causes des péritonites sont détaillées dans le tableau 12 . 

Tableau 12 : Causes des péritonites 

 

Infection/perforation intra-abdominal 

Appendicite 

Diverticulite sigmoïdienne 

Perforation d’ulcère gastro-duodénal 

Cholécystite 

Infarctus mésentérique 

Perforation digestive tumorale ou diastatique en amont d’un obstacle 

Maladie de Crohn ou rectocolite hémorragique, typhoïde… 

                                          Post-opératoire 

Désunion anastomotique 

Contamination per-opératoire 

                                          Post-traumatique 

Plaie pénétrante 

Traumatisme fermé avec perforation ou ischémie digestive 

Perforation endoscopique ou corps étranger 
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La péritonite, tout d’abord, maladie locorégionale, risque de devenir 

rapidement une maladie générale. Cette derniére peut évoluer pour son propre 

compte, malgré le traitement chirurgical et mettre en jeu le pronostic vital, 

d'autant plus qu'elle survient sur un terrain fragilisé.  

    6-1. Retentissement locorégional [23] : 

Le péritoine se défend par l'exsudation d'un liquide sérofibrineux aboutissant à 

la formation de fausses membranes qui accoleront les viscères à l'épiploon et à 

la paroi. Ces agglutinations, en particulier celles dues au grand épiploon, 

peuvent, au début, être responsables de l’exclusion de foyers infectés : abcès 

dont la rupture secondaire est toujours possible (péritonite en deux temps). 

Les réactions du péritoine à l'infection sont le plus souvent insuffisantes et loin 

d'être toutes bénéfiques : 

- diffusion septicémique par résorption des germes et de leurs toxines. 

- fragilisation des tissus avec risque accru de désunion des sutures 

réalisées en milieu septique et des complications infectieuses pariétales 

(abcès, éviscérations). 

- irritation des terminaisons nerveuses sensitives du péritoine avec 

réponse réflexe : au niveau de la paroi abdominale (douleurs et 

contractures), au niveau de l'intestin (iléus paralytique avec constitution 

d'un troisième secteur liquidien). 

D’où la péritonite peut se définir par trois éléments anatomiques : 

- Un épanchement péritonéal plus ou moins abondant, toujours septique. 
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- Des altérations du péritoine, épaissi, dépoli, recouvert de fausses 

membranes. 

- Des adhérences qui tentent de localiser l'infection. 

     6-2. Retentissement général : 

Le retentissement général est en grande partie lié à l'infection et peut devenir 

irréversible d'autant qu'il aggrave des fonctions préalablement altérées : 

- collapsus cardio-vasculaire par choc septique et hypo volémie (fuite 

plasmatique dans la cavité péritonéale, troisième secteur de l'iléus 

paralytique). 

- défaillance respiratoire par réduction de la course diaphragmatique 

(douleurs et distension abdominale), surinfection pulmonaire et œdème 

lésionnel, réalisant au maximum le syndrome de détresse respiratoire 

aiguë. 

- insuffisance rénale liée à l'hypo volémie et à l'action directe des toxines 

bactériennes. 

- altération des fonctions hépatiques avec hépatite aiguë infectieuse. 

Ces signes extra abdominaux, qui sont des critères de gravité, peuvent surtout 

passer au-devant de la scène, donnant des tableaux cliniques particulièrement 

trompeurs. 

II. Prélèvements : 

Les résultats microbiologiques concernent soit les cultures pratiquées lors de la 

chirurgie initiale soit les hémocultures. L’intérêt des cultures de prélèvements 

peropératoires  dans le cas des péritonites communautaires est à  discuter. 
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Une série est souvent citée pour justifier l’absence d’intérêt de réaliser des 

prélèvements peropératoires [24]. 

L’argument habituellement mis en avant contre la réalisation de prélèvements 

peropératoires dans les péritonites communautaires est que les bactéries en 

cause, contrairement à ce qui est observé dans les péritonites postopératoires, 

sont des entérobactéries et des anaérobies de sensibilité habituelle aux 

antibiotiques. En fait, plusieurs séries démontrent que des bactéries résistantes 

aux antibiotiques, voire multirésistantes, peuvent être rencontrées et que des 

Pseudomonas et/ou des Candida peuvent aussi être en cause [24, 21, 25, 26, 27]. 

Les prélèvements peropératoires sont donc utiles, sous réserve d’une obtention 

rapide des résultats, afin d’en tenir compte pour modifier l’antibiothérapie. 

L’apport des hémocultures dans le diagnostic de la persistance ou de la récidive 

des foyers infectieux intra-péritonéaux est lui aussi discuté. 

Dans certains travaux, la présence d’hémocultures positives est un élément en 

faveur de la présence d’un foyer abdominal. 

Cependant les hémocultures  peuvent avoir une valeur d’orientation,  

Les hémocultures positives à entérocoques doivent toujours faire évoquer la 

possibilité d’un foyer abdominal, au même titre qu’une infection urinaire sur 

sonde [28, 29, 30]. 

Pour les autres bactéries isolées l’hémoculture positive  est un élément 

d’orientation important sur l’origine du foyer responsable, sans pour autant qu’il 

s’agisse d’argument formel. 

 

Pour la plupart des auteurs, la recherche des anaérobies doit être sé1ective et 

limitée au Bacteroides du groupe fragilis, seule bactérie anaérobie naturellement 

et potentiellement multi résistante. En résumé, au cours des péritonites 
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communautaires les résultats bactériologiques arrivent tard, ils sont incomplets, 

il serait en conséquence dangereux de limiter strictement le spectre antibiotique 

aux germes identifiés. Leur intérêt est limité actuellement à quelques situations : 

- études épidémiologiques, 

- gravité prévisible faisant redouter une évolution vers une péritonite 

nosocomiale : dans ce cas, une étude bactériologique orientée vers les bactéries 

à fort potentiel de résistance ou fréquemment retrouvées en situation 

nosocomiale constitue un des é1éments de la surveillance initiale. [34]    

Les recommandations des conférences de consensus et d’experts est de ne pas 

différer le début du traitement antibiotique. Il est indispensable de réaliser des 

prélèvements lors de l’intervention. Le traitement antibiotique doit être débuté le 

plus  rapidement possible dès la décision de reprise chirurgicale. Il n’y a aucun 

risque de négativer  les prélèvements par cette dose initiale d’antibiotique. Par 

contre celle-ci  pourrait limiter les bactériémies postopératoires [31] [32].    La 

plupart des prélèvements sont  faits par seringue ce qui ne respecte pas les 

conditions d’ anaérobioses  c’est  pour  cela la que la recherche des bactéries 

anaérobies ne se fait pas systématiquement  ce qui est recommandé par la  

Société américaine des maladies infectieuses (IDSA) qui a  préconisé la mise en 

culture du liquide péritonéal pour la recherche ciblée  des bactéries aérobies 

strictes ou  facultatives et la réalisation d’antibiogrammes sur  les espèces 

isolées [33].  

 Les conclusions des conférences de consensus de la SFAR 2000 et de l’IDSA 

2003 diffèrent sur plusieurs points  notamment la réalisation d’hémocultures et 

la nécessité d’un examen  direct systématique du liquide péritonéal à la 

recherche de levures. 
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III.Population : 

Durant la période allant du 01/01/2007 au28/02/2011, environ 280  patients  ont 

été suivis au centre HCZ à rabat. 

 L’âge moyen des patients était de 42 ans avec avec des extrêmes allant de 2 an 

à 86 ans avec 62,8 % d’hommes et 37,2 % des femmes. 

 Par contre pour  C. Laurain et al, l’âge moyen des patients était de 66 ans avec 

48 % d’hommes et 52 % de femmes [36],  et il est de39 ans  pour N. Nejmi et al 

avec un ratio sexe égal a 3 [35]  donc les données géographiques diffèrent selon 

les populations. 

