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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek 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

2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen par intérim : Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Mars, Avril et Septembre 1980
1.

Mai et Octobre 1981

2.
3.

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Chirurgie Thoracique

4.  Pr. ABROUQ Ali* Oto-Rhino-Laryngologie
5. Pr. BENSOUDA Mohamed Anatomie

6. Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique

7.  Pr. LAHBABI Naima ép. AMRANI Physiologie

Novembre 1983

8. Pr. BELLAKHDAR Fouad Neurochirurgie

9.  Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984

10. Pr. BOUCETTA Mohamed* Neurochirurgie

11.  Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil Radiothérapie

12.  Pr. MAAOUNI Abdelaziz Meédecine Interne

13.  Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
14. Pr. SETTAF Abdellatif Chirurgie



Novembre et Décembre 1985

15. Pr. BENJELLOUN Halima

16. Pr. BENSAID Younes

17. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
18. Pr. IRAQI Ghali

19.

Janvier, Février et Décembre 1987

20. Pr. AJANA Ali

21.  Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
22.  Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq

23. Pr. EL HAITEM Naima

24. Pr. EL YAACOUBI Moradh

25. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

26. Pr. LACHKAR Hassan

27. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

28.  Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
29. Pr. DAFIRI Rachida

30. Pr. HERMAS Mohamed

31. Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
32. Pr. ADNAOUI Mohamed

33. Pr. AOUNI Mohamed

34. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
35. Pr. CHAD Bouziane

36. Pr. CHKOFF Rachid

37. Pr. HACHIM Mohammed*

38. Pr. KHARBACH Aicha

39. Pr. MANSOURI Fatima

40. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
41. Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

42. Pr. ALHAMANY Zaitounia

43. Pr. AZZOUZI Abderrahim

44. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM

45. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

46. Pr. BENABDELLAH Chahrazad

47. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
48. Pr. BENSOUDA Yahia

49. Pr. BERRAHO Amina

50. Pr. BEZZAD Rachid

Neurologie
Pneumo-phtisiologie

Radiologie
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique



S1.
52.
53.
54.
55.
56.
57.

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*
Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

58.
59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars

72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.
79.
80.
1.
82.
3.
&4.
85.
86.
&7.
88.
89.
90.
91.

1994

Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. BENCHERIFA Fatiha

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BENJELLOUN Samir

Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pharmacologie
Histologie Emb

Pédiatrie
Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Meédecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Meédecine Interne

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Meédecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie



92.
93.
94.
95.
96.

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. OULBACHA Said

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima ¢ép. BELKHADIR

Mars

97.

98.

99.

100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.

1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars

111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.
124.
125.
126.
127.
128.
129.

1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. FERHATI Driss

Pr. HASSOUNI Fadil

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. IBRAHIMY Wafaa

Pr. MANSOURI Aziz

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFTIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie

Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiene
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale



Décembre 1996

130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.
141.

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMIEL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
Pr. MOHAMMADI Mohamed

Pr. MOULINE Soumaya

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

142.
143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
151.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN AMAR Abdesselem
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. DERRAZ Said

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. NAZI M’barek*

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

160.
161.
162.
163.
164.
165.
166.
167.

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
Pr. ALOUANE Mohammed*

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam

Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. EZZAITOUNI Fatima

Pr. LAZRAK Khalid *

Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie



Novembre 1998

168. Pr. BENKIRANE Majid*
169. Pr. KHATOURI ALI*
170. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

171. Pr. ABID Ahmed*

172. Pr. AIT OUMAR Hassan
173. Pr. BENCHERIF My Zahid

174. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

175. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
176. Pr. CHAOUI Zineb

177. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

178. Pr. ECHARRAB El Mahjoub
179. Pr. EL FTOUH Mustapha

180. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
181. Pr. EL OTMANY Azzedine
182. Pr. HAMMANI Lahcen

183. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
184. Pr. ISMAILI Hassane*

185. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
186. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
187. Pr. TACHINANTE Rajae

188. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

189. Pr. AIDI Saadia

190. Pr. AIT OURHROUI Mohamed
191. Pr. AJANA Fatima Zohra

192. Pr. BENAMR Said

193. Pr. BENCHEKROUN Nabiha
194. Pr. CHERTI Mohammed

195. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

196. Pr. EL HASSANI Amine

197. Pr. EL IDGHIRI Hassan

198. Pr. EL KHADER Khalid

199. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
200. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
201. Pr. HSSAIDA Rachid*

202. Pr. LAHLOU Abdou

203. Pr. MAFTAH Mohamed*

204. Pr. MAHASSINI Najat

205. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
206. Pr. NASSIH Mohamed*

207. Pr. ROUIMI Abdelhadi

Hématologie
Cardiologie S
Anatomie Pathollggi

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale

Neurologie



Décembre 2001

208.
209.
210.
211.
212.
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224.
225.
226.
227.
228.
229.
230.
231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
239.
240.
241.
242.
243.
244.
245.
246.
247.
248.
249.

Pr. ABABOU Adil

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BELMEKKI Mohammed
Pr. BENABDELJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BENYOUSSEF Khalil

Pr. BERRADA Rachid

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUHOUCH Rachida

Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. CHELLAOUI Mounia

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HAJOUIJI Ghziel Samira
Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL MOUSSAIF Hamid
Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. EL QUESSAR Abdeljlil
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. GOURINDA Hassan

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*
Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFTIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiolog
Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Radiologie

Gynécologie Obstérique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Radiologie

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie




Décembre 2002

250.
251.
252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.
259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
2717.
278.
279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*

Pr. BENBOUAZZA Karima

Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL ALJ Haj Ahmed

Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. MOUSTAINE My Rachid

Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. STAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Anatomie Pathologi

Urologie ey g‘
Cardiologie 3 =
Gastro-Entérologie P &1

Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Ma
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Meédecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale



PROFESSEURS AGREGES :
Janvier 2004

290. Pr. ABDELLAH El Hassan

291. Pr. AMRANI Mariam

292. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
293. Pr. BENKIRANE Ahmed*

294. Pr. BOUGHALEM Mohamed*
295. Pr. BOULAADAS Malik

296. Pr. BOURAZZA Ahmed*

297. Pr. CHAGAR Belkacem*

298. Pr. CHERRADI Nadia

299. Pr. EL FENNI Jamal*

300. Pr. EL HANCHI ZAKI

301. Pr. EL KHORASSANI Mohamed
302. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
303. Pr. HACHI Hafid

304. Pr. JABOUIRIK Fatima

305. Pr. KARMANE Abdelouahed
306. Pr. KHABOUZE Samira

307. Pr. KHARMAZ Mohamed

308. Pr. LEZREK Mohammed*

309. Pr. MOUGHIL Said

310. Pr. SASSENOU ISMAIL*

311. Pr. TARIB Abdelilah*

312. Pr. TDAMI Fouad

313. Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

314. Pr. ABBASSI Abdellah

315. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
316. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
317. Pr. ALLALI Fadoua

318. Pr. AMAZOUZI Abdellah
319. Pr. AZIZ Noureddine*

320. Pr. BAHIRI Rachid

321. Pr. BARKAT Amina

322. Pr. BENHALIMA Hanane
323. Pr. BENHARBIT Mohamed
324. Pr. BENYASS Aatif

325. Pr. BERNOUSSI Abdelghani
326. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
327. Pr. DOUDOUH Abderrahim*
328. Pr. EL HAMZAOUI Sakina
329. Pr. HAJJI Leila

330. Pr. HESSISSEN Leila

Ophtalmologie
Anatomie Path

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Ophtalmologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie



331.
332.
333.
334.
335.
336.
337.
338.
339.
340.

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. KARIM Abdelouahed

Pr. KENDOUSSI Mohamed*
Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

423.
425.
427.
428.

429

430.
431.
432.
433.
434.
435.
436.
437.
438.
439.
440.

441

442.
443.
444.
445.
446.
447.
448.
449.
450.
451.
452.
453.
454.
455.
456.
457.

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
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ABREVIATIONS

PE : Péritonite Encapsulante

DP : Dialyse Péritonéale

DPCA : Dialyse Péritonéale Continue Ambulatoire
HD : Hémodialyse

CRP : Protéine C Réactive

ASP : Abdomen Sans Préparation

CGP : Cocci Gram Positif

BGN : Bacille Gram Négatif

TDM : Tomodensitométrie

PET : Un test d’équilibration péritonéale

IL : Interleukine

TGFp : Facteur de Croissance Transformant 8

VEGF : Facteur de Croissance Endothélial Vasculaire






La Péritonite encapsulante (PE) est caractérisée par une atteinte chronique
du péritoine viscéral aboutissant a la formation d’une membrane fibreuse épaisse
et blanchatre engainant les anses intestinales en les laissant libres, soit les

enveloppant dans un sac a la maniere d’un cocon [1,2].

Elle reste une complication rare mais grave de la dialyse péritonéale

continue ambulatoire (DPCA) [3].

Son incidence est variable, allant de 0,7 a 7,3% selon les données de la

littérature [4,5].

