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ABREVIATIONS:

ABPC . Antibioprophylaxie chirurgicale

ADN : Acide Désoxyribonucléique

AEG : Altération de I’état général

AH : Abces hépatique

AINS : Antiinflammatoires non stéroidiens
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ARN : Acide ribonucléique
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ASP : Abdomen sans préparation

ATB - Antibiotique

ATBP : Antibioprophylaxie

BLSE : Bétalactamases a spectre élargi

BMR : Bacilles multirésistants

C3G : Céphalosporine de 3éme génération
CAL : Cholécystite aigue lithiasique

CBD : Commune Biliary Duct ( Canal hépatique commun)
CIVD : Coagulation intravasculaire disseminée
CPRE : Cholangiopancréatographie Rétrograde Endoscopique
CRP : Protéine C réactive

CTH : Cholangiographie trans hépatique

DA : Diverticulite aigue

E. coli : Escherichia coli

ECG : Electrocardiogramme

EE : Echoendoscopie

FiO2 : Fraction inspirée en oxygéne

GGT : Gamma Glutamyl Transférase

HB : Hémoglobine

HCD : Hypochondre droit

HMG : Hépatomégalie

IDSA - Infectious Disease Society of America
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IRM
ISO
MICI
NFS
ORL
PAG
PAL
PaO2
PLQ
PNN
PVC
RHZE
SARM
SFAR
SNG
SPILF
TCA
TDD
TDM
TG
TP
VB
VBEH
VBIH
VBP
VIH
VS

: Immunoglobuline
. International Normalized Ratio
: Insuffisance rénale
: Imagerie par résonance magnétique
. Infection du site opératoire
: Maladies inflammatoires cryptogéniques de I’intestin
: Numération de formule sanguine
: Oto-rhino-laryngologie
: Péritonite aigue généralisée
: Phosphatases alcalines
: Pression partielle d’oxygéne
: Plaquettes
: Polynucléaires neutrophiles
: Pression Veineuse Centrale
: Rifampicine-Isoniazide-Pyrazinamide-Ethambutol
: Staphylococcus Aureus Résistant a la Méticilline
: Société Francaise d’anesthésie et réanimation
: Sonde nasogastrique
: Société de pathologie infectieuse en langue francaise
: Temps de céphaline activateur
: Type de description
: Tomodensitométrie
: Tokyo Guidelines
: Taux de prothrombine
: Vésicule biliaire
: Voies biliaires extra-hépatiques
: Voies biliaires intra-hépatiques
: Voie biliaire principale
: Virus de I’'immunodéficience humaine
: Vitesse de sédimentation
: Voie veineuse périphérique
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Introduction



L avénement de I’antibiothérapie a révolutionné la pratique médicale quotidienne
de la plupart des specialités y compris la chirurgie digestive. Cependant, I’émergence
de bactéries résistantes a certaines molécules antibiotiques (ATB) voire a la plupart
des antibiotiques font de cette problématique un phénomene mondial menagant la
santé publique d’ou la nécessité d’une mise au point sur I’utilisation des antibiotiques

et leurs indications.

En chirurgie, le risque infectieux est le principal souci du chirurgien, de ce fait,
I’antibiothérapie joue un role primordial dans la pratique chirurgicale quotidienne

aussi bien en prophylaxie qu’en traitement curatif.

L’antibioprophylaxie (ATBP) consiste en I’administration d’antibiotique a visée
préventive généralement avant un geste chirurgical a risque infectieux. Elle est
soumise a des directives qui permettent de préciser le type d’antibiotique a utiliser, la

posologie et le délai de I’administration.

Quant a I’antibiothérapie curative, elle occupe une place indispensable dans le
traitement d’un nombre considérable de pathologies infectieuses chirurgicales et doit
également respecter un certain nombre de recommandations visant a bénéficier des
avantages de I’antibiothérapie en limitant les méfaits des prescriptions excessives non

argumentees.

Dans ce travail, nous allons essayer de faire une mise au point sur les regles
d’usage des antibiotiques dans les pathologies de chirurgie digestive aussi bien en
prophylactique qu’en curatif avec une mise a jour des derniéres recommandations dans

Cce sens
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I/GENERALITES SUR LES ANTIBIOTIQUES

1. Histoire des antibiotiques :[1-3]
- Les antibiotiques sont une des grandes decouvertes du XXe siecle.

- Historiquement, c'est un éléve de I'Ecole du service de santé militaire de Lyon,
Ernest Duchesne, qui a, au cours de son travail de these en 1897, décrit pour la
premiere fois les propriétés anti-infectieuses d'un bouillon de culture de moisissures du

genre Penicillium.

- Plus tard, VUILLEMEN émit la théorie de I’antibiose aprés avoir constaté

que les étres vivants pour survivre se livraient a la lutte.

- Ces notions de concurrence vitale ne restérent pas vaines, car elles permirent
la decouverte de la pénicilline par A. FLEMING, bactériologue a Londres. En effet A.
FLEMING remarqua en 1929 que I’action du pénicillium notatum était liée a une

moisissure verte qui provoquait la lyse des colonies de staphylocoques.

- Dix ans plus tard, I’équipe d’Oxford dirigée par LORAY et CHAIN
réussirent a préparer en petite quantité stable et purifiée, la pénicilline. Elle sera
utilisee dans le traitement des infections a staphylocoque et dans les méningites

intrarachidiennes.

- En 1935, I'allemand DOMAGK a utilisé le premier antimicrobien produit
synthétiquement (la sulfanilamide). Cet antibiotique fut employé pour traiter les
fievres puerpérales et les septicéemies post-partum a streptocoques fréquentes et fatales

a cette époque.

- En 1944, SCHARTZ, BUGIE et WAKEMAN ont découvert les substances
antibactériennes a spectre large comme la pénicilline, la streptomycine, premier

antituberculeux efficace.



- En 1945 et la fin des années 80, le rythme de la création de nouveaux
antimicrobiens devancait la progression de la resistance que développaient les

bactéries.

- Dans les années 50 et 70, découverte de nouvelles catégories d’antibiotiques,
notamment, le chloramphénicol actif sur les bacilles typhiques qui sera utilisé dans le
traitement des fievres typhoide et paratyphoide ; les tétracyclines ont été synthétisées a
partir de streptomyces albo-Niger par Duggar : la methylcycline (1961), la
doxycycline (1965).

- Ainsi, la méticilline et oxacilline ont été obtenues en 1960, la dicloxacilline en
1965, pénicilline G ayant un spectre étroit, des métampicilline (1967), amoxicilline
(1971).