IV. Les facteurs de risques des infections intra-abdominales : 

L’examen clinique à un intérêt majeur pour le diagnostic notamment dans les 

péritonites, 

Les facteurs de risques sont des éléments d’orientations majeurs la présence 

d’antécédents tel que : cirrhose détérioré malgré le traitement ; Une blessure non 

reconnu pour le patient traumatisé peut également donner lieu à une infection 

intra-abdominale. Une histoire de l'hypotension soulève la possibilité d'une 

ischémie intestinale ou un infarctus, en particulier chez les patients avec ls co-

existance périphérique d’une maladie vasculaire, ainsi que l'embolisation d'une 

athérosclérose. 

La perforation d'un ulcère duodénal est une complication rare d'une intervention 

chirurgicale majeure, en particulier pour le patient atteint de maladie ulcèreuse 

connue [37].  

La perforation des organes creux tels que l’appendice ; estomac ; vésicule 

biliaire provoque l’inflammation du  péritoine .La péritonite peut être typique   

en fonction du degré de localisation du processus infectieux, la péritonite est 
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généralement, mais un peu arbitrairement, caractérisée comme étant localisée 

(intra-péritonéale abcès) ou diffuse; l'appendicite et la diverticulite sont les 

causes les plus communes d'un abcès localisé intra-péritonéale, 

tandis que l'intestin grêle et les perforations gastroduodénales sont la cause 

la plus fréquente de péritonite diffuse [38]. 

La perforation de l’estomac et du duodénum  cause une infiltration du péritoine 

liée a l’agression de l’acidité de l’estomac .La principale cause des péritonites 

secondaires communautaires reste la perforation d’appendice et de diverticule 

[39].les  principales causes des péritonites sont illustrées si dessus [16]. 

 

Perforation de viscères suite à une maladie évoluti ve (ulcère, cancer, occlusion, 

traumatisme, typhoïde, tuberculose ,,,,… 

Voies biliaires 

Côlon 

Grêle 

Diverticule 

Utérus ou trompes 

Vessie 

Nécroses viscérales suivies de perforation dans le péritoine 

Cholécystite alithiasique 

Infarctus intestinal 

Occlusion 

Pancréatite aiguë  

Extension de foyers infectieux développés dans les viscères abdominaux 

Appendicite compliquée (perforation ou abcès) 

Cholécystite compliquée (perforation ou abcès) 

Abcès du rein ou périrénal 

Abcès splénique 

. 

,
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Salpingite compliquée (Perforation ou abcès)   

Abcès hépatique compliqué (perforation) 

 

 

 

Péritonites postopératoires 

Lâchage de sutures 

Contamination peropératoire 

Translocation bactérienne 

 

Les  péritonites communautaires sont en général reconnues à l’admission, mais 

le diagnostic peut passer  inaperçu chez les sujets âgés dans un tableau de 

défaillance d’organes  (trouble de conscience, détresse cardiovasculaire ou 

respiratoire) avec souvent assez peu d’éléments d’orientation vers le site 

abdominal. La fréquence des différentes causes de péritonites communautaires 

varie selon les séries (Tableau si dessus).Les formes les plus sévères sont 

généralement observées lors d’infection à point de départ colique et les formes 

les moins sévères lors de péritonites d’origine appendiculaire [54]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pancréatites aiguës et abcès pancréatiques 

Diverticulite compliquée 
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Tableau 13: Source de contamination lors des infections intra abdominales communautaires  exprimée 
en proportions du nombre total de cas rapportés. 

 

Source de l 

infection       

Roehrborn  

et         al    

[57]. 

   Krobot   

et al     

[56]. 

Gauzit 

et al 

    [54]. 

Montravers 

et al    [55]. 

notre 

etude 

n 68 425 841 234 280 

Côlon    29 27 32 30 - 

Gastroduodénale 28 22 18 7 - 

Intestin grêle                  6 - 13 12 - 

Voies biliaire                    7 7 6 20 17,06 

Appendice 29 38 31 30 10,08 

Autres - 6 - - 23,24      

 

 

Dans notre étude il y avait 57,5% de péritonites de culture négative  ce qui 

donne une forte probabilité sur la source de contamination lors de ces infections. 

La perforation de l’estomac induit une agression chimique du péritoine ce qui 

inhibe la prolifération des microorganismes à cause de la forte acidité libérée. 

Ce qui préserve la stérilité du péritoine ainsi que les prélèvements péritonéaux  
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V. Le  profil bactériologique : 

 

Le profil bactériologique  des isolats bactériens reflète le degré de colonisation 

du tractus digestif, la  perforation de l’estomac, provoque un processus 

inflammatoire d’origine chimique  (acidité gastrique), en revanche la perforation 

du côlon entraine une infection polymicrobienne. 

Le tube digestif est colonisé par environ 400 espèces bactériennes. Le nombre 

de bactéries par gramme de contenu intestinal dépend du site [40,41]. Il varie de 

10
� au niveau duodénal à 10�� au niveau sigmoïdien. Ces bactéries sont 

essentiellement des bactéries anaérobies strictes qui sont 10 à 1000 fois plus 

nombreuses du niveau gastrique au niveau sigmoïdien que les bactéries aérobies 

[42]. La flore dominante est composée de Bacteroides, Eubacterium et 

Clostridium. Les bactéries aérobies, nettement moins nombreuses, sont 

essentiellement des entérobactéries, des streptocoques et des entérocoques. 

Escherichia coli représente 60 % des entérobatéries, Klebsiella étant la seconde 

espèce retrouvée dans 10 à 20 % des cas. Certaines espèces, comme 

Enterobacter, Pseudomonas et Serratia ne font que transiter par le tube digestif 

[43–44]. Ces espèces développent fréquemment des résistances bactériennes aux 

antibiotiques. 

 Schématiquement, l’étage sus-mésocolique est principalement colonisé par  

E. coli, des streptocoques et des lactobacilles. Les bactéries anaérobies sont plus 

rarement mises en évidence. La présence d’un ulcère, de sang ou la prise d’anti-

H2 favorisent la pullulation bactérienne. Au niveau biliaire, la péritonite est liée 

à un pyocholécyste avec l’isolement d’E. Coli, de streptocoques et de levures. 

L’étage sous-mésocolique est caractérisé par la présence en abondance d’une 

flore anaérobie avec la prédominance de Bacteroides. E. coli associée à d’autres 
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entérobactéries, des streptocoques et des entérocoques sont également retrouvés 

en quantité abondante [41]. 

L’isolement d’entérobactéries hospitalières, de Pseudomonas, de staphylocoques 

(avec des résistances à l’oxacilline) et de levures est également fréquent dans les 

péritonites postopératoires ou nosocomiales [45].  

Les péritonites secondaires correspondent à l’existence d’un foyer infectieux 

intra-abdominal. L’infection est le plus souvent polymicrobienne, incluant des 

bactéries anaérobies, des bactéries aérobies et dans certains cas des levures. En 

fait, la muqueuse intestinale oppose une barrière efficace au passage des 

bactéries de la flore digestive [46]. Cette barrière est renforcée par l’action des 

IgA et de diverses enzymes. Enfin, des bactéries peu pathogènes se fixent au 

niveau de sites récepteurs des entérocytes, s’opposant ainsi aux bactéries 

invasives. L’existence d’un transit rapide limite la prolifération bactérienne en 

éliminant rapidement toute bactérie ayant réussi à pénétrer au travers de la paroi 

intestinale. Un défaut de vascularisation, une perforation ou un iléus vont 

perturber ces mécanismes permettant ainsi la contamination de la cavité 

abdominale par un important inoculum bactérien. La présence de certains 

facteurs, notamment le sang, la bile et la fibrine favorise le développement 

bactérien [47]. 

La synergie entre les différentes bactéries doit être évoquée. 