Le tableau clinique se caractérise par un syndrome sub-occlusif ou occlusif;,
associ¢ le plus souvent a un syndrome inflammatoire et a une dénutrition sévere.
La palpation abdominale révele parfois une masse sous-ombilicale, relative au
cocon. La tomodensitométrie abdominopelvienne appuie le diagnostic ; mais

c’est la laparotomie qui apporte le diagnostic de certitude [2].

Le traitement n’est pas complétement établi. Mais souvent le recours a la

chirurgie s’impose afin de libérer les anses intestinales.

Dans ce travail, nous rapportons une  observation de péritonite
encapsulante, diagnostiquée au service des urgences chirurgicales viscérales de
I’hdpital Ibn Sina de Rabat ; une revue de la littérature est faite ; 1’objectif est
de faire apparaitre les difficultés diagnostiques, mais aussi thérapeutiques de

cette pathologie.






Nous rapportons 1’observation d’une péritonite encapsulante, colligée au

service des urgences chirurgicales viscérales de 1’hopital Ibn Sina a Rabat.

Les données ci-dessous, ont été recueillies a I’admission du patient a

I’hopital en 2011.

I- IDENTITE :
Patient de 56 ans, marié et pere de 3 enfants, habitant & Benimellal.
-Date d’entée : 14/04/2011.
-No d’entrée : 34643.

IT- MOTIF D’HOSPITALISATION :

Vomissements répétés associés a une douleur abdominale et Altération de

I’Etat Général.
III- ANTECEDENTS :
I- ANTECEDENTS PERSONNELS :
Antécédents médicaux :
-Pas de diabete.
-Pas d’hypertension artérielle.
-Pas de notion de tuberculose pulmonaire ni de contage tuberculeux.
-Pas de notion de dialyse péritonéale.
-Pas de prise de B-bloquants au long cours.
Antécédents chirurgicaux :

-Opéré en 2006 pour une lithiase rénale gauche.



Habitudes toxiques :
-Pas de notion de tabagisme chronique.
-Pas de notion d’éthylisme chronique.
2- ANTECEDENTS FAMILIAUX :

Sans particularités.

IV- HISTOIRE DE LA MALADIE :

L’histoire de la maladie remonte a 1 mois par [’installation des
vomissements répétés, postprandiaux associés a une douleur abdominale diffuse
prédominante au flanc gauche avec constipation chronique sans arrét des gaz le
tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et d’amaigrissement chiffré¢ a 8kgen 1

mois.
V- EXAMEN CLINIQUE :
I- EXAMEN GENERAL :

Patient conscient, apyrétique, a conjonctives normo-colorées, avec un bon

¢tat hémodynamique.
-Tension artérielle a 110/70 mmHg.
-Pouls a 78 battements par minute.
-Fréquence respiratoire a 20 cycles par minute.

-Température a 37,2°C.



2- EXAMEN ABDOMINO-PELVIEN :

-Abdomen souple, n’est pas distendu, siége d’une cicatrice

lombotomie gauche ;

-Pas de voussure abdominale ni de circulation veineuse collatérale ;

-Pas d’Hépato-splénomégalies ni autres masses palpables ;

-Pas de globe vésical ;

-Orifices herniaires sont libres ;

-Pas de masse donnant le contact lombaire ;
3-TOUCHER RECTAL :

-Ampoule rectale vide ;

-Prostate de taille normale.
4-EXAMEN CARDIO-VASCULAIRE :

-B1 B2 bien pergus, pas de bruits surajoutés.

-Pas de souftle.

-Les pouls périphériques sont présents et symétriques.
4-EXAMEN PLEURO-PULMONAIRES :

-Patient apnéique.

-Les murmures vésiculaires sont bien pergus.

-Les vibrations vocales sont bien transmises.

-Pas de rales pulmonaires.

de



LE RESTE DE L’EXAMEN PHYSIQUE, est sans anomalies notables.
AU TOTAL :

Il s’agit d’un patient agé de 56 ans, opéré pour une lithiase rénale gauche il
ya Sans, qui présente depuis 1mois un syndrome sub-occlusif, dans un contexte
d’amaigrissement chiffré a 8kg en 1 mois, et dont I’examen clinique est sans

particularité.
VI-BILAN PARACLINIQUE :
A-Biologie :

Les examens biologiques réalisés a 1’admission ont montré surtout des

anomalies de I’Tonogramme sanguin :

Le bilan hydro-électrolytique est perturbé (Na+ a 122 meg/l, K+ a

2,7meq/l, Cl- a 74meq/l, Réserves Alcalines a 35meq/l, Protides totaux

a 63g/l).

- La fonction rénale est perturbée (Urée a 1,86 g/, Créatinine a 18,1
mg/l).

- Laglycemie 4 0,99 g /1

- Il n’existe pas de troubles de I’Hémogramme (Hémoglobine a 14,8g/dl,
GB a 4590 /mm3, Plaquettes a 201.000/mm3).

- Il n’existe pas de troubles de I’hémostase (TP a 100 %, TCA a 35/32).
B-Abdomen Sans Préparation (ASP) :
-Absence de niveaux hydro-aériques ;

-Pas de calcifications péritonéales.



C-Echographie abdomino-pelvienne : révele
-Une stase gastrique avec distension des anses gréliques et acrogrelie ;

-1l n’existe pas d’adhérences des anses intestinales a la paroi abdominale

antérieure, ni de calcifications péritonéales ou ascite.
D-Transit CEso-Gastro-Duodenal:

-(Esophage souple, perméable sans image d’arrét, ni de Iésion

endoluminale.
-Estomac de stase, aspiré avant I’examen, vidange gastrique satisfaisante.

-STENOSE COMPLETE au niveau des leres anses jéjunales avec
dilatation d’amont, faisant suspecter le diagnostic de diverticule de

MECKEL(Figl).
E-Fibroscopie (Eso-Gastro-Duodenale:
-(Esophagite de stase stade II.
-Gastrite congestive de stase surtout fundique.

-Obstacle non individualis€¢ jusqu’a D2, mais duodénum distendu

(obstacle supposé plus bas).
F- TDM abdomino-pelvienne :

-Présence d’une dilatation des anses intestinales jéjunales, avec une stase
gastrique en amont d’une sténose centrée d’une anse jéjunale (tableau
en faveur d’une sténose intestinale a priori jéjunale), sans image de

masse tumorale visible (Fig2, 3).
-Petite lithiase calicielle supérieure rénale droite.

-Petit kyste polaire supérieur rénal droit, d’allure banale.



Fig.1 TOGD montrant une sténose intestinale.



Fig.2 TDM abdominale montrant I’épaississement de la paroi intestinale.
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Fig.3 Coupe scanographique montrant une dilatation

Intestinale sans obstacle visible.
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VII- TRAITEMENT :

Devant la difficulté de poser un diagnostic préopératoire et les données de

la TDM, on décide de réaliser une laparotomie exploratrice.

Apres mise en condition du malade et la correction des troubles Hydro

électrolytiques, il est opéré, apres 10 jours de son admission :
-Patient en décubitus dorsal, sous anesthésie générale.
-Incision médiane a cheval sur I’ombilic.

-Apres ouverture du péritoine et exposition, 1’exploration trouve un gréle
proximal libre mais encapsulé et engainé par une membrane fibreuse,
donnant 1’aspect d’une invagination grélo-grélique avec dilatation
duodéno-gastrique en amont, ainsi que des diverticules sur le gréle

traduisant une hernie de la séreuse grélique a travers cette gaine (Fig4).

-On découvre, également, des adhérences péri-hépatiques fermant
complétement I’espace inter hépato-diaphragmatique faisant évoquer

une péri-hépatite, ainsi que des adhérences péri-spléniques.

-On procédé a une libération des adhérences péri-hépatiques, puis une
libération du gréle est réalisée avec excision et ablation totale de la

capsule engainant le gréle (Fig5).
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Fig. 4 Vue opératoire montrant la membrane engainant les intestins

Avec protrusion de la séreuse.
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Fig. 5§ Vue opératoire montrant la membrane encapsulante apres libération du gréle.
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VIII- ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE DE LA PIECE
D’EXERESE :

L’examen anatomopathologique de la membrane fibreuse a conclu a une
paroi fibreuse ponctuée d’éléments inflammatoires essentiellement mononuclés
(remaniements fibro-inflammatoires non spécifiques avec absence de signes de

malignité).
IX- EVOLUTION :
Les suites opératoires immédiates ont été simples.

Une antibiothérapie a base de fluoroquinolone couvrant la chlamydia a été

prescrite.
Le patient est revu en consultation : 1’évolution est favorable.

Le recul était de 2 ans.

15



16



I-RAPPEL ANATOMIQUE ET PHYSIOLOGIQUE :
A-Anatomie :
1-Définition et Description du Péritoine [48] :

Le péritoine est une membrane séreuse annexée aux organes contenus dans
la cavité¢ abdomino-pelvienne, c’est-a-dire a la partie sous diaphragmatique de

I’appareil digestifet a certains organes de 1’appareil génito-urinaire.
Macroscopiquement, on reconnait au péritoine, comme toute séreuse :

» Un feuillet pariétal : appelé encore péritoine pariétal, appliqué sur les
parois des cavités abdominale et pelvienne ; le feuillet pariétal est
doubl¢é profondément dans toute son étendue par une couche de tissu
cellulaire ou cellulo-adipeux appelée fascia pro pria.