- Ces recherches ont permis la decouverte jusqu’a maintenant de plus de 2500

molécules antibiotiques qui ne sont pas toutes utilisées en thérapeutique.

- Ces antibiotiques ont révolutionne la pratique medicale mais également
chirurgicale. En effet les antibiotiques ont carrément changé la prise en charge des
pathologies infectieuses chirurgicales. Certaines interventions chirurgicales auraient
été trés risquees en I’absence d’antibiotiques permettant de combattre le risque

infectieux chirurgical.

- Cependant, I’émergence de bactéries résistantes voire multi-résistante met en
péril la pratique d’usage d’antibiotique d’autant plus que cette résistance évolue

beaucoup plus rapidement que les recherches scientifiques dans ce domaine.



2. Définitions : [4]

- Etymologiquement, le terme « antibiotique » signifie « anti-vie» et a été

utilisé au départ pour les seules substances produites par des microorganismes.

- Les antibiotiques sont des molécules produites par des champignons, par des
bactéries, ou par synthese capables d’inhiber la réplication d’une bactérie (antibiotique

bactériostatique) ou de la tuer (antibiotique bactéricide).

- Au sens strict, ce sont des substances antibactériennes a activité sélective,
c’est-a-dire toxiques pour la bacterie, non toxiques pour la cellule hote et a activité

spécifique liée a un mécanisme d’action preécis.
- Les principales cibles des antibiotiques sont :
e La paroi bactérienne (bétalactamines, glycopeptides) ;
e Lasynthese de I’ADN (quinolones, nitro-imidazoles) ;
e La synthese protéique (macrolides, aminosides, cyclines) ;
e L’inhibition compétitive (sulfaméthoxazole et triméthoprime).
3. Classification des antibiotiques :

- Les antibiotiques sont regroupés par famille en fonction de leur similitude de
structure chimique (cas des bétalactamines) et/ou de cible d'action (cas des MLSK :

macrolides — lincosamides — synergistines — kétolides).

- Les familles chimiques contiennent plusieurs molécules, dont les spectres
d’action sont semblables, mais non identiques, et les effets indésirables assez voisins.

D’ou I’intérét de savoir toujours situer un antibiotique dans sa classe

- Le tableau I présente la classification des antibiotiques, avec les molécules, en
dénomination commune internationale, les plus utilisees en thérapeutique (la liste n'est

pas exhaustive).



Tableau I: Classification des antibiotiques[5]

moxicilline + acide clavulanique

- ﬂt.amlllme + acide clavulanique
- plpérﬂﬂmne + tazobactam
- tazobactam

Carbapénémes Imif n, ertar ; p
Monobactame Aztréonam

Vancomycine, teicoplanine, télavancine (AMM européenne)
—
ymyxine B, colistine (polymyxine E)

@W wamﬁe

Qunolones
Quinoclones

Acide pip&mk!l.que,fhméqﬂne

lides, i .&,ﬁa ﬂm v rr———




4. Mécanisme d’action :[6]
-Selon le mode d’action de I’antibiotique, on peut distinguer 4 catégories :

e Les antibiotiques inhibant la synthese de la paroi bactérienne

bétalactamines, glycopeptides, fosfomycine ;

e Les antibiotiques inhibant la synthese des protéines : aminosides,

macrolides, rifampicine, tétracyclines ;

e Les antibiotiques inhibant le fonctionnement de I’ADN : quinolones,

sulfamide/triméthoprime ;

e Les antibiotiques entrainant la destruction de la membrane

cytoplasmique : Polymixine B, colistine.

MEMBRANE — INHIBITION BIOSYNTHESE
CYTOPLASMIQUE P il PAROIL
Polymyxine B — Colistine s / p-lactamines
Daptomycine & Glycopeptides
Fosfomycine - Bacitracine
3f (—N
N
INHIBITION SYNTHESE
ACIDES NUCLEIQUES
INHIBITION SYNTHESE m m Topoisomérases : fluoroquinolones
PROTEINES ARN polymérase : rifamycines
SU 30S : aminosides, tétracyclines Synthése acide folique : sulfamides - TMP
SU 508 : MLSK, oxazolidinones, phénicolés

Facteur d'élongation EF-G : acide fusidigue

Figure 1: Mécanisme et cible d'action des principaux antibiotiques



5. Meécanismes de résistance bactérienne aux antibiotiques :[7, 8]

- La connaissance des mécanismes de résistance et leur compréhension doit

permettre une meilleure utilisation des antibiotiques ;

- Le but est de permettre en premier lieu d’étre actif sur les bactéries impliquées dans
les infections, mais aussi de limiter I’émergence des souches reésistantes et d’éviter

I’apparition de nouveaux mécanismes de résistance.
- Il existe 3 modes de résistance bactérienne aux antibiotiques :

e La modification de la cible : la cible de I’antibiotique est modifiée et

I’antibiotique ne peut plus s’y fixer.

e L’inactivation enzymatique : I’antibiotique est modifie par la production

d’une enzyme bactérienne et ne reconnait plus sa cible.

e L’imperméabilité : c’est la diminution de la pénetration et I’efflux actif par

des pompes plus ou moins spécifiques.

- La résistance naturelle d’une bactérie est une caractéristique propre a une
espece bactérienne, qui est partagée par toutes les souches normales de cette espece.

On définit ainsi le phénotype « sensible » ou « sauvage ».

- A I’opposé, la résistance acquise est une caractéristique de certaines souches
au sein de I’espece considérée. Cette resistance résulte d’une modification génétique
par mutation ou par acquisition de matériel génetique étranger. La reconnaissance de

ces résistances acquises déefinit les phénotypes « résistants ».

- Il est important de définir le support génétique de la résistance. Les caractéres de
résistance sont gouvernés par des genes qui peuvent étre situes sur le chromosome ou
sur le plasmide. On parlera de résistance d’origine chromosomique et de résistance

d’origine plasmidique.



11/ ECOLOGIE BACTERIENNE DIGESTIVE :

- Le tube digestif est le plus grand réservoir de bactéries dans I’organisme
humain, I’ensemble des bactéries réparties dans les différents segments du tube

digestif porte le nom de « microbiote intestinal ».

- Les bactéries intestinales représentent 10** micro-organismes pour chaque

individu, soit environ dix fois plus qu’il n’y a de cellules eucaryotes dans le corps

humain ;

- Des rbles majeurs en physiologie et pathologie viennent de lui étre découverts
grace a des outils de biologie moléculaire et des transferts de microbiote chez I’animal.

