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DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Ahdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 

ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur Mohammed BENABDELLAH 

 

PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 

Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  

 

 

 
 

 

 



14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 

Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  

23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie  

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 

Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-Entérologie  

49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  

54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  



 

 

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  

56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  

99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  



 

 

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  

101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 

Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  

147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  



 

 

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 

Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  



194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  

195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  

199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  

230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 



Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  

244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  

246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  

285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  



287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  

293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  

296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  

321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  

322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  

324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  

 

Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  

326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  

327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  

328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  

329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  
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DDÉÉDDIICCAACCEESS  



AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ppèèrree  

 

CCeess  qquueellqquueess  lliiggnneess  nnee  ssaauurraaiieenntt  eexxpprriimmeerr  mmoonn  

aaffffeeccttiioonn,,  mmoonn  aammoouurr,,  mmaa  ggrraattiittuuddee  eett  ttoouutt  llee  

rreessppeecctt  qquuee  jjee  vvoouuss  ddooiiss..  

RRiieenn  aauu  mmoonnddee  nnee  ppoouurrrraaiitt  ccoommppeennsseerr  lleess  eeffffoorrttss  

eett  lleess  ssaaccrriiffiicceess  qquuee  vvoouuss  aavveezz  ddééppllooyyééss  ppoouurr  mmoonn  

éédduuccaattiioonn    eett  mmoonn  bbiieenn  êêttrree  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  llaa  

rrééccoommppeennssee  ddee  vvooss  ssaaccrriiffiicceess,,  llee  ffrruuiitt  ddee  vvooss  

eeffffoorrttss  eett  ll''eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee  

PPuuiissssee  ddiieeuu  llee  pplluuss  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  ccoommbbllee  ddee  

ssaannttéé,,  pprroossppéérriittéé  eett  vvoouuss  aaccccoorrddee  uunnee  lloonngguuee  vviiee..  



AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  mmèèrree    

 

AAuuccuunnee  ddééddiiccaaccee,,  aauuccuunn  mmoott,,  aauuccuunn  aaccttee  nnee  

ppoouurrrraaiitt  eexxpprriimmeerr  àà  ssaa  jjuussttee  vvaalleeuurr  llee  ddéévvoouueemmeenntt  

eett  ll''aammoouurr  qquuee  jjee    vvoouuss  ppoorrttee    

VVoottrree  tteennddrreessssee  vvoottrree  ccoommpprrééhheennssiioonn  vvooss  ssooiinnss  

vvoottrree  pprriièèrree  eett  vvoottrree  bbéénnééddiiccttiioonn  mm''oonntt  ttoouujjoouurrss  

ééttéé  dd''uunn  ggrraanndd  rrééccoonnffoorrtt  eett  dd''uunn  éénnoorrmmee  ssoouuttiieenn  

 

VVoouuss  aavveezz  ééttéé  ttoouujjoouurrss  àà  mmeess  ccoottééss  ppoouurr  mmee  

ssoouutteenniirr  eett  mmee  ccoommbblleerr  ddee  vvoottrree  tteennddrreessssee  eett  vvoottrree  

aammoouurr..  JJ’’eessppèèrree  êêttrree  ttoouujjoouurrss  àà  llaa  hhaauutteeuurr  ddee  vvooss  

aatttteenntteess  

PPuuiissssee  ddiieeuu  llee  pplluuss  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  ccoommbbllee  ddee  

ssaannttéé  pprroossppéérriittéé  eett  vvoouuss  aaccccoorrddee  uunnee  lloonngguuee  vviiee  



AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ffrrèèrree  HHOOSSSSAAMM  

AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ssœœuurr  SSAAMMIIRRAA  

 

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  

ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  aaffffeeccttiioonn  eett  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  ppoouurr  

lleess  eennccoouurraaggeemmeennttss  eett  lleess  eeffffoorrttss  qquuee  vvoouuss  aavveezz  

ffoouurrnniiss  ppoouurr  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill  

QQuu''iill  mmee  ssooiitt  ppeerrmmiiss  ddee  vvoouuss  aassssuurreerr  àà  jjaammaaiiss  

mmoonn  ssoouuttiieenn  mmoonn  rreessppeecctt  eett  mmaa  pprrooffoonnddee  aaffffeeccttiioonn  

QQuuee  ddiieeuu  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  aaccccoorrddee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  

ddee  bboonnhheeuurr  ddee  jjooiiee  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  ssuuccccèèss  



AA  ttoouuttee  mmaa  ffaammiillllee  

  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  

ddee  mmaa  ggrraattiittuuddee  eett  ddee  mmoonn  pprrooffoonndd  rreessppeecctt  

  

AA  ttoouuss  mmeess  aammiiss    

  

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  vvoouuss  ttéémmooiiggnnee  ddee  mmeess  sseennttiimmeennttss  

ddee  rreessppeecctt  mmaa  pprrooffoonnddee  aaffffeeccttiioonn..  AAvveecc  ttoouuss  mmeess  

vvœœuuxx  ddee  bboonnhheeuurr  eett  ddee  ssaannttéé  



AA  nnoottrree  mmaaîîttrree    

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  MM..  EELL  OOUUEENNNNAASSSS  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  mmiiccrroobbiioollooggiiee  

  

IIll  mm''eesstt  uunn  hhoonnnneeuurr  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  llaa  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  lleess  rreemmeerrcciieemmeennttss  rreessppeeccttuueeuuxx  qquuee  

jjee  vvoouuss  ppoorrttee..  

NNoouuss  ggaarrddoonnss  eenn  ssoouuvveenniirr  ttoouujjoouurrss  ppoouurr  vvoouuss,,  

ll’’éétteenndduuee  ddee  vvoottrree  ccoonnnnaaiissssaannccee  eett  uunn  aaccccuueeiill  

ttoouujjoouurrss  bbiieennvveeiillllaanntt..  

TToouutt  aauu  lloonngg  ddee  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill,,  

vvoouuss  nn''aavveezz  cceesssséé  ddee  ffaaiirree  pprreeuuvvee  ddee  ppaattiieennccee,,  ddee  

ccoouurrttooiissiiee  eett  ddee  ggrraannddee  sseerrvviiaabbiilliittéé..  

VVoouuss  ttrroouuvveerreezz  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  ll''aassssuurraannccee  ddee  

mmaa  ggrraattiittuuddee,,  mmoonn  pprrooffoonndd  rreessppeecctt  eett  mmeess  

rreemmeerrcciieemmeennttss  lleess  pplluuss  ssiinnccèèrreess..  



  

  

  

  

RREEMMEERRCCIIEEMMEENNTTSS  



AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  pprrééssiiddeenntt  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  CC..  HHAAIIMMEEUURR  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’aanneesstthhééssiiee  rrééaanniimmaattiioonn  

  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  ggrraannddeemmeenntt  hhoonnoorrééss  eenn  aacccceeppttaanntt  

ddee  pprrééssiiddeerr  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  uunnaanniimmee  ppoouurr  

vvoottrree  vvaassttee  ssaavvooiirr,,  aaggrréémmeennttéé  ddee  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  

qquuii  ffoonntt  ddee  vvoouuss  uunn  hhoommmmee  bboonn  ggeennttiill  eett  ppééddaaggoogguuee  

dd''eexxcceelllleennccee..  

VVoouuss  ttrroouuvveerreezz  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  llaa  mmaarrqquuee  ddee  nnooss  

aaddmmiirraattiiffss  sseennttiimmeennttss  ddee  rreessppeeccttss,,  ddee  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  ddee  rreemmeerrcciieemmeennttss..  



AA  nnoottrree  mmaaîîttrree,,  eett  rraappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  SS..  AALL  KKAANNDDRRYY  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  cchhiirruurrggiiee  vviissccéérraallee  

  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  aaccccuueeiilllliiss  aavveecc  

aammaabbiilliittéé  eett  ssyymmppaatthhiiee,,  mmaallggrréé  vvoouuss  nnoommbbrreeuusseess  

ooccccuuppaattiioonnss  pprrooffeessssiioonnnneelllleess..  

VVoottrree  hhaauuttee  ccoommppéétteennccee,,  vvoottrree  ggeennttiilllleessssee  eett  

vvooss  ccoonnsseeiillss  nnoouuss  oonntt  ffaacciilliittéé  ll’’ééllaabboorraattiioonn  ddee  ccee  

ttrraavvaaiill..  QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  

pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee  eett  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  

ggrraannddee  eessttiimmee..  



AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  HH..  BBAALLKKHHII  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’aanneesstthhééssiiee  rrééaanniimmaattiioonn  

 

NNoouuss  aavvoonnss  llee  pprriivviillèèggee  eett  ll’’hhoonnnneeuurr  ddee  vvoouuss  

aavvooiirr  ppaarrmmii  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  nnoottrree  jjuurryy..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  nnooss  rreemmeerrcciieemmeennttss  eett  nnoottrree  

aaddmmiirraattiioonn  ppoouurr  vvooss  qquuaalliittééss  dd’’eennsseeiiggnnaanntt  eett  vvoottrree  

ccoommppéétteennccee..  



AA  nnoottrree  mmaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMaaddaammee  SS..EELL  HHAAMMZZAAOOUUII  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  mmiiccrroobbiioollooggiiee    

 

NNoouuss  ssoommmmeess  ttrrèèss  sseennssiibblleess  àà  ll''hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  

nnoouuss  ffaaiitteess  eett  àà  llaa  ssppoonnttaannééiittéé  aavveecc  llaaqquueellllee  vvoouuss  

aavveezz  aacccceeppttéé  ddee  jjuuggeerr  cceettttee  tthhèèssee..  

VVoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  uunn  ttrrèèss  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  eenn  

ssiiééggeeaanntt  aauu  sseeiinn  ddee  nnoottrree  jjuurryy..  

NNoouuss  nnee  ssaauurriioonnss  uunn  mmoommeenntt  eexxpprriimmeerr  

ll''iimmpprreessssiioonn  ffaavvoorraabbllee  qquu''aa  ssuusscciittéé  eenn  nnoouuss  vvoottrree  

rriigguueeuurr  sscciieennttiiffiiqquuee,,  vvoottrree  ddyynnaammiissmmee  

pprrooffeessssiioonnnneell  eett  vvoottrree  llaarrggee  ccoommpprrééhheennssiioonn..  

QQuu''iill  nnoouuss  ssooiitt  ppeerrmmiiss  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  

ggrraannddee  aaddmmiirraattiioonn  eett  ssiinnccèèrree  rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  



AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  KK..  SSAAIIRR  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  cchhiirruurrggiiee  vviissccéérraallee  

  

NNoouuss  ssoommmmeess  sseennssiibblleess  àà  ll’’hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  

ffaaiitteess  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  ppaarrttiicciippeerr  aauu  jjuurryy  ddee  nnoottrree  

tthhèèssee  eett  ttrrèèss  ttoouucchhééss  ppaarr  llaa  ggeennttiilllleessssee  aavveecc  

llaaqquueellllee  vvoouuss  nnoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  aaccccuueeiilllliiss..  

PPuuiissssee  ccee  ttrraavvaaiill  êêttrree  ppoouurr  nnoouuss,,  ll’’ooccccaassiioonn  ddee  

vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  pprrooffoonndd  rreessppeecctt  eett  nnoottrree  

ggrraattiittuuddee  llaa  pplluuss  ssiinnccèèrree..  
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Les péritonites communautaires constituent un ensemble hétérogène de 

situation dont le seul point commun est l’inflammation du péritoine, réponse à 

une agression dont l’origine est majoritairement infectieuse. Parmi les 

nombreuses classifications, celle de Hambourg est actuellement la plus utilisée. 

Elle différencie les péritonites primitives, secondaires et tertiaires. Les premières 

sont dites « spontanées ou idiopathiques » sans cause anatomique retrouvée ; le 

point de départ est supposé hématogène, lymphatique ou transmural par 

translocation bactérienne à travers la paroi digestive. A l’opposé, les péritonites 

secondaires ont une origine intra-abdominale clairement authentifiée, 

généralement une perforation digestive. Les péritonites tertiaires, de 

reconnaissance plus récente, sont le plus souvent le fait de péritonites 

secondaires vieillies, trainantes, chez les patients aux défenses immunitaires 

altérées et/ou atteints de défaillance multiviscérale. 

Une telle classification est relativement pertinente du point de vue 

infectieux. En effet, si les péritonites primitives sont surtout monomicrobiennes, 

les péritonites secondaires sont typiquement polymicrobiennes, reflet de la flore 

digestive. Dans les péritonites tertiaires, on retrouve des germes fréquemment 

multirésistants. 

Il est certain que les progrès réalisés par les techniques chirurgicales, la 

découverte des méthodes d’asepsie puis les antibiotiques ont amélioré d’une 

manière spectaculaire le pronostic des péritonites. Pour parvenir à ce résultat une 

prise en charge multidisciplinaire soigneuse est indispensable, faisant 

intervenir : chirurgiens, anesthésistes-réanimateurs, microbiologistes et 

radiologues. Ainsi il faut en urgence pallier aux modifications hémodynamiques, 

respiratoires et biologiques que présente le patient. Dés que le diagnostic est 
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posé, il faut démarrer une antibiothérapie probabiliste qui sera, éventuellement, 

adaptée aux résultats bactériologiques des prélèvements péritonéaux fait lors de 

l’intervention. 

Cette antibiothérapie sera fonction de l’examen direct des prélèvements 

péritonéaux, mais aussi de l’écologie bactérienne du service, et du niveau de la 

fuite responsable de péritonite. 

Par ailleurs, l’établissement d’une cartographie microbienne est le pillier de 

toute antibiothérapie probabiliste, d’où le rôle des chirurgiens lors des 

interventions dans la réalisation des prélèvements des foyers infectieux intra-

abdominale, prenant en considération les deux types de germes : aérobies et 

anaérobies, fréquemment associés dans ces types d’infection, et qui seront 

ensuite rechercher par les microbiologistes, et tester leurs sensibilités par rapport 

aux différentes familles d’antibiotique. 

Notre travail s’inscrit dans cette démarche. Il étudie le profil 

bactériologique des péritonites communautaires dans le service de chirurgie 

viscérale à l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V, dans le cadre d’une 

étude prospective, ainsi que la sensibilité aux antibiotiques des différents micro-

organismes isolés. 
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Il s’agit d’une étude prospective, sur une période de 13 mois incluant tous 

les malades admis pour péritonite communautaire aux services des urgences de 

l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V. 

On a éliminé toutes les péritonites communautaires d’origines 

traumatiques, les péritonites nosocomiales postopératoires (complications 

infectieuses se développant au décours d’une intervention chirurgicale) et les 

péritonites nosocomiales non postopératoires (acquises à l’hôpital sans relation 

obligatoire avec une intervention chirurgicale). 

Des prélèvements microbiologiques ont été réalisés lors des interventions 

chirurgicales dans le bloc des urgences. Il s’agit des prélèvements peropératoires 

de toute suppuration intra-abdominal communautaire et de liquide 

d’épanchement intrapéritonéal. 

Les prélèvements ont été ensuite acheminés au service de microbiologie de 

l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V pour être analysés selon les 

techniques suivantes : 

 La mise en culture : 

 ensemencement en quadrant de : 

 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. 
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 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, ….. 

 ensemencement d’un bouillon anaérobie et un bouillon aérobie. Ces 

bouillons sont repiqués après 48 à 72 heures sur des géloses 

sélectives. 

 confectionnement de deux frottis pour l’examen direct. 

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

certains contextes, l'incubation doit être prolongée. 

 L’examen direct note : 

 la réaction cellulaire 

 la richesse bactérienne et les différentes morphologies avec leur 

abondance. 

 L'Identification : 

 selon les techniques de bactériologie classique : morphologie, 

caractères biochimiques… 

 l'identification des anaérobies s’effectue en deux temps : 

 étude de la mobilité entre lame et lamelle. 

 coloration de Gram. 

 recherche d'une oxydase et d'une catalase. 
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 croissance en présence d'antibiotiques (kanamycine, colistine, 

vancomycine) ou d'inhibiteurs (bile, vert brillant). 

 étude de la fermentation des sucres, de production d'indole et 

d'une gélatinase à l'aide d'une galerie miniaturisée. 

 étude des caractères enzymatiques grâce une galerie 

d'identification rapide. 

 Antibiogramme : les antibiotiques testés sont : 

 Pour les anaérobies : 

Amoxicilline, amoxicilline + ac. Clavulanique, céfoxitine, céfotaxime, 

imipénème, ertapénème, ticarcilline, pipéracilline, pipéracilline-tazobactam, 

ticarcilline-acide clavulanique, clindamycine, métronidazole, vancomycine, 

teicoplanine, moxifloxacine. 

 Pour les 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. 

 pour les Bacilles à Gram négatif non fermentant : 

Ticarcilline, pipéracilline, pipéracilline-tazobactam, ticarcilline-acide 

clavulanique, cefsulodine, ceftazidime, céfépime, aztréonam, imipénème, 

gentamicine, tobramycine, amikacine, nétilmicine, ciprofloxacine, rifampicine, 

fosfomycine sulfaméthoxazole-triméthoprime, colistine, ertapénème. 
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 pour Streptocoque et Entérocoque : 

Oxacilline, ampicilline, gentamicine 500, streptomycine 500, 

érythromycine, lincomycine, levofloxacine, moxifloxacine, teicoplanine, 

vancomycine, sulfaméthoxazole-triméthoprime, chloramphénicol. 

Pour l’élaboration de notre travail, nous nous sommes basés sur les 

données contenues dans : 

 Les observations médicales. 

 Fiches de surveillances. 

 Registre des comptes-rendus opératoires. 

 Registre des entrants sortants. 

Les observations ont été exploitées à l’aide des fiches comprenant : 

 L’âge, le sexe, antécédents. 

 Signes cliniques. 

 Bilan biologique. 

 Bilan radiologique. 

 Traitement chirurgicale. 

 Traitement antibiotique. 