Elle explique la discordance entre les résultats microbiologiques et l’évolution 

clinique. Expérimentalement, il a été démontré qu’aucun abcès intrapéritonéal 

n’est observé quand un animal est infecté par Bacteroides fragilis ou par des 

entérocoques alors que l’association de Bacteroides à une autre bactérie est à 

l’origine d’un abcès dans 95 % des cas [48]. Un antibiotique actif sur une seule 

de ces bactéries limite donc le risque d’abcès. 
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 Donc   la source bactérienne des péritonites est la flore intestinale. I1 est donc 

fondamental de connaitre celle-ci ainsi que les facteurs qui peuvent influencer sa 

composition pour proposer, dans le cadre des péritonites, les thérapeutiques anti-

infectieuses adéquates. I1 est clair cependant que rien ne permet de penser 

aujourd'hui qu'on pourrait remplacer l'approche chirurgicale du traitement des 

péritonites par une approche médicamenteuse [49]. 

  Dans notre étude les isolats des péritonites ont été essentiellement composés 

d’entérobactéries (63,53%) avec Escherichia coli en tête (43,53%). les autres 

microorganismes retrouvés par ordre d’importance décroissante sont les 

streptocoques (20%), les BGN non fermentant composés essentiellement de 

Pseudomonas aeruginosa (9,41%) et l’acinetobacer baumani (2 ,35%)  

Nos données sont comparables à celles de la littérature sauf en ce qui concerne 

la pauvreté de la flore anaérobie. Cette pauvreté est due d’une part au non 

respect des conditions de prélèvement et des délais d’acheminement de ces 

prélèvements au laboratoire et d’autre part à l’absence d’approvisionnement 

régulier du laboratoire en réactifs nécessaires à l’isolement et l’identification des 

anaérobies qui sont part ailleurs difficiles à isoler . En 2002 [50], au cours d’une 

étude nationale prospective au sein d’un service des urgences chirurgicales 

incluant tous les patients présentant une péritonite communautaire, Escherichia 

coli a été isolée chez dix patients (29,4%), les anaérobies ont été retrouvés chez 

quatre patients et des germes divers dans 34% des cas (Pseudomonas 

aeruginosa, Enterobacter cloacae, Staphylococcus spp, Klebsiella spp…). En 

2009 [51], une etude realisé en 2009 à Marrakech incluant des prélèvements de 

peritonites communautaire l’E. Coli represente 57% 

Une autre étude realisée en  2000 [52], lors d’une étude de l’efficacité de 

l’imipenème versus la clinafloxacine dans les infections intra- abdominales de 
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l’adulte, incluant 292 patients, Escherichia coli représentait 31% des isolats, 

Bacteroides fragilis 14,7% des isolats, les anaérobies dans leur ensemble 30,5%, 

les autres entérobactéries représentaient 14 ,5% des isolats et les streptocoques 

représentaient 26,4% des isolats. En 2010 [53] une équipe chinoise a étudié 

l’efficacité de la tigecycline versus l’imipenème -cilastatine sur des patients 

présentant des infections intra abdominales compliquées, l’étude de phase III 

réalisée en double aveugle incluait 199 patients. Escherichia coli représentait 

54 ,3% des isolats, les autres entérobactéries 10,75% des isolats, les BGN non 

fermentants 7,6% des isolats, les anaérobies 11,4% des isolats, les streptocoques 

4,5% des isolats et les entérocoques 9,5% des isolats.  

D’autres études sont publier dans la littérature et leur résultats sont synthétisés 

dans le tableau si dessous [35]. Le taux de cocci a gram +  isolés lors de notre 

étude est le même que Montraver mais il est largement inferieur par rapport à 

Sotto 37% ; par contre le taux des BGN isolés lors de notre étude est largement 

supérieur par rapport aux études citées si dessous. 
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Tableau 14 : Bactériologie des péritonites dans les études récentes [35] : 

 

GERMES 

 

Dupont   

(n = 

276) 

Montraver

s 

(n = 739) 

Roehrbor

n 

(n = 118)    

 

 

Sotto 

 (n = 

104) 

Notre 

etude 

(n=170

) 

CHEN 

ET AL 

2010 

SOLO

MKIN 

2000 

MAR

RAKE

CH 

2009 

CASA 

2002 

Cocci à Gram 

+ 

66 (24 

%) 

173 (23 

%) 

29 (26 

%) 

38 (37 

%) 

23%     

Enterococcus 

sp.  

30 53 6 18       -  9.5%     -    -             - 

Streptocoque

s 

    20% 4.5% 26.4%    -             - 

Staphylococc

us sp 

  1 auteur 7 

auteurs 

 

2,94%     

Bacilles à 

Gram -  

135 (49 

%) 

427 (58 

%) 

56 (47 

%) 

47 (45 

%) 

68%     

E. coli  93 

(34%) 

282 42 26 43,53% 54.3% 31% 57% 29.4% 

Klebsiella sp.  16 27 8 8,24%     

Enterobacter 

sp. 

 

10(4%) 24 4 - 7,06%     

Pseudomona

s sp. 

5(0,2%

) 

- 2 4 9,41 7.6%    

Anaérobies  44(16

%) 

110 

(15%) 

12 (10%) 12 

(12%) 

<1% 11.4% 30,5%   

Bacteroides 

sp. 

24 54 12 - 0,59     
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VI.RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES DES PRINCIPAUX 

GERMES IDENTIFIES DANS LES INFECTIONS INTRA 

ABDOMINALES : 

 

Au Maroc on constate une pauvreté des données surtout en ce qui concerne les 

germes impliqués dans les péritonites, cela est dû au non systématisation des 

prélèvements. Même si les résultats des prélèvements microbiologiques d’un 

patient ne sont pas d’un grand intérêt dans sa prise en charge thérapeutique .Leur 

exploitation épidémiologique permet de dresser une stratégie thérapeutique en 

particulier en adaptant l’antibiothérapie empirique initiale ce qui permettra 

d’améliorer les taux de succès clinique et de réduire la durée du séjour des 

patients à l’hôpital et donc la réduction du cout global de l’hospitalisation  

D’ après nos résultats on constate qu’Escherichia coli et Pseudomonas 

aeruginosa sont respectivement les espèces bactériennes prédominantes au sein 

des entérobactéries et des BGN non fermentants réspectivement. La 

connaissance de leurs profils de résistance  s’avère d’une grande utilité et d’une 

grande importance. 

 

A. Profil de résistance des isolats d’Escherichia c oli : 

 Amoxicilline +acide clavulanique : 

 

Les germes incriminés dans les péritonites comme on a  déjà cité  sont issus de 

la flore intestinale. Il s’agit le plus souvent d’infections polymicrobiennes, mais 

un rôle pathogène n’est prouvé que pour un petit nombre. Les entérobactéries 

sont responsables de la mortalité précoce et les anaérobies sont impliqués dans 
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la formation des abcès [58,35]. Ainsi, le consensus français recommande, de 

prendre en compte de façon systématique, lors de l’antibiothérapie probabiliste 

des péritonites communautaires, les entérobactéries, particulièrement E. coli, et 

les bactéries anaérobies, particulièrement Bacteroides fragilis [58]. Comme dans 

notre série, l’E. Coli était le germe le plus isolé au cours des péritonites 

secondaires [60]. Plusieurs protocoles thérapeutiques ont été proposés depuis le 

début des années 1960 [60] et de nombreuses publications se sont intéressées au 

profil de résistance de l’E. Coli lors des péritonites [35–61]. L’association 

amoxicilline/acide clavulanique seule était l’antibiothérapie de choix 

recommandée par plusieurs auteurs français lors des années 1990 [61]. Mais 

déjà en 2000, la conférence du consensus français recommande d’associer 

l’amoxicilline/acide clavulanique obligatoirement avec un aminoside [58]. 

Cependant l’association amoxicilline/acide clavulanique n’apparaît pas dans les 

guidelines anglo-saxons [61].  