Ses fonctions sont pour beaucoup bénéfiques (symbiose)
1. Composition du microbiote du tube digestif :

- Le microbiote intestinal désigne les communautes de microorganismes qui

résident ou transitent dans le tube digestif. [9]

- Les conditions écologiques different le long du tractus digestif (pH,
anaérobiose, substrats, mucus, vitesse du transit, etc.), on comprend que le microbiote

differe selon des niches (gencives, estomac, gréle, c6lon, mucus, etc.)

- Le nombre de bactéries augmente progressivement depuis |‘estomac (moins de

10* par gramme de contenu) jusqu‘au colon (10t a 102 par gramme) en passant par
le duodénum (10% a 10* par gramme), le jéjunum (10° a 10° par gramme) et I’iléon

(107 a 10° par gramme).[10]
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L écosysteme du colon est le plus riche et le plus diversifié. 1l est dominé par
des bactéries anaérobies des phyla firmicutes (notamment Faecalibacterium) et
Bacteroidetes. Il est influencé par des facteurs génétiques et d’environnement

(notamment alimentaires et médicamenteux).

L‘ensemble constitue un écosysteme qui fonctionne comme un organe a part

entiére en étroite symbiose avec notre organisme et forme avec lui un supra-organisme

- De ces données ont peut déduire en premier lieu I‘existence d‘un lien étroit entre
microbiote et inflammation intestinale, puis entre microbiote et systeme immunitaire

(immunité innée, allergie et auto-immunité), enfin entre microbiote et cerveau.

- Les bactéries dominantes du microbiote peuvent étre réparties en 3 phyla
bactériens majeurs :[11]

e e phylum des Firmicutes :

Les Firmicutes sont des bactéries a gram positif. Elles représentent
habituellement plus de la moitié des micro-organismes de la flore. Ce phylum

comporte 3 classes de bactéries :

v La classe | des Clostridia qui contient les genres Clostridium,

Ruminococcus et Faecalibacterium.

v La classe Il des Mollicutes contenant les bactéries du genre Mycoplasma.

v La classe 11l des Bacilli contenant les genres Listeria, Staphylococcus,

Lactobacillus, Enterococcus et Streptococcus.
e []Le phylum des Bacteroidetes :

Ce phylum represente jusqu‘a 30% de la population bactérienne. On y retrouve
notamment les bactéries du genre Bacteroides qui sont des bactéeries sous forme de

bacille gram négatif anaérobie et le genre Prevotella.
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e Le phylum des Actinobacteria :

Les Actinobacteria représentent en général moins de 10% de la population du
microbiote. Ce sont des bactéries gram positif, notamment des genres Actinomyces,
Mycobacterium ou Bifidobacterium.

e Le phylum des Proteobacteria :

Contenant |‘ordre des Entérobacteriales qui sont des bactéries anaérobies

facultatives que I*on retrouve en faible quantité notamment Escherichia coli.

e Le phylum Fusobacteria

De facon minoritaire contenant des Verrucomicrobia et Spirochaetes

Principales bactéries Organe et pH Principal processus
présentes esophage physiologique

Prevotella
Streptococcus
Veillonella

Helicobacter
Gram-positive bacteria
Protecbacteria
Bacteroidetes
Actinobacteria
Fusobacteria

} cesophage

I estomac Sécrétion d'acide (HCI)
pH 2 Digestion des macromolécules

I~ Duodenum

Enterococci
Lactobacilli Suite de la digestion
Absorption de

pH 4-5 monosaccharides, acides

aminés, acides gras, eau

- Jejunum ~ intestin gréle

Bacteroides
Bifidobacterium
Clostridium
Enterobacteria

= lleum

Enterococcus
Escherichia
Eubacterium
Gram-positive bacteria
Klebsiella
Lactobacillus
Methanobrevibacter
Peptococcus
Peptostreptococcus
Proteus
Ruminococcus
Staphylococcus
Streptococcus

I Colon + colon Absorption d'acides biliaires,
pH7 de vitamine B12

Figure 2: distribution des microorganismes dans les différents segments
du tractus digestif[12]
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2. Fonctions du microbiote intestinal :

En plus de ses fonctions dans la consolidation de I’épithélium intestinal et son
aide dans la digestion, la flore intestinale joue un role irremplacable dans la défense
contre les germes pathogenes en formant une barriére contre les agressions externes et

de I’environnement.

Le microbiote intestinal participe également a la synthése vitaminique, des
fonctions métaboliques et d’autres réles dans la coagulation. On se limitera a I’étude

de ses fonctions de défense et ses fonctions immunitaires dans ce chapitre.
2.1 Fonction de barriére et de protection :

Le microbiote de I’intestin joue un rdole de barriere protectrice contre des
pathogenes ingérés ou presents en quantité tres faible dans I’intestin comme I’avait fait
tres tot suspecter la fréequence des infections d’origine intestinale au cours des
traitements le déséquilibrant. Un excellent exemple est la fréquence des infections a
Clostridium difficile quand une antibiothérapie altéere le microbiote endogéne

dominant. Plusieurs mécanismes participent a cet effet :

e Exclusion compétitive de micro-organismes entre eux (en consommant les
mémes substrats, occupant les mémes sites d’adhésion, ou sécrétant des

métabolites comme des acides ou des bactériocines) ;

e Stimulation des défenses innées ou immunomodulation avec renforcement

des secrétions de défensines ou d‘immunoglobulines par exemple ;

e Modulation de la sécrétion du mucus.
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2.2 Fonction immunitaire :[9, 13]

-Outre ses propriétés de barriere, le microbiote intestinal joue un role
fondamental dans le développement et la maturation du systeme immunitaire. La
découverte de cette fonction essentielle vient de I’observation des différences entre
souris axeniques (élevés en milieu stériles et donc dépourvues de microbiote) et souris

conventionnelles (élevées en animalerie classique).

- Les souris axeniques présentaient de nombreuses anomalies au niveau du
systéme immunitaire intestinal : hypoplasie des plaques de Peyer, diminution des
lymphocytes intra-épithéliaux, deéficit en certaines populations lymphocytaires T,
diminution de la sécrétion intestinale d’IgA, de la concentration d’immunoglobulines
(Ig) sériques et de la production de cytokines. Mais le plus intéressant est que ces
anomalies ne se cantonnaient pas au systeme immunitaire intestinal, puisqu‘on
observait dans la rate et les ganglions lymphatiques des zones lymphocytaires
atrophiées. Par ailleurs, quelques semaines apres I‘inoculation du microbiote de souris

conventionnelles a ces souris axéniques, I‘ensemble de ces anomalies disparaissaient.