 Prélèvement microbiologique. 

 L’évolution. 

Toutes les observations sont représentées sur des tableaux récapitulatifs : 
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Patient 1 S.J date d’entrée : 22/01/08 

Age/sexe 23 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 24 heurs par syndrome infectieux (fièvre à 

39°C) et douleur et défense au niveau de la fosse iliaque droite  

Biologie NFS : hyperleucocytose à 14000. 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire, avec 

collection au niveau de la FIDte. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : aspiration de pus franc, avec appendice 

gangreneux 

 Appendicectomie 

Toilette abdominale abondante + drainage. 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement d Escherichia coli 

 

Evolution simple 
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Patient 2 L.M, date d’entrée : 24/01/08 

Age/sexe 32 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à quelque heure par syndrome infectieux et 

douleur et défense au niveau de la fosse iliaque droite  

Biologie NFS : hyperleucocytose à 15100. 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire, avec 

collection péri-appendiculaire. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : aspiration de pus franc, appendice gangreneux 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de 2 germes : Escherichia coli + entérocoque. 

 Suspicion d’infection anaérobie à l’examen direct 

Evolution simple 
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Patient 3 R.F, date d’entrée : 08/04/08 

Age/sexe 15 ans / F 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 2 jours : abdomen aigue fébrile, avec 

sensibilité de la fosse iliaque droite. 

Biologie NFS : hyperleucocytose 14300. 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire avec 

épanchement de faible abondance. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : aspiration de pus franc pour examen 

cytobactériologique, appendice gangreneux. 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours + FLAGYL 500mg/12h 

en IV pendant 4 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de 2 germes : Escherichia coli + streptocoque. 

Evolution simple 



Péritonites communautaires 

 12 

 

Patient 4 B.K, date d’entrée : 18/04/08 

Age/sexe 18 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 4 jours : abdomen aigue fébrile (39°C) avec 

sensibilité et contracture de la fosse iliaque droite associé à des 

nausées et vomissements. 

Biologie NFS : hyperleucocytose 18300. 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire avec 

épanchement interanse et du CSD.  

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : appendice abcédé, avec épanchement autour 

aspiré pour prélèvement cytobactériologique. 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement d Escherichia coli. 

Evolution simple 
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Patient 5 G.H, date d’entrée : 24/04/08 

Age/sexe 28 ans / F 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 3 jours par syndrome infectieux et douleur et 

défense au niveau de la fosse iliaque droite  

Biologie NFS : hyperleucocytose 12100. 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : appendice gangreneux, épanchement de faible 

abondance. 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 6 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement d Escherichia coli. 

Evolution simple 
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Patient 6 Z.Z, date d’entrée : 27/05/08 

Age/sexe 41 ans / F 

Antécédents Diabète non insulinodépendante sous régime seul. 

Clinique Début : remonte à 2 jours par syndrome infectieux et douleur et 

défense au niveau de la fosse iliaque droite accompagné de 

vomissement.  

Biologie NFS : hyperleucocytose à 15200. 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision de Mc Burney 

 Exploration : appendice abcédée, avec collection purulente 

autour. 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de Streptocoque. 

 

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation 8 jours. 
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Patient 7 E.O, date d’entrée : 29/05/08 

Age/sexe 35 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à quelque heure par syndrome infectieux et 

douleur et défense au niveau de la fosse iliaque droite  

Biologie NFS : hyperleucocytose (15200) à polynucléaire neutrophile 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue, avec collection péri-

appendiculaire. 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : aspiration de pus franc, appendice gangreneux 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement d Escherichia coli 

 Suspicion d’infection anaérobie à l’examen direct 

Evolution simple 
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Patient 8 L.K, date d’entrée : 06/06/08 

Age/sexe 28 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 2 jours par syndrome infectieux et douleur et 

défense au niveau de la fosse iliaque droite. 

Biologie NFS : hyperleucocytose 17100 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire avec 

épanchement du Douglas et interanse 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision de Mc Burney. 

 Exploration : appendice gangreneux perforée avec 

épanchement interanse et du Douglas. 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours + FLAGYL 500mg/12h 

en IV pendant 4 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de 4 germes: E. coli + Enterococcus Faecalis + 

Pseudomonas alcaligenes + streptocoque intermedius. 

 Suspicion d’infection anaérobie à l’examen direct. 

Evolution simple 
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Patient 9 M.A, date d’entrée : 09/06/08 

Age/sexe 60 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 9 jours par syndrome infectieux (fièvre 

chiffrée à 39°C) et douleur et défense au niveau de 

l’hypochondre droit. 

Biologie NFS : hyperleucocytose à 20300 

Radiologie Echographie : en faveur de cholécystite aigue. 

Type d’infection  cholécystite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision sous costale droite 

 Exploration : vésicule biliaire distendue à paroi épaissie avec 

ponction de pus pour examen cytobactériologique. 

 cholécystectomie 

 Toilette abdominale+drainage 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 7 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de Pseudomonas aeruginosa. 

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 9 jours. 
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Patiente 10 E.F, date d’entrée : 22/06/08 

Age/sexe 40 ans /F 

Antécédents Curetage aspiratif+traitement antibiotique (ciprofloxacine), il y 

a 1 mois pour molle hydatiforme. 

Clinique Début remonte à 5 jours, par syndrome infectieux (fièvre à 39°), 

douleur pelvienne et métrorragie, accompagnés de trouble de 

transit (alternance diarrhée/constipation) +défense 

hypogastrique et cri de Douglas au toucher rectale. 

Biologie NFS : GB=22000 

CRP=169 

Radiologie Echographie+TDM : collection abcédée du Douglas avec 

épanchement interanse. 

ASP : NHA 

Type de péritonite Secondaire à un abcès au niveau du cul de sac de Douglas 

Traitement 

chirurgical 
 Mini-laparotomie 

 Exploration : multiple adhérence utéro-colique, et 

épanchement purulent nauséabonde du Douglas 

 Lavage abondant 

 Drainage du CSD. 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV puis relai par VO pendant 10 jours 

+GENTA 160 mg/j pendant 10 jours + FLAGYL 500mg/12h en 

IV pendant 10 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

Isolement de Bactéroides fragilis 

Evolution simple 
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Patient 11 A.S, date d’entrée : 12/07/08 

Age/sexe 26 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 24 heures par syndrome infectieux (fièvre à 

39c) et douleur et défense au niveau de la fosse iliaque droite  

Biologie NFS : hyperleucocytose à 14300. 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire avec 

épanchement intra-péritonéale de moyenne abondance. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : aspiration de pus franc, appendice gangreneux 

et perforée à sa base. 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours + FLAGYL 500mg/12h 

en IV pendant 4 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de 3 germes : Escherichia coli + Enterobacter 

cloacae + Enterococcus faecalis. 

 Présence de levure à l’examen direct.  

Evolution simple 
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Patient 12 E.M, date d’entrée : 12/07/08 

Age/sexe 18 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 2 jours par syndrome infectieux et douleur et 

défense au niveau de la fosse iliaque droite. 

Biologie NFS : hyperleucocytose à 20000. 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire, avec 

appendice abcédé. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : aspiration de pus franc intra-péritonéal, 

appendice gangreneux. 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours + FLAGYL 500mg/12h 

en IV pendant 4 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement d’Escherichia coli. 

Evolution simple 
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Patient 13 E.S, date d’entré : 18/08/08 

Age/sexe 18 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 10 jours pendant lesquels le malade s’est 

hospitalisé pour abdomen aigue traité par antibiothérapie et 

traitement symptomatique, puis le malade s’est transféré à 

l’HMIM5 pour hémorragie digestive haute avec fièvre.  

Biologie NFS : hyperleucocytose à 25000, anémie : Hb=7,1. 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire avec 

épanchement intra-péritonéale hétérogène. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : péritonite appendiculaire négligée (appendice 

perforée) avec aspiration de 800cc de pus, fausses membranes et 

épanchement interanse 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie CLAFORAN 1g/8h en IV pendant 6 jours + FLAGYL 

500mg/12h en IV pendant 6 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

Isolement d’un seul germe : Pseudomonas aeruginosa.  

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 10 jours 
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Patient 14 A.F, date d’entré : 27/08/08 

Age/sexe 47 ans / F 

Antécédents Prise récente des antibiotiques pour traitement de diarrhée 

aigue. 

Clinique Début : remonte à 5 jours par syndrome infectieux (fièvre à 

38,5c) et douleur et défense abdominale diffuse avec masse 

palpable au niveau de la fosse iliaque droite accompagné de 

vomissement. 

Biologie NFS : hyperleucocytose à 16400. 

Radiologie Echographie +TDM: masse de la fosse iliaque droite évoquant 

un plastron appendiculaire. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane à cheval sur l’ombilic. 

 Exploration : épanchement purulent interanse et du Douglas, 

anses intestinales agglutinées au niveau du coecum. 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie  UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours + FLAGYL 500mg/12h 

en IV pendant 4 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de 2 germes : Escherichia coli + streptocoque. 

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation 6 jours. 
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Patient 15 L.K, date d’entrée : 31/08/08 

Age/sexe 24 ans / F 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 3 jours par syndrome infectieux et douleur et 

défense au niveau de la fosse iliaque droite  

Biologie NFS : hyperleucocytose à 17100, anémie : Hb=10,3 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire avec 

épanchement interanse et collection au niveau de la fosse iliaque 

droite 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : aspiration de pus franc, avec appendice 

gangreneux 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante + drainage. 

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/8h en IV pendant 5 jours + FLAGYL 

500mg/12h en IV pendant 5 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement d’Escherichia coli. 

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation 9 jours. 
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Patient 16 D.E, date d’entrée : 07/09/08 

Age/sexe 47 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 6 heures douleur épigastrique et défense 

abdominale diffuse avec absence du syndrome infectieux. 

Biologie NFS : hyperleucocytose à 14800. 

Radiologie ASP : pneumopéritoine 

Type de péritonite Secondaire à un ulcère duodénal perforé. 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sus ombilicale 

 Exploration : perforation de la face antérieure du bulbe, 

aspiration de 500cc de pus. 

 Suture simple de la perforation par des points séparés. 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale. 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 5 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

Prélèvement stérile  

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 10 jours. 
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Patient 17 A.S, date d’entrée : 23/09/08 

Age/sexe 44 ans / M 

Antécédents Crises de colique hépatique depuis 2 ans. 

Clinique Début : remonte à 4 jours par syndrome infectieux (fièvre à 39c) 

avec signe de Murphy+ et subictère. 

Biologie NFS : hyperleucocytose à 15900. 

Hyperbilirubinémie à 24. 

Radiologie Echographie : en faveur de cholécystite aigue. 

Type d’infection Cholécystite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Laparotomie sous costale droite 

 Exploration : vésicule biliaire distendue paroi épaissie 

 cholécystectomie 

 drainage  

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/8h en IV pendant 3 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement d’Enterobacter cloacae. 

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 5 jours 
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Patient 18 G.A, date d’entrée : 04/10/08 

Age/sexe 13 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 2 jours par syndrome infectieux et douleur et 

défense au niveau de la fosse iliaque droite  

Biologie NFS : hyperleucocytose (12400) à polynucléaire neutrophile 

Radiologie Echographie : épanchement péritonéale de grande abondance 

hétérogène. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Laparotomie médiane à cheval sur l’ombilic 

 Exploration : important épanchement péritonéale purulent 

aspiré, appendice phlegmoneux perforé 

 Appendicectomie 

 Toilette abondante de tout l’abdomen. 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/12h en IV pendant 4 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

Isolement d’Escherichia coli. 

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 7 jours. 
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Patient 19 M.M, date d’entrée : 06/10/08 

Age/sexe 65 ans / M 

Antécédents Ulcère gastroduodénale. 

Clinique Début : remonte à 24 heures, par douleur et contracture 

abdominale diffuse. 

Biologie NFS : hyperleucocytose à 16000. 

Ionogramme sanguine : trouble hydro-électrolytique : 

hyponatrémie (131), hypokaliémie (3). 

Radiologie ASP : pneumopéritoine 

Type de péritonite Secondaire à un ulcère duodénal perforé. 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sus ombilicale 

 Exploration : ulcère bulbaire perforée avec épanchement 

intra-abdominale. 

 Suture simple de la perforation par des points séparés. 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale large en sous hépatique, gouttière 

pariéto-colique droite et cul de sac de Douglas. 

Antibiothérapie TOTAPEN 1g/8h en IV pendant 7 jours + GENTAMYCINE 

160mg/24h en perfusion lente pendant 5 jours + FLAGYL 

500mg/12h en IV pendant 7 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

Isolement de 2 germes : Pseudomonas aeruginosa + Proteus 

mirabilis. 

Evolution Simple 
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Patient 20 B.M, date d’entrée : 15/11/08 

Age/sexe 54 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 5 jours par syndrome infectieux et douleur et 

défense au niveau de l’hypochondre droit.  

Biologie NFS : hyperleucocytose 17500 

Radiologie Echographie : en faveur de cholécystite aigue. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision sous costale droite. 

 Exploration : vésicule biliaire distendue à paroi épaissi, 

ponction de pus 

 Cholécystectomie. 

 Toilette + drainage. 

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/8h en IV pendant 4 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement d’Enterococcus Faecalis. 

 

Evolution simple 
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Patient 21 A.M, date d’entrée : 15/11/08 

Age/sexe 60 ans / M 

Antécédents -Diabète type 2 sous ADO. 

-Lithiase vésiculaire. 

Clinique Début : remonte à 24 heures par syndrome infectieux 

et douleur et défense au niveau de l’hypochondre droit.  

Biologie NFS : hyperleucocytose 14000. 

Radiologie Echographie : en faveur de cholécystite aigue. 

Type d’infection Secondaire à une cholécystite aigue. 

Traitement 

chirurgical 

 Incision sous costale droite. 

 Exploration : vésicule biliaire distendue à paroi 

épaissi, ponction de pus 

 Cholécystectomie. 

 Toilette + drainage. 

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/8h en IV pendant 5 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement d’Escherichia coli. 

 

Evolution simple 
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Patient 22 B.N, date d’entrée : 20/11/08 

Age/sexe 21 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à quelque heure par syndrome infectieux 

(fièvre chiffrée à 38°) et douleur et défense au niveau de la fosse 

iliaque droite  

Biologie NFS : hyperleucocytose à 16300. 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire avec 

collection et épanchement interanse. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : aspiration de pus franc, appendice gangreneux 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie AUGMENTIN1g/8h en IV pendant 4 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement d Escherichia coli. 

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation 5 jours. 
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Patient 23 C.H, date d’entrée : 08/12/08 

Age/sexe 62 ans / F 

Antécédents Prise des anti-inflammatoire non stéroïdienne pour traitement 

des douleurs articulaire.  

Clinique Début : remonte à 8 heures douleur épigastrique et défense 

abdominale diffuse avec syndrome infectieux (fièvre chiffrée à 

38,5) 

Biologie NFS : leucopénie à 3000. 

Radiologie ASP : pneumopéritoine. 

TDM : épanchement intra-abdominal de grande abondance. 

Type de péritonite Secondaire à un ulcère duodénal perforé. 

Traitement 

chirurgical 
 Incision médiane à cheval sur ombilic. 

 Exploration : aspiration de 3 litres de liquide intra-péritonéal. 

présence d’un orifice de 2 cm de diamètre au niveau de bulbe 

duodénale. 

 Suture simple de la perforation par des points séparés 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale. 

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/8h en IV pendant 2 jours + 

GENTAMYCINE 160mg/24h pendant 2 jours + FLAGYL 

500mg/12h pendant 2 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

Prélèvement stérile  

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 5 jours. 
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Patient 24 K.S, date d’entrée : 08/12/08 

Age/sexe 53 ans / M 

Antécédents Ulcère gastroduodénale depuis 23 ans 

Tabagisme chronique 

Clinique Début : remonte à 4 jours douleur, ballonnement abdominal et 

arrêt de matière et de gaz avec des vomissements et absence du 

syndrome infectieux. 

Biologie NFS : hyperleucocytose à 21000. 

Ionogramme sanguine : trouble hydro-électrolytique : 

hyponatrémie (133), hypokaliémie (2,9) et hyperurémie (0,94). 

Radiologie ASP : pneumopéritoine 

Type de péritonite Secondaire à un ulcère duodénal perforé. 

Traitement 

chirurgical 
 Incision médiane sus ombilicale 

 Exploration : ulcère bulbaire perforée. 

 Suture simple de la perforation par des points séparés. 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale large en sous hépatique, gouttière 

pariéto-colique droite et cul de sac de Douglas. 

Antibiothérapie TOTAPEN 1g/8h en IV pendant 7 jours + GENTAMYCINE 

160mg/24h en perfusion lente pendant 5 jours + FLAGYL 

500mg/12h en IV pendant 7 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

Candida albicans  

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 9 jours. 
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Patiente 25 S.F, date d’entrée : 07/01/08 

Age/sexe 14 ans /F 

Antécédents RAS 

Clinique Début remonte à 6 jours, par douleur pelvienne et syndrome 

infectieux (fièvre à 39°), avec sensibilité et défense de la FIDte 

et cri de Douglas au TR. 

Biologie NFS : GB=14900 

CRP=216 

Radiologie Echographie+TDM : collection abcédée retro-utérine 

 

Type de péritonite Secondaire à un abcès retro-utérine. 

Traitement 

chirurgical 

 Mini-laparotomie 

 Exploration : multiple anse agglutinée, et présence d’une 

logette d’abcés en retro-utérine 

 Lavage abondant  

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV puis relai par VO pendant 10 jours 

+GENTA 160 mg/j pendant 10 jours + FLAGYL 500mg/12h en 

IV pendant 10 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

Isolement de Bactéroides fragilis 

Evolution simple 
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Patient 26 D.H, date d’entrée : 20/01/09 

Age/sexe 29 ans / M 

Antécédents Ulcère gastrique depuis 2 ans 

Clinique Début : remonte à 2 jours douleur + défense épigastrique avec 

fébricule à 37,8°. 