Nos résultats ont montré que 41,9% des E. coli isolées étaient résistants à cette 

association, contre 26% selon une étude réalisée dans le service de réanimation 

au CHU de Marrakech en 2010 [51] ainsi qu’en  même CHU une  étude était 

réalisée en 2005 ont trouvé un taux de résistance de 16% [60]. On constate donc 

une augmentation des résistances de 10% en quatre ans. 

 Dans une étude faite à Casablanca en 2001, 32,5% d’E. Coli étaient résistants à 

l’amoxicilline/acide clavulanique au cours des péritonites communautaires [62].  

 

Dans une étude rétrospective au centre hospitalier universitaire de Nantes en 

France, 90,3% des germes aérobies étaient sensibles à l’association 

amoxicilline/acide clavulanique lors de péritonites communautaires chez une 

population pédiatrique [63]. À l’échelle mondiale, l’étude SMART [64] a 
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montré que l’E. Coli était le germe le plus fréquemment isolé au cours des sepsis 

intra-abdominaux et était sécréteur de bêtalactamases à spectre élargi (BLSE) 

dans 18% des cas entre 2005 et 2007, contre 12% des cas en 2005. Une 

différence entre régions a été constatée : la plus grande fréquence des BLSE 

était en Asie avec 34,9%, suivie de l’Amérique latine 21,6 %, l’Afrique et le 

Moyen Orient 12,1 %, l’Europe 8% et l’Amérique du Nord 4,8% [63]. 

Lors de notre étude on a isolés 9 ,46% d’ E .coli BLSE. 

En effet, les infections sont classiquement scindées en communautaires ou 

nosocomiales. Or, une catégorie intermédiaire de patients se profile : des sujets 

âgés, vivant plus ou moins en institution, avec un recours fréquent à 

l’hospitalisation. 

Ils sont potentiellement porteurs de bactéries multirésistantes, et ne peuvent pas 

entrer dans des schémas identiques à ceux des patients « communautaires » [35]. 

Toutefois, l’utilisation d’antibiotiques à très large spectre risque de conduire, 

dans cette population, à la diffusion de bactéries de hauts niveaux de résistance 

[35]. 

L’étude SMART [59] qui a été menée au sein d’un hôpital général au sud de 

Madrid sur une période s’étalant de 2003 à 2007 trouvait un taux de sensibilité 

de 67,6 %, pour EDDLIMI et al La sensibilité de l'Escherichia Coli à 

l'association amoxicilline- acide clavulanique était de 84 % et elle était de 46 % 

pour les autres BGN vis- à - vis du même antibiotique [65].Les différences entre 

nos résultats et ceux des autres études peuvent être expliquées par le fait que la 

durée et la période des différentes études n’est pas la même car notre étude 

s’étale sur  4  années (de 2007 à 2011) par contre celle de Marrakech s’étale sur 

9 mois (2009) tandis que celle de Madrid s’ étale sur 4 ans (2003 à 2007). 
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 Céphalosporine : 

Nos résultats montrent des taux de résistance très bas  aux céphalosporines de 

troisième génération : 12,6% Ils sont superposables aux données SMART au 

niveau   de l’Europe [66] et des Etats unis [67]. Par contre au niveau de l’Asie 

on constate une augmentation significative de la résistance  aux céphalosporines. 

En Chine [68] entre 2002 et 2009  on  constate une diminution spectaculaire des 

taux de sensibilités aux céphalosporines de 3 ème et 4ème générations : pour la 

ceftriaxone il est passé de 79 ,2% en 2002 à 32,6% en 2009 ; pour la cefotaxim 

il est passé de 51,7% en 2005 à 32,3% en 2009 ; pour la ceftazidime il est passé 

de 90 ,4% en 2002 à 53% en 2009. Cette diminution peut être imputable à 

l’émergence phénoménale de souches d’Escherichia coli sécrétrice de BLSE, en 

effet, on constate qu’en Chine Escherichia coli BLSE est le germe le plus 

commun au niveau des infections intra- abdominales avec un taux de prévalence 

de 25,8%. 

 Fluoroquinolones : 

Nos résultats montrent des taux de sensibilité aux fluoroquinolones qui était de 

74,32% pour la cirpofloxacine, la levofloxacine n’a pas été testée 

systématiquement durant notre étude.  Au niveau mondial le programme 

SMART [69] pour la surveillance de la sensibilité des germes impliqués dans les 

infections intra-abdominales démontre une grande disparité des résultats de 

sensibilités des isolats d’Escherichia coli aux fluoroquinolones entre les 

différentes zones géographiques du globe. En effet, si les taux de sensibilités à la 

ciprofloxacine et à la levofloxacine sont respectivement de 74,3% et 74,6% pour 

l’Espagne et de 80% et 81% pour les Etats unis , ils ne sont respectivement que 

de 24 ,2% et de 27% pour la Chine et de 16,5%et 16,2% pour l’Inde , WONG et 
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al [70] ont trouvé que les taux de sensibilité diminuée étaient dus à de multiples 

substitutions dans les gènes gyra et par C.  

 Carbapenems et aminosides : 

Lors de notre travail nous n’avons pas trouvé d’isolats d’Escherichia coli 

résistant à l’imipenème ,l’ertapénème ou l’amikacine .Ce qui concorde avec les 

conclusions de l’étude SMART[69 ]qui a été menée à l’échelle mondiale et qui 

stipule que les carbapénèmes et l’amikacine étaient les antibiotiques les plus 

actifs sur les souches d’Escherichia coli impliquées dans les infections intra 

abdominales, L’étude précisait aussi que les carbapénèmes étaient la seule 

famille d’antibiotiques dont les taux de sensibilité variaient d’une façon 

insignifiante entre les germes sécréteurs ou non de BLSE.  

B .Profil de resistance de Pseudomonas aeruginosa : 

Dans notre étude le taux  de pseudomonas aeuroginosa reprèsente  9,41% des 

germes isolés nos resultat sont comparable a celle d’une étude chinoise realisée 

en 2010 [68] 

Les isolats de Pseudomonas aeruginosa provenaient majoritairement de 

péritonites communautaires (50%). Globalement ces isolats présentaient des 

taux de résistance importante pour ciprofloxacine 18,75% et  BACTRIM* 

62,5% ; amikacine, colistine, ceftazidine,  et imipénème 0% …)  

En Chine [68] entre 2002 et 2009  on constate une augmentation spectaculaire 

des taux de sensibilité aux céphalosporines   : pour la ceftriaxone il est passé de 

20% en 2002 à 5,9% en 2009 ; par contre  la cefotaxime il est passé de 7,1% en 

2005 à 9,8% en 2009 ; pour la ceftazidime il est passé de 65,7% en 2002 à 

70,6% en 2009. 



 

52 

 

Pour la ciprofloxacine il est passé de 54,3%  en 2002 à 76,5% en 2009 pour 

l’amikacine il est passé de 68,6% en 2002 à 88,2% en 2009 

Pour l’imipenem la sensibilité de pseudomonas aeruginosa  est passée de 71,4% 

en 2002 à 78,4% en 2009 

Au cours de la période d'étude de 8 ans, le TZP et l'amikacine ont montré 

l'activité la plus puissante in vitro contre P. aeruginosa, avec 

taux de sensibilité de 81,8% et 80,4%, respectivement. Les agents les plus actifs 

incluent l'imipénème, ceftazidime, céfépime et 

ciprofloxacine, avec des taux de sensibilité de 60-70% [68]. 

Pour notre étude la meuilleure sensibilité a été montré pour imipenem et  

l’amikacine. 