- Le bon fonctionnement de I‘immunité réside dans la collaboration étroite entre
les bactéries du microbiote intestinal et les cellules immunitaires. Lorsqu‘un antigene
arrive a la muqueuse intestinale, il est capté par des récepteurs TLR présents a la
surface des cellules épithéliales. Certaines bactéries sont capables d‘empécher cette
interaction par la production de mucus. La barriére physico-chimique constitue donc
un premier niveau de protection, tandis que les immunités innée et acquise agissent a

un second niveau.

- Le microbiote intestinal régule le nombre de cellules dendritiques locales, et
stimule le développement de macrophages et monocytes. Les acides gras a chaine
courte comme le butyrate inhibent la production de cytokines pro-inflammatoires,

tandis que I*acétate joue un rble dans le recrutement de neutrophiles. Linteraction
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entre les bactéries commensales et les cellules dendritiques améne a la production
d‘lIgA par les lymphocytes B, limitant la pénétration de pathogenes dans la muqueuse
intestinale. La population de lymphocytes T CD8+ dans |‘espace intra-épithélial se
maintient grace aux signaux émis par le microbiote intestinal. De méme, le maintien
de la population de lymphocytes T régulateurs, ou Treg, est di en parti au microbiote.
Si certaines bacteries stimulent les populations Th17 intestinales, d*autres agissent sur
les Treg. Par ces multiples interactions, on constate que le microbiote intestinal joue

un rdle majeur sur I‘homéostasie du systeme immunitaire, et inversement
3. Déséquilibre du microbiote intestinal et infections digestives : [14-17]

- L’organisme humain et le microbiote sont en équilibre permanent dans I’état

physiologique, cet équilibre porte le nom de « symbiose ».
- Une perturbation de I’'un des deux entraine un déséquilibre ou « dysbiose »

- Parmi les facteurs de dysbiose on peut citer: I‘ingestion de micro-
organismes (pathogenes ou non), par exemple a I‘occasion de voyages
(diarrhée du voyageur), la prise d‘antibiotiques, d‘inhibiteurs de la pompe a
protons (qui diminuent la barriere acide contre les micro-organismes
ingéres).

- Les progres des techniques de biologie moléculaire ont pu récemment mettre
le lien entre la dysbiose et les infections du tube digestif mais également

d’autres affections extradigestives.

- Ce domaine manque toujours d’exploration, d’autres études sont en cours de
réalisation et permettraient de mieux comprendre le rapport liant les

infections digestives au déséquilibre de la flore digestif.
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Parmi les bactéries de la flore résidente dont la prolifération est ainsi
réprimeée, on trouve des especes peu pathogénes pour le sujet sain mais qui
peuvent le devenir et causer des infections si les défenses de I’hote sont
diminuées ou lorsqu’une breche chirurgicale ou pathologique est ouverte

dans la muqueuse intestinale.

C’est le cas en particulier des bactéries appartenant a la famille des

entérobactéries et a celle des entérocoques.

Ce type d’infection est généralement tres difficile a traiter puisque les germes
qui y sont responsables sont qualifiés d’opportunistes et sont ainsi tres

résistants aux antibiotiques.
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111/ USAGE D’ANTIBIOTHERAPIE DANS LA PATHOLOGIE
CHIRURGICALE DIGESTIVE :

- Depuis la découverte des antibiotiques, ils n’ont cessé de créer de grandes
différences dans la prise en charge des maladies infectieuses tant en médecine

qu’en chirurgie.

- En chirurgie digestive, les antibiotiques sont largement utilisés aussi bien a

visée prophylactique que curative.

- L’antibioprophylaxie est P’administration d’antibiotique avant la
contamination bactérienne potentielle du fait d’une situation a risque au cours

d’un geste chirurgical [18].

- L’antibiothérapie curative en chirurgie digestive est I’'usage d’un antibiotique
dans les infections abdominales pour lesquelles le geste chirurgical est souvent

le traitement curatif primordial.[19]

- Des progrés considérables ont éte realisés ces dernieres années pour bien
codifier I’'usage des antibiotiques dans la pathologie chirurgicale digestive et
permettre de bien cerner le role des antibiotiques tout en limitant les bienfaits
lies a [I’émergence des phénoménes de résistance bactérienne aux

antibiotiques.
1. Antibiothérapie prophylactique en chirurgie digestive :

- Le seul fait de rompre la barriére cutanée laisse entendre un risque d’infection
pour le malade. Le premier souci du chirurgien est donc I’asepsie ; celle-ci
peut étre insuffisante. C’est pourquoi se pose la question de I’appui d’une

antibioprophylaxie. [20]

- L’antibioprophylaxie est destinée a participer a la réduction de la fréquence

d’un risque infectieux lie a un acte chirurgical. [21]
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Il devient nécessaire de distinguer les actes chirurgicaux selon le risque
infectieux et de distinguer separément la chirurgie septique et la chirurgie

aseptique. [22]

1.1 Les indications de I’antibioprophylaxie en chirurgie viscérale :

L’efficacité de I’antibioprophylaxie chirurgicale (ABPC) est d’autant plus

élevee que le risque d’infection est augmenté. [23]

L’American College of Surgeons a défini 4 catégories de risque de
contamination et d’infection postopératoire pour I’appréciation de ces

risques : la classification d’Altemeier.

La chirurgie élective du tube digestif et/ou de ses annexes correspond soit a
une chirurgie propre (classe 1 d’ Altemeier) en I’absence d’ouverture du tube
digestif, soit le plus souvent a une chirurgie propre-contaminée (classe 2

d’Altemeier) lorsque le tube digestif est ouvert.

Lors de la chirurgie contaminée et sale (classes 3 et 4 d’Altemeier), il y a
déja une infection in situ, qui reléve donc d’une antibiothérapie curative (et
non d’une antibioprophylaxie) dont la premiere dose est injectée en période

préoperatoire mais dont les particularités ne sont pas abordées ici.