Biologie NFS : hyperleucocytose à 19100. 

Radiologie ASP : pneumopéritoine 

Type de péritonite Secondaire à un ulcère gastrique perforé. 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sus ombilicale 

 Exploration : épanchement péritonéal + ulcère de la face 

antérieure de l’estomac au niveau de l’antre 

 Suture simple de la perforation par 3 points en X. 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale. 

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/8h en IV pendant 4 jours + FLAGYL 500 

mg/12h en IV pendant 4 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

Candida albicans + Klebsiella pneumoniae. 

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 8 jours. 
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Patient 27 E.L, date d’entrée : 25/01/09 

Age/sexe 42 ans / M 

Antécédents Diabète non insulinodépendant depuis 8 ans sous diamicron.  

Clinique Début : remonte à 5 jours par douleur abdominale diffuse avec 

arrêt de matière et des gaz et ballonnement abdominal. 

Biologie NFS : normal. 

Ionogramme : hyponatrémie (128). 

Radiologie ASP : présence des niveaux hydro-aériques. 

TDM : appendicite aigue avec collection sous jacente et 

épanchement au niveau de CSD. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 
 Incision médiane à cheval sur l’ombilic. 

 Exploration : épanchement purulent interanse et du Douglas, 

appendice gangreneux perforée à sa base 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours + FLAGYL 500 

mg /12h en IV pendant 4 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 
 Isolement de 3 germes : Escherichia coli + streptocoque + 

Bactéroides fragilis. 

 Suspicion d’infection anaérobie à l’examen direct 

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 8 jours. 
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Patient 28 N.M, date d’entrée : 31/01/09 

Age/sexe 46 ans / M 

Antécédents Ulcère gastrique 

Clinique Début : remonte à quelque heure douleur épigastrique et défense 

abdominale diffuse avec absence du syndrome infectieux. 

Biologie NFS : normal 

Ionogramme sanguin : hyponatrémie (132), hypokaliémie (3). 

Radiologie ASP : pneumopéritoine 

Type de péritonite Secondaire à un ulcère gastrique perforé. 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sus ombilicale 

 Exploration : épanchement péritonéal purulent avec 

perforation d’ulcère de la face antérieure de l’antre gastrique 

 Suture simple de la perforation par des points séparés. 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale sous hépatique et du CSD. 

Antibiothérapie CIPRIXIME /12h en IV pendant 5 jours + FLAGYL 500mg/12h 

en IV pendant 5 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

Levures non Candida albicans.  

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 7 jours. 
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Patient 29 M.L, date d’entrée : 02/02/09 

Age/sexe 43 ans / M 

Antécédents -Hernie ombilicale opérée en 2000 

Clinique Début : remonte à 12 heures douleur et contracture abdominale 

diffuse avec fièvre, vomissement. 

Biologie NFS : hyperleucocytose à 17700. 

Ionogramme : hypokaliémie 2,9. 

Radiologie ASP : pneumopéritoine 

Type de péritonite Secondaire à un ulcère duodénal perforé. 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sus ombilicale 

 Exploration : aspiration de 200cc de liquide d’épanchement 

péritonéal, avec des fausses membranes, et un ulcère perforé au 

niveau bulbaire de 0,5 cm. 

 Suture simple de la perforation+bi-vagotomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale : inter-hépatodiaphragmatique, sous 

hépatique et du CSD. 

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/8h en IV pendant 4 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

Identification de quelque levure à l’examen direct  

Evolution Simple 
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Patient 30 E.M, date d’entrée : 06/02/09 

Age/sexe 49 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 2 jours par syndrome infectieux (fièvre à 

38,2°) et douleur et défense au niveau de la fosse iliaque droite  

Biologie NFS : hyperleucocytose à 16400 

Ionogramme : hyponatrémie (129), hypokaliémie (3,3) 

Radiologie Echographie : épanchement péritonéal de faible abondance au 

niveau du flanc droit et fosse iliaque droite (suspicion de 

péritonite appendiculaire). 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Laparotomie médiane à cheval sur l’ombilic. 

 Exploration : épanchement péritonéal de faible abondance, 

anses agglutinés dans la fosse iliaque et appendice gangreneux. 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 6 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de 4 germes : Escherichia coli + Aeromonas 

hydrophylia + Pseudomonas aeruginosa + Streptococcus. 

Evolution Simple 

Durée d’hospitalisation : 7 jours. 
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Patient 31 B.E, date d’entrée : 10/02/09 

Age/sexe 13 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 3 jours par syndrome infectieux et douleur et 

défense au niveau de la fosse iliaque droite  

Biologie NFS : hyperleucocytose à 13000 

Radiologie Echographie : en faveur de péritonite appendiculaire 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane à cheval sur l’ombilic. 

 Exploration : appendice gangreneux 

 Appendicectomie. 

 Toilette abdominale abondante 

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/8h en IV pendant 4 jours + FLAGYL 500 

mg/12h en IV pendant 4 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de 2 germes : Escherichia coli + Bctéroide ovatus. 

Evolution simple 
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Patient 32 E.A, date d’entrée : 18/01/09 

Age/sexe 53 ans / M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 4 jours par fièvre, douleur abdominale diffuse 

avec arrêt de matière et des gaz et ballonnement abdominal. 

Biologie NFS : GB=15000 

 

Radiologie ASP : présence des niveaux hydro-aériques. 

Echographie : anses agglutinées, au niveau du la FIDte, avec 

épanchement inter-anse et du Douglas. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane à cheval sur l’ombilic. 

 Exploration : épanchement purulent interanse et du Douglas, 

anses intestinales agglutinées au niveau du coecum. 

 Appendicectomie 

 Toilette abdominale abondante 

 Drainage péritonéale (CSD et GPC Dte) 

Antibiothérapie UNASYN 1g/8h en IV pendant 4 jours + FLAGYL 500 

mg /12h en IV pendant 4 jours. 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de 3 germes : Escherichia coli + Enterococcus 

Faecalis + Peptostreptococcus. 

Evolution Simple 
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Patient 33 E.Y, date d’entrée : 20/02/09 

Age/sexe 23 ans/M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 5 jours, par fièvre avec douleur et défense 

abdominale diffuse, associé à des vomissements 

Biologie NFS : GB=35900 

Radiologie Echographie : anses agglutinées, au niveau du la FIDte, avec 

épanchement inter-anse et du Douglas.  

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : épanchement purulent avec anses agglutinées au 

niveau du coecum, et un appendice perforé à sa base. 

 Aspiration de l’épanchement, avec appendicectomie et 

libération des anses. 

 Lavage abondant 

 Drainage : CSD, GPC Dte, et en sous hépatique. 

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/8h en IV pendant 7 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de 2 germes : Escherichia coli et Bactéroides 

fragilis. 

Evolution Simple. 
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Patient 34 C.M, date d’entrée : 22/02/09 

Age/sexe 52ans/M 

Antécédents RAS 

Clinique Début : remonte à 3 jours, par fièvre avec douleur et défense 

abdominale localisée au niveau de la DIDte. 

Biologie NFS : GB=13000 

Radiologie Echographie : anses agglutinées, au niveau du la FIDte, avec 

collection hypoéchogéne autour. 

Type de péritonite Secondaire à une appendicite aigue 

Traitement 

chirurgical 

 Incision médiane sous ombilicale 

 Exploration : abcès appendiculaire, avec aspiration pour 

prélèvement bactériologique. 

 appendicectomie et libération des anses. 

 Lavage abondant 

 Drainage : CSD. 

Antibiothérapie AUGMENTIN 1g/8h en IV pendant 7 jours 

Prélèvement 

microbiologique 

 Isolement de 2 germes : Escherichia coli et Bactéroides 

fragilis. 

Evolution Simple. 
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I- LA FREQUENCE : 

Notre travail porte sur une série de 34 malades présentant une péritonite 

communautaire, et qui ont bénéficiés d’un prélèvement microbiologique, 

colligés sur une période de 13 mois, allant du 1
er
 janvier 2008 au 28 février 2009 

dans les deux services de chirurgie viscérale. 

Durant la même période, presque 346 laparotomies ont été réalisées au bloc 

des urgences, pour suppuration intra-abdominale, dont 59 cas qui ont bénéficiés 

d’un prélèvement microbiologique per-opératoire (17 %), 34 entre eux sont des 

péritonites communautaires. 

II- L’AGE : 

L’âge moyen était de 36 ans avec des extrêmes de 13 ans et 65 ans. 

L’âge moyen des hommes est 37 ans, celui des femmes est de 34 ans. 

Tableau 1 : Répartition selon l’âge 

 

AGE NOMBRE DE CAS % 

 < 20 7 20 

 [20-30[ 8 24 

 [30-40[ 2 6 

 [40-50[ 9 26 

 [50-60[ 4 12 

 > 60 4 12 

Total  29 100 
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figure1: répartition selon l'age
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III- LE SEXE : 

Parmi les 34 cas de péritonite communautaire, il y avait 26 hommes (76%) 

et 8 femmes (24%), avec un sexe ratio homme/femme de 3,14. 

 

figure2: répartition selon le sexe

hommes
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IV- LES ANTECEDENTS : 

On a noté : 

 3 patients avaient un diabète type II. 

 4 patients avaient un ulcère gastroduodénal. 

 1 patient était sous AINS pour traitement d’une pathologie 

rhumatismale. 

 1 patiente avait un molle hydatiforme, traité par curetage aspirative, et 

antibiothérapie à base de ciprofloxacine. 

V- LES SIGNES CLINIQUES : 

1. Délai entre le début des symptômes, et la prise en charge 

thérapeutique : 

 Dans le premier jour : 32%. 

 Après 2 jours : 20 %. 

 Après 3 jours : 12 %. 

 Après 4 jours : 12 %. 

 Après 5 jours : 15 % 

 Plus de 5 jours : 9 % 

2. Signes abdominaux : 

a. Douleur abdominal : 

Maitre symptôme dans le syndrome péritonéal, tous les malades ont 

présentés des douleurs abdominales. 
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b. Défense/contracture : 

Été présente chez 85 % des malades. 

3. Signes généraux : 

a. La fièvre : 

Dans notre série, est un signe très fréquent (91 %). 

b. Etat hémodynamique : 

Aucun trouble de l’état hémodynamique n’a été enregistré chez les malades 

de notre série. 

c. Trouble de transit : 

 L’arrêt de matière et des gaz, a été enregistré chez 9 % des malades. 

 Les nausées et vomissements ont été enregistrés chez 17 % des malades. 

 La diarrhée est un symptôme rare n’a été enregistré que chez un seul 

malade. 

VI- BILAN BIOLOGIQUE PREOPERATOIRE : 

3- NFS : 

La numération sanguine n’a été trouvée dans les dossiers que chez 29 

malades. 

a) GB : 

Une hyperleucocytose a été retrouvée chez 21 malades soit 88 %. 

Une leucopénie a été retrouvée chez 1 malade soit 3 %. 

Un taux de GB normal a été retrouvé chez 3 malades soit 9 %. 
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b) L’hémoglobine : 

Un taux d’hémoglobine inférieure à 10g/dl a été retrouvé chez 2 malades 

soit 6%. 

4- Ionogramme sanguin : 

Il n’a été retrouvé dans les dossiers que chez 19 malades. 

Des troubles hydro-électrolytique ont été retrouvées chez 3 malades soit 

16%. 

VII- BILAN RADIOLOGIQUE : 

Le bilan radiologique utilisé est basé sur 3 types de radio : l’échographie 

abdominale, l’ASP, et la TDM. 

Les signes radiologiques détectés par ce bilan sont : 

 Epanchement intra-péritonéal dans 41% des cas. 

 Collection localisée dans 29 % des cas. 

 Pneumopéritoine dans 21 % des cas. 

 Plastron dans 9 %. 

 Niveaux hydro-aériques dans 6% des cas. 
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VIII- CAUSES DE PERITONITE : 

Tableau 2 : répartition selon la cause de péritonite 

Cause de péritonite Nombre de cas % 

Appendicite aigue 21 62 

Perforation d’ulcère gastroduodénale 7 20 

Cholécystite aigue 4 12 

Abcès profond 2 6 

Total 34 100 

 

proportion des cas selon la cause de péritonite

62%
20%

12%
6%

appendicite aigue

perforation d'ulcère

gastroduodénale

cholécystite aigue

abcès profond
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IX- TRAITEMENT : 

D. Antibioprophylaxie : 

Tous les malades ont reçu des antibiotiques en intraveineux au moment de 

l’intervention à l’induction sous forme de : acide clavulanique + amoxicilline 

dosée à 2g et de gentamicine 160 mg. 

E. Traitement chirurgical : 

4- Lavage péritonéal : 

A été pratiqué chez 97 %, des malades, c’est un lavage fait au sérum 

physiologique, sans aucune substance adjuvent. 

5- Contrôle du processus pathologique source de la contamination : 

 dans la pathologie appendiculaire : tous les malades ont bénéficié d’une 

appendicectomie. 

 Dans la perforation d’ulcère gastroduodénale : la suture simple été 

pratiquée chez tous les malades, associée a une vagotomie chez un seul 

malade. 

 Dans la pathologie biliaire : tous les malades ont bénéficié de 

cholécystectomie. 

 Dans les 2 cas d’abcès profonde le traitement été basé sur le lavage. 

6- Le drainage : 

Il a été réalisé chez 94 % des malades. 
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F. Antibiothérapie postopératoire : 

Tableau 3 : antibiothérapie postopératoire 

 antibiothérapie voie durée nombre de cas 

Mono- 

thérapie 
UNASYN 1g * 3/j IV 

3 jours 01 

4 jours 09 

5jours 02 

6jours 02 

7jours 03 

Bi- 

thérapie 

UNASYN 1g*3/J 

+FLAGYL 500mg * 2/J 

IV 

IV 

4jous 09 

5jours 02 

CLAFORAN 

+FLAGYL 500mg 

IV 

IV 
6jours 01 

CIPROXIME 1F*2/J 

+FLAGYL 500mg * 2/J 

IV 

IV 
5jours 01 

Tri- 

thérapie 

AUGMENTIN 1g * 3/J 

+GENTAMYCINE 160mg/J 

+FLAGYL 500mg * 2/J 

IV 

IV 

 

IV 

2jours+ 01 

7jours 02 

10jours 02 
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X- PRELEVEMENTS MICROBIOLOGIQUES : 

D. Type des prélèvements : 

Deux types de prélèvements ont été faites au cours de notre étude : 

 Le Liquide péritonéal. 

 Les collections profondes (vésiculaire, appendiculaire, …) 

E. Examen direct 

c) Réaction cellulaire : 

Les réactions cellulaires peuvent être classées en trois types : 

 Importante dans 75% des prélèvements. 

 Faible dans 21% des prélèvements. 

 Nulle 4% des prélèvements. 

d) Existence de bactéries : 

Selon l’importance de la présence bactérienne les prélèvements peuvent 

être classés en quatre types : 

 Importante : 62 % 

 Modérée : 29 % 

 Nulle : 9% 

Selon le type de bactérie : 

 BGN : 45 % de l’ensemble de la fore. 

 BGP : 20 % de l’ensemble de la flore. 
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 CGP : 35 % de l’ensemble de la flore. 

L’infection anaérobie a été suspectée à l’examen direct sur 3 prélèvements. 

F. La culture : 

d) Fréquence d’isolement des micro-organismes : 

 53 micro-organismes ont été isolés sur 34 prélèvements. 

 Les prélèvements stériles sont au nombre de 2, ont été retrouvés dans 

des péritonites secondaires à un ulcère duodénale. 

 Un monomicrobisme a été retrouvé dans 18 prélèvements, soit 53 % 

de tous les prélèvements. 

 Un polymicrobisme a été retrouvé dans 16 prélèvements, soit 47 % de 

tous les prélèvements. 
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Tableau 4 : germes isolés par ordre de fréquence  

 

germes nombre 

E. Coli 20 

streptocoque 06 

Bactéroides 06 

Pseudomonas 05 

Enterococcus  05 

levures 05 

Enterobacter  02 

Klebsiella 01 

Aeromonas 01 

Proteus 01 

Peptostreptococcus 01 

TOTAL 53 
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proportions des germes isolées

39%

11%11%

9%

9%

9%

4% 2% 2% 2% 2%

E, coli

Streptocoque

Bactéroides

pseudomonas

Enterocoque

levures

enterobacter

Klebsiella

Aeromonas

Proteus

Peptostreptococcus

 

 

e) Les associations microbiennes : 

Association de 2 germes : 8 fois : 

 E. coli + Streptocoque : 2 fois. 

 E. coli + entérocoque. 

 E. coli + Bactéroides : 3. 

 Pseudomonas aeruginosa + Proteus mirabilis. 

 K. pneumoniae + Candida albicans. 

Association de 3 germes : 2 fois : 

 E. coli + Enterobacter cloacae + Enterococcus Faecalis. 

 E. coli + Streptococcus + Bactéroide fragilis. 

Association de 4 germes : 2 fois : 

 E. coli + Enterococcus faecalis + Pseudomonas alcaligenes + 

streptocoque. 
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 E. coli + entérocoque faecalis + Enterobacter cloacae + levures. 

 E. coli + Aeromonas hydrophylia + Pseudomonas Aeruginosa + 

Streptocoque. 

f) Profil de sensibilité des germes isolés : 

 Escherichia coli 
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 De Streptocoque 

 

profil de sensibilité de streptocoque
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 De Pseudomonas : 

 

profil de sensibilité de Pseudomonas
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 D’Entérocoque : 

 

profil de sensibilité d'Entérocoque
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 Bactéroides fragilis : 

Parmi les 6 Bactéroides isolés, on a testé la sensibilité de deux : 

 La 1
ere 

été sensible à : ticarcilline, pipéracilline, levofloxacine, 

moxifloxacine, céfoxitine, céfotétan, amoxicilline + acide 

clavulanique, imipenème. Et résistant à céfotaxime. 