 

VII .ROLE PATHOGENE D'ENTEROCOCCUS : 

 

Le principal réservoir d'Enterococcus chez l'homme est le tube digestif et son 

rôle dans la pathogénie des péritonites mérite l'attention (71, 72). Enterococcus 

est isolé dans 15 à 25 % des cas de péritonite ; cependant la réalité de sa 

pathogénicité reste discutée. Chez l'homme, on s'accorde reconnaitre la 

fréquence non négligeable de son isolement, soit dans les liquides de drainage, 

soit dans le pus des abcès intra abdominaux (73). Aucun consensus ne peut 

cependant être obtenu sur son rô1e pathogène. Par contre, chez l'animal, 

Enterococcus est reconnu comme responsable d'une mortalité de 10 à 15 % dans 

les modules expérimentaux (74, 75). La démonstration est apportée par une 

surmortalité démontrée en module expérimental lors de l'ajout de cette bactérie a 

un inoculum péritonéal contenant E. coli, B. fragilis et C. perfringens. 



 

53 

 

Sur le plan pratique, Enterococcus n'est pas toujours pris en compte dans le 

spectre d'activité de l'antibiothérapie probabiliste des péritonites .Par contre, 

l'antibiothérapie peut être  adaptée  à  cette bactérie, secondairement, si elle est 

retrouvée dans les hémocultures ou le pus d'abcès. La culture d'Enterococcus 

dans le liquide de drainage doit être interprétée avec le plus de prudence et doit 

tenir compte du contexte clinique. En cas d'infection mal  contrô1ée, si un grand 

nombre d'entérocoques est présent dans la culture et si le traitement initial 

contenait une céphalosporine, il est raisonnable de changer pour un produit actif 

sur l'entérocoque. Le caractére nosocomial de la péritonite est un argument 

supplémentaire pour rendre compte de  la pathogénicité d'Enterococcus surtout 

si des céphalosporines ou des quinolones (inactives sur cette bactérie) ont été 

prescrites au cours de l'hospitalisation. 

 

VIII.PERITONITE ET CANDIDA : 

 

L’amélioration de la prise en charge des patients de réanimation a favorisé 

l’émergence de pathogènes tels que les levures et en particulier Candida spp. 

Bien que Candida spp soit commensal du tube digestif et que sa virulence in 

vitro soit modeste, son isolement dans les prélèvements intra-abdominaux des 

péritonites pose problème. Entre colonisation et infection, la démonstration de la 

responsabilité de Candida dans les infections intra-abdominales est difficile à 

faire. Les modèles expérimentaux apportent des arguments indirects finalement 

peu convaincants. En revanche, plusieurs études cliniques récentes permettent 

de conclure à une réelle pathogénicité des Candida au cours des péritonites 

secondaires en particulier post-opératoires où il semble exister une surmortalité. 

Un traitement curatif anti-fongique semble se justifier au cours des péritonites 
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postopératoires où des levures sont isolées. Les péritonites communautaires non 

compliquées ne semblent pas nécessiter de traitement. En traitement 

probabiliste, le choix de la molécule est guidé essentiellement par les 

pathologies sous-jacentes du patient et l’écologie locale. Le traitement définitif 

s’appuie sur l’espèce isolée, son profil de résistance, et les risques d’effets 

secondaires en particulier rénaux et hépatiques. 

 

Peu d’études cliniques se sont spécifiquement intéressées aux péritonites à 

levures. Cependant, à travers l’analyse des travaux sur les candidoses 

systémiques et sur les péritonites secondaires, différentes informations peuvent 

être recueillies. 

Il n’existe pas de particularités cliniques à la péritonite fongique. La moyenne 

d’âge est comprise entre 49 et 63 ans [76, 77,78]. La prédominance masculine 

est fréquemment décrite [79,76, 77,78], sans être systématique [80]. Cependant, 

aucune étude n’a spécifiquement étudié ce facteur et n’en a retrouvé 

d’explication. Les signes cliniques de péritonite sont comparables qu’il existe ou 

non des levures dans le liquide péritonéal. Certaines études se sont intéressées 

aux facteurs de risque d’isolement de levures dans le liquide péritonéal. L’enjeu 

Principal est de pouvoir traiter précocement ces patients avant même d’avoir les 

résultats définitifs des cultures de liquide péritonéal et surtout avant de voir 

apparaître une infection grave. 

Candida spp est isolé dans 37 à 57% des péritonites par perforation d’ulcère 

gastro-duodénal [81,82]. Les études ont de faibles effectifs (entre 16 et 63 

patients) et ont de nombreux biais méthodologiques : les patients analysés sont 

plus âgés, avec plus de défaillances d’organes et les prélèvements 

microbiologiques sont le plus souvent plurimicrobiens (culture non pure à 
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Candida spp) ce qui ne permet pas de conclure sur le rôle propre des levures. 

Ces études concluent à une faible pathogénicité de Candida spp. Cependant, 

dans une étude récente, Shan et al ont inclus 145 patients avec une péritonite par 

perforation d’ulcère [79]. Soixante trois patients (43,4%) avaient une péritonite à 

levures. Candida spp  était le pathogène le plus fréquemment isolé avant même 

les entérobactéries. La morbi-mortalité était plus importante dans le groupe avec 

Candida spp. En analyse multivariée, le sexe masculin et un score de gravité des 

péritonites (score de Mannheim) au delà de 20 étaient des facteurs de risque 

significatifs d’isolement péritonéal de levures. L’utilisation d’anti-ulcéreux et 

certaines pathologies gastriques (hémorragie, ulcère ou cancer) pourraient 

favoriser la pullulation des levures dans le tractus digestif haut. 

Parmi les différentes études, de nombreux patients non traités et survivants 

reposent le problème de la colonisation/infection et de la réelle pathogénicité de 

Candida spp. L’efficacité et la qualité du traitement chirurgical sont 

probablement l’un des principaux facteurs confondants. Comme dans la plupart 

des péritonites secondaires sans défaillance d’organe, le geste chirurgical est le 

principal traitement. L’antibiothérapie antifongique est probablement inutile 

[31]. Ainsi, les recommandations américaines de l’Infectious Diseases Society 

of America (IDSA) suggèrent de ne pas traiter les péritonites fongiques non 

sévères, chez des sujets sans maladies sous-jacentes en particulier sans facteur 

d’immunodépression et en dehors d’un contexte nosocomial [83,31]. 

Bien que la question ne soit pas tranchée, il semble essentiel de faire des 

prélèvements fongiques dans les péritonites présentant des facteurs de risques 

(sexe féminin, défaillance cardiovasculaire, origine gastro-duodénale) et chez les 

patients de réanimation. Dans notre étude la recherche de levures a été 



 

56 

 

systématique et on a noté la présence de Candida albicans dans les prélèvements 

de 9 patients.  

 
 
IX.PRISE EN CHARGE DES PERITONITES : 

La prise en charge des péritonites passe par 3 volets qui sont : la réanimation et 

le support du fonctionnement des organes, le contrôle de la source de l’infection 

et l’antibiothérapie. 

Le contrôle de la source de l’infection est le volet déterminant dans cette prise 

en charge et englobe toutes les mesures prises pour éliminer la source de 

l’infection et contrôler la contamination en cours. 

1-Traitement chirurgical : 

Le traitement  chirurgical de  l’infection est  la pierre angulaire  du 

traitement étiologique. Les objectifs du traitement chirurgical sont 

l’identification des lésions, la réalisation des prélèvements  

microbiologiques, le  lavage  abondant (15  à 20 litres) de la cavité 

péritonéale, la réalisation de drainage et le  contrôle de  la  source   de  

contamination [84,85].  Les prélèvements bactériologiques doivent 

être systématiques même  en cas d’infections communautaires [84]. 

Le contrôle de la source de l’infection est l’élément clé du succès. 