» Un feuillet viscéral : ou péritoine viscéral, constitué par le revétement
séreux des organes abdomino-pelviens.

» Des replis membraneux : ou replis péritonéaux, relient le péritoine
pariétal au péritoine viscéral. Ils engainent les pédicules vasculo-
nerveux qui vont de la paroi aux organes enveloppés par la séreuse.
Chacun d’eux se compose de deux feuillets séparés 1’'un de I’autre par
une mince lame de tissu cellulo-graisseux, renfermant des vaisseaux et
des nerfs. Ces feuillets séreux émanent du péritoine pariétal, s’avancent
dans la cavit¢ abdomino-pelvienne et se continuent avec le péritoine
viscéral de part et d’autre de la zone suivant laquelle les vaisseaux et
les nerfs abordent I’organe auquel ils sont destinés. Les replis du
péritoine sont de plusieurs sortes et portent, suivant les cas le nom de

méso, d’épiploon ou de ligament.
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On appelle méso les replis péritonéaux qui unissent a la paroi un segment
du tube digestif. Le méso s’appelle mésogastre, méso duodénum, mésentére ou
méso colon suivant qu’il est en connexion avec I’estomac, le duodénum, le

jéjuno-iléon ou le colon.

On nomme ligament les replis de péritoine qui relient & la paroi des
organes intra-abdominaux ou pelviens ne faisant pas partie du tube digestif (foie,

utérus etc.).

Enfin on donne le nom d’épiploon aux replis péritonéaux qui s’étendent
entre deux organes intra-abdominaux. En fait & la surface des organes, le
péritoine apparait comme un « simple vernis », il ne prend la texture et 1’allure
d’une membrane ayant une certaine €paisseur qu’au niveau des parois (péritoine
pariétal) et au niveau des méso et des épiploons. Sa doublure par le fascia pro

pria permet alors de le mobiliser et de le suturer.

v' Petit épiploon ou épiploon gastro-duodéno-hépatique : il unit le foie a
I’cesophage abdominal, a ’estomac et a la premiere portion du duodénum. Les 2
feuillets qui le composent forment une lame orientée dans un plan a peu prés

vertico-transversal.

A cette lame, nous décrivons un bord hépatique, un bord gastroduodénal,
un bord diaphragmatique, un bord libre et 2 faces: 1’une antérieure, 1’autre

postérieure.

Le petit épiploon ne présente pas le méme aspect dans toute son étendue.
Ces 2feuillets sont séparés en haut et a gauche, prés de 1’aesophage par du tissu
cellulaire, des rameaux vasculaires et nerveux ; cette partie assez épaisse du petit

épiploon appelée pars condensa. Dans sa partie moyenne, le petit épiploon est
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réduit a une lame trés mince, transparente dans laquelle il est impossible de

distinguer les 2feuillets qui la composent, c’est la pars flaccida.

Enfin, a droite de la pars flaccida, le petit épiploon devient trés épais
jusqu’a son bord libre, car il contient dans cette région, entre ses 2 feuillets tous

les éléments du pédicule hépatique ; c’est la pars vasculosa.

v' Le grand épiploon ou épiploon gastro-colique : il relie le colon
transverse a I’estomac. Le grand épiploon descend de I’estomac vers le bassin en
avant de I’intestin et en arriére de la paroi abdominale antérieure. Il est
irrégulicrement quadrilatére ou en forme de tablier dont le bord inferieur, libre,
est convexe. Son aspect, son épaisseur, sa constitution varient avec 1’age et
I’embonpoint du sujet. Chez 1’enfant, le grand épiploon est mince. Chez I’adulte
il est infiltré de graisse le long des vaisseaux, mince et fenétré dans les
intervalles quand le sujet est maigre ; il est au contraire €pais, rempli de graisse
quand le sujet est obese. Les dimensions du grand épiploon sont également
variables

» La vascularisation artérielle du péritoine pariétal est assurée, de haut
en bas, par des branches des artéres intercostales, lombaires,
épigastriques et circonflexes, arteres issues directement de 1’aorte, de
I’artere iliaque externe, ou de la fémorale. Celle du péritoine viscéral
est assurée par les branches de division des troncs cceliaque et
mésentérique /49, 50].

= Le retour veineux viscéral se fait par des veines mésentériques qui
collectent le sang en direction de la veine porte.

» [I n’y a pas de circulation lymphatique propre a la séreuse péritonéale,

seul un dispositif juxta-diaphragmatique fait de « fenétres »
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mésothéliales permet d’assurer le drainage de la lymphe de la cavité
péritonéale vers les lymphatiques diaphragmatiques, le canal thoracique
et la circulation générale.

» [’innervation du péritoine [51] semble trés inégalement repartie, et I’on
distingue des zones hypersensibles, qui peuvent étre des témoins
cliniques en cas d’inflammation péritonéale ; ce sont principalement :

o Le diaphragme (hoquet)

o Le nombril (cri de I’ombilic a la palpation digitale)

o Le cul de sac de Douglas, exploré par les touchers pelviens et/ou le
doigt entrant en contact direct avec le péritoine déclenche une

douleur vive.

Ces zones hypersensibles correspondent a des foyers our I’innervation
péritonéale est treés riche et dont 1’exploration clinique présente un intérét

diagnostique dans les syndromes péritonéaux.

Cette innervation se signale €également par un fait en pathologie ; toute
agression inflammatoire de la séreuse péritonéale peut se manifester par une
contracture des muscles de la sangle abdominale, réponse pratiquement

pathognomique.
2- Rapports du Péritoine avec les Organes :

En fonction de leur situation par rapport aux feuillets péritonéaux, on peut

distinguer trois types d’organes [51] :

= Les visceres retro-péritonéaux comme les reins, les voies urinaires hautes
et le pancréas qui recouverts en avant par le péritoine pariétal postérieur, sont en

dehors de la cavité péritonéale.
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Une pathologie pancréatique tend cependant a évoluer vers la cavité

péritonéale.

" Les visceres intra-péritonéaux, engainés par le péritoine viscéral, tels
I’estomac, les voies biliaires extra-hépatiques, les anses intestinales (gréle,
colon, haut rectum), 1’utérus et les annexes utérines (excepté les ovaires

= Les visceres intra- péritonéaux non engainés par le péritoine, mais qui
sont dans la cavité péritonéale et dont les pathologies peuvent également

intéresser le péritoine ; ce sont le foie et le rate.
3-Anatomie topographique de la cavité abdominale [52] :

La cavité abdominale s’étend de la face inferieure du diaphragme au petit
bassin, elle empiete en haut sur la cage thoracique (région thoraco-abdominale,
elle se continue en bas et en arriere dans le grand bassin (région abdomino-
pelvienne). La racine du méso colon transverse tendue transversalement d’un

hypochondre a I’autre, la divise en 2 étages sus et sous-méso coliques (Fig. A).
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Ces ¢tages de la cavit¢ abdominale se situent en regard des régions

suivantes de la paroi abdominale :

e [’étage sus-méso colique correspond latéralement aux hypochondres
droit et gauche de la paroi, au centre a la région €épigastrique ;

e [’étage sous-méso colique correspond latéralement aux fosses iliaques
et aux flancs droit et gauche et au centre, aux régions ombilicale et

hypogastrique.
Les différentes loges péritonéales sont : (Fig. B)

= al’étage sus-méso colique :

o la loge sous-phrénique droite comprise entre la face supérieure du
foie, et la coupole diaphragmatique droite. Elle est divisée en deux
par le ligament falciforme du foie.

o La loge sous-phrénique gauche comprise entre la coupole gauche,
cranialement, 1’estomac en dedans et le rat en bas.

o La poche retro-gastrique (ou arriere cavité des €piploons).

o L’espace sous-hépatique décrit par les radiologues sous le nom de
loge de Morrison.

= al’étage sous-méso colique :

o les gouttieres pariéto-coliques droite et gauche comprises entre le
colon ascendant a droite, descendant a gauche et la paroi latérale de
I’abdomen ;

o la loge supra mésentérique, entre le mésentére et le méso colon
ascendant ;

o la loge infra-mésentérique entre le mésentére et le méso colon
descendant ;

o le cul de sac recto-génital (Douglas)
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B- Physiologie :

La surface occupée par le péritoine est importante, de 1’ordre de celle de la

peau environ 2m? chez I’adulte.

La séreuse péritonéale, se comporte comme une membrane semi perméable
animée de deux mouvements liquidiens de sécrétion et d’absorption. Ces

phénomenes osmotiques sont dits « passifs ».

A ce premier mécanisme d’échange liquidien s’ajoute un drainage
lymphatique dit « actif» rendu possible par le mouvement des fluides dans la

cavité péritonéale.

1- La voie passive de Sécrétion-Absorption [51, 53]

% Sécrétion :

L’espace virtuel limité par les deux feuillets péritonéaux est recouvert par

une sérosité liquidienne (50 a 100 cm?) qui est continuellement renouvelée.