 La 2
éme 

été sensible à : amoxicilline, ampicilline, amoxicilline, 

imipénème, clindamycine, pipéracilline, ticarcilline, moxifloxacine. 

 Enterobacter : 

Les 2 Enterobacters avaient le même profil de sensibilité : 

 Sensibles à : ticarcilline, pipéracilline, ceftriaxone, céfotaxime, 

imipénème, gentamicine, tobramycine, amikacine, nétilmicine, 

ciprofloxacine, colistine, fosfomycine. 

 Résistantes à : amoxicilline, amoxicilline + acide clavulanique, 

céfalotine, céfoxitine. 

 Klebsiella : 

La seule Klebsiella isolé été sensible à toutes les antibiotiques testées : 

amoxicilline, ticarcilline, pipéracilline, céfoxitine, gentamicine, tobramycine, 

ciprofloxacine, fosfomycine, colistine. 

 Aeromonas : 

La seule aeromonas isolée été sensible à tous les antibiotiques testées : 

ticarcilline, pipéracilline, céftazidime, aztréonam, imipénème, gentamicine, 

tobramicine, colistine, ciprofloxacine, fosfomycine. 
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 Proteus : 

La seule Proteus isolée été sensible à : pipéracilline, amoxicilline + acide 

clavulanique, céfotaxime, céfoxitine, céfalotine, imipénème, gentamicine, 

tobramycine, ciprofloxacine, fosfomycine. 

 Peptostreptococcus : 

La seule Peptostreptococcus isolée été sensible à toutes les antibiotiques 

testées : amoxicilline, ticarcilline, pipéracilline, céfoxitine, colistine, 

vancomycine. 
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A.CLASSIFICATION DES PERITONITES 

Du fait de leur grande hétérogénéité les péritonites ont suscité plusieurs 

systèmes de classification. Les plus communément utilisés sont présenté ici. Ils 

ne sont pas exclusifs les uns des autres et permettent de mieux définir le type de 

l’infection. 

1. Classification etiopatogenique 

Une distinction existe entre les différentes étiologies des péritonites .la 

classification la plus utilisée est celle de Hambourg qui distingue les péritonites 

primaires, secondaires, et tertiaires. 

Une péritonite primaire est retrouvée lors d’affections médicales : 

péritonite spontanée de l enfant, péritonite spontanée de l adulte (pneumocoque, 

infection d’ascite, péritonite tuberculeuse), ou iatrogène (infection du liquide de 

dialyse péritonéale). Dans ces affections, l’ensemencement de la cavité 

péritonéale résulte du passage de bactéries par voie hématogène ou par 

translocation vers la cavité péritonéale. Elles sont la conséquence d’une 

altération des mécanismes de défense antibactérienne, touchant principalement 

le système réticuloendothélial, la fonction des polynucléaires neutrophiles 

(PNN) et les mécanismes de l’immunité humorale et cellulaire. En cas 

d’identification bactériologique, dans la majorité des cas, une seule espèce est 

isolée avec, en dehors de causes spécifiques (pneumocoque ou mycobactéries), 

une prédominance de bactéries à gram négatif (Escherichia coli), de 

streptocoque et de staphylocoques. 
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Les péritonites secondaires sont les formes les plus fréquentes. Elles sont 

observées lors d’une perforation du tube digestif ou de l’arbre biliaire, par 

dissémination des germes digestifs dans le péritoine. Elles ont en commun d’être 

secondaire à une agression et d’être caractérisées par des prélèvements 

microbiologiques généralement poly microbiens associant des germes issus de la 

lumière digestive, aérobies et anaérobies. Voire des levures. 

Une péritonite tertiaire correspond à une infection intra abdominale 

persistante au décours d’une infection initiale documentée. Il s’agit toujours 

d’une infection secondaire d’évolution compliquée. Ces infections tertiaires se 

caractérisent généralement par un tableau de sepsis avec défaillances poly 

viscérales, pas ou peu de liquide intra abdominal lors de l’intervention et pas de 

collections organisées. 

Dans notre étude, toutes les péritonites sont de type secondaire selon cette 

classification de Hambourg. 
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Tableau 5 : classification de Hambourg des péritonites. [1]. 

 

Péritonite primaire 

Péritonites spontanée de l’enfant 

Péritonites spontanée de l’adulte (pneumocoque, infection d’ascite etc.) 

Péritonite au cours des dialyses péritonéales 

Péritonite tuberculeuse 

Péritonite secondaire 

Perforation intra péritonéale (suppuration aigue) 

Perforation gastro-intestinale 

Nécrose de la paroi intestinale 

Pelvipéritonite 

Péritonite après translocation bactérienne 

Péritonite postopératoire 

Lâchage d’anastomose 

Lâchage de suture 

Lâchage de moignon 

Autres lâchages iatrogéniques 

Péritonite post-traumatique 

Péritonite après traumatisme fermé 

Péritonite après plaie pénétrante abdominale 

Péritonite tertiaire 

Péritonite sans germes 

Péritonite fungique 

Péritonite avec germes à faible pouvoir pathogène 
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2. Classification selon la localisation anatomique : 

Certains auteurs ont proposé de différencier les péritonites en fonction de 

leur localisation anatomique. Les infections de l’étage sus-méso colique 

concernant les affections gastriques, duodénales et d’origine biliaire. À l’étage 

sous-méso colique, ces infections regroupent toutes les lésions du grêle, 

appendice et côlon. Cette distinction est basée sur la notion de résultats 

bactériologiques et de pronostics différents selon ces localisations. 

Dans notre étude, on a trouvé 38 % des péritonites sont d’origine sus-

mésocolique, et 62 % sont d’origine sous-mésocolique. 

3. Classification selon la sévérité de l’infection : 

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

L’utilisation de scores de sévérité généralistes : score APACHE (acute 

physiology and chronic health evaluation) ou score IGS II (indice de gravité 

simplifiée), ou spécialisés : MPI (Mannheim Peritonitis Index) ou PIA 

(peritonitis Index Altona) permet de prédire la mortalité de groupes de patients 

comparables. Des facteurs de gravité, pris isolément ou intégrés après 

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

gravité offrent la possibilité de contrôler les populations incluses dans les essais 

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 sévères avaient un pronostic plus mauvais et 

nécessitent une prise en charge plus active en milieu de réanimation. 
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B. CIRCONSTANCES DIAGNOSTIQUES 

1. Signes cliniques 

Le diagnostic pose en général peu de problèmes. Il est basé sur des signes 

cliniques. Le patient se plaint généralement de douleurs abdominales associées à 

des troubles du transit (nausées, vomissements, arrêt des matières et des gaz, 

etc.), le plus souvent dans un contexte fébrile. L’examen clinique met en 

évidence une douleur à la palpation de l’abdomen, une défense en cas d’examen 

effectué précocement ou une contracture des muscles de la paroi abdominale et 

une douleur du cul-de-sac de Douglas lors du toucher rectal. La principale 

incertitude concerne l’étiologie de l’affection. Le diagnostic étiologique est 

établi secondairement par la chirurgie (tableau ). 

Chez les sujets âgés, les infections intra-abdominales peuvent se présenter 

avec une séméiologie minimale [2]. Ainsi, Cooper et al. ont montré que chez les 

sujets de 65 ans, les nausées, les vomissements et la fièvre étaient observés 

moitié moins souvent que chez les sujets plus jeunes, alors que la durée des 

symptômes était plus que doublée [3]. Dans ce travail, 14 % des patients de plus 

de 65 ans avaient une température de moins de 36 c (contre seulement 3 % des 

patients plus jeunes). De plus, les causes appendiculaires paraissent également 

moins fréquentes que chez les patients jeunes, alors que les causes 

sigmoïdiennes ou biliaires étaient plus fréquentes [3]. Lorsque ces éléments sont 

reconnus à un stade précoce, ils font poser parfois une indication opératoire 

même si le diagnostic n’est pas certain. Cependant, le plus souvent ces patients 

ne sont opérés qu’à un stade tardif [2,3]. 
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Quelque soit l’âge du patient, un diagnostic retardé ou un traitement différé 

conduisent rapidement à une aggravation du tableau clinique. Des signes 

biologiques de souffrance tissulaire (élévation de la créatinine, thrombopénie, 

hypoxémie, ictère ou acidose lactique…) sont alors fréquemment constatés, 

voire un tableau de choc avec défaillance poly-viscérale. 

Chez des patients porteurs de maladies sous-jacentes (cardiovasculaire, 

respiratoire, rénale, etc.), la survenue d’une péritonite se traduit souvent par une 

décompensation brutale du tableau avec un état de choc ou une défaillance poly-

viscérale. L’insuffisance respiratoire aigue est une circonstance fréquente de 

révélation d’une urgence chirurgicale tant chez les sujets âgés que chez les 

patients porteurs d’une insuffisance d’organe. Ainsi, un tableau de choc avec 

insuffisance respiratoire aigue peut être l’élément révélateur d’une urgence 

abdominale pouvant à tord orienter vers un autre diagnostic (pathologie 

respiratoire ou cardiovasculaire). 
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Tableau 6 : Causes des péritonites communautaires 

 

Perforation de viscère à une maladie évolutive (ulcère, cancer, occlusion, 

typhoïde, tuberculose, CMV, affection opportuniste etc.) 

Estomac 

Voies biliaires 

Côlon 

Grêle 

Diverticule 

Utérus ou trompes 

vessie 

Nécrose viscérales suivies de perforation dans le péritoine 

Cholécystite alithiasique 

Infarctus intestinal 

Occlusion  

Pancréatite aigue 

Cancer du pancréas 

Extension de foyers infectieux développés dans les viscères abdominaux 

Appendicite compliquée (perforation ou abcès) 

Cholécystite compliquée (perforation ou abcès) 

Diverticulite compliquée (perforation) 

Abcès hépatique compliqué (perforation) 

Pancréatites aigues et abcès pancréatiques 

Abcès splénique 

Salpingite compliquée (perforation ou abcès) 
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2. Les signes biologiques : 

Il existe une hyperleucocytose associée une polynucléose neutrophile. Une 

péritonite aiguë à germes Gram-, d’évolution parfois spectaculaire et 

Dramatique, peut être marquée par une leucopénie. Une acidose 

métabolique et une insuffisance rénale fonctionnelle s’installent 

progressivement, le tableau étant complété par des troubles hydro-

électrolytiques liés à la déshydratation et à l’hémoconcentration. 

Au moment de la réalisation du bilan biologique, on réalise d’emblée un 

bilan préopératoire comprenant un groupe Rhésus et une crase afin de corriger 

des désordres hématologiques avant une intervention chirurgicale 

3. Les signes radiologiques : 

Le but des différents examens radiologiques est de rechercher les signes 

cardinaux d'une péritonite : pneumopéritoine, iléus réflexe qui se traduit par une 

distension harmonieuse du gré1e et du colon, avec niveaux hydro-aériques, 

épanchements intra-péritonéaux diffus ou localisés. 

C.MICROBIOLOGIE DES PERITONITES COMMUNAUTAIRES 

Les micro-organismes responsables des péritonites sont ceux de la flore 

digestive, et globalement dans les péritonites communautaires, il s’agit des 

micro-organismes de l’organe atteint, contrairement aux péritonites 

nosocomiales, où la flore est modifiée et les bactéries retrouvées sont alors 

multi-résistantes. 



Péritonites communautaires 

 71 

1. Flore digestive normale : 

La composition de la flore digestive n’est pas fixe, elle dépend du régime 

alimentaire, du terrain, de l’existence ou non d’un péristaltisme et des 

thérapeutiques associées. 

Ces modifications sont particulièrement nettes au niveau de l’estomac. A 

jeun, chez le sujet normal, il ne contient que très peu de germes : 10
2 

à 

10
3
germes /ml, aérobies et anaérobies constitués essentiellement de 

streptocoques, de lactobacilles et de levures. Après un repas la concentration de 

germes s’élève à 10
4
 jusqu’à 10

5
germes/ml, très transitoirement. 

En cas d’ulcère duodénal, le contenu devient pratiquement stérile. Par 

contre en cas de néoplasie ou d’hémorragie, la prolifération microbienne est 

favorisée et la flore faite d’anaérobies et d’aérobies peut attendre 10
5
 à 10

7
 

germes/ml. Un traitement par les inhibiteurs des récepteurs H2 histaminiques, 

élevant le PH favorise également la prolifération microbienne [4]. 

Les méthodes classiques de culture ont montré que la flore bactérienne se 

densifie de l’intestin grêle à motricité importante au colon à motricité réduite [5]. 

Au niveau de l’intestin grêle, après passage de l’estomac à pH acide, le pH 

redevient neutre l’oxygène se raréfie et la flore bactérienne qui a survécu au 

passage gastrique va augmenter progressivement du duodénum à l’iléon. La 

flore du duodénum n’excède pas 10
4
 à 10

6
 UFC/g de contenu intestinal et est 

composé d’espèces aéro-anaérobie facultatives (Streptococcus, Lactobacillus, 

Enterobacteriaceae) appartenant à la flore de passage. La flore iléale est plus 

importante atteignant 10
5
 à 10

7
 UFC/g de contenu intestinal avec une flore 

anaérobie stricte prédominante appartenant au genre Bactéroides associée à une 



Péritonites communautaires 

 72 

flore anaérobie facultative. Cette flore bactérienne ne dépasse pas 10
7
 UFC/g et 

n’assure pas de fonctions majeures en dehors de situations pathologiques [6] [7]. 

Le côlon est le segment le plus riche en bactéries. Les taux atteignant 10
9
 à 

10
11

UFC/g de contenu. Dans le côlon, le transit, très fortement ralenti et associé 

à un très bas potentiel d’oxydoréduction, est à l’origine de l’augmentation 

importante de la population bactérienne anaérobie. Le côlon où la compétition 

pour l’espace et les nutriments contribue à maintenir l’intégralité de la 

microflore, est la seule zone colonisée de façon permanente par une flore 

résidente [5] [6] [7]. 

Cette flore microbienne essentiellement anaérobie, assure de multiples 

fonctions bénéfiques pour l’hôte : 

 Fonctions métaboliques telles que la fermentation des résidus 

alimentaire non digestibles, des constituants endogènes de l’hôte avec 

production d’acides gras à chaînes courtes source d’énergie, de 

vitamines ; 

 Fonction trophique sur la muqueuse intestinale, développement de 

l’angiogénèse intestinale via les cellules de paneth, développement du 

système immunitaire local ; 

 Fonction de barrière contre l’implantation de bactéries pathogènes [8] 

[9]. 

A côté de la flore résidente ou autochtone, comprenant la flore dominante 

et la flore sous-dominante, on trouve aussi une flore de passage ou allochtone. 
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La flore dominante, présente à des taux de 10
9
 à 10

11
UFC/g, est 

essentiellement composée de bactéries anaérobies strictes, parmi lesquelles des 

bacilles à Gram négatif du genre Bactéroides en nombre important, des bacilles 

à gram positif comme Peptostreptococus, Ruminococcus. 

La flore sous-dominante, présente à des taux de 10
6
 à 10

8
 UFC/g, se 

compose de bactéries aéro-anaérobies facultatives. Ces bactéries appartiennent à 

différentes espèces de la famille de Enterobacteriaceae (surtout Escherichia-coli) 

et aux genres Streptococcus, Enterococcus, Lactobacillus, etc. une multiplication 

exagérée et non contrôlée des bactéries de cette flore, appelée pullulation 

bactérienne, peut être à l’origine d’états pathogènes [5]. 

La flore de passage est variable et ne s’implante au sein du tube digestif 

que lors de conséquences pathologiques. Cette flore se trouve à des taux 

inférieurs à 10
6
 UFC/g. très polymorphe, elle est représentée par des 

entérobactéries du genre Citrobacter, Klebsiella, Proteus ou Enterobacter mais 

aussi par des Pseudomonas, des staphylocoques et des levures du genre Candida 

[5]. 

La propre flore d’un malade peut être source d’infection. Parmi les 

bactéries de la flore résidente dont la prolifération est ainsi réprimée, on trouve 

des espèces peu pathogènes pour le sujet sain mais qui peuvent le devenir et 

causer des infections si les défenses de l’hôte sont diminuées ou lorsqu’une 

brèche est ouverte dans la muqueuse intestinale. C’est le cas en particulier des 

bactéries appartenant à la famille des entérobactéries et à celle des entérocoques 

[10]. 
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Les infections qui résultent de ce type de processus représentent le type 

même des infections «opportunistes ». On conçoit que si la taille de population 

intestinale de ces bactéries potentiellement pathogènes n’est plus contrôlée et 

qu’elles se multiplient exagérément, le risque d’infection opportuniste sera 

d’autant plus grand pour le sujet qui les héberge. De même, si ces bactéries 

responsables d’infections opportunistes sont très résistantes aux antibiotiques, 

les infections qu’elles peuvent causer seront plus difficiles à traiter et 

nécessiteront, en tout état de cause, l’utilisation d’antibiotiques récents et 

coûteux [10]. 

2. Bactériologie des infections péritonéales : 

a. Péritonites primaires : 

Ces péritonites encore appelées spontanées ou idiopathiques sont celles 

pour lesquelles le foyer primaire causant l’infection n’est pas évident. Chez 

l’enfant, les facteurs prédisposant sont une cirrhose hépatique, les syndromes 

néphrotiques et l’infection urinaire. Chez l’adulte, les cirrhoses alcooliques et les 

ascites sont les principaux facteurs prédisposant, à côté de l’insuffisance 

cardiaque, du lupus, des hépatites chroniques actives. 