Ainsi, Seiler et al. Ont rapporté une mortalité de 13 % en cas de 

contrôle de la source  de l’infection, doublée (27 %) en cas de 

contrôle impossible et associée à une fréquence de ré-interventions 

passant de 9 à 32 % [86]. Pour Mulier et al. La  mortalité serait 

quadruplée, passant de  24 à  100 %  de décès en cas de défaut de 

contrôle de la source  infectieuse [87]. De même, Carlet  et al.  ont  rapporté 
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une mortalité de 90 % en cas de source de contamination intra-abdominale non 

totalement  éradiquée,  même   avec   une   antibiothérapie adaptée [88]. 

L’antibiothérapie ne  peut   donc  pas  en  soit suffire  à la guérison. 

La précocité du geste chirurgical est le second  élément à souligner. En cas de 

chirurgie différée de plus de 48 heures après  le diagnostic de péritonite, par 

rapport à des patients opérés plus précocement, Koperna et Schulz ont observé 

une mortalité doublée passant de 57 à 100 % [89]. Dans tous  les cas,  le  

traitement  chirurgical est  complété par  une  anti- biothérapie et  une   prise   en  

charge   symptomatique  [84]. Lorsque  le geste chirurgical est  satisfaisant, une  

amélioration clinique avec une régression des défaillances d’organe est attendue 

en deux ou trois jours [90]. 

 

2-Place des  drainages percutanés : 

Chez  les  malades qui  présentent des  signes  de  péritonite localisée ou 

des collections en nombre limité et accessibles à la ponction, certains 

auteurs ont proposé une prise en charge par  drainage radiologique 

percutané  associé à  une  anti- biothérapie adaptée aux  prélèvements 

locaux  [91]. Quand les  collections sont  correctement drainées, cette prise  en 

charge  permet d’éviter un certain nombre d’interventions avec un taux de 

succès  qui se situe  entre 65 et 85 % selon les séries  même  si parfois  

plusieurs  drainages sont  nécessaires [92,93]. Cependant, les indications du 

drainage percutané ne sont pas clairement définies dans la littérature. 

Benoist et al. ont  analysé  les éléments prédictifs de  l’échec du 

drainage [92].  En analyse   multivariée, seule l’absence d’antibio- thérapie et 

une  taille   d’abcès inférieure  à  5 cm  étaient des facteurs de risque  d’échec 

du drainage [92]. 
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3-Place de  l’anti biothérapie 

Comme  indiqué   plus  haut,  l’antibiothérapie contribue à 

l’amélioration du pronostic, mais ne peut  pas en soit suffire à la 

guérison. Comme dans toute pathologie infectieuse, un traitement  

antibiotique optimisé est  un facteur de  succès thérapeutique. Une 

antibiothérapie prescrite dans des conditions idéales doit  être 

administrée précocement, à la bonne posologie, en ciblant tous les 

germes impliqués et pour une  durée  suffisante.  L’optimisation de  

l’antibiothérapie concerne aussi  bien  les  infections extrahospitalières  

que les infections nosocomiales. 

 

3.1  Précocité du  traitement antibiotique : 

 

Le traitement antibiotique doit être débuté dès que l’indica- tion  

opératoire est  posée  [84]. Dans les premières heures de traitement, l’objectif 

de l’antibiothérapie est de limiter les bactériémies et de réduire la fréquence des 

abcès  résiduels [84]. Il n’y a aucun  risque  de « négativer » les 

prélèvements peropératoires par une dose initiale d’antibiotique 

administrée avant  l’incision  chirurgicale. La Surviving Sepsis Campaign  

qui vise à une  prise  en  charge  précoce et active des patients en sepsis  

grave  et en choc  septique a repris  cette recommandation [94]. Un 

traitement antibiotique doit  être démarré dans  l’heure qui suit  le 

diagnostic de  sepsis  grave [94].  Chez  des  patients en  choc  

septique,  chaque heure perdue avant   l’instauration  d’un  traitement  

antibiotique efficace se traduisait par  un surcroît de décès de 7 %[95]. 
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3.2 Posologie optimale : 

Peu  de  travaux ont  porté sur les  posologies  d’antibiotique dans les 

péritonites et la diffusion  des antibiotiques au site infectieux. Les 

patients atteints  d’infections intra-abdominales  sévères se comportent 

comme  tous  les  patients septiques.  Lors  de  l’administration  de 

meropénème  dans   un groupe  de  patients atteints de  péritonite et par  

rapport à des sujets sains,  les auteurs ont  observé une  augmentation 

importante du volume de distribution de l’antibiotique, une réduction de 

la concentration sérique d’antibiotique au pic et une  augmentation de  

la  clairance de  l’agent [96,97 ,98]. Les posologies  antibiotiques 

habituellement  préconisées pourraient donc être insuffisantes dans 

certains cas pour atteindre les objectifs thérapeutiques. 

Malheureusement, il n’est pas  possible  actuellement de  déterminer 

pour  un  patient donné les concentrations péritonéales et de définir les 

cibles thérapeutiques à atteindre. 

Le raisonnement basé sur les concentrations plasmatiques ne tient pas 

compte du gradient qui existe entre le sang et le liquide  péritonéal. Dans 

un travail conduit avec  la ceftazidime  en bolus  dans  des  infections 

intra-abdominales, Buijk et al. ont observé des concentrations sériques 

au pic de près de  80 mg/L  mais    seulement de 25 mg/L  dans  le  

liquide péritonéal [99,100]. Les concentrations résiduelles 

retrouvaient le  même  gradient avec  des  concentrations dans  le  

liquide péritonéal très  faibles, de l’ordre de 10 mg/L.  Si on se fixe 

comme  objectif thérapeutique des concentrations supérieures à quatre 

fois la concentration minimale inhibitrice (CMI) des germes  le plus 

fréquemment isolés tels  que  les entéro- bactéries, cet objectif était 



 

60 

 

atteint dans 100 % du temps dans le sérum  mais dans seulement 88 % 

du temps dans le liquide péritonéal [100]. 

Ces  observations ne  sont  pas  forcément transposables d’une   

molécule à  une  autre dans  une  même   famille   de médicaments. 

Ainsi,  Seguin  et al.n’ont pas  observé de gradient entre les 

concentrations plasmatiques et péritonéa- les avec le céfotaxime 

[101]. Contrairement à la ceftazidime, le céfotaxime pourrait donc 

permettre d’atteindre des concentrations cibles  péritonéales 

satisfaisantes. 

Ces considérations essentiellement théoriques ne doivent cependant pas 

empêcher la réalisation de surveillance plas- matique de  la cinétique 

des  anti-infectieux pour  au  moins optimiser leurs  concentrations 

circulantes. 

 

3.3 Antibiothérapie ciblant les germes intra- abdominaux : 

 

Les germes  isolés dans les affections intra-abdominales sont bien  connus  

et correspondent à la flore  résidente du tube digestif  du patient. La 

nature et surtout le profil de  résistance des germes  isolés sont 

différents selon le type d’infection  communautaire ou nosocomiale 

[102-104,105-106]. 

Dans les infections extrahospitalières, les germes  prédominants de la 

flore résidente sont  observés. Les entérobactéries et  les  anaérobies  

sont   donc   les  germes   les  plus fréquents .Dans les infections 

postopératoires, des germes  de type  nosocomial sont plus fréquents 

(staphylocoques,  Pseudomonas aeruginosa,  Acinetobacter spp., 



 

61 

 

entérobactéries)[102,103,105,106].La présence de ces  germes   

nosocomiaux est  liée à la  modification de  la flore  digestive des  patients 

par  une  antibiothérapie préalable. 