La composition chimique de cette sé€rosité est proche du sérum sanguin.
Elle contient des protéines (entre 50 et 70 g/l), quelques cellules de type
leucocytaire ou histiocytaire (300 par ml) représentées par des lymphocytes
(50%), des macrophages (40%), quelques é€osinophiles, de rares cellules
mésothéliales. Cette sérosité, régulierement repartie, joue pour les deux feuillets

péritonéaux le role d’une bourse séreuse de glissement.
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s Absorption

L’absorption serait maximum au-dessus du foie et nulle au niveau du
Douglas. Ce mouvement liquidien, du péritoine vers les capillaires, explique la
possibilité de passage des germes dans la circulation sanguine (fréquence des

bactéri¢mies dans les péritonites).

2- Mouvements des Fluides péritonéaux et Voie active [51, 53]

+* Mouvements des fluides :

Le mouvement des fluides intra-péritonéaux se fait selon deux directions ;

de haut en bas et de b as en haut (Fig. C).

Cranial

Fig. C : Mouvements des fluides intra-péritonéaux ;
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e e premier mouvement, de haut en bas, draine les espaces supérieurs vers
la cavité¢ pelvienne. Il est quantitativement peu important mais explique
certaines collections du cul-de-sac de Douglas compliquant une pathologie sus-
méso colique, ou habituellement les pathologies sous-méso coliques.

ele deuxiéme mouvement de bas en haut est quantitativement plus
important. Il fait remonter, aussi bien en position couchée que debout, les
liquides depuis I’excavation pelvienne et I’espace sous-méso colique jusqu’aux
espaces sous-diaphragmatiques, par le chemin des gouttiéres pariéto-coliques,
essentiellement la gouttiere droite, la gauche pouvant étre cloisonnée par le
ligament phrénico-colique. Il se fait sous 1’effet d’un gradient de pression, des
hautes vers les basses pressions : en effet, en position debout, la pression intra-
péritonéale est de 20 cm d’eau dans 1’étage sous-méso colique alors qu’elle est

de 8 cm d’eau dans 1’étage sus-méso colique.

C’est ce mouvement de bas en haut qui explique le drainage lymphatique
actif de la cavité péritonéale. Il explique également la possibilité d’abces sous-

phrénique compliquant une pathologie infectieuse née en sous-méso colique.
¢ Drainage lymphatique actif :

Ce drainage s’effectue dans un seul sens: cavité péritonéale — fenétres
mésotheliales diaphragmatiques — lymphatiques diaphragmatiques — canal
thoracique — circulation générale. Le passage unidirectionnel de fluides a travers

ces structures constitue la voie d’épuration du péritoine.

Ce mécanisme, qui dépend de la taille et du nombre des fenétres ouvertes,
s’effectue en deux phases qui sont fonction des mouvements respiratoires et de

la différence de pression entre 1’abdomen et le thorax :
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v Une phase expiratoire marquée par 1’afflux de liquide péritonéal au
travers des fenétres mésotheliales juxta-diaphragmatiques qui restent
ouvertes dans les lacunes lymphatiques collectrices ;

v' Une phase inspiratoire marquée par D’éjection vidange des
lymphatiques diaphragmatiques vers les collecteurs thoraciques, sous

I’effet du gradient de pression abdomino-thoracique.
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IT -EPIDEMIOLOGIE :

A-Fréquence :
La péritonite encapsulante est une pathologie rare, voire exceptionnelle.

Depuis le premier cas décrit par Gandhi et al. En 1980 [2], I’incidence de la
PE n’a cessé d’augmenter. Cette incidence est étroitement corrélée a la durée en
DPCA. Elle augmenterait considérablement a partir de la cinquiéme année de
DPCA pour certains auteurs et a partir de la huitiéme année pour d’autres [4, 7].
La PE semble, en fait, exceptionnelle lorsque la durée de traitement est

inferieure a deux ans.

Basée sur des études rétrospectives, I’incidence de la PE a été déterminée a
la gamme comprise entre 0,5 et 3,3% de 0,5 a 10%. La grande variation dans
I’incidence découle, non seulement de la rareté de cette condition, mais aussi des
différences géographiques dans les habitudes de déclaration entre les pays, et le
plus important, 1’absence de criteres bien définis de diagnostic pour la PE.
Pourtant, des études épidémiologiques ont démontré que le Royaume-Uni et le
Japon ont les taux ¢élevés d’incidence de la PE, tandis que 1’ Australie a le lowest

(taux le plus bas) [12].

Ainsi dans 1’étude australienne [4], 1’incidence annuelle de la PE a
augmenté au cours de la période 1990-1994 par rapport a la période 1980-1989
(4,2 versus 1,9 pour 1000 années-patient), parallelement le pourcentage de
patients traités par DP pendant plus de 4 ans avait augmenté de 6% en 1984 a
12% en 1994. La prévalence de la PE était, dans cette série, de 1,9% chez les
patients traités par DP depuis plus de 2ans et de 6,4, 10,8 et 19,4% chez les

patients traités par DP depuis, respectivement, cing, six et huit ans.
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Le tableau suivant montre l’incidence et la prévalence des péritonites

encapsulantes dans la littérature [4, 12].

Incidence
Nombre - Critéres , Incidence peritonite
de période . . prévalence chez les
. diagnostic annuelle .
patients patients
avec PE
Risbv [4 i lepisode /
gy I8l | g3y | 1978 PE 07%  |09-5/1000|  12mois/
Australie 1994 patient
Nomoto 1980- lepisode/
[12] 6923 1994 PE 0,9% 0-4,3 /1000 20mois/
Japon patient
B-Age :

L’4ge moyen de survenue est variable mais, en général, la PE se voit a

partir de la quatrieme décade : 42 a 59 ans [4, 7, 9].

C-Sexe:

Généralement la PE semble prédominer légérement chez la femme.

Les études publiées ont montré que le sex-ratio est de 1,7 femmes pour 1

homme [4, 9].

D-Race :

Il ne semble pas y avoir d’influence ethnique, ni géographique [11].
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ITI-PHYSIOPATHOLOGIE :
Elle reste tres complexe et de nombreuses inconnues persistent.

C’est la théorie physiopathologique des two hits qui est actuellement la plus

mise en avant [40].

Selon cette théorie, deux étapes sont nécessaires pour la survenue d’une
PE :

e La premicre ¢&tape: caractérisée par la présence d’un facteur
prédisposant : 1€sions péritonéales chroniques, fibrose et/ou sclérose
péritonéale ;

e La deuxiéme ¢&tape: caractérisée par la présence d’un facteur
déclenchant
o Etat inflammatoire comme une péritonite bactérienne aigue ou

chronique,

o Un saignement ou une chirurgie abdominale....
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La fig. 3 qui suit, illustre bien cette hypothéese.

Début de la DP

Solution de DP

1°" Hit

Altération péritonéale

Fibrose et/ou sclérose

v

Péritonites
bactériennes

A 4

Inflammation

A

2eme Hit

Encapsulation

Occlusion

Y

PE

DP : dialyse péritonéale

PE : péritonite encapsulante

Péritonite
chronique

Arrét DP

exagérée

Réaction inflammatoire

Fig. 3 hypotheses physiopathologique: two hit theory [40].
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De nombreux facteurs de croissance et cytokines ont été incriminés dans la

genése de la PE. Parmi eux, un prépondérant est attribué au tumor necrosis

factor (TGFp) et au vascular endothelial growth factor (VEGF).

D’autres facteurs interviennent également ; leurs mécanismes d’action sont

étroitement intriqués et incomplétement €élucidés.
Réle du TGFp

Les différents facteurs qui agressent la membrane péritonéale (solution de
dialyse, inflammation chronique, infection...) stimulent la sécrétion de
cytokines inflammatoires, comme IL6 et IL1 par les cellules endothéliales, les

lymphocytes et macrophages résidents du péritoine [28].

Ces cytokines agissent directement sur la cellule mésotheliale qui secréte a

son tour du TGFp, puissant facteur pro fibrinogene.

Ce dernier joue un rdle prépondérant dans la néofibrinogénése. En effet, il
est responsable de différenciation épitheliomésenchymateuse. C’est-a-dire que la
cellule mésotheliale se différencie et acquiert les spécificités structurelles et
fonctionnelles d’un fibroblaste qui synthétise alors de la fibrine. Il en résulte une
réduction de la masse cellulaire mésotheliale avec constitution de fibrose

péritonéale.
Role du VEGF

Il délivrait probablement des produits de dégradation du glucose des

poches de dialyse [34].

Il est responsable de la néoangiogénése avec augmentation de la

perméabilité des vaisseaux aux protéines plasmatiques.
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Cette perméabilité intéresse €galement le fibrinogene qui participe a la
formation de fibrine. Cette derniére se constitue en dépots dans la cavité
péritonéale qui formera ultérieurement la capsule fibreuse engainant 1’intestin

gréle.
Role du plasminogene active

Il voit sa concentration plasmatique diminuer par rapport a 1’élévation du
taux de son inhibiteur. Il en résulte une réduction de I’activité fibrinolytique de
la membrane péritonéale, sur laquelle vient s’accumuler les dépots de fibrine,

avec une prolifération du tissu collagene.
Role des métaloprotéinases (MMP) [31, 32]

Elles font partie de la famille des gélatinases et jouent un réle dans la

dégradation et le remodelage de la matrice extracellulaire.

