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AT UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
= “ 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 . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie
Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed M¢édecine Interne —Doyen de la FMPR




Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa

. BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

M

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS




Pr. ESSAKALI Malika
Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine
Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

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

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

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

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie
Neurologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia

HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

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

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

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

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Cardiologie
Ophtalmologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila
HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr

. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. ACHOUR Abdessamad*
. AIT HOUSSA Mahdi*

. AMHAIJJI Larbi*

. AOUFI Sarra

Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie



Pr. BAITE Abdelouahed*

Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHARKAQOUI Naoual*
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOQOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation

Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale

Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation

Microbiologie

Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie e
Médecine interne Wm%%‘“w /

Radiologie (T W
Microbiologie "}
Microbiologie o

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

A
et

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie



Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*
Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie



Pr.

ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BELAIZI Mohamed*
BENCHEBBA Driss*
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Les péritonites correspondent a une inflammation aigu€ du péritoine [1],
elles sont le plus souvent infectieuses avec la présence de germes et de
leucocytes au sein de la cavité abdominale [2]. Ces affections sont une urgence
thérapeutique et nécessitent l'intervention de plusieurs spécialités médicales [1].
On connait trés bien aujourd'hui le réle incontournable parmi ces spécialités de
la chirurgie. Cependant, il faut souligner que l'amélioration du succeés du
traitement des péritonites depuis 30-40 ans est essentiellement due a
I'importance primordiale des mesures de la réanimation et le développement des

antibiotiques a large spectre [3].

Les péritonites post-opératoires (PPO) sont une complication grave
survenant au décours d’une chirurgie abdominale, généralement digestive.
Comme toutes les infections associées aux soins, leur pronostic est souvent
sévere, Alors que la littérature est abondante dans d’autres types de
complications associées aux soins comme les pneumopathies acquises sous
ventilation mécanique, le nombre de publications dans le domaine des PPO reste

modeste [4].

Pour les praticiens les PPO posent un double probléme: la reconnaissance
de la complication et la mise en place d'un traitement étiologique complet
d'emblée. En effet, les péritonites postopératoires présentent par rapport aux
autres péritonites, la particularité supplémentaire d'avoir une écologie
bactérienne tres difficile. Ceci explique en partie la lourde mortalité observée et
pourquoi dans cette catégorie de péritonites, encore plus que dans les autres [3],
La rapidité avec laquelle le diagnostic est porté et 1’efficacité du traitement mis

en oeuvre conditionnent le pronostic [2].



Bien que les péritonites nosocomiales primitives aient de nombreux points
communs avec les infections postopératoires, dont une flore bactérienne souvent
proche, leurs étiologies et leurs mécanismes physiopathologiques sont souvent
trés différents (immunodéprimés, hématologie, greffés, etc.). Les PPO ont la
particularité¢ d’étre souvent multimicrobiennes avec un profil bactériologique
mixte aéroanaérobie et surviennent chez des patients ayant généralement recu
une antibiothérapie prophylactique. L’émergence de souches bactériennes
résistantes aux traitements antibiotiques administrés est fréquente, induisant des

difficultés thérapeutiques particulicres [3].

La prise en charge des PPO, de leur prévention au traitement médico-
chirurgical en passant par leur diagnostic, a évolué¢ au cours des dernicéres
décennies. Elle repose sur une collaboration étroite médicochirurgicale incluant
anesthésiste-réanimateur, chirurgien, radiologue et microbiologiste. Ces sepsis
posent pour 1’anesthésiste réanimateur un triple probléme: la reconnaissance de
la complication, le choix de I’antibiothérapie empirique et le type de traitement

chirurgical [2].

Le but de notre étude était de recenser les différents microorganismes
retrouvés dans les péritonites postopératoires de 1’adulte au niveau du service de
la Réanimation Chirurgicale Centrale et de mettre le point sur la résistance aux
antibiotiques afin d’aider les praticiens dans leur choix quant a I’antibiothérapie

Initiale.
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Il s’agit d’une étude rétrospective, analytique et descriptive étalée sur une
période de Sans (de Janvier 2012 a décembre 2016), portant sur 91 cas de
péritonites postopératoires hospitalisés au service de la réanimation chirurgicale

du CHU Ibn Sina de Rabat.

Nous avons inclus, dans notre série durant la période étudiée, les cas de
péritonites par lachage anastomotique, par perforation et fistule digestives, et

les abces compliquant, les suites opératoires d’une chirurgie abdominale.

Nous avons exclus les péritonites faisant suite a des manceuvres
instrumentales (dilatation cesophagienne, sphinctérotomie endoscopique) et

endoscopiques (colonoscopie).

Les résultats ont été recueillis a partir des dossiers médicaux puis

enregistrés sur une fiche d’exploitation (Voir annexe 1).

e Analyse des données :

Les caractéristiques ¢épidémiologiques ont ¢été obtenues a partir de
I’exploitation des registres d’hospitalisation du service de la réanimation
chirurgicale centrale ,et des registres de prélevement de liquide péritonéal du

laboratoire Bactériologique du CHU de Rabat.

L’analyse des paramétres démographiques, cliniques, paracliniques,
thérapeutiques et évolutifs, avait intéress¢ les malades hospitalisés en

réanimation chirurgicale du CHU de Rabat.

L’ensemble des données recueillies a été enregistré sur un tableau EXCEL

et I’analyse statistique a été réalisée a 1’aide du logiciel Microsoft Visual Basic.






I. CARACTERISTQUES EPIDEMIOLOGIQUES :
A. Fréquence :

Durant la période d’étude (entre janvier 2012 et décembre 2016) 91
patients ont développé une péritonite postopératoire, dont 81 malades ont été
repris, soit 89 % des cas, alors que 10 ont bénéfici¢ d’un drainage scanno -
guidé.

Sur les 2587 laparotomies réalisées durant notre période d’étude, la
fréquence des péritonites postopératoires a été estimée a 3,1%.

1. Facteurs de risque :
1.1.Facteurs liés au terrain :

1.1.1 Age_:

L’4ge moyen de nos malades était de 50 ans avec des extrémes entre 25 ans

et 83 ans.

80
69%
70 -
60
50 -
38% 42%

40
30 -
20 -
10 -

0 !

<40ans 40-60 >60

Figure 27 : Répartition des malades en fonction de I’age.



1.1.2 Sexe :

Dans notre série, il y avait une forte prédominance masculine, le sexe

ratio était de 1,9 (60 hommes/31 femmes).

M homme LIFemme

Figure 28: Répartition des malades de I’étude selon leur sexe.



1.1.3 ASA :
La classification ASA de nos malades était la suivante :
e ASA1 : 60 malades.
e ASA2 :20 malades.

e ASA3 : 08 malades.

70% 66%

60%

50%

40%

30%

22%

20%

12%

10%

0%

ASA1 ASA2

Figure 29: Répartition des malades de I’étude en fonction du score ASA.

1.1.4 Néoplasie :

Dans notre travail, 65 malades, soit 71 % des cas, étaient porteurs d’une

pathologie néoplasique dont:
- 23 malades avaient une tumeur de la région recto-colique.
- 9 malades avaient une tumeur de la téte du pancréas.

- 7 malades avaient une tumeur de la plaque hilaire.



- 6 malades avaient une tumeur de la vessie.

- 4 malades avaient une tumeur gastrique (3 tumeur du cardia,

ltumeur antropylorique)
- 4 malades avaient un ampullome vatérien.
- 3 malades avaient un liposarcome rétropéritonéal.
- 3 malades avaient une tumeur du gréle.
- 2 malades avaient une tumeur du foie.
- 1 malade avait une tumeur de la prostate.
- 1 malade avait une tumeur de 1’cesophage.
- 1 malade avait une tumeur du duodénum.
- 1 malade avait une carcinose péritonéale.

1.1.5 Radiotherapie-chimiotheéerapie :

4 malades de notre série, soit 4,3% des cas, ont bénéfici¢é d’une
radiothérapie néo-adjuvante. Alors que I’antécédent de chimiothérapie n’a été

retrouvé que chez 4 patients.

1.1.6 Maladies inflammatoires chronigues de ’intestin (MICI) :

6 patients de notre série, étaient suivi pour une maladie inflammatoire
chronique de [Dintestin (MICI), dont 3 étaient suivi pour une rectocolite

hémorragique et 3 pour une maladie de Crohn.

Les 6 patients avaient une forme grave de MICI avec échec du traitement

médical d’ou I’indication de la réalisation d’une résection intestinale.
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1.1.7 Corticothérapie :

7 malades, soit 7,7% des malades de notre série, étaient sous

corticothérapie dont:
- 6 patients mis sous corticothérapie pour MICI.

-1 patient mis sous corticothérapie pour une broncho-pneumopathie

chronique obstructive (BPCO).

1.1.8 Etat nutritionnel :

Parmi les 91 malades de notre série, 13 malades présentaient des signes de
dénutrition séveére (3MICI et 10 malades ayant une pathologie néoplasique) ce
qui représente 14,2 % des cas. L’évaluation de 1’état nutritionnel était basée sur
des critéres cliniques (degré d’amaigrissement, indice de masse corporelle

IMC).Cette évaluation n’a pas été retrouvée sur les dossiers des autres malades.

1.1.9 Autres antécédents :

Les autres antécédents retrouvés chez nos patients €taient :
- Diabete type 2 : 9 malades.
- Maladie cardiovasculaire: 11 malades.
e Cardiopathie hypertensive: 10 cas.
e Cardiopathie ischémique : 1 cas.
- Tabagisme chronique: 7 malades.
- Alcoolisme : 1 malade.

- Obésité : 2 malades.

11



Alcoolisme
Radiothérapie
Chimiothérapie
MICI
Tabagisme
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71%
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Néoplasie

Figure 30: Facteurs de risque des PPO liés au terrain.
1.2 Facteurs liés a l’intervention initiale :

1.2.1. Site d’intervention initiale :

Dans notre €tude, la chirurgie était située a 1’étage sus-mésocolique chez
39 malades, soit 48 % des cas, et a I’étage sous-mésocolique chez 41 malades,

soit 52 % des cas.

M Etage sous-mésocolique ki Etage sus-mésocolique

Figure 31 : Facteurs de risque des PPO liés a la chirurgie.
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Etage sus-mésocolique
(Esophage Estomac Duodénum | Pancréas Foie VB
M) M) ) ) Q) M)
1 4 1 9 2 22
Colon Rectum Intestin gréle Appendice
M) Q) M) M)
12 16 12 1

Tableau 23: Répartition des malades en fonction du site de ’intervention initiale.

1.2.2. Les indications de la chirurgie initiale en fonction du site

Opératoire :

La région colorectale est la plus pourvoyeuse de péritonites
postopératoires (35%) dominée essentiellement par la pathologie tumorale qui
représente 82% de ’ensemble des pathologies de cette région; suivi de la région
hépatobiliaire  (30%), DI'intestin gréle (16%),le pancréas (11%) , la région
gastrique (5%), ’appendice (4%) et I’cesophage (1%) .
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La région Diagnostic

Cholécystite aigue.

Ampullome vatérien. “

Maladie de Crohn.

|

Tumeur recto-colique.

Volvulus du sigmoide.

Carcinose péritonéale.

Tumeur de la vessie. “

Région recto-colique

Autres

Total

Tableau 24: Le diagnostic en fonction de la région anatomique.
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1.2.3 Durée de l’intervention initiale :

La durée moyenne de I’intervention initiale était de 3 heures allant de 1h30

min a 9 heures. Une durée > 2 heures était retrouvée chez 71% des cas (N=65).

< 2 heures

> 2 heures

0% 10% 20%  30%  40%  S50% 60% 70%  80%

Figure 32: Durée de l'intervention initiale.
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1.2.4. Nature du geste chirurgical initial :

Diagnostic
Tumeur de I'cesophage

Tumeurs gastrique

Tumeur du foie

Tumeur de la plaque
hilaire

Ampullome vatérien
Tumeur de la téte du
pancréas

Cholécystite aigue
Tumeur du duodénum
Tumeur du gréle
Invagination intestinale
aigue

Tuberculose intestinale
Hernie étranglée

MICI

Tumeurs recto-colique
Volvulus du sigmoide
Abceés appendiculaire
Carcinose péritonéale
Liposarcome
rétropéritoneal

Tumeur de la vessie.

Tumeur de la prostate

Geste réalisé

Résection-anastomose + stomie de protection.

-Résection-anastomose + jéjunostomie .
-Résection-anastomose.
Résection hépatique réglée

Anastomose hépatico-duodénale.

Duodéno-pancréatectomie céphalique.

Duodéno-pancréatectomie céphalique.

Cholécystectomie.

Résection-anastomose

Résection-anastomose + stomie de protection.

Résection-anastomose + stomie de protection.

Résection-anastomose.
Résection-anastomose + cure de la hernie.

Résection-anastomose + stomie de protection

Résection-anastomose + stomie de protection.

Résection-anastomose + stomie de protection
Appendicectomie.
Exérése des organes envahis

Résection chirurgicale radicale

Cystectomie radicale.

Cystectomie partielle.

Prostatectomie radicale.

Nombre
01
02
02
02
07

04
09

11
01
03
04

01
01
06
23
02
01
01
03

03
03
01

Tableau 25: Le diagnostic en fonction du geste chirugical initial.
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II. SIGNES CLINIQUES :

A. Fiévre :

La fievre était le signe le plus fréquent dans notre série, elle était retrouvée

chez 83% des cas. (Figure 7)
B. Signes abdominaux :

Dans notre série, les signes abdominaux révélant une péritonite
postopératoire étaient dominés par les douleurs abdominales (81%), le
ballonnement abdominal (38%), I’issue de liquide anormal par les drains (37%),

et arrét des maticres et de gaz (27%).

m Douleur abdominale

B Ballonnement abdominal

m Issue de liquide anormal

2 Arrét des matiéres et de
gaz

Stase gatsrique

Diarrhée

Figure 33: Signes abdominaux retrouvés chez les malades de notre étude.
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C. Signes extra-abdominaux :
1. Instabilité hémodynamique :

Dans notre série, 61 patients avaient une hypotension artérielle
(PAS<90mmgh), dont 18 patients ont développé un choc septique, (6 patients

avant la reprise et 12 patients apres la reprise).
2. Signes neurologiques :

Les signes neurologiques €taient retrouvés chez 6 patients, soit 6,6% des

cas, a type de Confusion, obnubilation.
3. Signes respiratoires :

Les signes respiratoires ¢étaient fréquents au cours des péritonites
postopératoires de notre série ; ils étaient retrouvés chez 31% (N=29) des

malades a type de :

e Polypnée chez tous les malades ayant des signes respiratoires soit 29

malades.
e Syndrome de détresse respiratoire aiglie (SDRA) chez 5 malades.
4. Signes rénaux :

Dans notre série 10 malades, soit 10, 9 % avaient développé une

insuffisance rénale aigue avant la reprise chirurgicale dont :
e 7 malades oliguriques.

¢ 3 malades anuriques.