 

3 .4 Sensibilité des  germes isolés  des prélèvements    

intra-abdominaux : 

 

Peu de travaux se sont focalisés sur le profil de sensibilité des germes   

issus  des  infections intra-abdominales.  Le  réseau SMART publie depuis 

près d’une dizaine d’années des travaux internationaux sur le profil de 

résistance des bacilles à Gram négatif dans les infections intra-abdominales 

[107,108]. Malheureusement, seul un faible nombre de centres est représenté 

dans chaque pays. Pour le prescripteur, ces données d’écologie sont d’un niveau 

trop « macroscopique » pour être utilisables en pratique. Les études 

monocentriques ont bien établi le rôle d’une antibiothérapie préalable comme 

facteur  favorisant l’émergence de bactéries multirésistantes dans les 

prélèvements péritonéaux, telles que les entérobactéries avec bêtalactamase à 

spectre élargi, P. aeruginosa ou les levures [103, 101, 106,109]. Pour la pratique 

quotidienne, peu d’études sont disponibles donnant une estimation de la 

sensibilité des souches dans les infections intra-abdominales. un travail a été 

publier conduit dans 25 établissements dans lequel le profil de sensibilité de 

tous les germes isolés de 234 infections communautaires et 94 infections 

nosocomiales et postopératoires a été analysé [102]. Les principaux messages à 

retenir de ce travail sont pour les infections communautaires la perte 

d’efficacité de l’amoxicilline/acide clavulanique vis-à-vis des entérobactéries et 

la mauvaise activité de la céfoxitine et de la clindamycine vis-à-vis des 
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anaérobies. Pour les infections nosocomiales et postopératoires, les 

céphalosporines de troisième génération perdent leur efficacité vis-à-vis des 

entérobactéries tandis que les carbapénèmes restent actifs .De plus, on constate 

une réduction importante de sensibilité des souches d’Enterococcus faecium 

vis-à-vis des pénicillines [102]. Parmi tous les germes de la flore digestive, un 

rôle pathogène n’est prouvé que pour un petit nombre d’entre eux. Les 

entérobactéries, responsables de la mortalité précoce, et les anaérobies, 

impliqués dans la formation des abcès, agissent en synergie. Les anaérobies 

inhibent la fonction des polynucléaires neutrophiles, permettent la prolifération 

des entérobactéries et la formation d’abcès [110]. D’autres synergies ont été 

décrites, par exemple avec Enterococcus faecalis [111]. Les études 

expérimentales ont conclu à la nécessité de traiter les entérobactéries et les 

anaérobies [114]. Des bactériémies satellites de l’infection intra-abdominale 

sont généralement observées dans 6 à 16 % des séries [102,112]. Les germes 

isolés des hémocultures peuvent se révéler différents de ceux isolés de 

l’abdomen et doivent dans tous les cas être ciblés par le traitement antibiotique 

[113,115]. 

Importance d’un traitement ciblant tous les germes Les traitements antibiotiques 

doivent être adaptés en fonction des résultats des prélèvements microbiologiques 

peropératoires. Plusieurs travaux ont montré tant dans les infections 

communautaires [116,117] que postopératoires [105] que le traitement de tous 

les germes isolés dès la phase probabiliste était associé à un meilleur pronostic. 

Des différences existent d’un établissement à l’autre, que ce soit en termes de 

proportion des différentes flores bactériennes ou de leur profil de sensibilité, 

cela tant pour les infections communautaires que pour les infections 

postopératoires [103, 104, 105,106]. La connaissance des caractéristiques 
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écologiques est importante dans le choix du traitement probabiliste. Pour les 

infections communautaires, une connaissance de l’écologie nationale ou 

régionale paraît suffisante alors que pour les infections postopératoires, 

l’écologie du service et de l’établissement doit être connue pour cibler 

efficacement tous les germes impliqués. La mise en place de protocoles 

d’antibiothérapie probabiliste est donc utile, tout particulièrement pour le 

médecin de garde qui n’est pas toujours familier avec ce sujet. La nécessité du 

traitement antibiotique a été l’objet de débats pour certains germes tels que les 

entérocoques. Ces germes saprophytes du tube digestif, peu sensibles aux 

antibiotiques, dont le pouvoir pathogène spontané est modeste, sont retrouvés 

très fréquemment dans les prélèvements des péritonites avec une fréquence 

accrue dans les infections postopératoires  [102]. En l’absence de données 

fiables dans la littérature, les experts recommandent de prendre en compte ces 

germes dans le traitement initial des patients les plus graves (sujet fragile, 

défaillance polyviscérale, choc septique. . .), en cas d’antibiothérapie préalable 

et en cas d’infection postopératoire [118]. Les levures, principalement de type 

Candida, posent des problèmes équivalents à celui des entérocoques. Une 

surmortalité est probable en cas d’infection fongique postopératoire tandis que le 

rôle pathogène des levures dans les infections communautaires paraît plus 

modeste [113]. La présence de Candida à l’examen direct du liquide péritonéal a 

été identifiée comme facteur de mauvais pronostic [115]. Le traitement 

antifongique probabiliste pourrait donc être débuté chez des sujets dont 

l’examen direct du liquide péritonéal retrouve la présence de levures, en cas 

d’antibiothérapie préalable et en cas d’infection postopératoire [118]. 
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3.5 Recommandations dans les péritonites communautaires : 

Les traitements suivants sont recommandés par la conférence de consensus 

française sur la prise en charge des péritonites communautaires : 

amoxicilline/acide clavulanique + gentamicine ; ticarcilline/acide clavulanique + 

gentamicine ; céfoxitine ; céfotaxime ou ceftriaxone + imidazolé ; gentamicine + 

imidazolé (à réserver aux sujets allergiques aux bêtalactamines) [84]. Ces 

régimes sont jugés insuffisants en cas de pronostic vital fortement engagé où une 

optimisation de la bactéricidie et l’absence d’impasse microbiologique sont 

nécessaires. Le risque d’une infection à P. aeruginosa, Enterobacter spp. 

D’autres entérobactéries résistantes ou Gram négatif non fermentant, doit alors 

être pris en compte, en particulier chez les patients ayant un risque d’écologie 

bactérienne modifiée (vie en institution, antibiothérapie préalable). Il est alors 

justifié d’avoir recours à la pipéracilline + tazobactam, l’imipénème ou 

l’association céfépime + imidazolés [84]. Cependant, le risque d’émergence de 

ces bactéries difficiles à traiter reste modeste dans les infections 

communautaires. Dans un travail récent conduit sur 234 infections 

communautaires, P. aeruginosa n’a été retrouvé que dans 5 % des prélèvements 

et Enterobacter spp. Dans 13 % des cas [102]. Ces souches n’étaient sensibles à 

la pipéracilline/tazobactam que dans 80 et 96 % des cas respectivement, à 

l’imipénème dans 100 % des cas, et dans 89 et 100 % des cas au céfépime [102]. 

 

3.6 Durée du traitement antibiotique : 

 

Aucun travail n’a porté à ce jour sur la durée de traitement des péritonites dans 

le cadre de l’optimisation thérapeutique. On pourrait concevoir qu’un traitement 

d’une durée insuffisante conduit à un échec thérapeutique. Cet élément n’a 
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jamais été rapporté. Néanmoins, ce risque potentiel génère régulièrement des 

traitements de durée anormalement prolongée avec un risque de sélection de 

bactéries résistantes. Pour tenter de limiter ce risque, les experts et les consensus 

ont recommandé des durées d’antibiothérapie selon la présentation clinique. 