Deux types de MMP, 2 et 9, sont retrouvés a des taux ¢levés dans le
dialysat de souris porteuses d’une PE. Les auteurs ont montré qu’il y avait, chez
ces souris une surexpression du géne de ces MMP. Il en découle une
augmentation de leur production, avec une dégradation et un remodelage

excessif, aboutissant a la constitution de fibrose.
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IV- FACTEURS DE RISQUE :

De nombreux facteurs favorisant sont maintenant établis. Certains sont en

rapport avec la DPCA et d’autres ne le sont pas.
A-Facteurs favorisants en rapport avec la DPCA :

Durée prolongée en DPCA. La majorité des études font ressortir une
corr¢lation étroite entre la durée prolongée en DPCA et Iaugmentation de
I’incidence de la PE. Pour Rigby et al. [4], le risque est plus important pour une
durée de dialyse supérieure a cinq ans. Pour Kawanishi et Kawaguchi [7], le

risque est plus important pour une durée de dialyse supérieure a huit ans.

Le lien de cause a effet entre la durée en DPCA et le risque accru de
survenue d’une PE reste encore mal connu. L’exposition continue du péritoine a

des doses non physiologiques de glucose jouerait un réle important [9].

La péritonite : c’est le deuxiéme facteur le plus fréquemment incriming,

apres la durée prolongée en DP, a laquelle il s’associe le plus souvent.

Notamment, quand il s’agit d’une péritonite sévere, récidivante et non

résolutive malgré une antibiothérapie adaptée. Parfois, un seul épisode est

suffisant [8].

La péritonite constitue le second hit dans la théorie etiopathogenique de la
PE. L’inflammation entretenue qu’elle génére constitue le facteur déclenchant
qui vient se surajouter aux lésions péritonéales préexistantes; celles-ci

constituant le facteur prédisposant [11].

Le nombre d’épisode de péritonite joue également un role. Récemment,
une €tude rétrospective a comparé deux groupes de patients en DPCA (18 avec

PE et 60 sans PE). Elle a permit de montrer que le nombre d’épisode de
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péritonite était un facteur indépendant de survenue d’une PE et que le seuil de

survenue d’une PE ¢était de deux épisodes de péritonites [27] .

Le germe le plus fréquemment retrouvé est le staphylocoque aureus [8]. Il
possede, en effet, une enzyme coagulase positive capable de transformer le
fibrinogeéne en fibrine, favorisant ainsi les dépdts de fibrine et les adhérences
intestinales. D’autres germes peuvent étre retrouvés, comme le staphylocoque
coagulase négative, les bacilles gram-négatifs, le mycobactéruim tuberculosis,

les mycoses [36] .

Notre patient a une péri-hépatite supposée d’origine bactérienne surtout la

chlamydia d’ou une antibiothérapie a base de fluoroquinolone a été instaurée.

Cependant, des cas de péritonites sans germes ont été décrits. En réalité, il
persiste toujours dans la cavité péritonéale un processus infectieux latent malgré
des prélévements bactériologiques négatifs: le bio film [38]. Ce dernier

entretien un état inflammatoire chronique essentiel pour la survenue de la PE

8,10, 17, 39].

Délai entre ['arrét de la DPCA et la survenue de la PE. 93% des patients
développent une PE apres 1’arrét de la DP. Le délai est variable de quelques
mois a quelques années [39]. Les dépdts de fibrine qui normalement sont
¢liminés dans 1’effluent de dialyse restent en intra-abdominal et participent a la
fibrose. Dans ce sens, certains auteurs ont préconisé le maintien des lavages
périton¢aux apres arrét de la DPCA. Cependant cette technique n’est pas de

pratique courante, car les résultats escomptés étaient mitigés [7, 8].
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Autres facteurs incriminés en rapport avec la DPCA. Les solutions de
dialyse contenant du glucose comme agent osmotique, notamment lorsqu’il est
hypertonique sont un facteur important. Elles sont responsables de nombreuses

altérations des tissus péritonéaux, essentiellement d’aspect diabétique.

Les produits de dégradation du glucose (PDG) sont extrémement toxiques
pour la membrane péritonéale. Ils sont la conséquence de la stérilisation a la
chaleur des solutions glucosés de DP. Leur taux est normalement fixé par des
normes de qualité. Cependant leur concentration augmente avec 1’age de

dialysat et est accélérée par la conservation a des températures €levées.

L’utilisation de désinfectants par voie intra péritonéale, comme la povidone
iodée ou la chlorhexidine, entraine de véritable tableau de PE. Ces produits ne

sont plus utilisés actuellement [7, 39].

Le bio film qui se dépose fréquemment dans les cathéters de DP”, entretient
le processus inflammatoire, méme en dehors de tout contexte infectieux, d’ou

I’intérét de 1’ablation du cathéter dés 1’arrét de la DP [8].

L’enquéte réalisée dans le service de dialyse de I’hopital Ibn Sina a Rabat
portant sur les patients qui ont fait I’objet de Dialyse Péritonéale, nous a permis

de collecter les données suivantes [54] :

-Depuis le début du travail de ce service en 2006 : 73 patients ont fait

I’objet de dialyse péritonéale, majoritairement DPCA.
-La composition des dialysats utilisés est a base de glucose.

-Le taux des péritonites chez ces patients €tait de : 1 épisode /patient /20
mois, durant les 5 premieres années, puis ce taux a considérablement
baissé, vu I’amélioration de la prise en charge de ces patients, pour

atteindre : 1 épisode /patient /43 mois.
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Aucune péritonite encapsulante n’a été signalée parmi ces péritonites.

-les germes qui sont en cause :

e Staphylocoque méti-s : 75%
e BGN: 12,5%
e Culture négative : 12,5%

On note une prédominance des staphylocoques, ce qui concorde avec les

données de littéerature.

-I’antibiothérapie utilisée dans le traitement de ces péritonites infectieuses
est: les céphalosporines lere génération ou vancomycine en cas de

staphylocoque, et les céphalosporines 3eme génération pour les BGN.
B-Facteurs favorisant, indépendants de la DPCA :

Role de la cirrhose hépatique. Des cas de patients non dialysés mais
présentant une cirrhose hépatique ont développé une PE [21]. On sait, de plus,
que I’ascite constitue un stade de pré-PE [7, 19]. 1l est donc trés probable que
I’agression continue du péritoine par 1’ascite et les cytokines inflammatoires

libérées engendrent des 1ésions de sclérose péritonéale.

Role probable du diabete. Le diabéte, par lui-méme, altére la membrane
péritonéale. De plus, de nombreux auteurs définissent les 1€sions péritonéales
rencontrées dans la PE comme une (néoangiogenése diabétiforme), du fait de la

similitude des Iésions péritonéales rencontrées dans les deux affections [41].

Dans I’étude de Kawanishi et Kawaguchi [7], 18% de ces patients étaient
diabétiques. Jusqu’a ce jour, aucune étude n’a ét¢é menée afin d’essayer de
montrer si les patients diabétiques en DP étaient plus a risque de développer une

PE par rapport aux patients non diabétiques en DP.
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Role des [-bloqueurs [11]. Le premier cas de PE associé a la prise de B-

bloqueurs a été rapporté en 1984. D’autres cas ont été décrits depuis.

Les données de la littérature montrent que ces médicaments induisent une

fibrose péritonéale et pulmonaire.

Ils inhiberaient la régénération des cellules mésotheliales du péritoine,
entrainant une dénudation de ce dernier, et donc, des Iésions péritonéales. Ils

auraient ¢galement une action profibrosante.

Le practolol a été I’agent le plus fréquemment incriminé et, depuis, est

retiré du marché.
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V-DIAGNOSTIC POSITIF :

Jusqu’a ce jour, le diagnostic positif d’une péritonite encapsulante est
posée selon les criteres établis par le groupe d’études japonais sur la PE et par le

comité d’expert de la société internationale de DP (ISPD) (12, 13).
Ces criteres sont essentiellement cliniques et radiologiques :

e La présence de signes cliniques d’occlusion, associés ou pas a une
réaction inflammatoire systémique, se traduisant par une ¢lévation de la
CRP ;

e La présence d’un épaississement péritonéal, avec encapsulation, d’une

occlusion intestinale, d’un cocon et de calcifications péritonéales.

Ces ¢léments devront étre confirmés a I’imagerie.
A-ETUDE CLINIQUE :

Les signes cliniques sont, en régle tardifs et trés variables ; Toutes les
présentations sont possibles, allant d’un patient asymptomatique jusqu’au

tableau d’occlusion intestinale (8).

eSignes précoces :
o Nausées, vomissements,
o Douleurs abdominales,
o Distension abdominale ;
eSignes plus tardifs :
o Anorexie,
o Amaigrissement,

o Dénutrition ;
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eExamen clinique : peut trouver
o Des bruits hydroaeriques anormaux ou absents,
o Une masse abdomino-pelvienne relative au cocon,

o Une ascite.