18



- Sur le plan biologique :

e Le taux d’urée moyen chez nos malades était de 0,6g/1 avec des

extrémes allant de 0,3g/1 4 2,82¢g/1.

e Le taux moyen de créatinine était de 12,5mg/l avec des extrémes

allant de 4mg/1 a 78,5mg/1.

II. SIGNES BIOLOGIQUES :

A. NFS:

- Le taux moyen d’hémoglobine était de 9,52g/dl, avec des extrémes allant
de 5,5 a 15g/dl. Une hémoglobine < 10g/dl a été retrouvée chez 37 malades, soit
40 % des cas.

-L’hyperleucocytose était trés fréquente dans notre série, elle était en
moyenne a 18718 GB/mm3 avec des extrémes allant du 3000 GB/mm3 et 80000
GB/mm3, elle était inférieure a 12000 GB/mm3 dans 40% des cas, et a dépassé
15000 GB/mm3 dans 50% des cas.

- Le taux moyen des plaquettes chez nos malades était de 304.167
plaquettes/mm3 avec des extrémes allant de 89.000 éléments/mm3 a 711000

¢léments /mma3.

-Une thrombopénie < 150.000 éléments/mm3 a été retrouvée chez 20

patients, soit 22% des cas.
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Figure 34: L’hyperleucocytose chez les malades de notre étude.

B. C-réactive protéine (CRP) :

La CRP ¢était le seul marqueur utilis€é dans la surveillance de la réaction
inflammatoire postopératoire chez les malades de notre série. Elle était en

moyenne de 212 mg/1 allant de 70 a 609mg/1.
C. Taux de prothrombine :

Le TP moyen de nos malades était de 59 ,7%, avec des extrémes allant de

20% a 100%. Un TP < 50% a été retrouvé chez 25 patients, soit 27% des cas.

Ces perturbations biologiques de la crase sanguine €taient sans traduction

clinique (Pas de syndrome hémorragique ni thromboembolique).
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D. Bilan hépatique :

Au moment du diagnostic de la PPO 60 malades avaient bénéfici¢ d’un

bilan, dont :

e 40 malades avaient une cytolyse hépatique (taux de transaminase

=3N).
e 20 malades avaient un bilan hépatique normal.

IV. SIGNES RADIOLOGIQUES :

A. Radiographie thoracique :

La radiographie thoracique était pratiquée chez 9 malades de notre série,

elle a objective :
e Un épanchement pleural liquidien chez 6 malades.
e Une atélectasie des bases pulmonaire chez 3 malades.
B. Echographie abdominale :
Elle était faite chez 44 malades, et revenue en faveur de :

e Un épanchement intrapéritonéal libre et échogene chez 23 malades,

soit 15% des malades qui en ont bénéficié.
e Une collection chez 20 malades, soit 13 % des malades qui en ont
bénéficié.

e Normale chez un seul malade.
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C. TDM abdominale :

La TDM abdominale était réalisée chez 80 patients, et elle avait mis en

¢évidence les 1ésions suivantes:
e Des collections chez 32 malades, soit 40% des malades qui en ont
bénéficié.
e Un trajet fistuleux chez 5 malades, soit 6 % des cas.

e Epanchement intrapéritonéal libre chez 40 patients, soit 50% des cas.

e Une extériorisation du produit d’opacification (gastrografine) chez 3

patients, soit 4 % des cas.
D. Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

Elle était réalisée chez un seul malade, et elle avait objectivé un

épanchement intrapéritonéal.
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V. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

A. Reprise chirurgicale :
1. Délai entre la 1ére intervention et le diagnostic de PPO :

Le délai moyen pour le diagnostic de péritonite postopératoire était de 7

1 ére

jours variant entre 1 et 42 jours avec un pic de fréquence au cours de la

semaine.

80%

71%

70%

60%

50%

40%

30%

22%

20%

10% 7%

0%
1lére semaine 2éme semaine >3éme semaine

Figure 35: Répartition des malades en fonction du délai de diagnostic des PPO.

2. Délai de diagnostic de PPO en fonction de la pathologie initiale :

Dans notre travail, le diagnostic des péritonites postopératoires était fait, au
cours de la premiére semaine, chez 51% des cas lorsqu’il s’agissait d’une
pathologie tumorale, contre 11% lorsqu’il s’agissait d’une pathologie septique

(tableau 4).
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Diagnostic

1ére Semaine

2éme

semaine

>3émeSemaine

Tumeur de I’oesophage 01 0 0
Tumeurs recto-colique 19 04 0
Tumeurs gastrique 03 0 01
Tumeur de la téte du pancréas 07 02 0
Ampullome vatérien. 02 0 02
Tumeur de la plaque hilaire 04 03 0
Tumeur du foie. 02 0 0
Tumeur de ’intestin gréle. 02 01 0
Tumeur du duodénum. 0 01 0
Carcinose péritonéale. 01 0 0

Liposarcome rétropéritonéal. 02 0 01

Tumeur de la vessie. 03 03 0

Tumeur de la prostate. 01 0 0

Cholécystite aigue. 09 02 0
Abces appendiculaire. 0 0 01
Tuberculose intestinale 01 0 0

Volvulus du sigmoide. 01 0 01
1A 03 01 0
Hernie étranglée. 0 0 01

MICIL

Tableau 26: Délai de diagnostic de PPO en fonction de la pathologie initiale.




3. Délai de la réintervention :

Dans notre étude, la réintervention chirurgicale était réalisée, au maximum,
dans les 24 heures suivant le diagnostic de péritonite postopératoire aprés une
phase de préparation médicale. La durée de la réanimation préopératoire n’était

pas précisée dans les dossiers médicaux.

4. Voie d’abord :

89% des malades de notre étude ont bénéfici¢ d’une laparotomie médiane
au cours de la reprise chirurgicale. Alors que 11% des malades (N=10) avaient
bénéficié d’une ponction scanno-guidée. Chez aucun de nos malades une

reprise moyennant une ccelioscopie n’a été réalisée.

5. Etiologie peropératoire de la PPO:

Le lachage des anastomoses ou des sutures était la principale cause de
péritonite postopératoire chez les malades de notre série ; il représentait 52% de
I’ensemble des étiologies, suivi de perforation digestive qui constituaient 22 %

des cas, alors que les abces intra-abdominaux ne constituaient que 11% des cas.

M lachage :anastomose / suture
m Perforation

B Abcés

M Nécrose

i Fistule

= Aucune lésion indivudialisée

Figure 36 : Les étiologies des PPO retrouvées en peropératoire chez nos malades.
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6. Geste chirurgical réalisé :

La réintervention ¢tait réalisée chez 81 des malades, soit 89% des cas.

Tableau 27: Geste chirurgical réalisé au cours de la réintervention.

B. Prise en charge médicale :
1. Antibiothérapie :
1.1. Profil microbiologique des péritonites postopératoires :

Les résultats des examens bactériologiques des prélevements ont été

récupérés chez 75 malades, soit 82% des cas.

84% de ces résultats sont revenus positifs, alors que, dans 16 % des

prélévements, aucun germe n’a été retrouve.
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1.1.1. Répartition selon le nombre de germes isolés :

Sur I’ensemble des péritonites postopératoires, 80 micro-organismes sont

1solés chez 63 malades, soit 69,2% des cas :
-Un monomicrobisme chez 49 malades, soit 65,33%.
-Un polymicrobisme chez 14 malades :

e Une association de 2 germes a été retrouvée chez 12 malades, soit

16%.

e Une association de 3 germes a été retrouvée chez 2 malades, soit

2,67%.
Prélevement Liquide péritonéeal (n = 75)
Culture Nombre Fréquence

Stérile 12 16%
Mono microbienne 49 65,33%

Bi microbienne 12 16%

Poly microbienne L. .
Tri microbienne 02 2,67%
Quadri microbienne 00 0%

Total 75 100%

Tableau 28:Répartition des cultures selon le nombre de germes isolés.
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m Stérile
® Monomicrobienne
I Bimicrobienne

Trimicrobienne

Figure 37: Répartition des cultures selon le nombre de germes isolés.

1.1.2. Répartition selon les especes bactériennes isolées :

Les résultats des examens bactériologiques des prélévements avaient mis
en évidence une prédominance des bacilles a Gram négatif qui représentaient
86% des isolats,dominées par les entérobactéries dont E. Coli représentait
(38,22%) , suivi du Klebsiella pneumoniae(16,75%), Enterobacter cloacae
(5,23%) , Morganella morginii (2,09%), puis klebsiella oxytoca (2,09%); alors
que les Cocci a Gram positif représentaient 12,5%, dominés par Staphylocoque

(8,75%),et Entérocoque ( 3,75%) .

Par ailleurs, la recherche des levures a été effectuée chez 3 malades, Les
prélévements péritonéaux ont mis en évidence un Candida chez 1 seul malade,
soit 1,25% des germes isolés, alors que chez les 2 malades restants, les résultats

¢taient négatifs.
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Espéces (n= 191) N %

Total 80 100%

Tableau 29:Répartition selon les espéces bactériennes isolées.
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® Entérobactéries

B Non fermentant

B Streptocoque

m Staphylocoque
Candida

Figure 38: Répartition selon les espéces bactériennes isolées.

1.1.3. Répartition des souches bacteriennes isolées dans les

péritonites postopératoires :

a. Entérobactéries :

i. Reépartition selon l'espece bactérienne :

Espece Nombre Fréquence
Escherichia coli 31 57,48%
Klebsiella pneumoniae 16 25,19%
Klebsiella oxytoca 01 3,15%
Enterobacter cloacae 04 7,87%
Citrobacter freundii 02 0,79%
Proteus vulgaris 01 0,79%
Morganella morganii 03 0,79%
Providencia stuartii 01 3,15%
TOTAL 59 100%

Tableau 30: Répartition des entérobactéries isolée dans les PPO.
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60,00% | 57,48%
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! - 0,79% 0,79% 0,79% !
0,00% ||

Escherichia Klebsiella Klebsiella  Enterobacter Citrobacter Proteus Morganella Providencia
coli pneumoniae oxytoca cloacae freundii vulgaris morganii stuartii

Figure 39: Répartition des entérobactéries selon I’espéce bactérienne isolée dans les PPO.

ii. Profil de résistance des enterobactéries aux antibiotiques :

Antibiotiques Sensible % Résistant % Non

testé
Amoxicilline 10 31,25 22 68,75 27
Ticarcilline 14 33,33 28 66,67 17
Amoxicilline + acide clavulanique 18 36,73 31 63,27 10
Pépiracilline + tazobactam 39 66,10 20 33,90 00
Céftriaxone 39 66,10 20 33,90 00
Céftazidime 40 67,80 19 32,20 00
Céfepime 41 69,50 18 30,50 00
Ertapénéeme 51 86,44 08 13,56 00
Imipéneme 51 86,44 08 13,56 00
Gentamicine 40 68,96 18 31,04 01
Amikacine 58 98,30 01 01,70 00
Ciprofloxacine 31 53,44 27 46,56 01
Sulfaméthoxazol + trométoprime 22 39,28 34 60,72 03
Colistine 54 100 00 0,00 05

Non Testé : Vue la résistance naturelle ou la non disponibilité de [’antibiotique au laboratoire
Tableau 31 : Profil de résistance des Entérobactéries aux antibiotiques.
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Colistine

Sulfaméthoxazol + trométoprime

Ciprofloxacine

Amikacine

Gentamicine

Imipénéme

Ertapénéme

Céfepime

Céftazidime

Céftriaxone

Pépiracilline + tazobactam

Amoxicilline + acide clavulanique 63,27

66,67

68,75

Ticarcilline

Amoxicilline

0] 10 20 30 40 50 60 70 80

Figure 40: Profil de résistance des entérobactéries aux antibiotiques.

iii. Profil de resistance des isolats d’E. Coli :

Amikacine
Gentamicine 48,38%
Ciprofloxacine 51,61%
Céftazidime

Céftriaxone

Ertapénéme

Imipénéme

Pépiracilline + tazobactam

Amoxicilline + acide clavulanique

0% 10% 20% 30% 40% 509% 609%

Figure 41: Profil de résistance des isolats d'E. Coli.
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iv. Profil de résistance des isolats de Klebsiella. Pneuamoniae :

Amikacine

Gentamicine

Ciprofloxacine

Céftriaxone
Céftazidime 68,75%
Ertapénéme
Imipénéme
Amoxicilline-acide clavulanique 68,75%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Figure 42: Profil de résistance des isolats de klebsiella Pneumoniae.

v. Répartition globale des BLSE isolées dans les PPO :

Sur I’ensemble des entérobactéries isolées (N=59), les BLSE représentaient
32,2%, alors que les Entérobactéries résistantes aux carbapénémes ¢étaient

estimées a 13,56%.

Phénotype de résistance Nombre (n = 59) Incidence
BLSE 19 32,20%
Entérobactéries Résistantes 08 13,56%
aux Carbapénémes « ERC »

Tableau 32: Répartition globale des BLSE et ERC isolées dans les PPO.
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Figure 43: Répartition globale des BLSE et ERC isolées dans les PPO.

b. Bacilles a gram négatif non fermentant :

i. Répartition selon les especes bactériennes :

Sur I’ensemble des bacilles a gram négatif non fermentant isolés (N=10),

on note une forte prédominance de pseudomonas aeruginosa (90%) .

Fréquence

Acinetobacter baumanii 10,00%

Tableau 33: Répartition des BGN non fermentant selon I’espéce bactérienne.
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m Pseudomonas aeruginosa

= Acinetobacter baumanii

Figure 44: Répartition des BGN non fermentant selon ’espéce bactérienne.

ii. Etude de la resistance des BGN non fermentant aux

antibiotiques :

A. baumanii
(n=01)

Pipéracilline
Céfepime
Imipénéme

Sulfaméthoxazol
trométoprime

Gentamicine

Tigecycline

Tableau 34: Profil de résistance des souches de P. aeruginosa et A. baumannii aux

antibiotiques.
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iii. Profil de résistance des islotas de P _.aeruginosa :

Colistine | 0%
Tigecycline |GG 100%
Amikacine 0%
Gentamicine [ 11,11%
Ciprofloxacine | 11,11%
Sulfaméthoxazol + trométoprime I 100%
Méropénéme [ 11,11%
Imipénéme I 11,11%
Céftazidime | 11,11%
Céfepime [ 11,11%
TZP N 22,22%
Pipéracilline | 22,22%
TV [ 44,44%
Ticarcilline GGG 44,44%
0% 20%  40%  60%  80%  100% 120%
Figure 45:Profil de résistance des isolats de P.aeruginosa.
c. Les staphylocoques :
i. Répartition selon l'espece bacterienne :
Espéce Nombre Fréquence
S. aureus 03 42,84%
S. heamolyticus 01 14,29%
S. hominis 01 14,29%
S. epidermis 01 14,29%
S. lentus 01 14,29%
Total 07 100%

Tableau 35:Répartition des Staphylocoques selon I’espéce bactérienne isolée.