Dans les péritonites communautaires, la durée du traitement n’est pas 

formellement établie mais se situe actuellement aux environs de cinq jours. Dans 

les formes graves, le traitement est en général poursuivi sept jours [98]. La durée 

de traitement peut être basée sur les constatations peropératoires : traitement 

court (deux jour ou moins) des infections localisées et traitement long (cinq 

jours) des infections généralisées peu sévères. Cette durée peut également être 

décidée selon l’évolution clinique. La reprise d’un transit digestif, le retour 

d’une apyrexie et la normalisation de la leucocytose sont les éléments 

généralement retenus pour décider l’arrêt du traitement. La durée du traitement 

d’une péritonite nosocomiale ou postopératoire n’est pas établie. Celle-ci n’est 

probablement pas la même en cas d’intervention précoce chez un patient sans 

défaillance viscérale et chez un sujet âgé, opéré .tardivement ou en défaillance 

polyviscérale. Le traitement est poursuivi sept à 15 jours selon la sévérité et la 

qualité du geste chirurgical [98]. Un traitement plus prolongé ne sert à rien voire 

même retarde une décision de ré-évaluation. L’amélioration clinique ou 

l’amélioration des défaillances d’organes [90] sont généralement les meilleurs 

critères .d’efficacité du traitement et sont utilisés comme critères pour arrêter le 

traitement. En l’absence d’amélioration, la recherche d’une infection entretenue 

s’impose dans des délais rapides pour éviter une reprise chirurgicale difficile. En 

effet, les conditions techniques se dégradent rapidement pour le chirurgien du 

fait d’une réaction inflammatoire intense et d’adhérences qui se prolongent de 

longues semaines et font courir le risque de perforations digestives lors des 
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reprises. L’utilisation de marqueurs de l’inflammation comme la procalcitonine 

s’est jusqu’à présent révélée décevante tant dans les infections extrahospitalières 

que nosocomiales, que ce soit pour la détection des complications ou du 

pronostic [99 ,119]. De plus, ce marqueur n’a pas pour l’instant été évalué dans 

la décision de la durée de traitement dans ce domaine spécifique des infections 

intra abdominales. 

 

X. LIMITES DE L’ETUDE :  

 

� Le caractère rétrospectif de l’étude. 

 

� Le non exploitation des dossiers cliniques des malades. 
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Notre étude a permis de réaliser une analyse microbiologique des infections 

intra abdominales à l’ HCZ. Les principaux germes retrouvés dans ces infections  

sont Escherichia coli suivie des streptocoques ; la pauvreté de la flore anaérobie 

est due aux conditions de prélèvements et d’analyses. 

Lors  des  IIA  Escherichia coli  présentait un profil de resistance  très elevée 

envers l’amoxicilline/acide clavulanique (41,9%) contrairement aux autre 

antibiotiques testés. 

L’optimisation de la prise en charge des péritonites répond à un cahier des 

charges conventionnel tel qu’il est appliqué dans toutes les infections graves. 

Celui-ci repose sur une   prise en charge multidisciplinaire et précoce. La 

chirurgie, élément déterminant du traitement, ne doit pas être retardée. La 

prescription antibiotique est précoce et utilise des posologies fortes. La 

connaissance de l’écologie du service et de l’établissement est une manière 

efficace d’améliorer l’antibiothérapie probabiliste pour cibler tous les germes 

impliqués. La durée de traitement bien que mal établie doit rester limitée, de 

cinq à sept jours dans les infections communautaires et de l’ordre de 15 jours 

dans les infections nosocomiales. 
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                                                       RESUME 

Thèse n° : étude bactériologiques des infections intra abdominales. 

Auteur : Samia  BOUKADDOUR 

Mots clés : infection intra abdominal, Péritonite, bactérie, sensibilité, antibiotique. 

Objectifs : Les objectifs de notre étude sont de : 

• Déterminer la fréquence de bactéries isolées des infections intra abdominaux au sein 

de l’hôpital cheikh Zeid à rabat. 

• Décrire les profils de résistance  des isolats bactériens. 

 

Matériels et Méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au service de 

bactériologie de l'hôpital cheikh Zeid de rabat sur une période 50  mois (du 1er janvier 2007 au 

28 février 2011) au cours de laquelle nous avons colligée 280 cas de prélèvements  intra 

abdominaux. 

Résultats : Durant notre étude nous avons colligé 280 cas d infections intra 

abdominaux. Parmi ces cas de péritonites il y avait seulement 129 cas de culture positive 

(42 ,5%) et Les péritonites monomicrobiennes et polymicrobiennes représentaient 

respectivement 69% et 31% des péritonites. Dans 57 ,5% des prélèvements  la culture était 

stérile. La distribution des micro-organismes isolés est représenté essentiellement par : 

Escherichia coli (43,53%), Streptococcus spp (20%),  enterobacer (7,06%) ; Pseudomonas 

aeruginosa (9,41%). Klebsiella spp (8,24%), Acinetobacter baumannii (2,35%), 

Staphylococcus spp (2,94%). Escherichia coli présentait un profil de résistance  très haut 

envers l’ amoxicilline (77%) et l’amoxicilline/acide clavulanique (41,9%) contrairement  a la 

cephalosporine de 3eme génération, la ciprofloxacine, la gentamycine, bactrim dont les taux 

de  résistance étaient respectivement de 12,16% ; 25,68% ; 19% et 35,13%. 

Par contre l amikacine, l’imipineme, l’ertapeneme et la colistine était 100% sensible 

Conclusion :l ’antibiothérapie empirique des péritonites doivent être vérifiés par des 

études à venir pour rationaliser  l’utilisation des antibiotiques et éviter l’impasse 

thérapeutiques  

  



 

 

ABSTRACT 

Thesis n°: Bacteriological study of intra-abdominal infections 

Author : Samia BOUKADDOUR 

Key Words:  intra-abdominal infection, peritonitis, bacteria, sensitivity, And 

antibiotic. 

Objectives:  The objectives of our study are: 

• Determine the frequency of bacteria isolated intra-abdominal infections at the                             

hospital Sheikh Zeid . 

        • Describe the resistance patterns of bacterial isolates 

Materials and Methods : this is a retrospective study realized in the bacteriology  

service at the  hospital Sheikh Zeid over 50 months( 1 January 2007 to February 28, 

2011) during which we have collated 280 cases intra-abdominal samples. 

 

Results : During our study we collected 280 cases of peritonitis. Among these 

cases of peritonitis there were only 129 cases of culture-positive peritonitis (42, 5%) 

and monomicrobial and polymicrobial peritonitis accounted for 69% and 31% of 

peritonitis. In 57, 5% of peritonitis the peritoneal fluid culture was sterile. The 

distribution of microorganisms isolated from peritonitis is represented mainly by 

Escherichia coli (43.53%), Streptococcus spp (20%), enterobacer (7.06%), 

Pseudomonas aeruginosa (9.41%). Klebsiella spp (8.24%), Acinetobacter baumannii 

(2.35%), Staphylococcus spp (2.94%). Escherichia coli had a high profile resistance 

to the amoxicillin (77%) and amoxicillin / clavulanic acid  (41.9%) unlike the 3rd 

generation cephalosporin, ciprofloxacin, gentamicin, bactrim which resistance rates 

were respectively 12.16%, 25.68%, 19%, and 35.13% .. 

For the amikacin against, the imipineme, the ertapenem and colistin was 100% 

sensitive 

  

Conclusion: The empiric treatment of peritonitis must be verified by future studies to 
rationalize the use of antibiotics and prevent the therapeutic impasse 
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                                  SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  
  

JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  

��    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  ddee  mmoonn  aarrtt  

eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  rreessttaanntt  ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  

rreennsseeiiggnneemmeenntt..  

��  DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  ll’’iinnttéérrêêtt  ddee  llaa  ssaannttéé  

ppuubblliicc,,  ssaannss  jjaammaaiiss  oouubblliieerr  mmaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé  eett  mmeess  ddeevvooiirrss  eennvveerrss  

llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  ddiiggnniittéé  hhuummaaiinn..  

��  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee  àà  llaa  llééggiissllaattiioonn  eenn  

vviigguueeuurr,,  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  pprroobbiittéé  eett  dduu  

ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  

��  DDee  nnee  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  ééttéé  ccoonnffiiééss  oouu  

ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  mmaa  pprrooffeessssiioonn,,  ddee  

nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  uuttiilliisseerr  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  eett  mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  

ccoorrrroommpprree  lleess  mmœœuurrss  eett  ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  ccrriimmiinneellss..  

��  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss      ffiiddèèllee  àà  mmeess  

pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  ddee  mmeess      ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  

mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  
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  سمية بوقدور: السيدة
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