Ces symptomes ne sont pas spécifiques de la PE. Leur installation
insidieuse et leur caractére chronique, chez un patient en DPCA, doivent étre
considérés comme « un signal d’alarme ». D autant plus, s’il existe des épisodes

récurrents de péritonite et/ou de syndrome subocclusif.
B- EXAMENS PARACLINIQUES :
1-La biologie :
La biologie apporte peu de renseignements de diagnostic et de pronostic.

Les anomalies biologiques qui peuvent étre retrouvées, surtout a un stade

avancé de la pathologie :
-Une anémie, le plus souvent inflammatoire ;
-Une hypoalbuminemie en rapport avec la dénutrition ;
-Une ¢lévation de la CRP.

-La perte de [lultrafiltration(UF), dont la définition la plus

communément

Admise est ’obtention d’une ultrafiltration nette inferieure a 400 ml apres
une stase intra-péritonéale pendant quatre heures de deux litres de dialysat a
3,86% de glucose [13], est 1’anomalie fonctionnelle la plus fréquemment

observée chez les patients traités en DP au long cours.
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-L’apparition d’une hyperperméabilité péritonéale (définie par un test
d’équilibration péritonéale [PET] supérieur a 0,7), peut aussi accompagner cette
pathologie. Mais ces signes ne sont pas spécifiques.

2- Les examens radiologiques :

Les signes radiologiques sont inconstants, leur absence ne permet en aucun
cas de récuser le diagnostic de PE [17]. C’est la laparotomie qui pose le

diagnostic de certitude.

a-L’abdomen sans préparation : permet de montrer :

e Des dilatations intestinales ;

e Des niveaux hydroaeriques, le plus souvent gréliques en cas
d’occlusion ;

e La projection du cocon ;

e Des calcifications péritonéales.
Chez notre patient I’ASP n’a pas montré d’anomalie.
b- Le transit du gréle :

Le transit du gréle, réalisé en dehors de tout épisode d’occlusion, met en

évidence des signes non spécifiques :

e Un ralentissement du transit ;

Un refoulement gastroduodénal ou colique ;

Des signes de sténose du gréle ;

Une agglutination des anses gréliques ;

Des anses dilatées, rigides et fixées.
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c- L’échographie : peut montrer :

eUne image en cocarde tri-lamellaire (couche anéchogene en sandwich
entre deux images échogenes), traduisant I’épaississement de la membrane
péritonéale ou l’existence d’une membrane recouvrant la paroi digestive, qui
serait un signe relativement précoce. Elle a été¢ notée dans cinq des onze cas de
PE rapportés par Campbell [17]. Cet aspect pourrait étre plus facile & mettre en
évidence lorsqu’il existe une ascite.

eDes adhérences des anses intestinales a la paroi abdominale antérieure.

eDes calcifications péritonéales.

eUne ascite cloisonnée souvent hémorragique.
d-La TDM abdominale :

La TDM apporte les mémes renseignements que 1’échographie mais avec

une fiabilité et spécificité plus grande.

Généralement, le scanner abdominal peut montrer des travées fibreuses
cloisonnant la cavité péritonéale et lui donnant un aspect lobulé, un
¢paississement de la membrane péritonéale, ainsi que des anses digestives
accolées au centre de la cavit¢ abdominale enserrée par une gangue les

recouvrant avec un rétrécissement de la lumiére digestive.

Dans notre étude I’échographie et le scanner ont montré une dilatation des

anses gréliques et acrogrélie avec stase gastrique, sans calcifications ni ascites.

Réle des calcifications. Elles sont le témoin d’un long passé¢ en DPCA.
Elles apparaissent en général apres huit ans en DPCA. Quand elles sont
retrouvées dans le péritoine viscéral et/ou pariétal, on parle alors de « péritonite

calcifiante ». Il semble que [I’hyperparathyroidie soit impliquée dans le
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développement des calcifications péritonéales, réalisant une sorte de
calciphylaxie locale (un syndrome de calcification vasculaire et de nécrose
cutanée se développant dans un contexte d’hypercalcémie, d’hyperphosphatémie
comme dans I’insuffisance rénale chronique), mais d’autres facteurs sont mis en

cause, comme le role éventuel de 1’ostéopontine (une protéine de régulation de

I’ossification) [7,14-16].
Leur présence constitue un facteur de mauvais pronostic.

Les auteurs préconisent, a titre préventif, de réaliser un ASP, voire une
TDM abdominale annuelle, chez touts les patients qui ont plus de cinq ans en
DPCA. La découverte de calcifications ou de signes de PE doit faire discuter le

transfert du malade en hémodialyse [4,17].

Role de [’ascite cloisonnée. Toute ascite cloisonnée, abondante et
réfractaire, qui se constitue pendant ou apres 1’arrét de la DPCA doit étre
considérée comme un état pré-PE. Une surveillance plus rapprochée de ces
patients est souhaitable. Certains auteurs ont méme préconis€ une
corticothérapie a faible dose a ce stade de la maladie. Cette attitude réduirait le

risque de survenue de la PE [18].
e- la laparoscopie :

La laparoscopie permet la confirmation du diagnostic de la PE et la

réalisation de la biopsie péritonéale.
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3-Diagnostic anatomopathologique [19]

La biopsie péritonéale apporte le diagnostic de certitude, réalisée soit lors
de la laparoscopie soit au moment de la laparotomie pour cure chirurgicale de la
PE. Elle reste pourtant une technique invasive, non dénuée de risques

(exposition aux fistules).
a-Macroscopie (fig. 6) :
o] ’encapsulation de tout I’intestin gréle avec au maximum formation du
cocon ;
o] ’adhérence des anses intestinales ;
o[ ’¢paississement fibreux du péritoine viscéral ;
e[ accolement du péritoine viscéral et pariétal (mais plus rare) ;

e es saignements péritonéaux focaux ;

o] ’ascite hémorragique.
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Figure. 6 Image montrant une peritonite encapsulante en peroperatoire avec cocon

fibreux enserrant les anses intestinales[16].

46



b-Microscopie :

eles dépots lamellaires de fibrine avec production massive de matrice
extracellulaire ;
eLa prolifération et gonflement des fibroblastes péritonéaux ;
e e saignement péri-vasculaire ;
ea néoangiogenése capillaire ;
e infiltration par des cellules mononuclées ;
e es trois principales Iésions chroniques qui peuvent se voir sont :
o La dénudation du mésothélium ,
o La fibrose interstitielle,

o Lasclérose vasculaire.

Ces trois ¢léments constituent la sclérose péritonéale qui doit étre

considérée comme un stade de pré-PE.

D’autant plus que la majorité des patients qui font une PE ont des Iésions

de sclérose péritonéale, méme si cette derniére n’est pas spécifique de la PE.

Criteres histologiques de diagnostic précoce de PE. De nombreux auteurs
se sont intéressés a mettre en évidence des critéres histologiques permettant un
diagnostic précoce de PE. Parmi ces critéres, ceux de Honda et al. Qui ont établi

en 2003 [20], les criteéres suivants :

e Les dépots de fibrine ;

e Le gonflement de fibroblastes ;

e [’infiltration mononuclée ;

e [anéoangiogenése ;

e [’augmentation des taux de marqueurs immunohistochimiques de

I’activation et de la prolifération des fibroblastes (MIF, FGF, Bcl2..).
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VI- DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

Si la DPCA est la principale étiologie de la PE, il n’en reste pas moins que
de nombreuses situations, ou il existe un processus inflammatoire péritonéal

chronique, peuvent générer une PE.
Des cas de PE ont été rapportés dans les situations suivantes :

e es ascites cirrhotiques en dehors de 1a DPCA [21,22] ;
o Apres shunt peritonéoveineux,
o Sans shunt peritonéoveineux,
o Patient hémodialysé sans antécédents de DPCA ;
o] ’ascite non cirrhotique :
o Aprés transplantation hépatique [23],
o Sur carcinome du pancréas [24] ;
e a réaction inflammatoire sur corps étranger [25] ;
ea maladie auto-immune : lupus [11] ;
e es granulomatoses : tuberculose, sarcoidose [11] ;

e es inflammations chroniques : fievre méditerranéenne familiale [25].
Intérét diagnostique d’autres marqueurs biologiques.

Il n’existe pas de marqueur biologique confirmé du risque de PE ; toutefois,

un certain nombre d’anomalies sont fréquentes méme si non spécifiques :

L’ hyperperméabilite de la membrane péritonéale (High transport state).en
effet, pour de nombreux auteurs, I’hyperperméabilité du péritoine pourrait étre

prédictive du développement d’une PE [7, 27].
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Elle est évaluée par le PET, qui correspond au rapport de la créatinine
dialysat/créatinine plasmatique. Yamamoto et al. Ont montré que ce rapport était
plus ¢élevé chez le groupe de patients avec une PE, par rapport a celui sans PE.
Ils ont également montré qu’il constituait un facteur de risque indépendant de

survenue de la PE quand il était supérieur a 0,75 [26]

Diminution de ['ultrafiltration(UF).la diminution de I’UF secondaire a
I’hyperperméabilité péritonéale a également été¢ proposée comme indicateur de
survenue d’une PE [7, 28]. Mais son utilisation dans la pratique courante comme
marqueur précoce, semble trés limitée. En effet ce phénomene fait partie, d’une
part, de 1’histoire naturelle de la DP au long cours et, d’autre part, il apparait

assez tardivement dans le processus évolutif de la PE.