36




S. lentus

S. epidermis

S. hominis

S. heamolyticus

S. aureus 42,84%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45%

Figure 46: Répartition des Staphylocoques selon I’espéce bactérienne isolée dans les PPO.

ii. Etude de la vreésistance des staphylocoques aux

antibiotiques :

Antibiotique Résistant % NT | Résistant % NT
Pénicilline G 03 100 00 04 100,00 00
Oxacilline 01 33,33 00 03 75,00 00
Céfoxitine 01 33,33 00 03 75,00 00
Gentamicine 01 33,33 00 04 100,00 00
Erythromycine 01 33,33 00 02 50,00 00
Lincomycine 01 33,33 00 02 50,00 00
Pristinamycine 01 33,33 00 01 25,00 00
Lévofloxacine 01 33,33 00 03 75,00 00
Sulfaméthoxazol + 01 33,33 00 03 75,00 00
trométoprime
Tetracycline 01 33,33 00 03 100,00 01
Fosfomycine 00 0,00 00 02 50,00 00
Acide fusidique 01 33,33 00 02 50,00 00
Linézolide 00 00 00 01 25,00 00
Vancomycine 00 00 00 00 00 00
Teicoplanine 00 00 00 00 00 00

Tableau 36: Profil de résistance des Staphylocoques aux antibiotiques.
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iit. Profil de resistance de staphylococcus aureus aux

antibiotiques :

Teicoplanine | 0%
Vancomycine | 0,00%
Linézolide | 0,00%
Acide fusidique 33,33%
Fosfomycine 33,33%
Tetracycline 33,33%
Sulfaméthoxazol + trométoprime 33,33%
Lévofloxacine 33,33%
Pristinamycine 33,33%
Lincomycine 33,33%
Erythromycine 33,33%
Gentamicine 33,33%
Céfoxitine 33,33%
Oxacilline 33,33%
Pénicilline G 100%
0% 20% 40% 60% 80% 100% 120%

Figure 47: Profil de résistance de staphylococcus aureus aux antibiotiques.

i. Profil de résistance de Staphylocoque Coagulase Négative
aux antibiotiques :

Teicoplanine | 0%
Vancomycine | 0%
Linézolide 25%
Acide fusidique 50%
Fosfomycine 50%
Tetracycline 100%
Sulfaméthoxazol + trométoprime 75%
Lévofloxacine 75%
Pristinamycine 25%
Lincomycine 50%
Erythromycine 50%
Gentamicine 100%
Céfoxitine 75%
Oxacilline 75%
Pénicilline G 100%

0% 20% 40% 60% 80% 100% 120%

Figure 48: Profil de résistance de Staphylocoque Coagulase Négative aux antibiotiques.
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d. Les Streptocoques :

i. Reépartition selon les especes bactériennes :

Streptococcus Streptococcus agalactiae 01 33,33%
(groupe B)
Enterococcus faecalis 01 33,33%
Enterococcus Enterococcus faecium 01 33,33%
TOTAL 03 100%

Tableau 37: Répartition des souches de Streptocoques selon I’espéce bactérienne isolée.

Enterococcus faecium

Enterococcus faecalis

Streptococcus agalactiae

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%

Figure 49: Répartition des Streptocoques selon I’espéce bactérienne.
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ii. Etude de la résistance des streptocoques aux antibiotiques :

Antibiotique Résistant % Résistant %
Pénicilline G 00 0,00 NT NT
Ampicilline 00 0,00 01 50,00%
Imipénéeme 00 0,00 01 50,00%
Céftriaxone 00 0,00 RN RN
Erythromicine 00 0,00 01 50,00%
Clindamycine 00 0,00 RN RN
Pristinamycine 00 0,00 01 50,00%
Sulfaméthoxazol + 00 0,00 02 100,00%
trométoprime
Tetracycline 01 100,00% 02 100,00%
Ciprofloxacine 00 0,00 02 100,00%
Vancomycine 00 0,00% 00 0,00%

Tableau 38: Etude de la résistance des Streptocoques aux antibiotiques.
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1.2. Gestion de I’antibiothérapie :

L’antibiothérapie probabiliste prescrite a nos malades dans notre série était

basée sur :

ANTIBIOTHERAPIE MALADES (N=91) Pourcentage (%)
PROBABILISTE

Céftriaxone+Meétronidazole

+Aminoside

Pipéracilline/tazobactam

Aminoside

Amoxicilline+acide

clavulanique+ Aminoside

o Chez les 11 patients ayant re¢u une antibiothérapie a base de

(Céftriaxone + Métronidazole) :

- 9 malades sont restés sous la méme antibiothérapie.
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- 2 malades ont bénéfici¢ d’un changement de cette antibiothérapie en :
v' Ertapénéme+aminoside chez 1 malade ;
v" Imipénéme +aminoside chez 1 malade.

o Pour les 11 malades ayant recu une antibiothérapie a base de

(Céftriaxone + Métronidazole +Aminoside) :
-6 malades sont restés sous la méme antibiothérapie.
-5 malades ont bénéficié d’un changement de cette antibiothérapie en :
v' Pipéracilline/tazobactam + Aminoside chez 2 malades ;
v Imipénéme+ Aminoside chez 1 malade ;
v' Ertapénéme+ Aminoside chez 1malade;
v Colymicine + Aminoside chez 1 malade.

o Chez les 7 malades ayant re¢cu une antibiothérapie a base de

(Céftriaxone + Aminoside) :
- un seul malade a bénéfici¢ d’un changement de cette antibiothérapie en
Imipéneme.
o Pour les 24 malades ayant recu une antibiothérapie a base de
(Pipéracilline/tazobactam + Aminoside):
-20 malades sont restés sous la méme antibiothérapie.
- 4 malades ont recu une antibiothérapie différente :
v Imipénéme + Aminoside chez 1 malade ;

v Imipénéme chez 1 malade ;
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v' Ertapénéme+ Aminoside chez un 1 malade ;
v Vancomycine chez 1 malade.

o Chez les 23 malades ayant recu ume antibiothérapie a base de

(Imipéneme+ Aminoside) :
-18 malades sont restés sous la méme antibiothérapie ;
- 5 malades ont bénéfici¢ d’un changement de cette antibiothérapie en :
v' Teicoplanine chez 2 malades ;
v Vancomycine chez 3 malades.

o Pour les 12 malades ayant re¢cu une antibiothérapie a base

d’Ertapéneme + Aminoside :
- 7 malades sont restés sous la méme antibiothérapie.
- 5 malades ont bénéfici¢ d’un changement de cette antibiothérapie en :
v' Imipénéme seul chez 2 malades ;
v Imipénéme+ Aminoside chez un malade ;
v' Pipéracilline/tazobactam + aminoside chez 2 malades.
o Chez les 3 malades restants :

L’antibiothérapie n’a pas ¢ét¢ modifiée chez 1 seul malade, alors que 2

malades ont bénéfici¢ d’un changement de :

-Amoxicilline +acide clavulaniquet+ Aminoside en Ertapénéme chez 2

malades.

La durée moyenne de I’antibiothérapie, au sein du service de la réanimation

¢tait de 8 jours, allant de 1 a 15 jours. La durée totale de I’antibiothérapie
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incluant la période d’hospitalisation dans les services de chirurgie viscérale, n’a
pas ¢été bien précisée dans les fiches thérapeutiques et les dossiers médicaux de

ces services.
1.3 Traitement antifongique :

Le Voriconazole a été utilisé chez 2 patients, Les facteurs de risque de

BMR et d’infection candidosique n’ont pas été relevés dans notre étude.
1.4 Caractere adapté ou non de I’antibiothérapie :

Tous nos patients, sans exception, ont bénéfici¢ d’une bi-antibiothérapie

empirique par voie intraveineuse, dés le diagnostic des PPO.

Dans notre travail, et vue les contraintes rencontrées dans la gestion de

I’antibiothérapie, on a réparti les malades en 3 groupes:

o Groupe I: est représenté par un groupe de malades dont les examens

bactériologiques sont revenus négatifs (n=12).

o Groupe 2 : est représenté par un groupe de malades dont les résultats des
examens bactériologiques ont été récupérés a postériori, ils sont au nombre de

63 divisés en 2 sous-groupes:

— Groupe 2a: malades chez qui I’antibiothérapie recue couvre les

germes 1solés a I’examen bactériologique (n= 29).

— Groupe 2b: malades chez qui I’antibiothérapie regue ne couvre pas les

germes 1solés a I’examen bactériologique (n=34).

o Groupe3 : est représenté par un groupe de malades dont les examens
bactériologiques n’ont pas été faits, ou ils €taient perdus, et ils sont au nombre

de 16.
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Chez les 63 malades qui avaient des examens bactériologiques positifs, la
mortalit¢ dans notre série était de 67,6% quand [D’antibiothérapie était non

adaptée, contre 27% lorsqu’elle était adaptée.
1.5 Mesures de réanimation :

1.5.1 Prise en charge hémodynamique :

Elle était basée sur :

o Remplissage vasculaire :

Le remplissage vasculaire, en fonction des paramétres hémodynamiques,
¢tait assuré par des solutés cristalloides (sérum salé 0,9% et colloides, il a été la

regle chez tous les patients)

e Support vasoactif :

61 patients avaient besoin de support hémodynamique, ainsi :
- 26 malades, soit 43% des cas, ont été mis sous Adrénaline ;
- 28 malades, soit 46% des cas, ont été mis sous Noradrénaline ;
- et 7 malades, soit 11% des cas, ont é&té mis sous Dobutamine.

L’administration s’est faite immédiatement avant la reprise dans 27 cas soit
44%, 15 patients I’ont recu a distance avant la reprise (24%) et 19 patients

apres.

La durée moyenne d’administration €tait de 5 jours, avec des extrémes

allant de 1 a 18jours.

45



11%

m Adrénaline

= Noradrénaline

46%

Dobutamine

Figure 50: Support hémodynamique.

1.5.2 Prise en charge respiratoire :

38% des malades de notre série ont été intubé et ventilé, la durée moyenne
de ventilation des malades de notre étude était estimée a 6,5 jours évoluant

entre 1 et 10 jours.

1.5.3 Prise en charge de la défaillance rénale :

Elle a consistée a la stabilisation de 1’état hémodynamique et la correction

de la volémie, 2 patients ont bénéficié¢ de séances d’hémodialyse.

1.5.4 Traitements adjuvants :

e 50% des malades ayant présenté un choc septique €taient mis sous

corticothérapie a base de I’Hémisuccinate d’hydrocortisone.

e La majorité des malades ont regu un rapport nutritionnel a base de

solution nutritionnelle par voie parentérale.

e La transfusion a été préconis¢ chez 25 malades :
- 40 Culots globulaires chez 17 malades ;

- 16 PFC chez 8 malades.
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VI. Evolution post-opératoire :

A. Durée d’hospitalisation en réanimation :

Elle était estimée a 8 jours en moyenne, avec des extrémes entre 2 et 25

jours.
B. Morbidité :
Les suites opératoires ont été¢ compliquées chez 20 malades :
o 10 malades ont présenté une thrombose veineuse profonde.

o 3 malades ont présent¢ une aggravation de la fonction rénale

nécessitant des séances d’épuration extra-rénale.
o 4 malades ont présenté une escarre sacrée.
o 3 malades ont été repris chirurgicalement pour un second lachage.

C. Mortalité :

La mortalité dans notre étude était de 33 % (N=30), Le mécanisme de
déces retenu était le choc septique, avec défaillance multiviscérale chez tous les

malades.
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I. DEFINITION :

Les péritonites correspondent a une inflammation du péritoine. Elles ne
sont pas synonymes d’infections intraabdominales, Elles sont le plus souvent
infectieuses avec la présence de germes et de leucocytes au sein de la cavité

abdominale [1]. .

Les péritonites postopératoires (PPO) correspondent a des péritonites
nosocomiales secondaires et tertiaires, survenant dans les suites de gestes

chirurgicaux [2].

e Péritonites secondaires [3]:

Ce sont les plus fréquentes. Elles sont dues a un ensemencement de la
cavité péritonéale par perforation du tube digestif. En général, c'est cette classe
qui est habituellement désignée sous le terme générique de péritonite. Pour les
Péritonites secondaires, on distingue des sous classes en fonction de la source
d'infection, nosocomiale ou communautaire, de sa diffusion dans la cavité

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

Parmi les péritonites secondaires, les péritonites nosocomiales sont les plus
fréquentes et les péritonites post-opératoires représentent environ 95% des cas

de péritonites nosocomiales.

o Péritonites tertiaires[3]

Elles surviennent lorsque les mécanismes de défense immunitaire sont
diminués. Elles sont souvent responsables d'un syndrome de défaillance
multiviscérale (SDMV). Ce sont des péritonites diffuses car les phénomenes
immunitaires qui permettent de circonscrire l'infection sont défaillants.

L'immunodépression favorise l'infection, y compris pour des agents pathogeénes
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habituellement peu virulents, comme Staphylococcus epidermidis. Ces germes
sont sélectionnés par la prescription antérieure d'antibiotiques a large spectre.
Ces bactéries proviennent du tube digestif et leur présence dans le péritoine peut
s'expliquer par deux phénomenes: l'altération de la muqueuse digestive et la
forte pullulation microbienne dans la lumicre intestinale. Le traitement de ces
péritonites tertiaires n'est pas codifié. Le patient finit par décéder dans un
tableau de SDMV. Le traitement antibiotique adapté doit, quant a lui, étre aussi

précoce que possible
II. ETIOPATHOGENIE :

A. Péritoine normal [4]:

Le terme péritoine vient du grec péri qui signifie autour et tOnaion qui
signifie tendre. Le péritoine est une membrane séreuse qui tapisse la face
profonde de la cavité abdomino-pelvienne et les visceéres qu'elle contient comme

toutes les séreuses, il est constitué de 2 feuillets:
» Un feuillet pariétal qui tapisse les parois de I'abdomen

» Un feuillet viscéral qui recouvre le tube digestif (qui constitue ce que
I'on nomme les visceres creux) et ses glandes annexes (qui sont les

visceres pleins).

Les viscéres recouverts du péritoine sont unis a la paroi abdominale par des
mésos. Ce sont des lames a 2 feuillets contenant les pédicules vasculo-nerveux.

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

La cavité péritonéale est comprise entre les 2 feuillets: il s'agit d'une cavité
virtuelle. Elle est divisée en 2 parties par le colon transverse et son méso (dit

mésocolon transverse) qui forment une barriere transversale délimitant 2 étages:
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» L'étage sus-mésocolique contient 1'oesophage abdominal et 1'estomac,

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

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

duodénopancreéas, l'intestin gréle et le colon.

Le péritoine est constitué d’une couche de cellules polyédrales de 3 um
d’épaisseur capables de produire de multiples médiateurs et molécules pro-
inflammatoires (cytokines, médiateurs de I’inflammation, facteurs de

coagulation etc.) en réponse a une agression.

La membrane péritonéale se comporte comme une membrane semi-

perméable bidirectionnelle.