1.1.1. Classe | d’Altemeier (Chirurgie propre) :[24, 25]

Elle correspond a des incisions primitivement fermées non drainées, non
traumatiques, sans inflammation ni faille dans la technique d’asepsie, en
I’absence d’ouverture de I’oropharynx, du tube digestif, de I’appareil génito-

urinaire ou des voies respiratoires (exemple : cure d’une hernie inguinale)

Le bénéfice d’une antibioprophylaxie n’est pas clairement démontré en raison

du faible risque d’infection du site opératoire (ISO) dans cette classe.
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Cependant, une antibioprophylaxie peut étre préconisée chez des patients a
haut risque infectieux (diabétique, immunodéprimé, enfant provenant d’une

institution avec risque d’1SO de base éleve)

Dans ces cas, la décision d’administrer une antibioprophylaxie est individuelle
en fonction des facteurs de risque du patient et du taux d’infection dans

I’institution
1.1.2. Classe Il d’Altemeier (Chirurgie propre contaminée) : [23, 24, 26]

Tous les actes chirurgicaux de cette classe relevent de I’ATBP (ouverture du
tube digestif, des voies biliaires ou de I’oropharynx, de I’appareil génito-

urinaire, ou des voies respiratoires).

Les interventions chirurgicales propres-contaminées sont celles qui ne
comportent pas de plaie traumatique au cours desquelles les voies gastro-
intestinales ou urogenitales vont étre ouvertes sans écoulement important
(Exemple : appendicectomie, résection colique, ouverture des voies biliaires

sans inflammation aigué etc..).

La fréequence d’infection de ces interventions peut atteindre 10 % sans

prophylaxie. Le bénéfice d’une ABPC a clairement été démontre.

1.1.3. Classe I11 et 1V d’Altemeier (chirurgie contaminée et chirurgie sale) :

Dans tous les cas, I’infection est déja en place et releve d’une antibiothérapie
curative dont les régles sont differentes, notamment en termes de durée de

traitement, la premiere dose étant injectée en préopératoire.

Néanmoins lorsqu’on traite precocement (plaies pénétrantes du thorax ou de
I’abdomen de moins de 6 heures), ce traitement curatif précoce s’apparente
alors a une prophylaxie. En fait, il doit interdire non la contamination, mais

I’évolution d’une infection déja en place.
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1.2 Les regles de I’antibioprophylaxie en chirurgie viscérale :[25, 27, 28]

- Pour étre efficace tout en évitant les effets néfastes des antibiotiques,
I’antibioprophylaxie chirurgicale doit respecter les regles suivantes :

e L’ABPC doit comporter une molécule incluant dans son spectre les cibles
bactériennes reconnues comme les plus freqguemment en cause ;

e |l n’est pas nécessaire de prendre en compte I’ensemble des bactéries
éventuellement rencontrées, mais de cibler les plus pathogenes afin
d’utiliser des molecules a spectre d’activité le plus étroit, ayant une
autorisation de mise sur le marché dans cette indication, et d’envisager une
alternative en cas d’allergie ;

e |l vaut mieux éviter d’utiliser un ATB susceptible d’étre utilisé en curatif
(par exemple [I’association amoxicilline-acide clavulanique, ou la
ceftriaxone) ;

e Les ATB servent principalement a diminuer I’inoculum bactérien de telle
sorte que les micro-organismes restants puissent étre éliminés par les
mécanismes de défense naturelle du patient. De ce fait, le rble des
mécanismes de défense propres du patient est au moins aussi important que
celui des antibiotiques ;

e L’administration doit précéder le début de I’intervention d’environ 30 a 60
minutes afin d’obtenir une bonne diffusion tissulaire au site opératoire au
moment de I’incision ;

e Ladose initiale est le double de la dose thérapeutique usuelle ;

e La durée de la prescription doit étre la plus courte possible ; I’injection
d’une dose unique est recommandée et la prescription au-dela de 48 heures
est non conseillée ;

e Des réinjections sont pratiquées pendant la période opératoire, toutes les 2
demi-vies de I’antibiotique, a une dose soit similaire, soit de moitié de la
dose initiale ;

20



e Les patients présentant un risque particulier ou un risque infectieux élevé
peuvent bénéficier d’une ABPC personnalisée qui doit éviter autant que
faire se peut les molécules a tres large spectre antibactérien.

Dans tous les cas, les protocoles d’ ABPC doivent étre établis localement aprés
accord entre chirurgiens, anesthésistes réanimateurs, infectiologues,
microbiologistes et pharmaciens, et validés par I’institution.

La surveillance des infections postopératoires et leur notification dans chaque
établissement hospitalier doit permettre la réévaluation réguliére des
protocoles d’antibioprophylaxie.

2. Antibiothérapie a visée curative en chirurgie viscerale : [29]

L’ antibiothérapie curative en chirurgie viscérale est utilisée lorsqu’un
processus infectieux est déja en place et dont la prise en charge nécessite aussi
bien un traitement médical qu’une intervention chirurgicale.

Cette antibiothérapie concerne donc les chirurgies classe Il et IV d’Altemeier

Le choix des antibiotiques dans ce cas dépend du type de I’infection en
question et de I’écologie bactérienne de I’organe infecté ainsi que des germes
fréqguemment rencontrés au cours de cette infection ;

Ce choix doit prendre en consideration également le terrain du patient et ses
comorbidités ;

L’ antibiothérapie est géneralement démarree en aveugle (antibiothérapie
probabiliste) basée sur I’épidémiologie local et les germes fréquemment en
cause puis adaptée apres I’obtention des données des prélévements
bactériologiques

Le choix de I’antibiotique, la voie d’administration et la durée du traitement
dépend de la pathologie en cause

Les details de [I’antibiothérapie curative des principales pathologies
infectieuses digestives seront exposés dans le chapitre suivant
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V/ CONCLUSION: :

- Les antibiotiques ont révolutionné la prise en charge des patients en matiere

de chirurgie viscérale ;

- Leur usage ne se limite pas seulement au traitement des infections mais
également a la prévention de celle-ci notamment en postopératoire

(Antibioprophylaxie) ;

- L’émergence de souches bactériennes résistantes aux antibiotiques a imposé
la mise en place de régles permettant de bénéficier de antibiotiques tout en

limitant leurs effets néfastes ;

- Chaque établissement hospitalier doit mettre en place un comité spécialisé

dans le suivi de I’'usage des antibiotiques et la préservation de leur efficacité.

22



Partie |1

Les principales infections

chirurgicales digesti

place de I'antibiot

ves et |a
nérapie

dans le traitem

ent

23



24

AUE

(«



I/INTRODUCTION

L appendicite aigue, inflammation de I’appendice iléo-caecal, est la plus
fréquente des urgences abdominales chirurgicales, elle survient aussi bien chez
I’adulte que I’enfant. Les tableaux cliniques peuvent étre trompeurs aboutissant au
retard diagnostic pouvant étre a I’origine de complications mortelles. De ce fait la
bonne connaissance des différentes présentations cliniques associées aux examens
biologiques et radiologiques guidés constitue la base des décisions thérapeutiques.
L'appendicite aigué survient avec prédilection avant I'age de 30 ans. Elle est
compliquée dans 30 a 40% de cas. [30]

Si I’appendicectomie est le traitement de référence, I’antibiothérapie a également

prouvé sa place dans la prise en charge de I’appendicite.