Cependant, tout patient avec une diminution de I’UF devra étre surveillé

tres étroitement a 1’affut de symptomes de PE.

Dosage de marqueurs biochimiques. 11 existe une multitude de marqueurs
biochimiques dans I’effluent de DP. La modification de leur concentration

pourrait prédire de la PE :

e Les marqueurs tumoraux (Cal25), carcinome antigene 125, qui refléte
la masse des cellules mésotheliales. Il diminue en cas de PE [29] ;

e Les cytokines pro-inflammatoires(il6) [28] ;

e Les facteurs de croissance (TGFB, VEGF) [8, 9, 20] ;

e [’acide hyaluronique. Il augmente dans les processus infectieux
péritoné¢aux chroniques [30] ;

e L[’inhibiteur tissulaire des métalloprotéases [3, 7, 31-32] ;

e Les produits de dégradation da la fibrine PDF [3] ;
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e Les produits de dégradation du glucose et les produits avancés de

glycation (PDG et AGE) [34] .

Cependant, il n’existe pas de corrélation bien établie entre ces marqueurs

potentiels de la PE et sa survenue méme.
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VII-TRAITEMENT
A- Traitement curatif :

Il devra étre initié le plus précocement possible, une fois que le diagnostic

de PE est posé.

Il comprend plusieurs volets, sans qu’il y ait pourtant de protocole

thérapeutique bien établi.
1- Arrét de la dialyse péritonéale

Il constitue la premiére étape du traitement et trés souvent le transfert en
hémodialyse s’impose. Méme si, pour certains auteurs, 1’arrét de la DP peut
accélérer le processus sclérosant du fait de 1’accumulation des dépots de fibrines

sur la membrane péritonéale. Ces derniers étant normalement éliminés dans

I’effluent durant la période de DP [4].
2- Nutrition parentérale

Elle fait partie intégrante du traitement, du fait de la dénutrition sévere
engendrée par la PE. Elle permet de mettre au repos le tube digestif et peut
parfois entrainer un amendement de 1’iléus ou de 1’épisode occlusif. Elle est

utilisée chez quasiment tous les patients avec PE [4].

3-Traitement médical : constitue le traitement conservateur par les

immunosuppresseurs

Depuis que Junor e Mc¢ Millan [33] ont rapporté, en 1993, une amélioration
clinique des patients atteints de PE aprés transplantation rénale, un regain
d’intérét a été apporté aux agents immunosuppresseurs et, plus spécialement,

aux corticoides [4, 7].
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Junor avait constaté que, parmi ses patients atteints de PE, seuls avaient

survécu ceux qui avaient bénéficié d’un traitement immunosuppresseur.
Les corticoides

Les données de la littérature insistent sur leur utilisation précoce. Elle est
en général prescrite a faible dose per os : 0,5mg/kg par jour. Cependant la voie
intraveineuse —sous forme de mini bolus de methylprednisolone- a été proposée

quand I’inflammation était trés sévere [8].

Il est trés important de la donner avant toute chirurgie de la PE: elle
réduirait les adhérences intestinales et péritonéales et faciliterait le geste

chirurgical [4].

Mais leur efficacité reste controversée. Dans une étude japonaise, sur 81%
des patients ayant recu une corticothérapie, seul 38,5% (15/39) se sont
améliorés. Il semblerait que la durée prolongée en DP soit un facteur de
mauvaise réponse au traitement. Il semblerait également que la précocité de
I’instauration de la corticothérapie est pourvoyeuse d’une meilleure réponse

thérapeutique malgré une durée prolongée en DP [7].
Notre patient n’a pas recu de corticoides.
Ciclosporine ou azathioprine

Seules ou en association avec une corticothérapie, ces molécules ont
surtout été utilisées chez les patients transplantés rénaux dans les suites d’une
PE. L’azathioprine semble avoir de bons résultats ; en revanche, les données
rapportées avec la ciclosporine restent mitigées [4, 39, 42]. Récemment,
M . Korte et al. [47] ont publi¢ une série de patients ayant présenté une PE aprés

transplantation rénale et s’interroge sur le role délétere des anticalcineurines.
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Mycophénolate mofetil et rapamycine

Ces immunosuppresseurs ont ¢galement été essayés chez certains malades

avec des résultats encourageants.
Tamoxiféne

Il s’agit d’un anti estrogéne. Son utilisation comme traitement de la PE
découle de son efficacité thérapeutique prouvée dans différentes pathologies

fibrosantes, comme la fibrose retro péritonéale, médiastinale ou cervicale.

Son mécanisme d’action reste encore débattu. Il apparait interférer avec
I’action du TGFB1, qui est puissant agent profibrosant [9, 43]. Il est administré
seul ou associ¢ a la corticothérapie [6, 44, 45]. Mais il a des effets secondaires

graves, notamment un risque accru thromboembolique [1].

Son usage reste encore limité, mais les résultats préliminaires sont
encourageants, avec une diminution de la morbi-mortalit¢ au moins a cours et

moyen terme [22].

Il est administré a la dose de 20 mg deux fois par jour pendant 6 a 12 mois
[9].
4-Traitement chirurgical [39].

Lorsqu’une innervation est nécessaire, on doit s’attendre a un taux de

mortalité et morbidité élevées.

Le traitement chirurgical est souvent difficile, toujours dangereux, car la
moindre plaie séreuse expose au risque de perforation digestive avec
fistulisation retardée, formation d’abces intra-péritonéaux et de sépsis a

répétition [55, 56].
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a-Techniques :
Deux techniques sont principalement utilisées :

» L’entérolyse
e Principe :
- Une excision, une décortication et une ablation totale de la capsule.
- Un décollement des adhérences intestinales.

e Technique :
- Voie d’abord : laparotomie médiane large.
- L’incision de la membrane se fait dans sa partie antérieure.
Le clivage se fait d’avant en arriére jusqu’a la racine du mésentere.

Technique volontiers hémorragique, I’hémostase se fait au fur et & mesure

en ¢électro-coagulant les zones de saignement artériolaire.
- La libération des adhérences intestinales..
- Repositionnement anatomique du gréle.

Lorsqu’il s’agit d’une péritonite encapsulante idiopathique, la libération des

boules intestinales de leur pseudomembrane est facile.

Lorsqu’elle est secondaire, toute la cavité péritonéale est oblitérée par des
adhérences denses, le péritoine viscéral et pariétal sont épaissis, le gréle est

raccourci emprisonné dans un tube rigide.

L’absence de plan de clivage entre I’intestin et la capsule qui ’engaine
rend la libération des boules gréliques difficiles et explique en grande partie les

complications (risque de plaies opératoires).
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L’entérolyse a permis d’améliorer considérablement le taux de survie chez

ces patients.

En effet, une étude rétrospective japonaise, réalisée en 1998 et qui s’est
intéressée au traitement chirurgical de la PE, a montré que sur les 11 patients
traités par résection anastomose intestinale, la mortalité¢ était de 82%, en
revanche, sur les15 patients qui ont bénéfici¢é d’une viscerolyse, la mortalité

n’était que de 13%.

Des publications plus récentes de Kawanishi et al. [56] ont présenté des
entérolyses chez 130 patients. Neuf patients sont décédés, tous les autres ont

montré une amélioration clinique.
» Les incisions de membranes :

Les incisions de la membrane fibreuse, longitudinales ou obliques [57, 58]
principalement en regard des zones sténosées, sont efficaces et semblent

représenter la solution idéale.
» Autres techniques :
La résection anastomose intestinale dans les formes localisées.
Les dérivations internes en cas d’impossibilité de libérer 1’intestin.

Ces deux techniques ont eu de trés mauvais résultats et sont abandonnées

[58].
b- les indications de la chirurgie [57, 59] :
L’indication opératoire est :

= [’occlusion compléte de 1’intestin ;

= Les subocclusions répétitives résistant au traitement médical ;
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= Les situations urgentes comme les perforations, les nécroses ou les

hémorragies.

Il n’existe actuellement pas de consensus bien €tabli, concernant la prise en
charge thérapeutique des PE. En effet, la majorit¢ des études réalisées sont

rétrospectives avec un nombre de patients relativement réduit.

Toutefois, Kawanishi et al. Ont proposé une conduite a tenir thérapeutique

selon le stade de la maladie [39] cette derniére est résumée dans le tableau 1.

Il semble, cependant, que la qualité de vie des patients se voit améliorée

quand le traitement associe nutrition parentérale, corticothérapie et chirurgie [3].
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Pour notre patient, le traitement était chirurgical par entérolyse avec une

excision, une ablation totale de la capsule et une libération du gréle.

Puis une antibiothérapie couvrant la chlamydia a été prescrite vu les

adhérences péri-hépatiques.
B- Traitement préventif [7]
Il constitue la pierre angulaire de la prise en charge de cette pathologie.