Glarde

surrénale
droite

Crochet

du
pancreas
Ang|g
wligue
droil
Créte
lioque

Cacum

Image 1: Les deux étages de la cavité abdominale [S].
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Un flux d’un liquide séreux issu de la circulation systémique d’une
composition d’un ultrafiltrat est observé, dont les deux tiers sont réabsorbés par
le péritoine pariétal. Les mouvements du liquide péritonéal sont li€s aux
mouvements diaphragmatiques, une partie de la résorption liquidienne est
¢galement effectuée par les lymphatiques via des pores appelés stomates situés
au niveau du péritoine diaphragmatique .L’épiploon est un tissu complexe
richement vascularisé qui joue un role trés important dans la réponse

immunitaire et la défense locale [4].
B. Systemes péritonéaux de défense :
1. Défense mécanique:

Cette défense liée aux particularités anatomo-histologiques du péritoine
associe une absorption rapide des bactéries par les lymphatiques et un

cloisonnement de I’infection conduisant a la constitution d’abcés (Image 2) [4].

Les stomates diaphragmatiques contribuent a la clairance bactérienne
rapide de la cavité péritonéale. L abolition de la contraction diaphragmatique
réduit la clairance bactérienne péritonéale [4]. La localisation des abces est
expliquée pour partie par la gravité [4]. La gouttiere pariéto-colique droite est
considérée comme la zone préférentielle de communication entre I’espace sus-
et sous-mésocolique avec des zones déclives d’accumulation de part et d’autre

dans le cul-de-sac de Douglas et la zone sus-hépatique [6,7].

L’¢épiploon est, avec les stomates diaphragmatiques, le seul site capable
d’absorber des particules libérées dans la cavité péritonéale. De plus, 1’épiploon
participe au cloisonnement de I’infection en s’interposant devant les lésions

viscérales ou les zones inflammatoires, isolant ainsi la région infectée du reste
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de la cavité péritonéale. De méme, les adhérences formées par les exsudats

fibrineux participent a la limitation de I’infection [4].
2. Réponse humorale et cellulaire :

L’activation du complément est un ¢€lément important et précoce des
mécanismes de défense péritonéale. Le complément est impliqué dans
I’opsonisation des micro-organismes, 1’augmentation de la réponse
inflammatoire, 1’¢limination des complexes immuns et des cellules apoptotiques

et la lyse cellulaire [8].

De multiples travaux ont évalu¢ les facteurs de recrutement cellulaire et ont
confirmé le role des cytokines et des molécules d’adhésion. La présence dans le
péritoine de bactéries vivantes ou de leurs débris provoque une réaction
inflammatoire locale intense, beaucoup plus importante que la réponse

systémique [9].

La cavité péritonéale ne contient normalement que 300 cellules/mm?,
principalement des macrophages, quelques Ilymphocytes et des cellules
mésothéliales desquamées. Dans les heures qui suivent 1’agression, la réponse
inflammatoire est marquée par un afflux de PNN (jusqu’a 3000/mm’). Cet afflux
de PNN dans le péritoine est induit par les chémokines et suit des voies de

recrutement préférentiellement locales [9].
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Fenastrated ywmphatic
channels

—

.
Mesothalial cells

Image 2 : La circulation du liquide intrapéritonéal [10].

Prés de 45 % des cellules immunitaires de la cavité péritonéale sont des
macrophages. A la suite de I’agression, les macrophages développent une
activit¢ phagocytaire, une explosion oxydative et une activité sécrétoire,
participant au recrutement cellulaire en libérant a leur tour des cytokines et des

médiateurs pro-inflammatoires [4].

En retour, les cytokines sécrétées par les PNN modulent les fonctions des
macrophages [4]. L’action procoagulante de la réponse inflammatoire influence
¢galement le pronostic de I’infection. La séquestration dans une matrice de
fibrine des bactéries présentes dans la cavité péritonéale réduit leur
dissémination et favorise la survenue d’abces [11]. La présence de bile, de sang,
de débris nécrosés, de fils, de matieres fécales ou de mucus limite également les
propriétés des phagocytes péritonéaux et la bactéricidie locale .En clinique, les
travaux sont encore peu nombreux sur la cinétique intrapéritonéale des

médiateurs de I’inflammation [12].

Une concentration intrapéritonéale ¢élevée de médiateurs pro-
inflammatoires est notée, trés supérieure aux concentrations plasmatiques (de 10

a 1000 fois selon les médiateurs) [13-14]. Au décours d’une intervention pour
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sepsis, les concentrations intrapéritonéales de cytokines reviennent trés
rapidement au niveau normal [13,15]. Une forte corrélation existe entre les

concentrations de cytokines et le pronostic [14].

Contamination péritonéale

|

Réponse  inflammatoire Anses gréles Mouvements Diffusion
locale Epiploon diaphragmatique translymphatique
Complément. Polynucléaire Fibrine Mobilisation  des Dissémination
Immunoglobines Macrophages Adhérence épanchements  vers ystémique
les régions déclives
\ / \I /

Cloisonnement de I’infection

\

Destruction bactérienne

Cellules du systéme
réticuloendothélial

Figure 51: Réponse a la contamination péritonéale.

3. Diffusion systémique de I’infection :

Les mouvements du diaphragme générent un flux céphalique du liquide
péritonéal assurant une propulsion constante du liquide contenu dans la cavité

abdominale vers le péritoine diaphragmatique. En cas de contamination
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bactérienne, la mobilisation des viscéres abdominaux par les mouvements
respiratoires favorise la diffusion du liquide septique a toute la cavité
abdominale. La relaxation expiratoire du diaphragme induit une pression intra-
abdominale négative qui favorise 1’absorption par les stomates diaphragmatiques

du liquide et des particules présents dans le péritoine [16].

Cette absorption explique que dans les modeles d’infection expérimentale,
la moiti¢ des bactéries inoculées dans le péritoine soit captée par les
lymphatiques diaphragmatiques, apparaisse dans le canal thoracique environ 6
minutes apres et en moins de 30 minutes dans la circulation systémique, la rate
et le foie. Tous les germes inoculés ne sont pas retrouvés a une concentration

identique dans les hémocultures et la durée de leur passage vasculaire est

variable [17].
C. CONSEQUENCES DE L’INFECTION :

La cavité péritonéale se défend en cas d’agression en plusieurs phases
[17]:

» Une premicre phase rapide d’absorption des bactéries par les stomates
diaphragmatiques ;

» Une deuxi¢me phase de destruction bactérienne grace a la cascade du

complément et les phagocytes ;

» Une troisiéme phase de limitation de I’infection avec constitution d’un

abces.

L’inflammation aigu€ intrapéritonéale et la diffusion extra-péritonéale des
produits toxi-infectieux retentissent rapidement sur les grandes fonctions de

I’organisme [18].
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IHI. EPIDEMIOLOGIE DES PPO :

A. Incidence :

Les PPO sont majoritairement rapportées au décours d’intervention de
chirurgie digestive, mais ces complications peuvent également étre observées

dans de faibles proportions au décours de chirurgie gynécologique, urologique

ou vasculaire [19].

Elles sont des péritonites nosocomiales les plus fréquentes:

représentent 95% des cas. Les PPO compliquent 2 a 3% des laparotomies [20].

Dans notre étude 1’incidence des PPO ¢était similaire a celle décrite dans
la série de Bunt et a/ [21]. Contrairement aux résultats rapportés par les études

de Hollender et al [22] et Benlamkaddem et a/ [23], dont les fréquences étaient

respectivement de 2%, et 2,7% (Tableaul7).

Auteur /Pays /Année

Nombre de laparotomies

% des PPO

Série de Hollender
et al ¥

France
1982

5812

2

Série de Bunt et al
[21]

France
1985

1633

3,5

Série de Ben
Lamkaddem et al !

Fes
2013

2100

2,7

Notre série

2587

3,1

Tableau 39: Comparatif de I’incidence des PPO dans notre étude avec celle de la

littérature.

57




B. Facteurs de risque de survenue :

Plusieurs facteurs de risque incriminés dans la survenue des péritonites
postopératoires ont ét¢ décrits dans la littérature. Ils sont répartis entre facteurs

liés au patient, et des facteurs liés a I’intervention initiale.
1. Facteurs liés au terrain :
1.1 Age:

Dans notre €tude, la tranche d’age la plus touchée a ét€ comprise entre 25

et 83 ans avec une moyenne d’age de 50 ans.

Auteur /Pays/Année Age moyen

[25]

Série de Cinott et 54ans

France

2009

Série de DHAHRI™®! 51ans
Tunisie

2013

Série d’Oumar et al. " 34 ans
Senégal
2014

Série de Ben 53,5ans
A

Lamkaddem et a
Fes
2013

Série de Chayat et al. ™ 42,5ans
Casablanca

2015

Notre série 50ans

Tableau 40: Comparatif de ’Age moyen des malades de notre série avec celui de la
littérature.
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Selon Ces données du Tableau 18, On constate que nos résultats
concordent avec la majorité des séries. Par contre dans les séries de d’Oumare et
al. [27] et Chayat et al [28] I’age moyen ¢tait inférieur a celui retrouvé dans

notre série.
1.2 Sexe :

Dans son étude Law et al. [29] a montré que le risque de lachage
d’anastomose est plus élevé chez ’homme que chez la femme. En effet, durant
la période d’étude (entre septembre 1993 et novembrel1998), 196 patients ont
bénéficié d’une résection antéricure du rectum, dont 119 hommes et 77 femmes.
Le risque de lachage de I’anastomose était estimé a 13,4% chez les hommes
contre 5,2% chez les femmes. Résultats confortés dans une autre étude menée
par Rullier et al. [30] qui a montré que le risque de lachage d’anastomose est 2,7

fois plus élevé chez ’homme que chez la femme.

Dans notre série, il y avait une forte prédominance masculine, le sexe
ratio était de 1,9 (60 hommes/31 femmes).Des résultats similaires ont été
retrouvés dans la majorit¢ des séries (Tableaul9). Une seule série faisait
I’exception, la série de Chayat et al. [28] qui a montré une forte prédominance

du sexe féminin, dont le sexe ratio était de 0,6.

59



Auteur /Pays /Année

Sexe masculin

Sexe féminin

Sexe ratio

Série de Cinott et al *

France
2009

65%

35%

1,3

Série d’Oumar et al ™"

Senégal
2014

55%

44%

1,25

Série de Ben
Lambkaddem et al
Fes
2013

54%

46%

1,2

Serie d’El Bougrini et al
[31]
Rabat
2012

60%

40%

L5

Serie de Chayat et al @8l
Casablanca
2015

40%

60%

0,6

Notre série

66%

34%

1,8

Tableau 41: Comparatif des fréquences des PPO en fonction du sexe ratio.

1.3 Dénutrition:

Il a été démontré que I’état nutritionnel modifie le risque de lachage
d’anastomose, ainsi Golub et al. [32] a montré que un taux d’albumine<30G/1
est associ¢é a un risque plus élevé de lachage d’anastomose. Méme résultat
retrouvé dans 1’étude menée par Makela et al. [33] qui a montré, en plus, que la

perte du poids récente (>5kg) est aussi associé a un risque plus ¢levé de lachage.

Dans la série de Benlamkadem et al. [23] sur I’ensemble de 46 malades
présentant des PPO, la dénutrition était observée chez 10 malades, soit 22%,

Cette valeur est supérieure a celle retrouvée dans notre étude, dont la dénutrition

¢tait observée dans 14,2% des cas.
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1.4 Tabagisme — Alcoolisme:

Dans une étude menée sur 3 ans (entre janvier 1993 et octobre 1996) et qui
a inclus 333 patients qui ont bénéficié d’une résection-anastomose colique ou
rectale, Sorensen et al. [34] a montré que le tabagisme et 1’alcoolisme
constituent des risques majeurs de lachage d’anastomose avec un risque relatif,

respectivement, de 3,18 et 7,18.

Dans notre série, le tabagisme a été retrouvé dans 7,69% des cas, un
résultat similaire a été rapporté par Benlamkadem et al. [23] dont le tabagisme
a été retrouvé dans 8,6% des cas .Contrairement a la série de Chayat et al. [28]
Tous les malades qui ont été atteints d’une péritonite postopératoire étaient non-

fumeurs.
1.5 Corticothérapie:

La corticothérapie est un facteur de risque de péritonite postopératoire ;
cela a été démontré dans plusieurs études, et notamment, I’étude menée par
Tsuyoshi Konishi et al. [35] qui a inclu 391 patients et qui ont bénéficié d’une
chirurgie colorectale. La notion de corticothérapie a été retrouvée chez 17
patients, dont 11,8% ont présenté une péritonite postopératoire par lachage
d’anastomose. Ces résultats sont supérieurs a ceux retrouvés dans notre série et
la série de Benlamkddem et al. [23] dont la proportion des malades sous

corticothérapie était respectivement de 7,7%, et 9%.
1.6 Radiothérapie:

Les résultats des études sont controversés vis-a-vis de 1’incrimination de la
radiothérapie dans la survenue de péritonites postopératoires par lachage

d’anastomose. En effet, sur un modéle de rat, Ceelen et al. [36] a montré que la
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radiothérapie préopératoire a dose élevée n’augmente pas le risque de lachage

d’anastomose.

Au contraire, Lele et al. [37] a montré, dans une étude prospective, que le
risque de lachage est de 15% aprés une radiothérapie préopératoire, risque

considéré comme élevé pour I’auteur.

Dans une méta-analyse qui a porté sur 6426 patients qui ont bénéficié
d’une résection antérieure du rectum, Camma et al. [38] a montré que la
radiothérapie préopératoire augmente le risque de sepsis intraabdominal et les
autres complications postopératoires en général. Dans notre travail, la notion de

radiothérapie néo-adjuvante a été retrouvée chez 4 malades, soit 4,3% des cas.
1.7 Maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI):

La chirurgie chez des malades présentant une MICI comporte un risque
trés important de complications postopératoires et en particulier le sepsis. En
effet, dans une série de 1310 patients suivis pour rectocolite hémorragique
(RCH), Meagher et al. [39] a trouvé une prévalence de sepsis intrapéritonéal
estimée a 6%.Dans une autre ¢étude menée par Setti-Carraro et al. [40], la
prévalence de sepsis intrapéritonéal chez des malades suivis pour RCH, était

estimée a 7,3%.

Nos résultats montrent que les MICI représentaient 6% de I’ensemble des
malades qui ont été atteintes d’une péritonite postopératoire. Cette valeur est

superposable a celle retrouvée dans la littérature.
1.8 Score ASA :

La fréquence des complications postopératoires est, généralement, corrélée

au score ASA. Dans son étude, Alves et al. [41] a trouvé un score ASA>2 chez
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16 patients parmi les 43 patients qui ont fait une péritonite postopératoire par
lachage d’anastomose, ce qui représente 37,2% des cas. Ce résultat est supérieur
a celui retrouvé dans notre série (22%), inférieur a celui obtenu a partir de

I’é¢tude de Benlmkaddem et al. [23] (63%).

1.9 Autres facteurs de risque :

Makella et al. [33] a rapporté d’autres facteurs de risque de péritonites
postopératoires, en plus des facteurs sus-décrits, comme : les maladies
cardiovasculaires, le diabéte, ’obésité. Dans notre étude [’obésité a été

retrouvée chez 3 malades, soit 2%.
2. Facteurs liés au geste initial :
2.1 Site d’intervention initial :

Un site opératoire est particulierement pourvoyeur de péritonite

postopératoire: il s'agit de la région colique qui est mise en cause dans 40% des

cas de PPO [18].