11/ RAPPEL ANATOMIQUE

-L’appendice vermiculaire est une formation tubulaire borgne, d’un calibre
d’environ 8 mm, d’une longueur moyenne de 8,5 cm, mais variant entre 2,5 cm et 20

cm ou davantage.

- Sa base est implantée sur le bas-fond cecal, au point de convergence des trois
bandelettes, soit a 2,5 cm environ de la valvule iléocacale. Cependant, sa localisation
peut varier d’une personne a lautre (figure 3), de ce fait la douleur en cas

d’appendicite peut avoir des sieges trompeurs

- sa vascularisation est assurée par I’artere appendiculaire, branche terminale de

I’artere iléocolique.
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Figure 1. Positions de 'appendice. 1. Hépatigue ; 2. rétrocaecale intra-
péritonéale ; 3. rétrocecale réfropéritonsale ; 4. mésocmeliaque pré- et
postibocmcale ; 5. mormale ; & pehienne

Figure 3: Les variations de la localisation de I'appendice[31]
La veine appendiculaire se draine dans la veine mésentérique supérieure a
travers I’iléocolique.

Le premier relais lymphatique ganglionnaire peut se trouver n’importe ou

le long de la chaine iléocolique, parfois trés haut, en avant du duodénum.

Enfin, I’innervation sympathique de I’organe provient des plexus

avoisinant I’artere mésentérique supérieure.
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[HI/PHYSIOPATHOLOGIE :

-Bien que [I’appendicite aigue est une maladie fréquente et connue, sa
physiopathologie semble étre mal connue et multifactorielle, il est méme pensé que la
séquence des évenements pathologique aboutissant a I’appendicite varie d’un patient a
I’autre[32].

- Cependant, il est admis que l'obstruction de la lumiére appendiculaire conduit a
une distension appendiculaire, entrainant une prolifération bactérienne et congestion
veineuse[33]. Cette prolifération bactérienne est favorisée par le fait que I’appendice
contient de trés nombreux germes aérobies et anaérobies. Les plus fréquents sont
Escherichia Coli et Bactéroides fragilis, représentant respectivement 80% des germes

aerobies et 89 % des germes anaérobies de la flore intestinale[34]

-I’évolution de cette obstruction luminale aboutit a I’ischémie et donc a la

nécrose appendiculaire.

IV/ TABLEAU CLINIQUE :

Type de description (TDD) : Appendicite aigue latéro-caecale interne

1. Signes fonctionnels :

Le signe majeur de I’appendicite aigue est une douleur localisée au niveau de la
fosse iliaque droite, mais peut prendre naissance au niveau de I’épigastre, cette douleur
est constante et peut aller de la simple sensation de géne abdominale jusqu’a des
crampes paroxystiques intenses obligeant le patient a éviter tout mouvement. Elle peut

étre associée a des nausées, vomissements et anorexie.
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2. Les signes généraux :
La fievre est habituelle mais inconstante elle ne dépasse généralement pas 38°C

sauf en cas de perforation. Quant a I’état général, il est souvent conservé.

3. L’examen clinique :
L’examen abdominal est marqué par la sensibilité de la fosse iliaque droite plus

accentuée au niveau du point de McBurney associée a une défense a la palpation

profonde.

V/ PARACLINIQUE :

1. Les signes biologiques :

e Une numeération de formule sanguine (NFS) : révéle une hyperleucocytose a
prédominance polynucléaire neutrophile(PNN) avoisinant les 12000/mm3[35].
Une valeur avoisinant les 20000/mm3 doit faire craindre un abcés
appendiculaire ou une perforation. Cependant un taux normal de leucocytes a
été décrit dans 20% a 30% des cas [35-37].

e Le dosage de la protéine C réactive (CRP): trouve un taux éleve et
constitue un marqueur puissant de I’infection notamment avec un taux
avoisinant 10fois la normale.

2. L’imagerie :
Elle apporte une aide aussi bien au diagnostic positif qu’au plan de résection
préopeératoire

e L’échographie abdominale : montre un appendice dilaté de plus de 6mm
avec une épaisseur dépassant 3mm (signes directs), un stercolithe
appendiculaire peut étre visible. Elle peut également montrer des signes
indirects (infiltration de la graisse péri-appendiculaire, collection abcédee
ou un cedéme sous muqueux)[38].
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e La Tomodensitométrie abdominale (TDM abdominale) : La TDM est
utile dans les diagnostics douteux et difficile (sujets &gés, obeses,
immunodéprimés). Les signes scanographiques sont les mémes qu’en

échographie mais avec une meilleure sensibilite.

e La ceelioscopie diagnostique : permet de visualiser macroscopiquement
I’appendice et d’éliminer d’autres diagnostics différentiels, mais il ne
semble pas raisonnable de la placer au méme rang que les autres examens

car sa place vient aprés la décision d’intervenir[39].

VI/EVOLUTION ET COMPLICATIONS :

La crise peut regresser, mais il persiste un risque de récidive. Elle peut continuer
d’évoluer soit localement par la constitution d’une « barriere péritonéale » autour du
foyer appendiculaire, le plastron, soit libre dans la grande cavité péritonéale, la

péritonite.
1. Le plastron appendiculaire :

Autour du foyer appendiculaire s’agglutinent des anses gréles et I’épiploon, et
constituent le plastron appendiculaire, qui se traduit cliniquement par la persistance de
la douleur et son atténuation, une persistance de la fievre et un empatement de la fosse

iliaque a la palpation.

L évolution du plastron appendiculaire peut se faire vers la constitution d’un
abcés annoncé par I’exacerbation de la douleur qui devient lancinante avec une
élévation de la température et des leucocytes. Le risque et la perforation de cet abceés et

I’évolution vers une péritonite aigue généralisée (PAG).
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2. La péritonite aigue généralisee (PAG) :
La peéritonite peut revétir deux formes :

e La peéritonite est progressivement diffusante, c’est la péritonite en un temps. La
crise initiale n’a pas cédé et vers le 3eme ou le 4éme jour, les douleurs persistent ;
I’arrét des matiéres et des gaz se confirme ; le pouls est rapide, la température s’éléve
et, surtout a la palpation, la zone douloureuse s’étend et deborde la fosse iliaque droite,
tandis que la contracture depasse la ligne médiane ; le toucher rectal réveille une vive

douleur ;

el a péritonite peut évoluer en deux temps. Apres sédation rapide de la crise
franche, apparaissent brusquement douleurs abdominales brutales et contracture.