L’infection est généralement mono-microbienne, les principales bactéries 

trouvées sont les bacilles à Gram négatif (BGN) et Staphylococcus, avec une 

baisse de fréquence ces dernières années pour Streptococcus pneumoniae et les 

streptocoques du groupe B. chez l’adulte cirrhotique, on note, pour 70%, des 

bactéries présentes dans le tube digestif : E. coli (très prédominant), Klebsiella, 

S.Pneumoniae et Enterococcus. S. aureus n’est pas trouvé que dans 2 à 5 % des 

cas. Les bactéries anaérobies ne sont que très rarement isolées : 2 à 6 %.le 
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liquide d’ascite pourrait avoir un effet bactériostatique intrinsèque sur 

Bactéroides spp. [11]. 

b. Péritonites secondaires : 

Ce sont celles où un foyer infectieux intra-abdominal est retrouvé. Un 

grand nombre de bactérie peut être observé dans les prélèvements d’une 

péritonite en raison de la grande variété des bactéries colonisant certains 

viscères abdominaux : l’infection est le plus souvent poly-microbienne. [12] 

[13] [14]. 

Le type d’isolat microbiologique dépend de l’origine de la péritonite : 

 A l’étage sus-mésocolique, on retrouve E. coli des streptocoques, des 

Lactobacilles, moins souvent des bactéries anaérobies et rarement des 

staphylocoques. 

 A l’étage sous-mésocolique, les quantités bactériennes sont beaucoup 

plus importantes, allant jusqu’à 10
12

 bactéries /g de selles dans le côlon. 

On retrouve Escherichia coli en abondance, associé à d’autres 

Entérobactéries (Klebsiella, Enterobacter, Proteus) Streptococcus, 

Enterococcus assez souvent, mais bien plus rarement Staphylococcus. 

Dans 96% à 100% des cas, une abondante flore anaérobie est présente : 

Bactéroides spp (dont le fragilis) est prédominant associé à 

Fusobactérium, Clostridium spp, Peptococcus, Peptostreptococcus, 

Eubacterium… 

Bactéries aérobies et anaérobies sont observées dans les hémocultures de 

20 à 30 % des malades, confirmant leur rôle pathogène. L’isolement de 

Pseudomonas aeruginosa est possible en cas de péritonites communautaires, 
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mais cette bactérie ne doit pas être spécialement prise en compte pour le 

traitement probabiliste choisi en première intention.[11] [15]. 

Dans la sphère génitale, Escherichia. Coli et les streptocoques sont le plus 

souvent isolés. En cas de salpingite, la présence de Neisseria Gonorrhoae est 

souvent trouvée. Les bactéries anaérobies sont présentes dans plus de 90% : 

B.fragilis, autres Bactéroides, Clostridium perfringens. 

Dans certaines situations exceptionnelles, l’ensemencement péritonéal peut 

être dû à une amibiase, à Strongyloides stercorales ou mycobacterium. 

Tuberculosis. 

Candida albicans est isolé en cas de péritonites communautaires lors de la 

perforation d’ulcères chroniques gastroduodénaux. 
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Tableau N : bactéries identifiées au cours des péritonites secondaires : 

Etage sus-mésocolique : 

          Estomac-duodénum vésicule biliaire 

          Riche en E. coli 

          Streptocoque, peptostreptocoque 

          Staphylocoque (rare) 

          Levures 

Etage sous-mésocolique : 

           Côlon ou grêle 

          Anaérobies strictes : Bactéroides Sp, Clostridium Sp, 

peptostreptococcus Sp. 

           Aéro-anaérobies facultatifs 

             Entérobactéries : BGN (E.coli Sp., Klebsiella Sp., Proteus Sp., 

             Enterobacter Sp.) 

           Cocci à Gram positif : Streptocoques, entérocoque 

           Pseudomonas (rare) 

           Staphylococcus  

           Levures 

 

Plusieurs études ont bien documentés ces aspects bactériologiques. Dans 

l’étude de Mosdell, sur 294 prélèvements péritonéaux per opératoires pratiqués 

au cours de 480 péritonites, 781 bactéries ont été isolées avec une moyenne de 

2,6 bactéries par prélèvement. E. coli et B. fragilis ont été retrouvés 

respectivement dans la moitié et dans le tiers des prélèvements (tableau ) [16]. 

Dans une autre étude bactériologique de 339 prélèvements péritonéaux prélevés 
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en per opératoire au cours de péritonites par perforation intestinale, Brook 

retrouve des bactéries anaérobies dans 13% des cas, des bactéries aérobies dans 

11% des cas, les flores mixtes aérobies et anaérobies représentent la majorité 

(76%) [17]. Dans cette étude en moyenne 2,9 bactéries ont été isolées par 

échantillon avec 1,3 bactérie aérobie et 1,6 bactérie anaérobie. Parmi les 

bactéries aérobies, E. coli, les streptocoques et les entérocoques arrivent en tête. 

Les anaérobies isolés fréquemment sont Bactéroides du groupe fragilis, 

Peptostreptococcus et Clostridium. 

Ces données, concordantes avec la majorité des autres études, sont très 

éloignées des dizaines d’espèces classiquement décrites dans la flore colique 

normale. La discordance entre les données théoriques et pratiques peut 

s’expliquer par deux éléments : les mécanismes de défense du péritoine (facteurs 

mécaniques et immunologiques) et les difficultés bactériologiques notamment la 

sous-évaluation des anaérobies en raison des exigences de leur mise en 

évidence. Ces exigences portent autant sur les conditions de prélèvements, de 

transport, d’ensemencement que sur les moyens d’identification. Ce deuxième 

point est particulièrement bien démontré dans l’étude bactériologique 

prospective de Bennion portant sur 30 péritonites par gangrène ou perforation 

appendiculaire. Dans ce travail, les prélèvements ont bénéficié des meilleures 

conditions de prélèvement, de transport, d’ensemencement et d’identification 

des anaérobies : 223 bactéries anaérobies et 82 bactéries aéro-anaérobies ont été 

identifiées avec une moyenne de 10,2 micro-organismes par prélèvement [18]. 

Dans cette même étude très orientée vers la recherche des anaérobies avec mise 

en culture des tissus, Bilophila wadsworthia, un bacille à Gram négatif 

anaérobie récemment reconnu, a été retrouvé chez 33 % des patients avec 
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appendicite gangrénée et 55% des patients avec appendicite perforée. Ce germe 

particulièrement long et difficile à cultiver (7jours d’incubation), méconnu pour 

ces raisons en pratique courante, arrive au quatrième rang parmi les anaérobies. 

Son implication et son pouvoir pathogène dans cette pathologie restent 

inconnus. 

Tableau 7: bactéries isolées lors de l’étude de Monsdell [16] 

Bactéries aérobies                    Nombre         Bactéries anaérobies           Nombre 

Escherichia coli                         201               Bactéroides fragilis              131 

                                                                        Peptostreptococcus                45 

Streptococcus                              76                                                               17 

Pseudomonas                               56               Fusobactérium                        15 

Klebsiella sp                                50               Anaérobies en flore mixte     

                                                                         non identifiées                       11 

Enterococcus                               31                 Eikenella                                9 

Staphylococcus                            31               Propionibacter                          4 

Entérobactéries en flore                                   Peptococcus                            2 

mixte non identifiées                   22 

Enterobacter                                18                 Autres                                     8 

Candida                                       12 

Serratia sp.                                   12 

Citrobacter                                   10 

Proteus sp.                                    8 

Corynebacterium                          3 

Autres                                           9 

Total                                           539                                                            242 
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Tableau 8: bactériologie des péritonites dans des études récentes [19] 

 Dupont 

(n=276) 

Montravers 

(n=739) 

Roehrborn 

(n=118) 

Sotto 

(n=104) 

Notre étude 

(n=34) 

aérobies      

Cocci à Gram+ 66(24%) 173(23%) 29(26%) 38(37%) 11(22%) 

Entérococcus 

sp 

    30    53        6       18       5 

Streptococcus 

sp 

    30     92      21      13      6 

Staphylococcus 

Sp 

       1(aureus) 7(aureus)  

Bacilles à  

Gram - 

135(49%) 427(58%) 56(47%) 47(45%) 30(56%) 

E. coli    93     282     42    26     20 

Klebsiella sp      16      27     8       1 

Enterobacter sp    10     24       4        2 

Pseudomonas  

sp 

     5         2       4        5 

anaérobies 44(15%) 110(15%)  12(10%) 12(12%) 7(13%) 

Bactéroides sp     24     54     12          6 

levures 12(4%) 29(4%) 8(7%) 7(7%)  5(9%) 

divers      
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c. Péritonites tertiaires 

les bactéries isolées dans ce type de péritonite sont des bactéries aérobies, 

dont un tiers de cocci à gram positif avec une prédominance d’entérocoques (52 

à 69%), de staphylocoques et de streptocoques, et des bacilles à Gram négatif, 

dont E. coli (40%) et P. aeruginosa. Les germes retrouvés sont souvent multi-

résistants [20]. Une étude française récente a mis en évidence que E. coli isolé à 

partir de prélèvements réalisés chez des patients ayant des péritonites 

secondaires et tertiaires était résistant dans 43,6% des cas à l’amoxicilline et 

dans 25,6% des cas à l’association amoxicilline-clavulanate [21]. Parmi les 

entérocoques, aucun n’était résistant à la vancomycine et 25% des 

staphylocoques résistent à l’oxacilline. 

En gros on peut dégager les éléments suivants : 

 la flore identifiée dans les péritonites communautaire est très diversifiée, 

et provient de la même flore digestive normale dans le cas des péritonites 

secondaires. 

 Les prélèvements per-opératoires dans les péritonites secondaires 

caractérisés par un polymicrobisme dominant. 

 L’infection est mixte, aéro-anaérobie. 

 Les germes aérobies représentent 73% à 82% des isolats, avec une 

prédominance des BGN (45% à 58%), essentiellement des entérobactéries 

(Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter), et des BGN aérobies non 

fermentant (Pseudomonas). 
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 Les cocci gram positifs, représentent 23% à 37% des souches, 

essentiellement des Entérocoques et des Streptocoques. 

 Les bactéries anaérobies restent présentes (10% à 15%), mais relativement 

rare par rapport à sa concentration dans le tube digestif normal, 

probablement du fait de leurs faible pouvoir pathogène, ou des difficultés 

techniques. 

 L’isolement des levures est relativement faible (4% à 7%), 

essentiellement Candida albicans. 

Dans notre étude : 

Le profil bactériologique des péritonites communautaires est très proche 

des études étrangères, la seule point de différence qu’on peut noter est le 

polymicrobisme qui n’été pas un caractère dominant dans les prélèvements 

(47%). 

3. Prélèvements bactériologiques 

a. Recommandations des conférences de consensus (SFAR et IDSA) 

En 2000, un groupe d’experts a été réuni par la société française 

d’Anesthésie réanimation (SFAR) pour émettre des recommandations 

concernant les prélèvements bactériologiques à réaliser et les antibiotiques 

utilisables dans le traitement des péritonites communautaires. Ce groupe 

d’experts recommandait une à deux paires d’hémocultures sur milieux aérobie et 

anaérobie (Grade de recommandation E), un examen direct à la recherche des 

Candida dans le liquide péritonéal (Grade D), la mise en culture aéro-anaérobie 

du liquide (Grade D) et la réalisation d’antibiogrammes sur les espèces 



Péritonites communautaires 

 83 

prédominantes en culture (Grade A) [22]. Hormis la réalisation d’un 

antibiogramme, ces recommandations sont d’un faible niveau de preuve. 

Du faite d’une activité importante et satisfaisante des antibiotiques utilisés 

contre les bactéries anaérobies strictes isolées, en 2003 les experts de la société 

américaine des maladies infectieuses (IDSA) ont 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 [23]. En 

revanche, ils n’ont pas recommandé la réalisation d’hémocultures et ils ont 

considéré la mise en place d’une veille sanitaire locale comme l’élément central 

permettant le suivi de la progression des bactéries multi résistantes [23]. 

Les conclusions des conférences de consensus de la SFAR 2000 et de 

l’IDSA 2003 différent sur plusieurs points notamment la réalisation 

d’hémocultures et la nécessité d’un examen direct systématique du liquide 

péritonéal à la recherche de levures. Seule, la réalisation d’études cliniques 

complémentaires permettra de mettre en évidence l’intérêt et la place de ces 

prélèvements dans la prise en charge globale d’un patient présentant une 

péritonite communautaire. 

b. Méthodologie, intérêt, limites, interprétation des prélèvement per-

opératoire [24]. 

Pour la majorité des auteurs, les prélèvements per-opératoires sont 

incontournable nécessité en pratique courante du fait de leur facilité et en raison 

de la sévérité exprimée ou potentielle de l’infection. Cependant plusieurs 

difficultés limitent la valeur des résultats bactériologiques au cours de cette 

pathologie : 
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 Le prélèvement peut être irréalisable à pratiquer, 

 Les infections sont le plus souvent pluri-microbiennes et certaines espèces 

sont difficiles voire impossibles à isoler en pratique courante notamment 

les anaérobies, 

 Les résultats ne sont connus que tardivement et jamais à l’initiation du 

traitement, 

 Ils doivent être interpréter de façon critique car les pièges sont nombreux. 

Modalités de prélèvement : la valeur des résultats bactériologiques ne 

dépend pas uniquement du laboratoire, la qualité du prélèvement est 

primordiale. Ceux-ci doivent être effectués dés l’ouverture de la cavité 

péritonéale. Les épanchements libres ou collectés sont aspirés à la seringue, 

l’écouvillonnage n’a aucune place. Les prélèvements tissulaires peuvent être 

utiles au cours de certaines situations pathologiques. Une partie du prélèvement 

doit être injectée extemporanément dans un flacon à hémoculture anaérobie de 

transport. Enfin l’acheminement au laboratoire doit être rapide (inferieur à 30 

minutes). 

L’interprétation des résultats doit tenir compte des pièges existant à chaque 

étape du diagnostic bactériologique : l’examen direct après coloration de gram 

peut toujours être pratiqué. Il doit être demandé lors d’une situation d’urgence. 

Sa négativité ou sa positivité monomorphe sont informatives. L’existence d’un 

polymorphisme microbien oriente vers une flore aéro et anaérobie ; cette 

information importante permettra de redresser des résultats de cultures 

anaérobies négatives à tort. L’intérêt des cultures doit être relativisé en raison 

des difficultés de croissance des germes anaérobies. L’identification et l’étude 
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de la sensibilité aux antibiotiques connaissent les mêmes limites pour ces 

espèces microbiennes vivant souvent en symbiose. Pour la plupart des auteurs, 

la recherche des anaérobies doit être sélective et limitée au Bactéroides du 

groupe Fragilis, seule bactérie anaérobie naturellement et potentiellement multi 

résistante. 

En résumé. Au cours des péritonites 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 : 

 Etudes 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 éléments de la surveillance initiale. 

D. TRAITEMENT 

1. L’antibiothérapie : 

a. Pharmacocinétique des antibiotiques intra-péritonéaux : 

La diffusion des antibiotiques dans le péritoine est habituellement 

satisfaisante. Dans l’heure suivant l’injection de l’antibiotique, les 

concentrations plasmatiques sont 2 à 3 fois supérieures aux concentrations 

péritonéales [25] [26]. Dans la seconde phase d’élimination, les concentrations 

d’antibiotiques dans le liquide péritonéal sont identiques ou le plus souvent 
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supérieures aux concentrations plasmatiques témoignant d’une réaction 

exsudative locale et d’un allongement de la demi-vie locale de l’antibiotique. 

C’est le cas des béta-lactamines et des aminosides. 

Un modèle pharmacocinétique simple mais très utile, <<the open two-

compartment models >>, [27] [28] a permis de décrire la distribution des 

antibiotiques. Dans ce modèle, l’organisme représente un compartiment divisé 

en périphérique (le tissu) et central (le vasculaire). 

Le compartiment central est directement rempli par injection intraveineuse. 

Durant la phase initiale de distribution, appelée alpha-phase, l’antibiotique 

atteint son pic de concentration dans le sérum, puis se distribue du compartiment 

central au compartiment périphérique. A la fin de cette phase, la concentration 

du compartiment périphérique est supérieure à celle du compartiment central à 

cause de l’élimination rénale active du produit à partir du compartiment central. 

Ce gradient de concentration favorise la rediffusion de l’antibiothérapie du 

compartiment périphérique vers le compartiment central. Comme l’élimination 

du compartiment central continue, il en résulte une diminution parallèle de la 

concentration de l’antibiotique dans les deux compartiments, appelée beta-

phase. 

En connaissant la CMI d’un antibiotique pour le spectre de bactéries 

rencontrées, il est possible de prédire quand cet antibiotique devra être réinjecté 

pour maintenir les concentrations tissulaires au niveau de la CMI. 

La demi-vie de l’antibiotique est exprimée comme une fonction 

d’élimination de la bêta-phase. Pour un antibiotique à demi-vie d’une heure, la 

concentration tissulaire reste autour de la CMI de 30 minutes à 6 heures après 
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l’injection intraveineuse. Cela explique la nécessité d’injecter l’antibiotique une 

demi-heure avant une intervention et de renouveler l’injection entre la 4éme et la 

6éme heure après le début de l’intervention. 

HESSEN M [29] précise d’autre déterminant de la pharmacocinétique des 

antibiotiques : une fois qu’un antibiotique est choisi sur les bases connues de son 

activité contre un agent infectieux, le but de la thérapeutique est de délivrer au 

niveau du site de l’infection des concentrations suffisantes pour inhiber ou tuer 

les micro-organismes en cause. 

Le traitement de la plupart des infections graves requiert des concentrations 

d’antibiotique au niveau du site infectieux supérieures à la CMI correspondant 

au germe infectant. Lorsque celle-ci est dépassée, nous notons un plus grand 

succès. La concentration plasmatique d’antibiotique n’est pas directement liée à 

la guérison d’une infection. Le facteur crucial serait le taux de drogue circulant 

au niveau du site infecté. Pour la délivrance d’un antibiotique à un site la 

vascularisation du tissu est très importante et nous pouvons dire que plus le site 

infectieux est vascularisé, mieux il sera desservi en antibiotique. 