La région rectocolique présente le plus fort inoculum bactérien, cela
explique pourquoi une intervention chirurgicale a ce niveau expose plus
fréquemment qu'ailleurs a une péritonite postopératoire [18]. Nos résultats
montrent que les PPO d’origine sous-mésocolique sont plus nombreuses que
celles d’origine sus-mésocolique. Ce qui concorde parfaitement avec les

données de la littérature (Tableau 20).
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Auteur /Pays/Année Etage Sus-mésocolique Etage Sous-mésocolique

Série de Cinott et al > 49% 51%
France
2009
Série d’Arpajou et al *? 24% 76%
France
2013
Série de Ben 34% 65%
Lamkaddem et al »
Fes
2013
Série de Chayat et al ™ 45% 55%
Casablanca
2015
Série de Bougrini et al ® 43% 57%
Rabat
2012

Notre série 40% 60%

Tableau 42: Comparatif des Sites d’intervention initiale par rapport au mésocolon

transverse.

2.2 Durée de l’intervention initiale:

Une durée longue de I’intervention initiale expose a un risque important de
survenue de péritonite postopératoire. Ainsi, Alves et al. [41] a montré que la
durée moyenne d’intervention chez les malades qui ont présenté une péritonite
postopératoire était estimée a 319 minutes contre 269 minutes chez les malades
qui n’ont pas fait de péritonite. Alors que Makela et al. [33] a trouvé qu’une
durée d’intervention supérieure a 2 heures est associée a un risque tres €levé de

lachage d’anastomose.

Dans notre étude, la durée moyenne était estimée a 3 heures. Une durée
supérieure a 2 heures était retrouvée chez 71% des cas. Un résultat similaire a
¢té retrouvé dans I’étude de Benlmkaddem et al [23], dont la durée de

I’intervention supérieure a 2 heures était retrouvée chez 72% des cas.
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2.3 Autres facteurs:

Plusieurs autres facteurs liés a 1’intervention initiale sont décrits dans la

littérature, on peut citer [19, 47,55]:
- Un Contexte septique peropératoire.

- L’expérience du chirurgien, et la difficulté de [I’intervention

chirurgicale.
- Une anastomose proche de la marge anale.

-La présence de drains : qui ne proteége pas de la survenue d’un lachage

d’anastomose.
IV. BACTERIOLOGIE DES PPO :

Les péritonites postopératoires constituent un exemple particulierement
démonstratif d'infection nosocomiale polymorphe, la flore bactérienne retrouvée
dans le liquide péritonéal est le plus souvent plurimicrobienne associant des

germes acrobies et anaérobies et éventuellement des levures [43].

Dans notre étude, La flore microbienne des péritonites post-opératoires
¢tait composée principalement de 38,22% d’Escherichia coli, et de 16,5% de
klebsiella pneumoniae .Les autres germes retrouvés par ordre d’importance

décroissante étaient

Les BGN non fermentant (12,5%), les entérocoques (8,25%), et les
streptocoques (3,75%) (Voir tableau 21-22).

Au Sénégal, une étude rétrospective a été effectuée sur 45 patients opérés
d’une péritonite post opératoire entre 2000 et 2009, Les auteurs ont recensé 46
isolats avec un taux éleveé d’Escherichia coli (53,3%), suivi de staphylocoques
Aureus (33,3%), Pseudomonas aeruginosa (20%),et Streptocoque spp (20%)
[27].
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En France, une étude rétrospective incluant 62 malades présentant des
infections intra-abdominales postopératoires. Parmi les germes identifiés, les
auteurs ont objectivé une forte prédominance d’ Escherichia coli (51,6%), et des
entérocoques spp (43,5%).Alors que les staphylocoques (9,7%) et les BGN non

fermentant (8,1%) étaient faiblement représentés [44].

En Allemagne, lors d’une étude d’efficacité¢ de la tigecycline sur 335
patients présentant des infections intra abdominales compliquées. Les auteurs a
constaté un taux ¢élevé des entérocoques (75,6%), suivi d’Escherichia coli
(39,7%), les staphylocoques (11,3%) les BGN non fermentant (10,8%) étaient

moins fréquents dans cette série [44].

Au Maroc, une ¢étude rétrospective a été réalisée en 2001, au sein du
service de réanimation chirurgicale a I’hdpital Ibn Sina, qui s’est déroulée sur
une période de 6 ans allant de janvier 1995 & décembre 2001. Les auteurs ont
recens€¢ 103 micro-organismes isolés chez 77 patients, parmi ces germes, il y
avait une forte prédominance d’Escherichia coli (31,1%), suivi de
Pseudomonas aeruginosa (29,8%), et klebsiella pneumoniae (19,5%). Pour le
groupe des Cocci a gram positif, les staphylocoques (10,8%) et les

streptocoques (10,8%) étaient faiblement représentés [45].

En 2013, une équipe du CHU de Fes [23], a effectué une étude
rétrospective étalée sur 2 ans (de janvier 2010 & décembre 2011) pour évaluer
la gestion péri-opératoire des péritonites postopératoires chez 46 malades. La
distribution des micro-organismes dans cette étude était représentée

essentiellement par E .coli (27%), klebsiella pneumoniae (21%), Acinetobacter

baumanii (13%), et Enterococcus faecalis (12%) [23].
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Escherichia coli 53,3% 51,6% 39,7% 27% 31,1% 38,22%
(n=08) (n=32) (n=133 (n=09) (n=24) (n=31)
Klebsiella 33,3% 6,5% 8,7% 21% 19,5% 16,75%
preumoniae (n=05) (n=04) (n=29) (n=07) (n=15) @=16)
Klebsiella oxytoca - 3.2% 6% - - 2,09%
(n=02) (n=20)
@ (n=01)
o
—
)
b3 Enterobacter 6,7% 1,6% . 39 5.2% 523%
_g cloacae (n=01) (n=01) (n=01) (n=04) (n=04)
(=)
=
)
s . B - N - - 1,3% 0,53%
é Citrobacter freundii (n=01) (n=02)
Proteus vulgaris 6,7% 1,6% 1,8% 3% 18,2% 0,53%
(n=01) (n=01) 0=06) | (n=01) (n=14)
(n=01)
Morganella 6,7% 1,6% 0,9% - 3,9% 2,09%
morganii (0=01) (n=01) (@=03) @=03) (n=03)
Providencia stuartii - - - - - 0,53%
(n=01)
- Acinetobacter - - 1,2% 12% 2,6% 1,04%
X n=04 n=04 n=02
g baumanii (n=04) (n=04) (n=02) @=01)
=
s 5
Z E Pseudomonas 20% 8,1% 9,6% 9% 29,8% 7,32%
£
= . = =01 =32 = =2
= aeruginosa (n=03) (@=01) (@=32) (@=03) @=23) (n=09)

Tableau 43:Comparatif du pourcentage des BGN isolés dans notre étude avec celui des

autres séries
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D’ aprés nos résultats, on constate qu’Escherichia coli et klebsiella
pneumoniae sont respectivement les especes bactériennes les plus
prédominantes au sein des entérobactéries. Ce qui rejoint les résultats retrouvés
dans la majorité des séries, sauf une seule série qui faisait I’exception, la série

de Heizman et al. [44] qui a révélé une forte prédominance des entérocoques.

Concernant le groupe des BGN non fermentant, le taux de Pseudomonas
Aeruginosa dans notre série était de 7,32%, ce qui est proche de celui retrouvé
dans les autres séries. 2 séries faisant I’exception (Maaouni et al. [45] et Oumar
et al. [27]), dont les proportions des isolats de Pseudomonas Aeruginosa étaient

respectivement de 29,8%, et 20%.

Comme la montre le tableau 22, on note que les streptocoques et les
staphylocoques étaient faiblement isolés dans notre série, ce qui concordent avec
plusieurs séries. A 1’exception de 2 séries (Heizman et al. [44] et Montravers
et al. [44]) ou il y avait une forte prédominance des entérocoques, dont le taux

de ces isolats était respectivement de 75,3%, et 43,5%.

En ce qui concerne la flore anaérobie, sa pauvreté est due d’une part au
non-respect des conditions de prélevement et des délais d’acheminement de ces
& B! . 9 Y 9 9 o .
prélévements au laboratoire et d’autre part a I’absence d’approvisionnement
régulier du laboratoire en réactifs nécessaires a I’isolement et I’identification des
anaérobies qui sont par ailleurs difficiles a isolé. D’autre part I’utilisation d’une
antibioprophylaxie préopératoire semble compromettre leur dilution au niveau

du prélevement bactériologique [46].
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Streptocoque B 20% - 0,3% 6% 10,4%
(n=03) (n=01) (n=02) (n=08)
Enterococcus - 14,5% 25,7% 12% -
faecalis (n=09) (n=86) (n=04)
Enterococcus - 29,0% 49,6% - -
faecium (n=18) (n=166)
S. aureus 33,3% 9,7% 11,3% 3% 10,4%
(n=05) (n=06) (n=38) (n=01) (n=08)

S. heamolyticus - - - - B

S. hominis - - - - -

S. epidermidis - - - - -

S. lentus - - - - -

Tableau 44: Comparatif du pourcentage des CGP isolés dans notre étude avec celui des

autres séries.
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A. Le profil de résistance des principaux germes identifiés dans

les PPO :

Le spectre de résistance des germes isolés est souvent anormal, La flore de
type nosocomiale isolée dans les hémocultures, dans le liquide péritonéal ou
dans les abces se caractérise par un spectre de résistance €largi par rapport a des
souches sauvages. Ainsi, dans une série de 100 patients réopérés pour une
péritonite postopératoire, 43 % des souches isolées chez 70 patients avaient un
spectre de résistance supérieur a la normale et 47 souches (20 %) isolées chez 37

patients étaient multirésistantes [43].
1. Profil de résistance des entérobactéries :

Dans notre série, les entérobactéries étaient les germes les plus fréquents
sur l'ensemble des souches isolées. Nous avons noté une prédominance

d’Escherichia coli (58,48%) et de Klebsiella pneumoniae (25,19%).
a. Profil de résistance des isolats d’E. Coli :

i. Amoxicilline-acide clavulanique :

La résistance des souches aux aminopénicillines, qu'elle soit naturelle ou
acquise était ¢élevée (51,6%). En présence d'acide clavulanique, cette résistance
baissait pour atteindre le taux de 48%. Des résultats similaires ont été retrouvés
en France (Cinotti et al.[25]) , et en Espagne (Guembe et al [47] ), dont les taux
de résistance a [D’association amoxicilline-acide clavulanique étaient
respectivement de 30,8%, et 32,4%. Par contre les auteurs Benlmekadem et al
[23] (Fes), et Gangoué-Piéboji et .al [48] (Cameroun) retrouvaient des taux
plus élevés de résistance a cette association qui €taient respectivement de 88% et

75,5%.

70



ii. Piperacilline + tazobactam :

L'association pipéracilline + tazobactam était un peu plus active avec
38% des souches résistantes. Ce qui concorde parfaitement avec les études de
Benlmekadem et al. [23] et Gangoué-Piéboji et al. [48]. Contrairement aux
¢tudes SMART [49,50] qui ont ét¢é menées a 1’échelle mondiale durant les
années 2003 et 2004 ont montré des taux de sensibilit¢ qui étaient

respectivement de 95,2%, et 94,9%.

tit. Carabapénemes :

Lors de notre travail, on a noté que le taux de résistance d’E.coli aux
carbapénémes (Imipénéme et értapénéme) ¢était de 16,12% pour les 2
molécules. Ce qui concorde avec les conclusions de Hashemi et al. [51]
(Iran). Ces taux sont tres élevés par rapport a des résultats retrouvés au Cameron
(Gangoué-Piéboji et .al [48]) et en Espagne (Guembe et al. [47]) qui étaient

respectivement de 1,4%, et 2%.

iv. Céphalosporines de 3éme génération :

Plus de 44 % de résistance aux céphalosporines de troisiéme génération
(céftriaxone et ceftazidime) a ét€ observée dans notre étude, contrairement aux
résultats de Maaouni et al. [45] (Rabat) et Guembe et al. [47] (Espagne) qui
montraient respectivement des taux de sensibilité de 88,8%, et 95%. Cette
progression de résistance aux C3G a ¢galement été rapportée par Hashemi et al.

[51].

v. Fluorquinolones :

La ciprofloxacine était la quinolone la plus active pour I'ensemble des

entérobactéries ; Mais dans notre étude, la résistance d’E. Coli a cette molécule
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¢tait trés élevée avec un taux de résistance 51,61% .Au niveau mondial le
programme SMART[49] pour la surveillance de la sensibilit¢ des germes
impliqués dans les infections intra-abdominales démontre une grande disparité
des résultats de sensibilités des isolats d’Escherichia coli aux fluoroquinolones
entre les différentes zones géographiques du globe. En effet, si les taux de
sensibilité¢ a la ciprofloxacine et a la levofloxacine sont respectivement de
74,3% et 74,6% pour I’Espagne et de 80% et 81% pour les Etats unis , ils ne
sont respectivement que de 24 ,2% et de 27% pour la Chine et de 16,5%et
16,2% pour I'Inde . WONG et al. [52] (Chine) ont trouvé que ces taux de
sensibilité diminués étaient dus a de multiples substitutions dans les genes gyra

et par C.

vi. Aminosides :

Dans notre série, E. coli était hautement résistante a la gentamicine
(48,38%de souches résistantes), Ce résultat est superposable aux données de
Benlmekadem et al [23] et Gangoué-Piéboji et al. [48]. En France (Cinotti et
al ;[25]), la ciprofloxacine présentait une bonne activité sur les souches d’E.coli

dont le taux de sensibilité était 95,6%.

Nos résultats montraient que [’amikacine était la molécule la plus active
sur les 1solats d’E.coli, avec un taux de sensibilité de 96,78%. Cette tendance a
¢galement été retrouvée en Espagne (Guembe et al. [47]) .Par contre Hashemi et

al. [51] retrouvaient un taux plus élevé de résistance qui €tait de 30%.

> Emergence des isolats BLSE :

Dans notre étude 32,20% des entérobactéries isolées des prélévements

péritonéaux sont sécrétrices de BLSE, les 19 isolats sécréteurs de BLSE étaient:
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10 Escherichia coli, 5 Klebsiella pnemoniae,l Klebsiella oxutoca et 3

Enterobacter cloacae.