L’intervention trouve en regle un appendice perfore.

VI/TRAITEMENT ET LA PLACE DE L’ANTIBIOTHERAPIE
DANS L’APPENDICITE :

Le nombre et la gravité des complications de I’appendicite aigué non traitee,
compares a la simplicité de la guérison apres I’ablation chirurgicale, font que
I’indication opératoire reste la référence dans la trés grande majorité des cas.
Cependant, la chirurgie n’est pas la seule modalité thérapeutique car elle inclut
également un traitement medical comportant une antibiothérapie et des soins associes

(antalgique, antipyrétique, mesure de réanimation...)

De nouvelles études concernant le traitement par antibiothérapie seule pour les
appendicites non compliquées sont en cours d’evaluation et doivent faire objet d’autres

recherches.
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1. Le traitement médical :

1.1. Soins généraux :

Une réhydratation intraveineuse doit étre instaurée associée a une

alimentation parentérale si la periode de jeune dépasse 48h.

Des antalgiques, antipyrétiques et la prophylaxie thromboembolique sont

systématiques.

Correction des troubles hydro-électrolytiques

1.2. La place de I’antibiothérapie :

Le but de I’antibiothérapie dans I’appendicite aigue est la prévention des

infections du site opératoire et des abces profonds. [40]

Elle doit étre debutée en préopératoire puis continuer en per et en
postopératoire en fonction des cas. Pour les appendicites compliquées, elle
doit étre maintenue et adaptée aux resultats bactériologiques et
I’antibiogramme réalisé sur les prélevements du liquide péritonéal jusqu’a
I’obtention d’une apyrexie supérieure a 48h. Pour les formes simples, elle
peut étre arrétée en postopératoire immédiat en fonction de I’évolution

clinique[31]

1.2.1. Les aspects bactériologiques des appendicites :

L’appendicite est genéralement poly microbienne et fait intervenir surtout

des bacilles gram négatif aérobies et anaerobies[41]

Ceci est explique par la grande diversité du microbiome appendiculaire

comparé au reste du tractus digestif[42]
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- Les germes aérobies les plus frequemment rencontrés sont par ordre de

fréquence sont :

= Escherichia coli,

Klebsiella pneumoniae

Streptococcus spp

Enterococcus spp

Pseudomonas aeruginosa,

Enterobacter spp.

- Les germes anaérobies sont rarement responsables d’une appendicite, les

deux germes cités dans la littérature sont :
= Bacteroides ssp,
= Porphyromonas asaccharolytica.
- Le tableau Il présente I’ensemble des bactéries responsables des

appendicites aigues dans une étude de 117 cas d’appendicites aigues.

Tableau Il : Les bactéries isolées parmi 117 patients

avec une appendicite aigue prouvée[43]

Backerium MNo. ()
Escherichia coli 100 (85)
Elebsiella prniewrmoniae 20 (26)
Skrepltococcus spp.- 29 (25)
Enferococcies spp. 21 (18}
Psendormonas aeruginosa 15 (15)
FProfewus mroirabilis 5 ( 4)
Klebsiella oxytoca 5
Bacteroides spp. 4 ( 3)
Profeus E:lufgan’s 3 ( 3)
Enferobacter spp. 1 4 1)
Moraxella spp. 1
Cormamonas spp- 1
Psewdomwonas alcaligenes 1
MNon-fermentative gram-negative bacillus 1
Porphyromonas asaccharolyBoa 1
Total 221
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1.2.2. Le profil de sensibilité bactériologique aux antibiotiques :

Selon les études, les molécules antibiotiques les plus actives sur les

bactéries aérobies frequemment isolées sont par ordre de fréquence : [44]

* Imipenémes

» Pipeéracilline/tazobactam

= Cefotaxime/ceftriaxone

=  Amoxicilline-acide clavulanique

- Quant aux bactéries anaérobies, elles sont sensibles au métronidazole et aux

inhibiteurs de B-lactamases

- Le tableau 2 montre la comparaison de la sensibilité des difféerentes

bactéries aux antibiotiques utilisés en pratique courante dans notre contexte

[44]

Tableau 111 sensibilité des bactéries fréequemment isolées

aux antibiotiques d'usage courant

Bacteria i (% of cultures  Suscepfbility to antibiotics ratio (%)

prsiomedy Amoxvclay  Tiearchy  Pip-tazo Cefotrame/cefiriaxone  Imipenem  Gentamyem
E. coli 61(71) 53/61 (87) 536187y  GLAGL(100)  &1/61 (L00) GLGL(100) 5961 (97)
Streprococcus goup millert 29 (34) 20/29(100)  2929(100)  2929(100)  29/29 (100) 29029(100)  29/29 (100}
F. aeruginosa 16(19) 016 (0 16/16(100)  16/16(100) 0116 (0F 616 (100) 1516 (94)
Enteracoceus spp. 7(8f 67(86)  0/7(0) y143 07 f 5701 67 (86°
(ther Enterobacteriacae 67" 37 (43) 77 (100) T/T(100) 77 (100) T (100) 77 (100)
Total percent susceptible 76 &R 7 Bl ] 97
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1.2.3. Les recommandations internationales d’antibiotiques :

Le role des antibiotiques dans I’appendicite aigue simple est la prévention de

I’infection du site opératoire (I1SO) et de I’abces profond

La majorité des sociétés savantes internationales recommandent une bi-
antibiothérapie parentérale couvrant les germes les plus frequemment

rencontrés a administrer en dose unique

L association la plus recommandee de ce fait et une céphalosporine de 3éme
génération(ceftriaxone 2g) avec du métronidazole(500mg) pour couvrir

aussi bien les aérobies et les anaérobies[45]

En cas d’allergie au Ceftriaxone, les recommandations proposent

I’Ertapenem 1g

-A défaut de Ceftriaxone ou de Metronidazole, on peut utiliser de
I’ Amoxicilline protégee
Le C3G peut étre remplace par la Gentamycine (5mg/kg)

A noter que I’antibiothérapie doit débuter en préopératoire, idealement 15 a

30minutes avant I’incision chirurgicale.