L’objectif est d’identifier les mesures préventives les plus adaptées, tout en
sachant que de nombreuses inconnues persistent dans la compréhension de

I’étiopathogénie de la PE.

Réduire 1’exposition de la membrane péritonéale au glucose et a ses
produits de dégradation semble étre actuellement 1’élément capital de la

prévention de la fibrose péritonéale.
Il comprend plusieurs volets :

e Eviter au maximum, la survenue d’épisodes de péritonites.
L’utilisation d’un agent antibiofilm par injection intra cathéter permet
de retarder le temps de survenue d’un nouvel épisode [38]. Toutefois,
ces résultats préliminaires doivent étre validés sur une plus grande
¢chelle ;

e Traiter efficacement, tout épisode infectieux en général, et péritonéal
en particulier [35] méme si certains patients développent des PE sans
aucun antécédent de péritonite ;

o Utilisation de solution de dialyse avec de faible concentration en agent
osmotique glucosé. L’objectif est de pouvoir trouver le meilleur
équilibre entre le risque d’apparition d’une PE et le risque de survenue

d’une surcharge hydro sodée ;
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o Arrét de la DPCA, chez les patients qui ont une longue durée en
dialyse, en général, au dela de huit ans [7]. D’autant plus que le
patient présente des épisodes récurrents de péritonite, ou s’il existe
une hyperperméabilité péritonéale reflet précoce d’une altération de
la structure et de la fonction du péritoine ;

e Le maintien des lavages péritonéaux par le cathéter de dialyse, apres
arrét de la DPCA. Ils entretiendraient 1’élimination de la fibrine dans
I’effluent et empécheraient ainsi, la formation de dépots de fibrine et,
par conséquent, des adhérences et de I’encapsulation intestinale. Cette
technique n’est plus de pratique courante, car les résultats obtenus
restent controversés ; D’autant plus que les solutions utilisées pour ces
lavages sont les mémes que celles utilisées en DP. De ce fait, elles
exercent la méme cytotoxicité sur le péritoine [6, 7].

e Utilisation de solutions de DP plus biocompatible, avec un PH
physiologique, des tampons bicarbonatés et contenant des agents
osmotiques autres que le glucose. Elles ont prouvé, in vitro et in vivo,
une meilleure préservation de la fonction et de la structure de la
membrane péritonéale :

o Icodextrine : polymeére de glucose dérivé de 1’amidon [8],
o Solution avec tampon bicarbonates [§],

o Solution avec de la camitine comme agent osmotique [46].

Mais actuellement, aucune étude n’a montré une diminution de I’'incidence
de la PE, malgré I’utilisation de plus en plus importante de ces nouvelles

solutions.
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VII- PRONOSTIC

Mortalité : en absence de traitement, 1’issue est fatale dans la majorité des
cas, avec une mortalité allant de 60 a 93% dans les 4 premiers mois qui suivent

le début de 1a symptomatologie clinique.

Apres traitement. Malgré les progrés actuels dans la prise en charge
thérapeutique de la PE, le pronostic reste relativement médiocre, avec une

mortalité variant de 31 a 56% selon les différentes séries [4, 7].
Facteurs pronostiques :

Durée en DP. 1l ressort, dans de nombreuses études, que la mortalité est
étroitement corrélée a la durée en DP. L’ ¢étude de Kawanishi et Kawaguchi [7]
confirme ces données. Ils montrent qu’aussi bien 1’incidence que la mortalité
augmentent avec le prolongement de la durée en DP. Le point d’inflexion est
fixé a huit ans. En deca de cette valeur, le pourcentage de mortalité est inferieur

a 8%, au-dela, le taux de mortalit¢ augmente de maniere alarmante pour

atteindre 100% a 15 ans de DP.

Ainsi, pour une durée en DP supérieure a dix ans les lésions péritonéales
sont séveres avec de grandes difficultés pour le décollement de la capsule, et un

risque de perforation postopératoire plus important.
La présence de certains symptomes augmente le risque de mortalité :

e [’ascite hémorragique ;
e [’ ascite cloisonnée ;

e [’occlusion.
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La péritonite encapsulante est la complication la plus grave de la dialyse
péritoné¢ale continue ambulatoire (DPCA), avec une augmentation de son
incidence au-dela de cinq ans de DP. Notre observation illustre la survenue
d’une PE probablement d’origine infectieuse : chlamydia (vu les adhérences

péri-hépatiques).

Il n’existe actuellement pas de marqueurs prédicateurs bien codifiés

permettant de faire un diagnostic biologique de la PE.

Le diagnostic de certitude est essentiellement per-opératoire lors d’une

laparo-tomie/scopie avec étude anatomopathologique.

Un diagnostic précoce de PE est d’un intérét majeur, notamment chez le

sujet a risque :
e La durée prolongée en DPCA (> 5 ans) ;

e [’¢épisode de péritonite sévere et/ou récidivant ;
e La péritonite non résolutive malgré une antibiothérapie adaptée.
Bien que la DPCA soit la principale étiologie de la PE, mais d’autres

situations pourraient la générer, tels que : la chimiothérapie intra péritonéale, les

infections...

Actuellement, la chirurgie garde une place prioritaire dans le traitement
curatif de la PE, avec de meilleurs résultats en association avec la

corticothérapie et la nutrition parentérale.
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Pour une meilleure prise en charge de cette pathologie, les recherches

devront s’orienter principalement vers :

e [’identification des facteurs de risque et des marqueurs prédictifs de la
PE qui pourront étre aisément utilisés en pratique clinique.

e La détermination et I’apport de preuves scientifiques de 1’effet
préventif des nouvelles solutions de DP.

e Une meilleure utilisation des immunosuppresseurs et du Tamoxiféne

dans le traitement de la PE.
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Résumé

Titre : Péritonite encapsulante (a propos d’un cas clinique)
Auteur : MOHAMED LEMINE Sidi mahmoud

Mots clés : Péritonite encapsulante, Difficultés diagnostiques, Dialyse péritonéale

La péritonite encapsulante est une complication rare de la dialyse péritonéale

continue ambulatoire(DPCA).

Nous rapportons une observation de péritonite encapsulante, colligée dans le
service des urgences chirurgicales viscérales de 1’hopital Ibn Sina, chez un patient de
56 ans, qui présentait un syndrome sub-occlusif associ¢é a un amaigrissement, avec
aspect en faveur d’une sténose intestinale a priori jéjunale objectivé par 1’échographie
et la tomodensitométrie abdominales. Le traitement a été une laparotomie exploratrice
consistant en une ablation totale de la capsule fibreuse et libération du gréle.

L’évolution était favorable avec un recul de 2ans.

La revue de littérature nous a permis de retenir les éléments suivants :

- La latence clinique et la non spécificité des symptomes de la PE sont
responsables d’un retard diagnostic.

- La présence des ¢épisodes récurrents de péritonite et/ou de syndrome
subocclusif chez un patient en DPCA doit évoquer le diagnostic de PE.

- L’intérét des examens radiologiques, notamment, 1’échographie et la TDM
abdominales pour orienter le diagnostic.

- Le diagnostic de certitude est apporté par la laparotomie exploratrice avec
I’examen anatomopathologique de la piece opératoire.

- La DPCA reste le principal facteur étiologique.

- La chirurgie reste la pierre angulaire du traitement curatif.

- Le pronostic reste relativement médiocre, avec une mortalité élevée surtout

en absence du traitement.
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Summary

Title: Encapsulating peritonitis ( About a clinical case)
Author: MOHAMED LEMINE Sidi mahmoud
Keywords: Encapsulating peritonitis, Diagnostic difficulties, Peritoneal dialysis.

The encapsulating peritonitis is a rare complication of continuous ambulatory
peritoneal dialysis (CAPD).

We report a case of encapsulating peritonitis (EP), compiled in the service of
visceral surgical emergencies in the hospital Ibn Sina in a patient of 56 years old,
which had a sub-occlusive syndrome associated with weight loss, with aspect in favor
of intestinal stenosis objectified by abdominal ultrasound and computed tomography.
The treatment was an exploratory laparotomy consisting in a ablation of the fibrous
capsule and liberation of the small bowel. The evolution was favorable with a decline

in 2 years.

The literature review allowed us to retain the following elements :

- The clinical latency and non specificity of symptoms of the encapsulating
peritonitis are responsible for delayed diagnosis.

- The presence of recurrent episodes of peritonitis and/or sub-occlusive
syndrome in a patient with CAPD should evoke the diagnosis.

- The interest of radiological examinations, including, ultrasound and CT
scanning to guide the diagnosis.

- The definitive diagnosis is made by exploratory laparotomy with
histological study of the capsule.

- The CAPD is the main etiological factor.

- The Surgery has an essential role in the curative treatment.

- The prognosis remains relatively mediocre with elevated mortality,

especially in the absence of treatment.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale,

je m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de I'humanité.

> Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

> Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.
> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

> Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
> Les médecins seront mes freres.

> Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir

et mon patient.
> Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

> Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances

médicales d'une fagon contraire aux lois de I'humaniteé.

»>Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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