En effet, on constate également qu’en Chine (Qiwen Yanga,et al.[53] ) et
au Maroc (Alem et al.[54] ): L’Escherichia coli BLSE est le germe le plus

commun au niveau des péritonites postopératoires
b. Profil de résistance des isolats de Klebsiella.Pneumoniae :

i. Amoxicilline-acide clavulanique :

Les résultats de notre étude montrent que la fréquence de la résistance de
Klebsiella pneumoniae a I’association amoxicilline-acide clavulanique était de
I’ordre de 68,75 % qui correspond aux résultats obtenus par Ben Haj khalifa et

al [55] (Tunisie), Un taux moins important a été retrouvé dans en Algérie

(Sekhri A et al [56]).

ii. Carabapénemes :

Dans notre étude, les taux de résistance étaient de 12,5% pour I’imipénéme
et 12,5% pour I’ertapénéme .Ces résultats concordent parfaitement avec la série
de Hassaine et al. [57] (Algérie). Pour Arpajou et al [42] (France), et Nouri et
al [58] (Algérie) . Aucune résistance a aux carbapénémes (I’imipénéme et

I’ertapéneme) n’a été retrouvée.

iii. Céphalosporines de 3éme génération :

Nos résultats montrent des taux de résistance €levés aux céphalosporines de
3¢éme génération : Céfatzidime (68,75%), Céftriaxone (52,25%).Au titre de
comparaison, le taux de résistance a la céftriaxone retrouvé dans notre étude, il
est similaire a celui observé dans la série de Benlamkademm et al [23] (Maroc)

. Pour la ceftazidime, le niveau de résistance (68, 75%) étant considéré supérieur
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a celui observé dans la série de Hassaine et al. [57] (Algérie) , avec un taux de

(23.8%).

iv. Fluorquinolones :

Notre série montrait que les souches de klebsiella pneumoniae avaient des
taux ¢levés de résistance a la ciprofloxacine (50%).Contrairement a des
conclusions de Arpajou et al[42] (France), et Nouri et al[58] (Algérie), qui

rapportent des taux de résistance respectivement de 20%, et 0%.

v. Aminosides :

Dans notre étude 1’amikacine (0%) conserve une bonne activité vis-a-vis
de K.p, Contrairement a la gentamicine qui a présenté¢ une baisse de son
activité avec un taux de résistance de 43,75%.Ces résultats concordent avec les
conclusions de Nouri et al[58] et Ziadi et al [59] ( Algérie) , dont les taux de
résistance ¢étaient de l'ordre de 30% pour la gentamicine et de 3% pour

I’amikacine.
2. Profil de résistance des BGN non fermentant :
a. Profil de résistance des isolats de Pseudomonas.Aeruginosa:

Dans notre série, plus de 40% de résistance a la ticarcilline a été observé.
Cette valeur est nettement inférieure a celle retrouvée en France (Montalgebre.et
al[60]) (74,6%) et en Algérie (Touati et al[61]), se rapproche de celle obtenue
dans la série de Souna et al [62] en Tunisie (43,1%).Concernant 1’association
piperacilline-tazobactam, nos résultats réveélent un taux de résistance de 22,22%,
qui correspond aux résultats obtenus par Touati et al [61] (36,7%). Un taux

beaucoup plus important a été retrouvé dans la série de Montalgebre et al. [60].
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En Algérie (Sefraoui et al [63]), Les taux de résistance a 1'imipéneme et la
ceftazidime (32,9% et 38% respectivement) sont beaucoup plus ¢élevés par
rapport a ceux rapportés dans notre étude, ou les taux de résistance a
I'imipénéme et la ceftazidime étaient de 11,11% pour les 2 molécules. Des
résultats similaires ont été retrouvés par les études de Montalgebre et al [60]
(France) et Drissi.al [64] (Algérie), dont les taux de résistance étaient

respectivement de 12,5% pour I’imipénéme et de 12,5% la céftazidime.

Concernant les souches résistantes a la ciprofloxacine, Nous avons noté un
taux de résistance de 11,11%, un résultat similaire a été obtenu dans I’étude de
Sefraoui et .al[64] (Algérie). Par contre les séries de Touati.al [61] et Alem et
al. [54] (Rabat) rapportent des taux é€levés de résistance a la ciprofloxacine,
qu’ils étaient respectivement de 41,8%, et 46%. En France (Montalgebre et

al[60]), aucune résistance aux fluoroquinolones n'a été retrouvée.

Dans notre série, on assiste a une résistance assez faible pour la
gentamicine avec 11,11%, Cette valeur est inférieure a celle retrouvée Dans les
séries de Benlamkeddem et al [23] (33,3%), et Touati et .al [61] (34,2%). Par
contre une bonne activité est enregistrée pour I’amikacine qui marque 0% de
souches résistantes pour la ciprofloxacine, Cette tendance a également été
retrouvée en Algérie (Sefraoui et al[63] ). En France (Montalgebre et al[60]),
I’amikacine a présenté une baisse de son activité, dont le taux de résistance était

de (23,8%).
3. Profil de résistance des entérocoques :

Dans notre étude, une seule souche d’E. faecium a été isolée, elle avait une
résistance de 50% a ’ampicilline, cette valeur est superposable a celle retrouvée

au Cameroun (Hortense et al [65] ), inférieure a celle obtenue en Suisse[68],
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mais elle est supérieure a celle rapportée par la série de Bourdon et al[66]
(France). Par contre, aucune résistance d’E. faecium n’a été retrouvé dans la série

de Benlamkaddem et al [23].

Pour les macrolides, on note un taux de résistance de 50% a
I’érythromycine, Ce chiffre est trés inférieur a celui retrouvé en France
(Bourdon et al [66]) (96%) et au Cameroun (Hortense.et al [65]), (84,6%). Par
contre, Aucune résistance n’a été observée dans les séries de Benlamkaddem et

al [23], et de Garrabe et al [67] en France.

Dans notre série, Les taux de résistance a la tétracycline et a la
ciprofloxacine (50% pour les 2 molécules) sont beaucoup plus élevés a ceux
rapportés au Caméron (Hortense et al [65]). Et en Suisse [68], ou les taux de
résistance a la tétracycline et la ciprofloxacine étaient respectivement 30% et
34,5%. Pour les séries de Benlamkaddem et al [23] et Garrabe.et al[67]
(France), aucune évolution des résistances a la tétracycline et a la ciprofloxacine

n'a été retrouvée.

Concernant, les entérocoques a type d’E.faecalis (n=1), le taux de
résistance a la tétracycline était de 50%, Cette valeur est comparable au taux de
53% rapporté par Hortense et al [65] au Cameroun, inférieure a celle retrouvé
en Suisse[68] (72,5%). Pour la ciprofloxacine, E.faecalis avait une résistance de
50%, qui est inférieure a celle retrouvé au Cameroun (Hortense et al [65]) .Par
contre, dans la série de Benlamkaddem et al [23]., aucune résistance n’a été

retrouvée.

Nos résultats ont montré que, la vancomycine a présenté une bonne activité
(sensibilité=100%) sur les 2 souches d’entérocoques (E.faecalis, E. faecium), un

résultat similaire a été retrouvée dans la série de Bourdon et al [66] (France) .
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Par contre, nous avons constat¢ une augmentation de résistance a la
vancomycine en Suisse [68] et en France (Garrabe et al [67]), ou les taux de

résistance €taient respectivement de 4,8%, et 1%.
B. PPO et candida :

Dans les années 80 Solomkin a montré une surmortalité chez les patients
avec une levure isolée dans les prélevements per-opératoires [69].Cependant le

role pathologique des levures reste controversé [70].

Montravers a tenté¢ de répondre a la question du réle pathologique de
candida lors des infections intra-abdominales dans une étude rétrospective cas
témoin a laquelle 17 services de réanimations ont participé. Les patients avec
une culture péritonéale de candida positive sont les patients cas. Ils ont été
appariés, par centre, avec les patients sans culture positive et sans prélévements
a candida durant le séjour hospitalier. Sur 3 ans, 109 cas sont inclus pour 211
témoins. Il n’existait pas de différence en terme de mortalité entre les cas et les
témoins. Cependant dans le sous-groupe des péritonites nosocomiales, il existait
néanmoins une surmortalité par rapport au groupe témoin. En analyse multi
variée, seule 1’origine gastroduodénale de la péritonite ressortait comme facteur
de risque. Cette ¢tude ne permettait pas d’affirmer la nécessité de traiter les
péritonites avec un traitement antifongique, le taux de mortalité des patients
traités ou non étant le méme dans les sous-groupes des péritonites nosocomiales.
il semble essentiel de faire des prélevements fongiques dans les péritonites
présentant des facteurs de risques (sexe féminin, défaillance cardiovasculaire,

origine gastro-duodénale ),et chez les patients de réanimation [71].
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Dans notre série, la recherche des levures a été effectuée chez 3 malades,
Les prélévements péritonéaux ont mis en évidence un Candida albicans chez 1

seul malade, soit 1,25% des germes isolés (Tableau 24)

Au Maroc, selon la série de Maaouni et al [45], sur ’ensemble des
prélévements péritonéaux effectués (77), Candida albicans a été isolé chez un

seul malade, soit 1,3% des isolats.

Une autre étude [54] a été effectuée au sein du service de bactériologie
de L’HMMYV, n’incluant que les malades ayant présentés une péritonite.
L’auteur a constat¢ que parmi les 95 prélevements de liquide péritonéal, 2

souches de candida albicans ont été isolées, soit 6,6% de 1’ensemble des isolat

Une équipe francaise [25] a réalise une étude rétrospective monocentrique
en 2009, dans un service de réanimation chirurgicale. Sur les 46 malades
présentant une péritonite post-opératoire, 51,1% ont eu une recherche de
Candida dans les prélévements opératoires; 32% sont révélées
positives .Candida albicans était le plus souvent retrouvé (80%) ; les autres
Candida retrouvés sont : Candida Krusei (6,6%), Candida parapsilosis (6,6%),
Canaldida glabarta (6,6%).

En 2016 [72], Une autre équipe frangaise a mené une €tude prospective
chez 279 patients hospitalisés en réanimation pour une péritonite nosocomiale
ou communautaire. Candida albicans était le plus souvent retrouvé (67%),

suivi de Candida glabarta (15,6%).
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Etude/Auteur/Année

Série de Série de Série de Notre
Montraves et Cinotti et Alem et al. ancIenne serie
/ / de Maaouni et
a5 a5 [54] al. NOTRE
[72] [25] Rabat [68] Série
France France 2011 2001
2016 2009
Nombre de 279 46 95 77 91
malades
Candida 67% 32% 6,6% 1,30% 1,25%
Albicans (n=186) (n=12) (n=1) (n=1)
(n=1)
Candida 15,6% 6,6% - - -
glabarta (n=41) (n=1)
Candida - 6,6% - - -
Krusei (n=1)
Candida - 6,6% - - -
parapsilosis (n=1)

Tableau 23: Comparatif du taux des levures isolés dans notre série

avec celui des autres séries.

Au total, on note que notre résultat est superposable a celui retrouvé dans

les séries de Maaouni et al. [68] et Alem et al. [54] Mais il reste diminué en

comparaison avec les 2 séries de France.
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V. PRISE EN CHARGE ANTIBIOTIQUE DES PERITONITES
POSTOPERATOIRES :

A. Choix de ’antibiothérapie probabiliste :

Le choix du traitement antibiotique probabiliste doit étre effectué en
fonction des données de 1’épidémiologie locale et des traitements antibiotiques
préalables [76,77, 79,80] .Les recommandations font souvent état d’associations

d’antibiotiques, particuliecrement en cas d’infection sévere.

Le Tableau 24 illustre les propositions émises lors des consensus et
recommandations récentes (2015) .La justification des associations est
I’¢largissement du spectre d’activité¢ dans le but de minimiser le risque
d’impasse microbiologique [81] ,lors d’infection sévere ou de choc septique, le
caractére inappropri¢ (ne couvrant pas tous les germes isolés) du traitement anti-

infectieux est associé a une aggravation du pronostic vital [76 ,77 ,79,80] .

Les experts francais ont proposé lors du traitement probabiliste du premier
épisode d’infection intra-abdominale associée aux soins et en l’absence de
facteurs de risque de BMR une association de pipéracilline-tazobactam +

amikacine (optionnel en I’absence de signes de gravité) [80].

Si le patient présente deux critéres parmi les six énoncés dans le Tableau
28, 1l est a risque de BMR, et il faut probablement utiliser un carbapéné¢me a
large spectre (imipénéme ou méropéneéme) + amikacine (optionnel en 1’absence
de signes de gravité) [3].Si1 le patient est en choc septique, un seul critére parmi
les six énoncés suffit a justifier 1’association carbapénéme a large spectre +

amikacine [80].

80



- = k5] 2} . ko) o ° = o~
< Y o o 2 = 3 o — =] = 5 = °
B0 & — oo § — - o Dl = = g0 & on S > n o
(IR~ 0 s v i = = 1 O — — S S~ — == S S X~ g
oS B ~ 2SS & ™~ ,E\oogngl\ o g =2 8 = == = o =
Vg — HS @ = Ex N B 2 9§ SN2 | PR E | E Qg
2 B 8 — Gl = <) = 5 3]
5 & < o - < |33 2|38
— D= =
Pipéracilline— Pipéracilline— Pipéracilline— Pipéracilline— Pipéracilline— Pipéracilline | Pipéracilline—
tazobactam tazobactam Tazobactam tazobactam + Tazob
tazobactam 4 Tigécycline azobactam
. +
4 Aminoside I
Amikacine +
Aminoside vancomycine
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linézolide Amikacine
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vancomycine
ou
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amikacine
ou ou +
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céfépime céfépime
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. | ciprofloxacine +
metrpmdgzo € métronidazole
+aminoside
o . L . Tigécycline
Tigécycline + Tigécycline +
amikacine ciprofloxacine
Allergiep- Infections Infections a Allergie B-
lactamines : SARM SARM lactamines :
aztréonam Vancomycine Ou ciprofloxacine
ou Entérocoques ou
fluoroquinolones . i
Vancomycine aztréonam
+
métronidazole ou +
4 linézolide amikacine +
vancomycine ou métronidazole
Daptomycine +vancomycine
ou o
tigécycline v
tigécycline +
ciprofloxacine

Tableau 24: Régimes antibiotiques probabilistes proposés par les consensus récents dans

les infections nosocomiales ou associées.
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Facteurs de risque d’infection a bactéries multi résistantes au cours des PPO [77]

1) Traitement antérieur par céphalosporine de 3° génération ou fluoroquinolone (dont

monodose) dans les 3 mois.

2) Portage d’une entérobactérie porteuse d’une bétalactamase a spectre élargie, ou
Pseudomonas aeruginosa résistant a la céftazidime, sur un prélévement de moins de 3 mois, quel

que soit le site.

3) Hospitalisation a I’étranger dans les 12 mois précédents.

4) Patient vivant en EHPAD médicalisé ou soins de longue durée et porteur d’une sonde a

demeure et/ou d’une gastrostomie.

5) Echec de traitement par une antibiothérapie a large spectre par céphalosporine de 3°

génération ou fluoroquinolone ou pipéracilline-tazobactam.

6) Récidive précoce (< 15 jours) d’une infection traitée par pipéracilline-tazobactam

pendant au moins 3jours .

Tableau 25: Facteurs de risque d’infection a bactéries multi résistantes au cours des
PPO Selon les experts francais [77].