Une fois que l’agent antimicrobien a été transporté au niveau du site, il doit 

passer du secteur intra-vasculaire au tissu infecté. C’est à ce niveau que la 

liaison avec les protéines joue un rôle prépondérant. Seules les molécules libres 

et non liées peuvent traverser la membrane capillaire. 

Lorsque l’antibiotique arrive au site, des facteurs locaux jouent un rôle 

majeur dans son efficacité à limiter l’infection. Par exemple, l’activité des 

aminoglycosides et de l’érythromycine est réduite au pH acide caractéristique 

des abcès. Alors que par ailleurs, la méthénamine, les nitrofurantoines et les 

chlortétracyclines sont plus actives à pH acide. Les aminoglycosides sont aussi 



Péritonites communautaires 

 88 

moins actifs contre les micro-organismes facultatifs en anaérobiose, car leur 

pénétration intracellulaire est corrélée à une réaction oxygéno-dépendante. 

Des protéines telles que les bêta-lactamases et d’autres enzymes 

inhibitrices d’antibiotiques peuvent aussi être présentes à des taux élevés dans 

un site local d’infection. De plus, une population bactérienne dense comme celle 

se voit dans les abcès, contiendrait des sous populations résistantes aux 

antibiotiques utilisés et un échec du traitement apparaît si les défenses de l’hôte 

étaient incapables de faire face à de tels organismes mutants. De plus, la 

croissance bactérienne est ralentie au sein d’une population dense et les 

antibiotiques tels que les beta-lactamines actifs contre la division cellulaire, 

pourrait voire leur efficacité réduite au sein d’un abcès. 

La présence de corps étranger au sein du site infectieux pourrait influencer 

l’efficacité des agents antimicrobiens, car ils agissent comme des nids autour 

desquels poussent les micro-organismes et contre qui les défenses de l’hôte 

seraient inefficaces et les antibiotiques seraient incapables d’y pénétrer. 

Le maintien d’une dose suffisante d’antibiotique au niveau du site 

infectieux dépend de l’interaction des différents facteurs sus-cités qui affectent 

la délivrance du produit actif, son métabolisme et son élimination. Le taux 

d’élimination ou de métabolisme est exprimé en temps de demi-vie de drogue 

dans le sérum. L’élimination débute dés que l’antibiotique est administré. La 

demi-vie joue un rôle dans la détermination de la concentration du pic sérique 

avec une dose initiale quand l’agent est lentement absorbé ainsi que la durée 

d’activité et les pics sériques avec des doses répétées. 
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L’élimination des antibiotiques se fera de manière constante au niveau du 

sérum ou des tissus après le point d’équilibre. Cette élimination est virtuellement 

complète (plus de 90%) après 4 demi-vie. Ainsi, lorsqu’un antibiotique est 

délivré de manière intermittente, l’intervalle des doses est habituellement calculé 

comme 3 à 4 fois la demi-vie. De même, à doses répétées, un taux stable est 

atteint seulement après 4 demi-vies de produit après la prise de l’antibiotique. 

La plupart des antibiotiques tels que les beta-lactamines, les 

aminoglycosides, les tétracyclines, la vancomycine et les sulfamides sont 

éliminés par les reins grâce à la filtration glomérulaire, la sécrétion tubulaire ou 

les deux. Les aminoglycosides, les quinolones et la plupart des tétracyclines, la 

vancomycine et les sulfamides sont excrétés principalement par filtration 

glomérulaire, la sécrétion tubulaire contribuerait à l’élimination de nombreuses 

bêta-lactamines. L’érythromycine, la clindamycine, la rifampicine et la 

nafcilline sont excrétés par le foie. 

Ainsi une dysfonction hépatique ou rénale prolongerait la demi-vie sérique 

et l’accumulation de produit actif, avec apparition d’effets secondaires toxiques 

à des concentrations élevées sériques ou tissulaires. 

En pratique, on peut résumer toutes ces données, rapportées à l’infection 

péritonéale comme suit : 

 La diffusion des antibiotiques dans le péritoine est excellente, et les CMI 

des antibiotiques par rapport aux germes visés sont faibles, ce qui devrait rendre 

l’activité antibactérienne tout à fait excellente ; à condition d’éliminer, et c’est le 

rôle du traitement chirurgical toute collection purulente, tout corps étranger et 

tout foyer de nécrose tissulaire. 
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 Chez les sujets en situation de sepsis grave, on assiste à une 

augmentation considérable des volumes de distribution des antibiotiques du fait 

de l’inflation hydrique, ce qui pourrait être cause de sous dosage. Cependant, la 

fréquence des dysfonctions hépatique et rénale prolongent la demi-vie sérique et 

l’accumulation du produit actif avec à contrario un risque théorique d’effets 

secondaires toxiques. En fait, les deux phénomènes s’annulent et il est rare que 

sous-dosage ou toxicité s’expriment en pratique sauf quand un phénomène prend 

le pas sur l’autre. Et en pratique, ces risques doivent être anticipés et prévenus 

par l’ajustement des doses en fonction de la clearance rénale pour la plupart des 

antibiotiques, et le dosage des concentrations sériques pour un nombre restreint 

de molécules (vancomycine, aminosides). 

b. Choix des antibiotiques 

b.1. principes généraux 

Les protocoles de choix des antibiotiques doivent être définis au préalable 

et faire l’objet de documents écrits et affichés au bloc opératoire et dans 

différentes unités de soin, recueillant l’assentiment des différents protagonistes 

(anesthésistes-réanimateurs, chirurgiens, microbiologistes, et si possible la 

commission des médicaments) [30]. 

Ce choix doit exclure en probabiliste les traitements utilisés en 

antibioprophylaxie, et englober les différentes alternatives offertes par l’arsenal 

disponible. 

La sélection de l’antibiothérapie révèle d’un choix raisonné, orienté par 

l’examen direct du liquide péritonéal, et de l’écologie bactérienne local du 

service. 
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Le traitement doit être débuté rapidement, dés le diagnostic de péritonite 

suspecté et l’indication opératoire posée. Il n’y a aucun risque de < négativer > 

les prélèvements per-opératoires par une dose initiale d’antibiotique [31]. Le 

traitement probabiliste doit être réadapté secondairement en fonction des 

résultats de l’antibiogramme. 

Nécessité d’un traitement actif sur les bactéries aérobies et anaérobies. Ce 

principe est fondu sur des modules expérimentaux montrant l’évolution bi-

phasique des infections péritonéales [11] [32] [33] : 

o Une première phase septicémique, où les décès sont rapides, entre trois 

et sept jours, dans un tableau d’infection généralisée. Cette phase est due 

essentiellement aux entérobactéries (type Escherichia. Coli). 

Une deuxième phase d’abcédation chez les animaux survivants, tardive, à 

la fin de la première semaine, due aux bactéries anaérobies 

b.2. Familles d’antibiotiques utilisables pour traiter une péritonite 

Les essais ayant un niveau de preuve élevé (niveau I) sont peu nombreux 

[synthèse in 34]. La plupart des travaux utilisent l’association clindamycine et 

un aminoside comme traitement de référence. Cette association est peu utilisée 

en France sur l’argument du risque de colite de colite pseudomembraneuse et du 

développement de résistance de B. fragilis à la clindamycine (20 à 30 %) [35]. 

Un autre traitement de référence retrouvé est l’association du métronidazole et 

d’un aminoside. 

Un essai de niveau I compare l’association métronidazole + gentamicine et 

l’association clindamycine + gentamicine qui donnent des résultats similaires en 

terme d’efficacité dans le traitement des péritonites communautaires [36]. 
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 Pénicillines A 

L’étude de King (niveau II), trouve que l’association ampicilline + 

gentamicine est moins efficace que l’association ampicilline + clindamycine, 

avec une fréquence élevée d’anaérobies parmi les échecs [37]. Deux études de 

niveau II ont comparé l’efficacité de l’association ampicilline + sulbactam à 

celle de clindamycine + gentamicine [38,39]. La première ne trouve aucune 

différence entre les deux traitements [38]. Dans la deuxième où il s’agit de 

péritonite perforées ou gangrenées, il y a plus d’échec dans le groupe 

ampicilline + sulbactam que dans le groupe clindamycine + gentamicine [39]. 

La fréquence d’isolement de Pseudomonas était plus élevée dans le groupe 

ampicilline + sulbactam. 25 à 30 % des Escherichia. Coli résistent à 

l’association amoxicilline-acide clavulanique [40] c’est pourtant 

l’antibiothérapie qui était la plus utilisée en France dans les péritonites 

communautaires mais qui ne peut plus être préconisée pour une prescription en 

monothérapie. 

 Carboxy-et uréidopénicillines 

Trois travaux (niveau II) ont comparé l’association ticarcilline-acide 

clavulanique avec l’association clindamycine + gentamicine et ont conclu à 

l’absence de différence d’efficacité entre les deux modalités thérapeutiques [41-

43]. 

L’étude de Ohlin et al. [44] met en évidence la même efficacité clinique et 

la même tolérance entre l’association pipéracilline-tazobactam et l’association 

céfuroxime + métronidazole. Pour Polk et al. [45], il n’y a pas de différence 

entre l’association pipéracilline-tazobactam et l’association clindamycine-

gentamicine. Deux études de niveau II, ne précisant pas la gravité des patients 
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ont comparé l’association pipéracilline-tazobactam à l’imipénème [46, 47]. La 

première [46] conclut à la supériorité de l’association pipéracilline-tazobactam 

mais l’imipénème était utilisée à faible dose (1,5 g/jour), alors que pour la 

deuxième il n’y a pas de différence entre les deux traitements [47]. 

 Céphalosporines 

 Céphalosporines de 2° génération 

Dans le travail de Busuttil et al. [48], comparant le céfamandole avec 

l’association clindamycine + gentamicine, l’essentiel des souches Pseudomonas 

aeruginosa, B. fragilis et Enterococcus spp sont résistantes au céfamandole. 

Néanmoins, la fréquence de guérison n’était pas différente dans les deux 

groupes, mais le céfamandole ne peut être recommandé pour le traitement des 

péritonites, quelle que soit leur gravité. 

 Céphalosporines de 3° génération 

Plusieurs études de niveau II ont évalué l’efficacité du céfotaxime : 

Schropp et al. ne trouve aucune différence entre l’association céfotaxime + 

clindamycine et l’association ampicilline + gentamicine + clindamycine mais il 

s’agissait de péritonites appendiculaires chez l’enfant [49]. De même pour 

Huizinga et al. l’association céfotaxime + métronidazole est comparable au 

méropénème, mais plus de la moitié des patients avaient un score Apache II 

entre 0 et 5 [50]. L’étude de Hoogkamp-Korstanje observe plus d’échecs 

thérapeutiques avec le groupe céfotaxime + métronidazole qu’avec le groupe 

ciprofloxacine + métronidazole [51]. Les surinfections sont en rapport avec des 

entérobactéries (5 fois), du Pseudomonas (2fois), de l’entérocoque (7fois) et 

candida (9fois). 
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La ceftriaxone est comparable à l’association gentamicine + clindamycine 

dans l’étude de Stone [52], mais là encore l’emploi de la ceftriaxone seule ne 

peut être recommandé. 

 Céphalosporines à large spectre 

Dans un essai de niveau I , l’association céfépime + métronidazole était 

aussi efficace que l’imipénème (Apache moyen à 9), les résultats semblent 

meilleurs avec l’imipénème chez les malades de gravité élevée (Apache > 15) 

[53]. 

Dans un essai de niveau II, l’association céfépime + métronidazole était 

aussi efficace que l’association clindamycine + gentamicine [54] 

 Céphamycines 

La céfoxitine a été évaluée dans deux études comparatives (niveau I) : 

Christou et al. ont conclu à une efficacité semblable entre céfoxitine et 

imipénème [55]. Dans l’étude de Walker et al. [56], la céfoxitine possède une 

efficacité comparable au traitement par ampicilline + sulbactam, mais la gravité 

des patients n’était pas prise en compte. 

Dans deux essais de niveau II, la céfoxitine a été comparée à l’association 

clindamycine + aminoside [57,58] : tous deux concluent à l’absence de 

différence entre les deux traitements. Dans le travail de Malangoni [58], la 

fréquence des échecs cliniques croît avec la gravité des patients (67 % d’échecs 

pour un score Apache II > 26). 

Lewis et al. n’ont pas observé de différence d’efficacité entre le céfotétan et 

la céfoxitine [59], Huizinga et al. entre le céfotétan et l’association ampicilline + 

gentamicine + métronidazole (essais de niveau II) [60]. 
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 Carbapénèmes 

La comparaison entre l’association clindamycine + tobramycine et les 

carbapénèmes a été faite dans trois études de niveau I [61-63]. Deux études 

constatent des différences non significatives de résultats avec le méropénème 

[61,62]. Une étude, dans lequel le score Apache II moyen était élevé, a conclu à 

la supériorité de l’imipénème [63]. Dans cette étude, plus les patients étaient 

graves, plus il y avait des échecs dans le groupe clindamycine + tobramycine. 

De même, Solomkin et al. [64] trouvent l’association ciprofloxacine + 

métronidazole aussi efficace que l’imipénème, avec une efficacité plus grande 

de l’imipénème chez les patients en état grave (niveau I) [65,66]. L’étude de 

Kempf et al. a conclu à la supériorité du méropénème [65], il n’y a pas de 

différence entre les deux traitements. Dans le groupe céfotaxime, un 

entérocoque résistant à été retrouvé trois fois sur les dix échecs. Dans l’autre 

travail [66], il n’y a pas de différence entre les deux traitements. 

Une méta-analyse consacrée à l’utilisation des carbapénèmes ne montre pas 

de différence d’efficacité clinique par rapport aux autres traitements [67]. Selon 

les auteurs, si les résultats des études les plus anciennes ont été plus favorables à 

l’imipénème, cela est lié à l’utilisation d’agents comparateurs moins efficaces. 

Trois études de niveau II, comparant l’imipénème à une association 

clindamycine ou métronidazole + aminosides n’ont observé aucune différence 

entre les traitements [68-70]. 
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Dans une étude de niveau I, l’ertapénème (une carbapénème avec spectre 

d’activité dirigé vers les bactéries communautaires) a été comparée à 

pipéracilline-tazobactam sans différence significative entre les deux traitements 

[71]. 

 Monobactams 

Lees résultats d’essais de niveau II suggèrent que l’aztréonam pourrait être 

une alternative aux aminosides en association à la clindamycine [72,73]. 

 Les aminosides 

Ils ont largement été utilisés en association le plus souvent avec un agent à 

activité antianaérobie (clindamycine ou métronidazole), ou en adjonction à un 

autre traitement. Il n’est pas possible actuellement de hiérarchiser l’efficacité à 

l’intérieur de cette famille d’antibiotiques. La gentamicine et la tobramycine ont 

été les aminosides les plus utilisés dans les péritonites communautaires. Le 

travail de Dupont et al. [74] compare dans les péritonites nosocomiales un 

traitement par pipéracilline-tazobactam à l’association pipéracilline-tazobactam 

+ amikacine, les résultats sont équivalents dans deux groupes. 

 Les antianaérobies 

La clindamycine ou le métronidazole en association avec un aminoside fait 

partie du traitement de référence de la plus part des essais de niveau I. dans les 

autres travaux, ces deux molécules ont été administrées en tant que complément 

d’un antibiotique dont le spectre ne prenait pas en compte les anaérobies. 

 Les fluoroquinolones 

Dans l’étude de Solomkin et al. [64] où le score Apache II moyen était 

entre 9 et 10, l’association ciprofloxacine + métronidazole était aussi efficace 
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que l’imipénème avec une efficacité plus grande de l’imipénème chez les 

patients en état grave (niveau I). Dans l’étude de Cohn [75], l’association 

ciprofloxacine + métronidazole (avec un relais per os) est plus efficace 

cliniquement qu’un traitement par pipéracilline-tazobactam. 

Dans une étude de niveau II, l’association ciprofloxacine + métronidazole 

est comparable à l’association amoxicilline-acide clavulanique + métronidazole 

[76], mais l’effectif est petit. L’intérêt des fluorquinolones serait de pouvoir 

faire un relais du traitement par voie orale. Starakis et al. n’observe aucune 

différence d’efficacité entre l’association ciprofloxacine + métronidazole (avec 

un relais per os pour les deux molécules) et l’association ceftriaxone + 

métronidazole (relais per os pour le métronidazole) [77]. 
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Tableau 9 : Activité des antibiotiques sur les principales bactéries 

responsables de péritonites [78]]. 