Ces choix thérapeutiques ciblent les bacilles a Gram négatif aérobies et les
anaérobies. Le clinicien peut juger nécessaire d’¢largir le spectre de son
antibiothérapie vers les Cocci a Gram positif. Le portage entérocoques résistants
a I’ampicilline et/ou & la vancomycine ou de SARM pourrait étre a prendre en
compte dans I’antibiothérapie probabiliste [80]. La fréquence des PPO a SARM
reste faible [82, 83,84] et ne nécessite probablement pas d’étre prise en compte
en premiere intention, sauf en cas de présence de Cocci en amas a I’examen

direct.
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A Popposé, les entérocoques demeurent un probléme majeur au cours des
PPO, et la nécessité de les cibler dans les PPO continue de faire débat. Leur
incidence dans les PPO est ¢élevée, de 1’ordre de 30 a 40 % selon les séries [84,
85, 86,87]. La présence des entérocoques dans le liquide péritonéal est associée

a une augmentation de la morbidité et de la mortalité [84].

Certains facteurs de risque d’IIA a entérocoques ont €té identifiés : patient
immunodéprimé, antibiothérapie préalable par céphalosporines ou B-lactamines
a large spectre [84,85]. La présence de ces facteurs de risque doit étre prise en
compte dans le choix de I’antibiothérapie probabiliste. Ni les pénicillines ni les
carbapénémes ne sont efficaces sur ces souches. Dans ce cas, les glycopeptides
sont tres utilisés, mais d’autres molécules comme la daptomycine, le linézolide
ou la tigécycline pourraient étre proposées .L’essentiel des données
thérapeutiques est disponible avec la vancomycine .Quelques rapports font état
d’utilisation de la tigécycline, tandis qu’il n’y a, a notre connaissance, aucune

¢tude rapportant I’efficacité des oxazolidinones dans ce contexte [80].

Donc les experts frangais ont recommandé¢ de prendre en compte les
entérocoques lors du traitement probabiliste chez les patients en choc septique
ou en sepsis sévere [80]. La principale difficulté thérapeutique pour les

entérocoques tient a E. faeccium résistant a I’ampicilline [83,84,87].

En cas d'allergie avérée aux B-lactamines, dans les infections associées aux
soins, Seules deux recommandations font des propositions pour ces patients
(Tableau 24). Donc il faut probablement utiliser ou une des associations

suivantes [88,89] : (Figure 38)

(1) Ciprofloxacine+amikacine + métronidazole+vancomycine;

83



(2) Aztréonam + amikacine+vancomycine+métronidazole;

(3) En l'absence d'alternative thérapeutique tigécycline+ciprofloxacine

sont préconisé.

La littérature est trés pauvre sur ce sujet et aucune étude clinique ne vient
¢tayer les recommandations énoncées en cas d'allergie. L'association
ciprofloxacine—amikacine—vancomycine+ métronidazole cible l'ensemble des

bactéries rencontrées dans les infections intra-abdominales [88,89].

Les fluoroquinolones qui sont proscrites en routine du fait du risque de
sélection de mutants résistants peuvent étre proposées en cas d'antécédents
d'allergie avérés et graves aux bétalactamines contre indiquant l'utilisation de

ces derniéres [88,89].

En cas d'allergie aux bétalactamines, 1'aztréonam reste utilisable, mais
son absence de couverture sur les streptocoques et les staphylocoques fait
qu'il est nécessaire d'ajouter un antibiotique actif sur les Coccia Gram positif
et les anaérobies stricts. L'association aztréonam—amikacine—vancomycine—
métronidazole couvre bien l'ensemble des bactéries rencontrées dans les
infections intra-abdominales. Elle a le mérite d'associer trois antibiotiques a
spectre étroit. L'activité de 1'aztréonam sur les entérobactéries est au moins égale
a celles de la ceftazidime sur les entérobactéries et sur Pseudomonas aeruginosa

[90,91].

Les associations incluant l'aztréonam peuvent trouver leur limite en cas de
production de BLSE. La tigécycline est active sur les E.coli et klebsiella
BLSE+ mais son activité sur les entérobactéries du groupe des Proteus est sur

Pseudomonas aeruginosa est mauvaise [90,91].
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Il convient de signaler I’absence d’études évaluant I’effet des traitements
anti-infectieux chez des patients allergiques aux [-lactamines souffrants de

péritonite. Seules deux recommandations font des propositions pour ces patients

[80]. (Tableau 28).

e Traitement antifongique :

Aucune étude prospective ne permet de confirmer la nécessit¢ du
traitement antifongique probabiliste. La présence de levures a I'examen direct du
liquide péritonéal est un facteur de mortalit¢ dans une étude cohorte de patients
admis en réanimation pour péritonite grave [93].Au cours des infections
postopératoires, l'isolement de levures du liquide péritonéal est associé a une
surmortalité [86] . Cette surmortalité a été également retrouvée dans une étude
cas—témoin de patients appariés sur 1'age, le site de l'infection et le score IGSII
[94]. Un travail multicentrique récent souligne I’importance du contrdle de la
source infectieuse corrélée a la mortalité en cas d’échec chez les patients en état

de choc septique [95].

L’utilisation des biomarqueurs fongiques dans la surveillance des patients
suspects de PPO ou reconnus comme tels a été proposée pour reconnaitre plus
rapidement une infection a candidas [96]. Alors que la procalcitonine parait
décevante pour détecter une péritonite a candidas, le B-D-glucane pourrait étre
intéressant pour initier rapidement un traitement antifongique [97,98]. Les autres
marqueurs (sérologies mannanes/ antimannanes, PCR...) n’ont pas été

spécifiquement étudiés chez les patients atteints de péritonite [73].

Un travail ancien proposait de ne prendre en compte les levures dans les
péritonites qu’en 1’absence d’amélioration clinique une fois les bactéries traitées.

Les experts belges ont Proposé d’initier le traitement antifongique en cas
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d’infection documenté a candidas ou en cas d’infection probable du fait d’une
colonisation importante a levures avec une fistule digestive et un traitement

antibiotique prolongé [99].

Pour les experts américains, le traitement est recommandé en cas
d’isolement de candida en culture par fluconazole en cas de C. albicans et par
¢chinocandines en cas de souches résistantes ou fluconazole ou de patients en
situation critique [73]. La Word Society of Emergency Surgery recommande
elle aussi l'usage d’échinocandines chez les patients avec une infection

nosocomiale [79].

Les experts italiens ont établi un consensus spécifique sur les infections
intra-abdominales a candidas [100]. Pour ceux-ci, un traitement probabiliste est
justifié en cas de présence de facteurs de risque d’infection a candidas tels que
ceux rapportés dans la littérature (Tableau 26) ou en cas de positivité des
sérologies mannanes/antimannanes ou d’un résultat positif d’une PCR. Un agent
fongicide (échinocandine ou amphotéricine B liposomale) est recommandé en

cas de patient sévere ou en cas d’administration préalable d’azolés [100].

Risques spécifiques Risques non spécifiques
» Fepnses chimnirgicales 3 répétition s Insuffisancerénale aigue
» Perforation digestives récumrentes ou avec un » (Cathéterveineux central

traitement plus de 24 heures

» Liachage d’anastomose digestive + DNutrition parentérale totale
o  Colonisationmultifocale a candidads + Hospitalisation enréanimation
*  Sepsis severe

s  Diabéte et immunodeépression

*  Antibiothérapie alarge spectre

Tableau 26:Les facteurs de risque d’infection a candida [73].
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Les experts frangais recommandent de débuter un traitement antifongique
probabiliste si une levure est observée a I’examen direct, chez les patients en
choc septique ou sepsis sévere en cas d’infection intra-abdominale associée aux
soins. Le traitement antifongique probabiliste doit cibler les candidas (albicans
ou non albicans) a I’aide d’une échinocandine ou du fluconazole [77]. L’absence
de levure a la culture du liquide péritonéal permet d’interrompre le traitement

antifongique [98].

L’antifongigramme réoriente le traitement définitif. Les échinocandines
sont proposées dans les formes graves tant en phase probabiliste qu’en
traitement définitif.Ces agents sont également recommandés en cas de souches
résistantes au fluconazole (C. glabrata et Candida krusei). Il convient de
souligner le fait que la durée du traitement définitif n’est pas établie. La
procalcitonine n’a pas été spécifiquement évaluée dans ce contexte et le B-D-
glucane ne semble pas utilisable pour décider de la durée du traitement
antifongique. Pour la prise en charge des infections fongiques vient d’étre

publiée par 'IDSA [101].

Une rubrique est spécifiquement consacrée aux infections intra-
abdominales sans distinction entre les infections communautaires et
postopératoires. La précocité du traitement est soulignée pour les patients
porteurs d’un risque important d’infection fongique (chirurgie abdominale

récente ou lachage d’anastomose) [101].

Les experts insistent sur le controle de la source infectieuse. Les
¢chinocandines sont les antifongiques proposés en premiere ligne chez les
patients de réanimation, tandis que le fluconazole est une alternative acceptable

chez les patients sans traitement azolé récent ni colonisation par une souche
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résistante aux azolés. L’amphotéricine B liposomale est proposée en cas
d’intolérance aux autres antifongiques. Enfin, les experts proposent de fonder la
durée du traitement sur I’adéquation du traitement chirurgical et la réponse

clinique [101].

= Owi B . Allergie aux Bactamines? __:J
(" =Ciprofloxacine + métronidazole + amikacine + vancomycine | ___——i———__
au = Mian -
=Aztreonam + métronidazole + amikacine + vancomycine I
au i . i . - ~ Facteurs de T,
\_~Tigdeoyeline+ ciprofloxacine A “—__risgue de BMR?__—
= ouitn = =< MNon 7
-~ -,

[s a1
Pipéracilline=tazobactam +

Imipaname ou méropanams . . .
| amikacine £ vancomycine |

+ amikacine £ vancomycine
" S

L 2
—  Traitement

~—_antifongique ? 2 __—

- r- Echinocandine ]

= Toul > ungine, micafsngine ou
\_andulafungine)

Figure 25: Traitement anti-infectieux probabiliste associée aux soins [92].

B. Caractére adapté ou non de I’antibiothérapie:

Tous nos patients, sans exception, ont bénéfici¢ d’une bi-antibiothérapie

empirique par voie intraveineuse, dés le diagnostic des PPO.

Dans notre travail, et vue les contraintes rencontrées dans la gestion de

I’antibiothérapie, on a réparti les malades en 3 groupes:

o Groupe I:

Il est représent¢ par un groupe des malades dont les examens

bactériologiques sont revenus négatifs (n=12).
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o Groupe 2 : est représenté par un groupe de malades dont les résultats des
examens bactériologiques ont été récupérés a postériori, ils sont au nombre de

63 divisés en 2 sous-groupes:

— Groupe 2a: malades chez qui I’antibiothérapie regue couvre les germes

isolés a I’examen bactériologique (n= 29).

— Groupe 2b: malades chez qui I’antibiothérapie regue ne couvre pas les

germes isolés a I’examen bactériologique (n=34).

o Groupe3 : est représenté par un groupe de malades dont les examens

bactériologiques n’ont pas été fait, ou ils étaient perdus, ils sont au nombre de

16.

Chez les 63 malades qui avaient des examens bactériologiques positifs, la
mortalit¢ dans notre série était de 67,6% quand [’antibiothérapie était non
adaptée, contre 27% lorsqu’elle était adaptée. Des résultats similaires ont été
retrouvés dans les séries de Benlamkkedem et al [23] (33%) et Cinotti et al [25]
(35%), dont les taux de mortalit¢ ¢&taient plus faible dans le groupe des

malades ayant recus une antibiothérapie adaptée.

L’¢étude de Montravers et al. [104] montre que les patients recevant une
antibiothérapie initiale adaptée ont une mortalité moindre, alors que les patients
dont I’antibiothérapie est adaptée apres réception de 1’antibiogramme n’ont pas
un meilleur pronostic .Cette étude avec les autres séries suscitées soulignent
I’importance de I’antibiothérapie empirique .Cependant 1’antibiothérapie doit

étre adaptée aux données microbiologiques locales.
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C. Désescalade thérapeutique :

Quelque soit D’antibiothérapie utilisée, aprés réception des analyses
microbiologiques et mycologiques, il faut procéder une désescalade antibiotique
et antifongique, c'est-a-dire adapter le traitement de fagon a obtenir le spectre

thérapeutique le plus étroit [73].

Trois études, rétrospectives, mono centriques, observationnelles ont décrit
des pratiques de désescalade [105,106]. Ces études ont inclus entre 60 et 216
patients dont 10 a 38 % de péritonites .Le taux de désescalade observé était de

34245 %.

En analyse multivariée, la présence d'une péritonite était associée a une
moindre incidence de désescalade alors qu'une antibiothérapie initiale adaptée
¢tait associée a une incidence plus ¢élevée de désescalade [105,106]. Si la
désescalade semble €tre raisonnable dans les cas ou le traitement initial était
adapté au regard des résultats des cultures microbiologiques et ou I'évolution du
patient est favorable, elle ne repose que sur des études de valeur méthodologique
faible et devrait étre évaluée a l'aide d'é¢tudes prospectives randomisées

multicentriques [105 ,106].

Dans notre étude, le taux de désescalade antibiotique au cours du

traitement des PPO, était estimé de 5,5%.
D. Durée de ’antibiothérapie :

La durée des traitements antibiotiques est un sujet largement débattu. La
réduction de la durée de traitement antibiotique vise a diminuer I’émergence de

la résistance en diminuant la pression de sélection [73].
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Cette stratégie a d’autres avantages potentiels tels qu’une réduction des
effets secondaires liés aux antibiotiques et une diminution des cofits. Méme si
les premiers travaux sur le théme remontent aux années 1980, les durées de
traitement ont été peu évaluées dans les infections intra-abdominales. Des avis
d’experts et des études méthodologiquement discutables ont été publiés, se
focalisant sur les infections intra-abdominales communautaires. Ni les
recommandations américaines de 2009 ni celles de la World Society of
Emergency Surgery (WSES) de 2013 ne donnent de conseils sur les durées de
traitement des PPO [76,79].

Les experts francais en 2014 ont recommandé une durée 7 a 15 jours de
traitement, sans autre fondement que leur conviction personnelle [80]. Avec
comme critére d’arrét des antibiotiques une apyrexie d’au moins 24 heures, une
leucocytose inférieure a 12 000/mm’ et une reprise du transit. Ces signes ne sont
toutefois pas spécifiques et peuvent induire une durée prolongée
d’antibiothérapie [73]. Récemment, Sawyer et al. ont publié une étude
randomisée incluant 518 patients d’un age moyen de 52 ans, opérés d’une
péritonite, chez lesquels ils ont comparé une durée de traitement antibiotique
postopératoire de quatre jours a un traitement antibiotique traditionnel qui ne

devait pas dépasser dix jours [107].

Les infections étaient majoritairement communautaires (61 %), d’un niveau
de sévérité modeste avec une mortalité faible (cinq déces) et un tiers des patients
bénéficie d’un drainage percutané [107]. Les durées de traitement courte ou
classique n’avaient pas un pronostic différent ni chez les patients séveres (Score

APACHE II > 10) ni dans les infections associées aux soins. Ces résultats

91



permettent d’espérer réduire les durées de traitement des PPO, au moins dans

des formes de sévérité intermédiaire [73].