 Bactéries aérobies anaérobies 

entérobactéries 
Pseudomonas 

aeruginosa 
Enterococcus Streptococcus Bactéroides 

amoxicilline +* 0 ++ +++ 0 

Amoxicilline + acide 

clavulanique 
++ 0 ++ +++ +++ 

Ticarcilline + acide 

clavulanique 
++ ++ + +++ +++ 

Pipéracilline + 

tazobactam 
+++ +++ +++ +++ +++ 

céfazoline +* 0 0 ++ 0 

céfoxitine ++ 0 0 + ++ 

Céfotaxime/ceftriaxone +++ 0 0 ++ 0 

ceftazidime +++ +++ 0 + 0 

ertapénème +++ 0 0 +++ +++ 

imipénème +++ +++ ++ +++ +++ 

Quinolone (2° groupe) +++ 0† 0 0 0 

aminosides +++ + 0 0 0 

clindamycine 0 0 0 + +++ 

métronidazole 0 0 0 0 +++ 

vancomycine 0 0 +++ +++ 0 

 

0, absence d’activité. +, activité modeste. ++, bonne activité. +++, excellente activité 

* activité à tester  † sauf ciprofloxacine 
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Tableau 10: Activité des antibiotiques sur les principales bactéries 

responsables de péritonites selon les résultats de notre étude : 

 

Bactéries aérobies 

E. coli 
Pseudomonas 

aeruginosa 

Enterococcus Streptococcus 

amoxicilline 47% - 100% - 

Amoxicilline + acide 

clavulanique 

79% - 100% - 

Ticarcilline + acide 

clavulanique 

100% 100% - - 

Pipéracilline + 

tazobactam 

100% 100% - - 

céfazoline - - - - 

céfoxitine 100% - - - 

Céfotaxime/ceftriaxone 100% - - - 

ceftazidime - 100% - - 

ertapénème - - - - 

imipénème 100% 100% - - 

Quinolone (2° groupe) 95% 80% 30% 81% 

aminosides 98% 90% 100% ? 100% 

clindamycine - - - - 

métronidazole - - - - 

vancomycine - - 100% 100% 
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c. Effet du traitement actif sur les entérocoques et les levures 

Le rôle pathogène ou non de certains micro-organismes est un élément à 

prendre en compte. Cette problématique se pose notamment pour l’entérocoque 

et les levures. En effet, si l’isolement, au cours d’une péritonite, d’entérocoques 

ou de levures est indépendamment associé à une mortalité plus élevée, leurs 

caractères pathogènes restent controversés, notamment dans les péritonites 

communautaires [79,80]. 

Une grande sévérité de l’infection péritonéale était observée lorsque de 

fortes concentrations d’Enterococcus faecalis (10
9
 CFU/ml) étaient associés à 

Escherichia coli et Bacteroides fragilis [81]. Néanmoins, in vivo chez le rat, 

l’administration d’une antibiothérapie sans activité sur l’entérocoque 

(clindamycine-gentamicine ou métronidazole-gentamicine) diminue la densité 

d’Enterococcus faecalis au sein des abcès [82] tout se passe comme si 

l’élimination des entérobactéries et des anaérobies limitait l’expression de 

l’entérocoque malgré l’absence d’efficacité in vitro des antibiotiques [81]. En 

clinique, la présence d’entérocoques sur la culture des prélèvements péritonéaux 

constituait un facteur indépendant d’échec thérapeutique (essentiellement 

représenté par une plus grande fréquence d’abcès intra-péritonéaux), au même 

titre qu’un APACHE II élevé [80]. Toutefois, ce travail ne permettait pas de 

conclure si un traitement antibiotique ciblé sur l’entérocoque aurait modifié le 

cours évolutif de la maladie. D’ailleurs, aucune des études réalisées chez des 

patients atteints de péritonites communautaires et comparant deux protocoles 

d’antibiotiques n’a permis de démontré une supériorité lorsque l’un des bras 

thérapeutiques comportait une antibiothérapie couvrant l’entérocoque [83]. Dans 

la plus récente, la pipéracilline-tazobactam était comparée à l’ertapénème 
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(inactif sur l’entérocoque) ; la réponse clinique n’était pas différente d’un 

groupe à l’autre au regard de l’isolement ou non d’un entérocoque sur les 

prélèvements initiaux [84]. Sur le plan pratique, ce germe n’est pas toujours pris 

en compte dans le spectre d’activité de l’antibiothérapie probabiliste mais il 

existe cependant des situations où le risque de voir se développer en second lieu 

une infection à entérocoque est inacceptable au regard de la mortalité et/ou 

porteurs d’une cardiopathie à risque élevé d’endocardite. De même, une culture 

pure d’entérocoques justifie un traitement adapté. La nécessité de prendre en 

compte cette bactérie dans une péritonite grave, hormis dans les situations 

suscitées, est discutable. 

Les levures sont isolées dans moins de 5% des péritonites communautaires 

et leur rôle pathogène dans cette situation a été peu étudié. Cliniquement, une 

infection intra-abdominale à levures génère une mortalité élevée [85] et il a été 

montré récemment que la présence, sur le prélèvement péritonéal, de levures à 

l’examen direct était un facteur indépendant de mortalité d’une péritonite à 

Candida [79]. Pour autant, l’efficacité d’un traitement antifongique n’est pas 

démontrée. Actuellement, la présence de levures au sein d’une flore multi-

microbienne d’une péritonite communautaire grave ou non ne doit pas conduire 

à un traitement antifongique hormis les situations où le champignon est isolé en 

culture pure et/ chez des patients traités par des immunosuppresseurs (pour un 

cancer, une transplantation, ou une maladie inflammatoire). Une septicémie 

fongique doit, bien entendu, conduire à un traitement spécifique. Le fluconazole 

ou l’amphotéricine B sont les antifongiques de première intention. 
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d. Relation de la gravité de péritonite et l’attitude thérapeutique 

Il n’existe pas de définition consensuelle de la gravité d’une péritonite. 

Pour la SFAR, la gravité est définie par des paramètres chirurgicaux (péritonites 

stercorales et/ou dont l’acte chirurgical a été incomplet ou retardé) et/ou liés aux 

patients (immunodéprimés et/ou âgés et/ou institutionnalisés) et/ou par la 

présence d’un état de choc [86]. Les recommandations nord-américaines 

récentes définissent la péritonite grave comme celle qui survient chez un patient 

à haut risque de décès. Il s’agit de patients ayant score d’APACHE II élevé, sans 

seuil défini, qui survient sur un terrain d’immunodépression, qu’il soit lié à un 

traitement ou à une maladie aigue ou chronique et/ou dénutrition [87]. De même 

l’impossibilité d’obtenir un contrôle chirurgical adéquat de la source infectieuse 

entre dans ce cadre [87]. Le rôle de l’âge est, par contre, controversé et 

probablement à pondérer par les retards diagnostics fréquents chez ces patients 

ainsi qu’à la plus grande fréquence de péritonites d’origine gastroduodénale ou 

colique de moins bon pronostic que les péritonites appendiculaires [88]. Un 

autre élément important à considérer est le délai entre les premiers symptômes et 

la chirurgie : plus ce délai est long, plus le pronostic est sombre. La qualité du 

geste chirurgical revêt une importance capitale et est essentielle pour le 

pronostic [89]. Il est basé sur trois principes fondamentaux : 

1. contrôler l’origine de l’infection. 

2. réduire la contamination bactérienne. 

3. prévenir les risques d’infection persistante ou les rechutes [90]. 
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Bien que peu d’étude se soient intéressées à ce problème, il ne semble pas 

exister de spécificité microbiologique à la péritonite communautaire grave. En 

effet, si Sawyer et al. objectivait une flore essentiellement composée de Candida 

et d’Entérocoques des patients ayant une péritonite présentant un score 

d’APACHE II supérieur ou égal à 15, ce travail était réalisé chez seulement 29 

patients dont 50 % étaient porteurs d’une péritonite post-opératoire [83]. Dupont 

et al. et Sotto et al ont évalué les micro-organismes isolés de péritonites graves 

ou communautaires définies respectivement comme un sepsis sévère 

accompagné d’une défaillance d’organe ou une péritonite avec hospitalisation en 

réanimation [91,92]. Dans ces deux études, Escherichia. Coli, anaérobies et 

entérocoques sont les micro-organismes les plus souvent isolés, sans différence 

manifeste avec les péritonites de moindre gravité (tableau ). 
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Tableau 11 : Micro-organismes en cause dans les péritonites « graves » et de 

« moindre gravité » : résultats exprimés en n (%) 

 Dupont [91] Sotto [92] Solomkin[84] 

Nombre de patients 

Nombre de micro-organismes 

péritonite 

115 

276 

« grave » 

59 

104 

« grave » 

396 

1629 

« non grave » 

Escherichia coli 

Klebsiella sp 

Pseudomonas sp 

Enterobacter sp 

Autres bacilles à gram négatifs 

 

Enterococcus sp 

Streptococcus sp 

Staphylococcus sp 

 

Bacteroides sp 

Clostridium sp 

 

levures 

93(33) 

16(6) 

5(2) 

10(4) 

11(4) 

 

30(11) 

19(7) 

6(2) 

 

24(9) 

7(3) 

 

12(4) 

26(25) 

6(6) 

4(4) 

ND 

11(11) 

 

18(17) 

13(12) 

7(7) 

 

ND 

ND 

Anaérobie : 

12(12) 

7(7) 

276(17) 

52(3) 

51(3) 

20(1) 

64(4) 

 

102(6) 

89(5) 

30(2) 

 

448(27) 

130(8) 

 

ND 

ND : non déterminé 

 

La présence d’une infection grave incite à administrer une antibiothérapie 

dont le spectre ne comporte pas d’impasse thérapeutique. Chez des patients 

atteints de péritonites communautaires et postopératoires, Mosdell et al. 

observait une durée de séjour augmentée et un plus grand nombre de 
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complications infectieuses postopératoires mais sans réduction significative de 

la mortalité lorsque l’antibiothérapie initiale au moment de l’acte chirurgical 

était inadaptée [93]. Dans un autre travail lui aussi rétrospectif, portant sur 100 

péritonites post-opératoires, une mortalité significativement plus élevée était 

constatée lorsque l’antibiothérapie empirique initiale ne couvrait pas l’ensemble 

des micro-organismes isolés [94]. Enfin, récemment, dans une étude 

d’observation multicentrique réalisée chez des patients en réanimation porteurs 

d’une bactériémie communautaire, l’impact d’une antibiothérapie empirique 

inadaptée a été évalué [95]. Dans ce travail, où 20,1 % des bactériémies étaient 

d’origine digestive, la mortalité était d’autant plus importante que le score 

d’APACHE II était élevé ou qu’un état de choc septique était présent. A 

contrario, il doit toujours être à l’esprit que l’utilisation irraisonnée 

d’antibiotiques à large spectre favorise l’émergence et la propagation de germes 

multirésistants ayant des conséquences néfastes sur la collectivité [96]. Une telle 

attitude vis-à-vis des péritonites communautaires n’a surtout pas été 

scientifiquement démontrée. 

e. propositions thérapeutiques : 

La mortalité des péritonites secondaires varie de 0 à 45 % [97]. Une étude 

canadienne a comparé la mortalité des péritonites secondaires (13,3 %) et 

tertiaire (56,8 %) dans un groupe relativement restreint de patients. La 

différence est statiquement significative avec une mortalité supérieure en cas de 

péritonite tertiaire [98]. Le pronostic dépend des critères de gravité fréquemment 

retrouvés : le score APACHE II, l’âge, la présence d’entérocoque dans les 

prélèvements péri-opératoires et le délai entre le diagnostic et la chirurgie [99]. 

La qualité de l’acte chirurgical est évidement essentielle. Le score APACHE II 



Péritonites communautaires 

 106 

est prédictif du niveau de gravité du patient [100]. L’influence sur le pronostic 

de l’origine de péritonite doit être considérée puisque la mortalité est de 26 % 

dans les cas de péritonites biliaires, de 4 % dans les cas d’appendicites 

compliquées et entre 16 et 20 % pour les péritonites d’origine intestinale [101]. 

La stratégie thérapeutique déterminant l’antibiothérapie des péritonites 

devra prendre en compte l’ensemble de ces éléments. Il est nécessaire d’élaborer 

dans chaque établissement un protocole permettant d’assurer une prescription 

sécurisée dans toutes les situations. 

Le traitement doit être débuté dès que le diagnostic de péritonite est 

suspecté. Si le délai entre la première injection et l’intervention est supérieur à 

deux heures, une réinjection peut se discuter. 

Dans le tableau N° , des propositions thérapeutiques sont présentées en 

fonction des données actuelles de la littérature. 

e.1 péritonites primitives : 

Une céphalosporine de troisième génération de type céfotaxime ou 

ceftriaxone est souvent utilisée. Ces antibiotiques sont retrouvés dans l’ascite à 

des concentrations suffisantes pour assurer une bactéricidie efficace. La 

ticarcilline associée à l’acide clavulanique représente une alternative, 

notamment si la présence de Pseudomonas aeruginosa est suspectée. Les 

anaérobies ne sont traités que dans un contexte clinique particulier ou du fait de 

leur présence sur les prélèvements. 
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e.2 Péritonites secondaires communautaires sans critère de gravité : 

Dans les formes de gravité modérée, Escherichia coli et Bactéroides fragilis 

sont les cibles à considérer. L’entérocoque peut ne pas être pris en compte dans 

ces formes modérées. 

Nous analyserons dans un premier temps les traitements envisageables dans 

le cadre d’une monothérapie. L’amoxicilline associée à l’acide clavulanique ne 

peut plus être recommandée en raison du grand nombre de souches de E. coli 

résistantes à l’action de l’acide clavulanique (> 30 %) [102] [103]. Une 

monothérapie peut être envisagée par la céfoxitine. Son spectre ne comprend pas 

l’entérocoque mais son action est très suffisante sur B. fragilis (5 à 7 % de 

résistance). La céfoxitine ne doit être prescrite qu’en l’absence de signes de 

gravité et dans des conditions chirurgicales optimales. Elle a démontré une 

efficacité équivalente aux associations ampicilline et sulbactam [56], 

clindamycine et aminoside [57] [58], céfotétan [59] et même l’imipénème [104]. 

Le céfotétan est une molécule proche dont l’utilisation ne peut être 

recommandée en traitement curatif puisque 25 % des souches de B. fragilis ont 

développé une résistance [105]. 

L’association ticarcilline et acide clavulanique a été comparée à 

l’association clindamycine plus gentamicine, sans qu’il y ait de différence en 

terme d’efficacité [41,42]. L’efficacité de cette molécule sur l’entérocoque est 

médiocre aux formes sans gravité [106]. L’association pipéracilline plus 

tazobactam est au moins équivalente aux associations clindamycine plus 

gentamicine [45], céfuroxime plus métronidazole [44] et céfotaxime plus 

métronidazole [107]. Son utilisation dans les formes modérées doit être discutée. 
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De nombreuses associations ont été décrites. L’association clindamycine 

plus gentamicine est la plus utilisée aux Etats-Unis pour le traitement des 

infections intra-abdominales. Elle est peu utilisée en France pour éviter le risque 

de colite pseudomembraneuse et devant le développement de résistance de B. 

fragilis à la clindamycine (20 à 30 %) [108]. L’association de l’amoxicilline-

clavulanate plus gentamicine permet de restaurer une activité sur les E. coli. Les 

différentes céphalosporines, dont l céfotaxime, ceftriaxone, ceftazidime, 

cefpirome et céfépime associées à du métronidazole et un aminoside 

(essentiellement la gentamicine et la tobramycine) ont été comparées à un 

traitement de référence dans de nombreux essais cliniques [49-52]. Une 

équivalence d’efficacité a été retrouvée dans l’ensemble de ces études. 

Cependant, le céfépime et la ceftazidime, ainsi que l’amikacine et 

l’isépamicine ne doivent pas être utilisés pour le traitement des péritonites 

communautaires. Chez les patients allergiques aux bêta-lactamines, les 

alternatives sont l’association d’un imidazolé plus aminoside ou clindamycine 

plus gentamicine. 

e.3 Péritonites secondaires communautaires avec critères de gravité 

Dans les formes graves en plus des bactéries cibles ci-dessus, les 

entérocoques et les levures doivent être pris en compte même si les données de 

la littérature ne sont pas établies de façon certaines [109-113]. En cas de choc 

septique, l’antibiothérapie doit alors se conformer aux recommandations 

prodiguées dans ce cadre, c’est-à-dire une bi-antibiothérapie probabiliste active 

sur les bactéries suspectées, à laquelle on adjoindra du fluconazole [114,115]. 
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Dupont et al. ont démontré que l’addition d’amikacine à l’association 

pipéracilline plus tazobactam (4 x 4 g/jour) était sans bénéfice pour la prise en 

charge de patients ayant des péritonites sévères [116]. Une monothérapie par 

pipéracilline-tazobactam est efficace sur les entérobactéries, les anaérobies et les 

entérocoques. Elle peut être recommandée dans les formes sévères. Son 

avantage est sa simplicité puisqu’un seul antibiotique est administré. Il ne faudra 

pas omettre d’adapter la posologie à la clairance de la créatinine. Les 

carbapénèmes sont des molécules qui possèdent un spectre d’activité large 

dirigée contre les bactéries aérobies et anaérobies. Dans les formes graves, 

l’efficacité des carbapénèmes est supérieure à celle des associations 

clindamycine plus tobramycine ou céfotaxime plus métronidazole [63,65]. 

l’association avec un aminoside n’améliore pas l’efficacité [117]. Il n’y pas de 

différence entre les carbapénèmes et pipéracilline-tazobactam dans les formes 

sévères, ce qui a conduit à réserver l’emploi des carbapénèmes pour le 

traitement des péritonites tertiaires avec une exception pour l’ertapénème dont le 

spectre d’activité est limité aux bactéries communautaires [71]. Les associations 

comportant une céphalosporine de troisième génération ne peuvent être 

recommandées si on considère que l’antibiothérapie doit être active contre 

l’entérocoque. Quand des critères de choc septique sont présents, une 

association d’antibiotiques est prescrite afin d’élargir le spectre d’activité 

(tableau N° ) [121]. L’aminoside est l’antibiotique le plus souvent utilisé en 

association. La place des fluoroquinolones peut être discutée en alternative. 

Elles possèdent une bonne activité sur E. coli mais sont peu actives sur les 

anaérobies et l’entérocoque [118]. 
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e.4 Péritonites tertiaires ou nosocomiales 

L’antibiothérapie des péritonites tertiaires ou nosocomiales doit être active 

contre des germes hospitaliers. Les germes qui peuvent être isolés sont souvent 

multiresistants. Des bactéries particulières sont redoutées, telles que les 

entérobactéries hypersécréteurs de bêta-lactamases ou de céphalosporinases, des 

bactéries à Gram négatif type P. aeruginosa, les entérocoques dont la sensibilité 

aux bêta-lactamines est diminuée [98]. L’antibiothérapie de choix est 

probablement l’association d’un carbapénème (méropénème ou imipénème) à un 

aminoside (amikacine ou isépamicine) [98]. Une association entre 

céphalosporine troisième génération ayant une activité contre P. aeruginosa 

(ceftazidime, céfépime, cefpirome) et un aminoside (amikacine ou isépamicine) 

peut être proposé en alternative, mais cette association ne sera pas active contre 

l’entérocoque. Une particularité de ces péritonites est la présence de 

staphylocoques résistant à l’oxacilline et de levures [98]. Les données locales et 

l’examen direct du liquide de prélèvement peuvent conduire à l’adition de 

vancomycine en traitement probabiliste si des bactéries à Gram positif sont 

retrouvées à l’examen direct, et bien sur si du staphylocoque résistant à 

l’oxacilline est isolé en culture. Dans ce type d’infection, le traitement des 

levures de façon probabiliste est justifié car ces dernières sont un facteur 

indépendant de mortalité [119]. Une désescalade thérapeutique est 

recommandée si l’examen du liquide péritonéal ne confirme pas l’infection 

mycosique. Le fluconazole peut être proposé en première intention. Un score 

prédictif d’infection à levure a été créé afin de dépister aisément les patients à 

risque [120]. 
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Tableau 12 : Propositions thérapeutiques pour la prise en charge des 

péritonites [121] 

Type de péritonite Cibles bactériologiques 

        principales 

Propositions thérapeutiques      durée 

primitive E. coli, streptocoque, 

enterocoque 

 Céfotaxime ou ceftriaxone 

 Ticarcilline-clavulanate 

 céfoxitine 

7jours 

Secondaire 

  Sans critère de gravité 

 

 

 

  Avec critère de gravité 

 

  Avec choc septique 

 

E. coli, B. fragilis 

 

 

 

E. coli, B. fragilis, 

entérocoque +/- levure 

 

 coamoclav +gentamicine 

 céfotaxime ou ceftriaxone + 

imidazolé 

 

pipéracilline-tazobactam ou 

ertapénème +/- fluconazole 

 

pipéracilline-tazobactam ou 

ertapénème +/- fluconazole + 

aminoside 

 

2 à 7 jours 

 

 

 

7 à 10 jours 

Tertiaire 

  Sans choc septique 

 

  Avec choc septique 

 

E. coli, B. fragilis, 

enterocoque, pyocyanique,      

entérobactéries (BLSE), 

levures 

 

Carbapénème (sauf ertapénème) + 

fluconazole 

Carbapénème (sauf ertapénème) + 

amikacine (isépamicine) + 

fluconazole 

 

7 à 14 jours 

 

2. Traitement chirurgical : 

a. Contrôle du processus pathologique source de la contamination : 

La voie d’abord et la technique chirurgicale utilisée pour le traitement de la 

cause de la péritonite sont fonction de la localisation et de la nature de la 

pathologie. La voie d’abord traditionnelle des péritonites généralisées est la 

laparotomie médiane, à la fois pour identifier la maladie en cause et permettre 

l’évacuation de la contamination péritonéale. La voie d’abord médiane a une 
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morbidité propre, en termes de conséquences respiratoires et d’éventrations. 

L’abord laparoscopique de certaines urgences chirurgicales, péritonites 

appendiculaires ou par perforations ulcéreuses, est d’introduction récente. Les 

avantages de cette nouvelle approche, évidents en termes de morbidité pariétale, 

doivent être discutés du fait de l’hyperpression engendrée par le 

pneumopéritoine, de la diffusion potentielle d’un processus infectieux ayant 

tendance spontanément à se limiter, et de l’inefficacité relative des moyens 

d’irrigation-aspiration qui ne permettent pas régulièrement de récupérer la 

totalité du liquide injecté. 

a.1 Perforation d’ulcère gastroduodénal : 

Le traitement chirurgical de la péritonite par perforation d’ulcère 

gastroduodénal est la suture de la perforation associé à l’évacuation des débris 

purulents et/ou alimentaires contenus dans la cavité péritonéale. La controverse 

porte sur la nécessité d’associer à ce traitement celui de la maladie ulcéreuse 

[122]. Les résultats des études contrôlées plaident en faveur du traitement 

définitif [123]. D’introduction récente, le traitement laparoscopique passe outre 

cette controversions se limitant exclusivement à l’aveuglement de la perforation 

et au lavage. Dans une série cumulative [124] recensant 3835 malades traités par 

laparotomie la mortalité globale était de 5,9%, plus élevée (7,8 %) chez les 2559 

malades traités par suture simple que chez les 1276 ayant eu le traitement de la 

maladie ulcéreuse (2,1%). La suture simple est proposée préférentiellement aux 

malades les plus graves. Une série a été publiée, faisant état d’une mortalité de 

26 % chez 284 patients consécutifs, et atteignant 34 % chez les malades de plus 

de 70 ans [125]. Le choix du traitement ou non de la maladie ulcéreuse repose 

entre autre sur l’évaluation de la gravité immédiate de la péritonite. Les facteurs 
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de risque de mortalité des péritonites par perforation ulcéreuse sont connus : 

maladie chronique préexistante sévère (ASA III), choc clinique et délai de 24 

heures ou plus avant le traitement. Dans une étude portant sur 259 patients la 

mortalité était nulle chez 210 qui n’avaient aucun critère de gravité, de 10 % 

chez les 30 qui avaient un critère, de 45 % chez les 30 qui avaient un critère, de 

45 % chez les 11 qui avaient deux critères et de 100 % chez les 8 qui avaient 

trois critères [124]. 

a.2 Appendicites : 

Le traitement chirurgical a pour but l’ablation de l’appendice et 

l’évacuation du pus et des fausses membranes. Les péritonites que l’on juge 

cliniquement localisées sont abordées par une voie élective iliaque droite. Les 

péritonites généralisées sont abordées par médiane, soit en raison d’un doute 

diagnostique, soit de principe afin de permettre un meilleur contrôle de la 

contamination péritonéale. Les critères exclusivement cliniques qui conduisent à 

ce choix obligent à admettre qu’un nombre certain de péritonites 

« bactériologiquement » généralisées ont pu en fait être abordées et guéries par 

une voie d’abord élective. La justification de l’incision médiane pour des raisons 

d’évacuation de la contamination et d’une ‘toilette’ péritonéale n’a pas été 

validée par des études comparatives. La morbidité des incisions médianes 

passant par l’ombilic, pratiquées pour des interventions contaminées est 

certaine. L’abord coelioscopique, avec les réserves exprimées plus haut, 

permettrait de parvenir aux objectifs théoriques, à moindre risque pour la paroi. 

Les appendicites les plus sévères, au moins anatomiquement, sont associées à 

des taux de conversion en laparotomie dans 12 à 25 % des cas. Le traitement de 

la péritonite appendiculaire par laparoscopie devrait être comparé à celui obtenu 
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par une voie d’abord élective. Les résultats des études sur le lavage péritonéal 

autorisent cette comparaison. 

a.3 Péritonites biliaires : 

Le traitement chirurgical est la cholécystectomie. Depuis 1987, l’abord 

coelioscopique est la méthode de référence pour traitement de la lithiase 

vésiculaire symptomatique non compliquée. Les indications de cette méthode 

ont été étendues ensuite aux cholécystites aigues. Dans une série de 1289 

patients ayant une cholécystite aigue, le taux de conversion en laparotomie a été 

de 7,5 % [126]. La principale raison de conversion est l’importance des 

adhérences inflammatoires ne permettant pas d’identifier et de disséquer en 

toute sécurité. Le taux de conversion et la morbidité postopératoire sont fonction 

de l’expérience de l’opérateur. 

b. Toilette péritonéale : 

Elle ne devra rien sacrifier de sa rigueur, quelles que soient notamment les 

modalités de la voie d’abord. 

Dés la pénétration dans la cavité abdominale, il convient de pratiquer un 

prélèvement bactériologique dont le conditionnement autorisera une culture 

aérobie et anaérobie. 

L’évacuation de l’épanchement est le premier temps de cette toilette. A 

l’aide de l’aspiration (une ou deux lignes), elle sera d’emblée complète, 

permettant l’exploration visuelle et instrumentale de tous les viscères. 

La recherche de source pathologique est alors entreprise afin de l’occulter, 

définitivement ou temporairement selon l’étiologie et les conditions locales. Puis 

la toilette est reprise. Elle peut, dans les meilleurs cas, se réduire au seul lavage 
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abondant de toute la cavité, ne négligeant aucun interstice. Du simple sérum 

physiologique réchauffé est nécessaire et suffisant, à concurrence d’au moins 5 

litres, mais jusqu’à 20 litres si nécessaire. Ce lavage ne doit pas omettre les 

berges de la laparotomie. L’adjonction d’antibiotiques ou d’antiseptiques au 

liquide de lavage n’a pas fait la preuve de sa supériorité [127]. 

En raison des remaniements pariétaux des viscères et tout particulièrement 

du grêle, la manipulation doit être d’une extrême prudence, évitant la déchirure 

hémorragique des mésos et la rupture ou la perforation d’anses dilatées 

succulentes. Pour une meilleure préhension, l’usage de gants de fils, doublant le 

latex, est recommandé. Il convient d’effondrer prudemment chaque accolement 

et « d’éplucher » minutieusement et une à une chaque fausse membrane, sans 

négliger les déclivités profondes du cul-de-sac de Douglas et des espaces sous-

phréniques, rétro-hépatiques et rétro-spléniques. Des accolements consécutifs à 

des antécédents chirurgicaux pourront aussi venir compliquer cette toilette. Il 

faut procéder à une hémostase patiente des zones cruentées laissées par 

l’ablation de fausses membranes plus adhérentes ; toute collection hématique 

résiduelle est un site potentiel de virulence microbienne. Une vidange rétrograde 

du grêle peut s’avérer opportune pour réduire le volume splanchnique et faciliter 

ou rendre possible la fermeture pariétale ; elle n’est cependant praticable que si 

la texture des anses est demeurée souple. 

c. Le drainage : 

Il fut un grand dogme : celui de drainage des différentes zones déclives. 

Celui-ci ne tient plus face aux recommandations de la société française de 

chirurgie digestive [128]. Le drainage est cependant conseillé après l’évacuation 

d’un abcès localisé ou afin de diriger les fistules viscérales patentes. 
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Notre travail est basé sur l’étude prospective de 34 cas de péritonites 

communautaires, colligés à l’hôpital militaire Mohammed V.  

Ces 34 cas, sont tous des péritonites secondaires selon la classification de 

Hambourg, dont les causes sont au nombre de 4 : appendicite aigue, perforation 

d’ulcère gastroduodénal, cholécystite aigue, et abcès profond. A noter que l’âge 

moyen de notre série est 36 ans. 

Le diagnostic de la péritonite communautaires est facile et ne pose pas de 

problème : les signes cliniques sont très fréquents, le bilan radiologique est à 

minima, et vise à aider au diagnostic étiologique, sans retarder la prise en charge 

thérapeutique. 

Il est certain que la prise en charge des péritonites communautaires est 

multidisciplinaire, et que le traitement chirurgical est incontournable. Mais, dés 

que le diagnostic est posé, il faut démarrer une antibiothérapie probabiliste la 

plus adaptée possible à la cartographie microbienne de la formation hospitalière, 

avec une adaptation secondaire en fonction des résultats bactériologique. 

L’établissement de la cartographie microbienne est basé sur la réalisation 

des prélèvements microbiologiques peropératoires, qui ne sont réalisés que chez 

un nombre limité des cas (17%). 

Les germes les plus fréquemment isolées par ordre de fréquences sont : 

Escherichia coli (39%), Streptocoque (11%), Bactéroides (11%), Entérocoque 

(9%), Pseudomonas (9%), levures (9%). 

L’association de l’acide clavulanique et l’amoxicilline est la plus utilisée 

dans les protocoles d’antibiothérapie, soit en monothérapie, bithérapie ou 

trithérapie. L’étude de la sensibilité bactérienne a cette association montre une 
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résistance d’Escherichia coli à 21%, donc son utilisation en monothérapie ne 

peut être recommander, mais l’association avec gentamicine permet de récupérer 

l’activité sur cette bactérie. 

L’évolution postopératoire été favorable pour tous les malades malgré 

l’antibiothérapie qui n’été pas toujours adaptée. Ce qui peut être expliqué par la 

qualité du geste opératoire 
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Résumé 

Introduction - objectif : 

Les péritonites communautaires se définissent comme une inflammation 

aigue du péritoine acquis par le malade dans un milieu extrahospitalier, leur 

profil bactériologique est très varié, et fonction de l’affection sous-jacente. Son 

étude revêt un double intérêt : 

1. pour la gestion peropératoire des antibiotiques. 

2. pour dresser une écologie bactérienne au sein de chaque établissement 

hospitalier 

Le but de ce travail est de tenter d’établir ce profil au sein de notre 

formation hospitalière. 

Matériel et méthode : 

C’est une étude prospective d’une période de 13 mois, allant du 1
er
 janvier 

2008 au 28 février 2009, incluant les malades admis pour péritonite 

communautaire. 

Les critères d’inclusions : toute péritonite communautaire non traumatique 

Les critères d’exclusion : toute péritonite nosocomiale, post-opératoire, ou 

non post-opératoire. 

Des prélèvements bactériologiques ont été faits en per-opératopoires pour 

culture et antibiogramme 

Résultats : 

 la moyenne d’age des patients était de 37 ans, le sexe ratio était égal à 3,14. 

 L’origine de la péritonite était appendiculaire dans 62 % des cas, 

perforation d’ulcérer gastroduodénale dans 20%, biliaire dans 12 % des cas et un 

abcès profond dans 6 % des cas. 

 Le poly-microbisme était enregistré dans 47 % des prélèvements, le 

nombre moyen des germes isolés était de 1,56 par prélèvement. 
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 Les germes les plus souvent isolées étaient : Escherichia coli (39%), 

Streptocoque (11%), Bactéroides (11%), Entérocoque (9%), Pseudomonas (9%) 

et levures (9%). 

 Sur le plan d’antibiothérapie, l’association de l’amoxicilline et l’acide 

clavulanique est la plus utilisée dans les protocoles antibiotiques (94%). La 

sensibilité d’Escherichia coli à cette association été de 79 %, de Pseudomonas 

était 90 %, et d’Entérocoque était 100 %. 

Discussion : 

 Cette écologie bactérienne de notre formation hospitalière, est très proche 

de l’écologie bactérienne des péritonites communautaires décrites par la 

littérature. 

 La sensibilité bactérienne à la plupart des antibiotiques est très 

importante. 

 L’association de l’amoxicilline avec l’acide clavulanique, ne peut être 

utilisée on monothérapie, car 21%, et 10 %  de Pseudomonas sont résistants, 

mais l’association avec gentamicine permet de récupérer l’activité sur 

Escherichia coli. 

 Malgré la présence de quelque cas où l’antibiothérapie n’était pas adaptée 

aux résultas microbiologiques, l’évolution clinique était simple pour tous les 

malades, cela peut être expliqué par la qualité du geste opératoire et la précocité 

de prise en charge. 

Conclusion : 

Une prescription rationnelle des antibiotiques utilisés de première intention 

pour traiter les  péritonites communautaires, basée sur une bonne connaissance 

de la sensibilité de ces germes aux antibiotiques permet d’améliorer le pronostic 

de ces affection, et de prévenir dans l’avenir le développement des résistances 

bactérienne, par l’usage abusive des antibiotiques. 
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Summary 

Introduction 

The Community peritonitis could be defined as an acute inflammation of 

the peritoneum which the patient gets outside the hospital environment. They 

have varied bacteriological profiles and depend on the subjacent infection. It is 

necessary to study this infections for two reasons : 

1-To manage the preoperative antibiotic administration. 

2- To establish a bacteriological ecology within each hospital. 

The purpose of this study is to try to establish the profile within our field 

trainings. 

Materials used and methodology : 

This is a futurology study that lasted about 13 months, starting from 

January 2008 to the 28th of February 2009. It included patients admitted for the 

fecal peritonitis infection itself. 

The criteria of inclusion are : Any non-traumatic fecal peritonitis. 

The criteria of exclusion are : Any nosocomiale fecal peritonitis, post-

operative or not.    

Preoperative bacteriological samples have been tested for knowledge and 

antibiogramme. 

Results : 

*The average age of the patients that undewent the study was 37, their sex 

ratio was 3.14. 

* The origin of the Community peritonitis  was in 62% cases appendicular. 

In 20% cases, it resulted from  gastrointestinal ulcer perforations.  12%  of the 

cases were the result of biliary problems. Deep abscesses were the cause of 6%  

of the cases. 
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* poly-microbisme was noticed in 47% of the tests, the average number of 

the germs isolated was 1.56 per blood sample. 

*The most isolated germs were often : Escherichia coli (39%), Bactéroides 

(11%), Entérocoque (9%), Pseudomonas (9%), and fermentation (9%). 

* As far as antibiotics are concerned, the association of beta-lactam and 

clavulanic acids is the most frenquently used in antibiotic protocols (94%). 

Sensitivity of Eschérichia coli to this association was about 89%. Pseudomonas 

sensibility was 90% and Entérocoque sensitivity was 100%. 

Discussion : 

*The bacterial ecology of our field training is nearly the same as the 

bacterial ecology of the  Community peritonitis described in the medical 

literature. 

*The bacterial sensibility to most administred antibiotics is highly 

important. 

*The association of beta-lactam and clavulanic acids remains active on the 

biggest part of the isolated  bacterial flora. 

* Although there were cases when the antibiotheray did not match the 

microbiological results, the clinical evolution was the same for all the patients. 

This could be seen as either resulting from the quality the operative performance 

or the early control of the situation. 

Conclusion : 

A reasonable administration of antibiotics intended to treat fecal peritonitis, 

based on a good knowledge of the sensibibility of these germs to these 

antibiotics, will allow us to improve our  prognosis of these infections. It will 

also help to prevent future bacterial resistance resulting from excessive use of 

antibiotics. 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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