L’évolution des taux plasmatiques de la procalcitonine (PCT) a été
derni¢rement, utilisée dans la prise de décision de poursuivre ou non
I’antibiothérapie [108]. Ce concept fondant la durée de I’antibiothérapie sur
I’évolution de la procalcitonine a été développé par M. Christ-Crain et B. Muller
[108] , qui ont démontré, dans une étude qui a porté sur des malades présentant
une pneumonie communautaire et suivi par la PCT, qu’une économie
significative de 6 jours était réalisable sous controle de la PCT sans que 1’on

observe des modifications des taux de guérison et/ou de mortalité [108] .

A la base de cette étude, un algorithme pour I’arrét de I’antibiothérapie a

été suggéré par I’équipe de J. Pugin [109] et dont les étapes sont les suivantes :
- Débuter rapidement I’antibiothérapie (Jour 1).
- Mesurer la PCT au Jour 1.

- Mesurer la PCT au Jour 5.

- Si le taux PCT au Jour 5 a diminu¢ de>90% par rapport au taux du Jour

1 et que le patient est stable: stop antibiotiques !

- Autrement, doser la PCT les jours suivants et dés que la PCT a diminué
de >90% par rapport au Jour 1 et que le patient est stable : stop

antibiotiques !

- L’arrét des antibiotiques ne doit se faire qu’aprés un examen clinique

complet [109].
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En pratique, la décision d’arréter 1’antibiothérapie se fait au cas par cas
selon un bon sens clinique, en fonction de la gravité du tableau clinique initial,
le terrain sous-jacent, la nature des anomalies per opératoires et le type de
germes identifiés en s’aidant des différents marqueurs biologiques

(procalcitonine, CRP, plaquettes, lactates) [74].

En résumé, les durées de traitement antibiotique devraient pouvoir se
réduire dans les années a venir, tandis que l'incertitude persiste pour les

antifongiques [73].
E. Surveillance du traitement antibiotique :

Elle est fondée sur I’évolution des signes cliniques et paracliniques de

I’infection [110]:

e Si régression des signes infectieux et négativation des préleévements

bactériologiques :

Le traitement initial est habituellement poursuivi. Dans le cas ou une
documentation bactériologique est obtenue, 1’antibiothérapie doit étre adaptée. 11
est alors possible d’utiliser une antibiothérapie avec un spectre plus étroit ou une

monothérapie.
e Si persistance ou aggravation des signes infectieux:

Il faut alors réaliser de nouveaux prélevements bactériologiques, éliminer
d’abord un échec pharmacocinétique (posologie suffisante, mode et voie
d’administration corrects, taux sériques dans les zones thérapeutiques) et
discuter I’hypothése d’un foyer septique inaccessible aux antibiotiques (un

cathéter intravasculaire infecté et/ou une thrombophlébite).
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Apres s’étre assuré que le traitement est correctement conduit, plusieurs cas
de figure peuvent étre discutés en fonction des résultats des examens

bactériologiques [110]:

e Prélévements initiaux sont restés négatifs: il faut alors élargir le
spectre de I’antibiothérapie empirique, et, selon le contexte, ajouter un

traitement antifongique.

e Les prélevements initiaux sont positifs: il faut éliminer une erreur de
laboratoire (CMI limite....) et adapter le traitement. Si le traitement
semble adapté, il faut alors mettre en doute la responsabilité du germe

isolé (simple colonisant, souillure ...)
e Les préléevements restent positifs aprés 48 heures de traitement:

S’il s’agit du méme germe qu’initialement, il faut craindre une résistance
survenue au cours du traitement, un phénoméne de tolérance (sensibilité in vitro
s’accompagnant d’une résistance in vivo) et/ou un échec du traitement

(inoculum bactérien tres riche).

S’il s’agit d’'un germe différent, c’est le cas d’une surinfection parfois
favorisée par le traitement anti-infectieux (exemple des surinfections a

entérocoques favorisées par les céphalosporines de 3¢me génération) [110].
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Figure 26: Arbre décisionnel pour la prise en charge thérapeutique des échecs lors du
traitement d’une infection intra-abdominale postopératoire [110].
La gestion de [I’antibiothérapie fait partie intégrante de 1’arsenal
thérapeutique des péritonites postopératoires, elle ne se congoit sans réalisation

des prélevements bactériologiques et analyse de I’antibiogramme [73].

VI. Pronostic des péritonites post-opératoires :

La mortalité des péritonites postopératoires est trés variable de 30 a plus de
70 % [111,112,113]. Le délai de la réintervention est un facteur pronostic [114].
Le nombre des défaillances viscérales est également a prendre en considération.
Dans notre étude le taux de la mortalit¢ était de 33 % (N=30), dont le
mécanisme de décés retenu était le choc septique, avec défaillance

multiviscérale chez tous les malades.
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Pour Mikelid,et al. [33] le déces est observé chez 35 % des patients atteints
d’une défaillance viscérale unique, 75 % des patients avec deux défaillances et
100 % de déces avec trois défaillances. La réintervention en urgence est donc
nécessaire au stade des défaillances viscérales. Dans le travail de Bohnen et al,
la mortalité était de 61 % chez les patients porteurs d’une défaillance viscérale
réopérés précocement (<24 h) contre 88 % chez les patients réopérés au-dela de

la 24°™ heure.

La présence au moment de la reprise chirurgicale d’un état de choc,
d’une insuffisance rénale ou d’une insuffisance respiratoire aigué€ estdes
¢léments de mauvais pronostic, de méme qu'une antibiothérapie initiale
inadaptée [33] .Parmi les autres éléments intervenant dans le pronostic de ces
patients, un age avancé et des réinterventions itératives sont des critéres a

prendre en compte [33].

Anderson et al [115]. ont montré que le pronostic s’altére avec le nombre
de réinterventions. Ces résultats soulignent a nouveau le fait que tout délai dans

la résolution des problémes chirurgicaux est un facteur de mauvais pronostic.
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Malgré I'amélioration des techniques de chirurgie, de réanimation, des
traitements antibiotiques, et les progrés réalisés dans la connaissance de leurs
mécanismes physiopathologiques, les péritonites postopératoires restent une

affection grave, grevée d'une lourde mortalité.

Ces infections ont la particularité d'étre multi-microbiennes et d'étre tres
largement aggravées par des mécanismes de synergie bactérienne démontrés
expérimentalement et en clinique. Elles surviennent généralement chez des
patients hospitalisés, ayant déja recu une antibiothérapie prophylactique. Ces
¢léments en font une infection difficile a traiter, marquée par 1'émergence de
souches résistantes. Leur seconde particularité¢ est d'étre liée a un contexte

postopératoire, ce qui retarde généralement le diagnostic.

Les péritonites postopératoires posent pour l'anesthésiste-réanimateur un
double probléme : la Reconnaissance de la complication chirurgicale et le choix

du traitement antibiotique empirique dans la période de la reprise chirurgicale.

L'amélioration du pronostic passe d’abord par un diagnostic plus précoce,
chez tout opéré récent de I'abdomen, la survenue d'une ou de plusieurs
défaillances viscérales est a considérer comme un signe d'alerte et impose
d'¢liminer une Complication intra-abdominale. Une laparotomie blanche est
moins dommageable pour le patient qu'un diagnostic retardé. Les autres facteurs
pronostiques péjoratifs démontrés sont 1’dge avancé, la présence de
comorbidités, la qualité et la rapidité du traitement médico-chirurgical et la

gestion péri opératoire de I’antibiothérapie.
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Notre travail, nous a permis de degager les conclusions suivantes :

e La relative fréquence et la forte gravité de cette complication dans notre

contexte.

e [’origine sous-mésocolique des péritonites postopératoires €tait la plus

fréquente.

e La décision de la reprise chirurgicale peut étre basée uniquement sur les
seuls critéres clinico-biologiques fort évocateurs du diagnostic et sur le bon sens
clinique ; ce qui permet d’éviter un retard du traitement chirurgical, facteur

certain de mauvais pronostic.

e [’analyse bactériologique a montré que les entérobactéries étaient les
germes les plus fréquents sur I'ensemble des souches isolées. Avec une forte
prédominance  d’Escherichia  coli (58,48%) , suivi de Klebsiella
pneumoniae (25,19%). Les BGN non fermentant, les satphylocoques, et les

entérocoques ¢taient faiblement isolés.

e E. Coli présentait un profil de résistance tres €élevé envers 1’amoxicilline-
acide clavulanique, la piperacilline-tazobactam, la céftriaxone, la céftazidime,
la ciprofloxacine,et la gentamicine .dont les taux de résistance étaient
respectivement de :48%,38% ,46% ,46%,51,61% ,48,36 .Seuls les carbapénemes

gardent une excellente activité dont le taux de résistance était de 16,12%.

¢ Antibiothérapie empirique doit étre précoce, et adaptée aux données de

I’écologie du service pour cibler tous les germes impliqués.

e Selon les recommandations francaises (2015) [73], les associations
d’antibiotiques sont souvent utilisées pour minimiser le risque d’impasse
microbiologique et améliorer le pronostic vital. dont le choix de

I’antibiothérapie dépend de la présence ou non des facteurs de risque de BMR.
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Resume
Titre : Profil bactériologique des péritonites postopératoires dans un service de réanimation
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Mots clés : Péritonite post-opératoire — Résistance bactérienne — Antibiothérapie.

Introduction : Les péritonites post-opératoires (PPO) sont des urgences médico-

chirurgicales nécessitant une collaboration étroite entre chirurgiens, viscéralistes
bactériologisteset médecins réanimateurs. Elles nécessitent une antibiothérapie précoce et

adaptée dans le but de I’éradication rapide de I’agent infectieux responsable.

L’objectif de notre travail a été de déterminer la fréquence des bactéries isolées dans

les péritonites post-opératoires et de décrire le profil de résistance des isolats bactériens.

Matériel & méthodes : 11 s’agit d’une étude rétrospective réalisée au service de la

réanimation chirurgicale du CHU Avicenne de Rabat sur une période de 5Sans, au cours de
laquelle nous avons étudié¢ le profil de résistance des microorganismes isolés au niveau des

prélevements du liquide péritonéal.

Résultats et Discussion: Durant notre étude nous avons colligé 91 cas de péritonites

postopératoires. Parmi ces cas de péritonites, il y avait 41 cas de péritonite d’origine sous-
mésocolique (52%) et 39 cas de péritonite d’origine sus-mésocolique (48 %). La distribution
des micro-organismes isolés des péritonites post-opératoires €tait représenté essentiellement
par: Escherichia coli (38,22%), Klebsiella spp (16,75%), Enterobacter spp (12,04%),
Pseudomonas aeruginosa (7,32%), Acinetobacter baumannii(1,04%), Staphylococcus

spp(8,75%),Streptococcus spp (3,75%), Candida albicans ( 1%) .

Conclusion : L’¢tude de [’écologie bactérienne des péritonites postopératoires
implique une collaboration étroite entre les différents intervenants, dans le but d’instaurer une

antibiothérapie efficace, afin de diminuer le risque de résistance bactérienne.
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Title: Bacteriolgical profile of postoperative peritonitis in surgical intensive care  unit

(Retrospective study through 91 observations).
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Director of thesis: Professor EL MOUSSAOQOUI Rachid.
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Introduction: Postoperative peritonitis (PPO) is a medical and surgical emergency,

requiring close collaboration between surgeons, microbiologists and intensive care doctors.
They require an early and appropriate antibiotic therapy in which the fast eradication of the
responsible infectious agent. The objectives of our study were to determine the frequency of
bacteria isolated in postoperative peritonitis and to describe the resistance profile of bacterial

1solates.

Material and Methods: This is a retrospective study realized in the surgical intensive

care unit at the university hospital Ibn Sina over 5 years, during which we examined the

resistance profile of microorganisms isolated from samples of peritoneal liquid.

Results and Discussion: During our study we collected 91 cases of postoperative

peritonitis. Among these cases of peritonitis, there were 41 cases of peritonitis of

submesocolic origin (52%) and 39 cases of peritonitis of supramesocolic origin (48%).

The distribution of micro-organisms isolated from postoperative peritonitis 1is
represented mainly by: Escherichia coli (38,22%), Klebsiella spp (16,75%), Enterobacter spp
(12,04%), Pseudomonas  aeruginosa (7,32%), Acinetobacter  baumannii(1,04%),

Staphylococcus spp(8,75%),Streptococcus spp (3,75%), Candida albicans ( 1%) .

Conclusion: The study of the bacterial ecology of the postoperative peritonitis, implies
a close cooperation between the various speakers, with an aim of founding an effective

antibiotherapy, in order to decrease the risk of bacterial resistance.
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Fiche d’exploitation

I.

IL.

NUMEIO A ENLIEE & ..ttt

Service d’OrigINe & ..o.viieiiii i

Date de 1% OPEration © ..........eevuueeeeieeeeeeieeeeeeee

Date de réINterVentION & ..ovvvrernee ettt e

Date d’admission en réanimation © ...........eeeeeeeeeeeeennnn..

Date de sortie de réanimation & ..........eeueeeeeeereerennnnnnn..

Facteurs de risque :

» Type d’intervention initiale : ..........................

> Antécédentsdumalade : ...,

ASA :
Corticothérapie :
Radiothérapie :
Chimiothérapie :
Maladies cardio-vx :

» Durée de l’intervention : .........ovveeeeeeeeeieeeeii...

Clinique :
Délai postopératoire : ...............................
Fiévre :

Signes abdominaux :

105

Diabete:

MICI :

Néoplasie :

Etat nutritionnel :
Préopératoire




Vomissement : o  Météorisme :
Stase gastrique : o  Défense et contracture :
Diarrhée : o  Liquide anormal par drains:

Arrét des maticres et des gaz :

Eviscération :
Signe extra-abdominaux :

o Hémodynamique :

Stable - PVC

sepsis sévere —  sepsis

monitorage invasif : PA —  choc septique drogues : type :
o Neurologique : type :

o Respiratoire :

Signes cliniques : —  Ventilation assistée :
GDS : — VNI :

SpO2 : — VM

Rx thorax : — Durée :

o Rénale :

Diurese /24h avt reprise : - Urée: Créatinine

o Trouble de la crase :

Signes clinique : - TCK:

TP : —  plaquettes :
o Hépatique :

Cholestase = ...xN.

Cytolyse = ...x
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Iv.

VI

VII.

Radiologie :
Radiographie du thorax :
Echographie abdominale :
TDM abdominale :

IRM abdominale :

Biologie :

NES HB(g/dl) :........ Plg(elm/mm3)

GB(elm/mm3)

ITonogr Na+:........... K+:......

amme

CRP | . mg/1

Microbiologie :

Germe 1S0l€ & ..o
ANtiblogramme @ ........ooovviiiiiiiiieieeiieaieaaeans

Traitement :

L’antibiothérapie probabiliste :
L’antibiothérapie dirigée :
Durée :
Traitement adjuvant :
e Corticothérapie :
e Supplémentation en oligo-éléments :

Evolution :

Favorable :

Déceés :
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Complications :

Rénale :

Amélioration : aggravation

Stationnaire : recours a la dialyse : nbre de séance :
Thrombo-embolique: TVP EP

Escarres :

Reprise chirurgicale cause :

Nombre d’épisodes :

Déceés :
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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 ['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 ['honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

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 [humanité.

Je m'y engage [ibrement et sur mon honneur.
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