Les études n’ont pas montre d’intérét pour le maintien d’antibiothérapie en

postopératoire concernant I’appendicite aigue simple[44]

Cependant, en cas d’appendicite compliquée de perforation
I’antibiothérapie postopératoire est recommandee[46, 47], la duree
(5a7jours) dépend de I’évolution clinique avec I’obtention de I’apyrexie et

la diminution des marqueurs biologique de I’infection (leucocytes et CRP)
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. Traitement chirurgical :

L appendicite aigue représente une urgence chirurgicale dont le traitement

est impérativement chirurgical.

Le but du traitement est I'exérése de I'appendice pour éviter I'évolution vers

les formes graves et compliquées.

Aprés instauration d’une antibiothérapie, elle justifie d’une appendicectomie.

La place de I’antibiothérapie seule reste controversée.[31]

En cas d’appendicite aigué non perforée, l'approche actuelle consiste a

effectuer une appendicectomie.

Si le diagnostic est certain et que le patient a été préparé pour la chirurgie, il
n'y a aucun avantage a retarder le traitement chirurgical, et I'appendicectomie

doit étre effectuée sans délai.

Cependant, des études suggerent qu’une courte hospitalisation avec un léger
retard dans la prise en charge chirurgicale n'est pas associée a une
augmentation du taux d'appendicite perforée ou de complications

postopératoires.[48]

L appendicectomie peut étre réalisée par laparotomie avec une petite incision

au niveau du point de Mac Burney.

Actuellement I’appendicectomie par ccelio-chirurgie est le gold standard de
la prise en charge chirurgicale de I’appendicite car elle permet un
rétablissement plus rapide avec un faible taux d’infection du site opératoire

par rapport a la laparotomie.[49]
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VII/RECAPITULATIF :

[ e e e e e A e e e e e e e e -

Le but de I’antibiothérapie dans I’appendicite est la prévention des ISO ;
Une seule dose d’antibiotique a base d’amoxicilline protégée ou I’association de la

ceftriaxone avec la métronidazole est suffisante ;

Des investigations sont en cours pour évaluer la possibilité d’une attitude non -

opeératoire basée sur I’antibiothérapie seule.
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I/ INTRODUCTION :

La cholécystite aigué est une inflammation de la vésicule biliaire (VB), liée dans
90-95 % des cas a la présence de calculs obstruant le canal cystique, provoquant une

stase biliaire, une inflammation, puis des lésions ischemiques de la muqueuse[50], les

formes alithiasiques sont rares mais non négligeables.

La principale présentation clinique de cette pathologie est la colique hépatique

qui est un motif fréquent de consultation aux urgences.

Son diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques, et

radiologiques.

Son traitement est aussi bien chirurgical que médicale d’ou la nécessité d’une

mise au point concernant les recommandations des antibiotiques dans cette pathologie.

1I/RAPPEL ANATOMIQUE :[51]

Les voies biliaires constituent I’ensemble des conduits excréteurs de la bile
élaborée et déversée dans le tube digestif. La connaissance de I’anatomie des voies
biliaires et de ses variations est la premiére condition d’une chirurgie sans danger. On
distingue les voies biliaires intra-hépatiques (VBIH) et les voies biliaires extra-
hépatiques (VBEH) :

Les VBIH : Les canalicules biliaires, formés entre le pole canaliculaire des
hépatocytes, se réunissent en cholangioles qui sont collectés au niveau des espaces
portes par des conduits ou canaux interlobulaires. Ceux-ci vont former un arbre biliaire
intrahépatique, calqué sur la segmentation portale, compose de conduits segmentaires,
sectoriels puis hépatiques droit et gauche, et inclus dans une gaine fibreuse qui prend

le nom de plaque hilaire au niveau du hile.
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Les VBEH : La convergence biliaire supérieure entre les conduits (ancienne
nomenclature : canaux) hépatiques droit et gauche se fait dans le hile juste sous la
plaque hilaire et donne naissance a la voie biliaire principale composée du conduit
hépatique commun (longueur 3—-4 cm, calibre 5-6 mm) qui se poursuit au niveau de la
convergence biliaire inférieure par le conduit cholédoque (longueur 5 cm, calibre 4-5

mm), lequel se termine dans I’ampoule biliopancréatique de Vater.

La vésicule biliaire et le conduit cystique constituent la voie biliaire accessoire.
La vésicule mesure 8 a 10 cm de long et 3 a 4 cm de diametre. Elle est pleine a jeun et
se vide en périodes per prandiale et postprandiale. La vésicule comporte un fond, un
corps et un col en forme de siphon, qui se poursuit par le conduit cystique. Celui-ci,
muni de valvules, a un calibre d’1 ou 2mm. Avec le conduit hépatique, il constitue la

convergence biliaire inférieure, origine du conduit cholédoque.
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Figure 4: Anatomie des voies biliaires.
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[HI/PHYSIOPATHOLOGIE :

1.la cholécystite aigue lithiasique (CAL) :

L'obstruction est le principal mécanisme physiopathologique de cette maladie,
I’obstruction biliaire s'accompagne d'une réaction inflammatoire intense. Il parait que
cette obstruction due a un calcul entraine une augmentation pression intraluminale ;
compromettant ainsi I’apport sanguin et le drainage lymphatique, et conduit a une
inflammation aigué. Ce processus est médié, au moins en partie, par les

prostaglandines, en particulier les prostaglandines 12 et E2.[52] (voir figure 3)
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Figure 4: Physiopathologie de la cholécystite lithiasique[52]

L'infection ne précipite pas une cholécystite aigué, mais elle peut compliquer 20% a
50% des cas. Les études microbiologiques des patients atteints de cholécystite aigue
montrent que seulement 46% des patients présentent des cultures biliaires positives,

contre 22% de cultures négatives.

Une fois que l'infection est installée des complications graves peuvent avoir lieu
notamment la cholécystite gangréneuse, la cholécystite emphysémateuse, I’empyéme
vesiculaire, I’abceés pyogeéenique du foie, voire une bactériemie avec un état de choc

septique.[53]
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2.La cholécystite aigue alithiasique :

Dans 2% a 15% des cas, la cholécystite survient en I'absence de calculs biliaires,
bien que ¢a soit généralement en présence d'autres conditions predisposantes. Il s'agit
notamment de maladies graves telles que les traumatismes, les brdlures et la
septicemie, ainsi que I’infection par le virus de I'immunodéficience humaine (VIH),
I’immunosuppression, le diabete, la chirurgie non biliaire et I’accouchement. Ces
conditions peuvent aboutir a une ischémie dans la paroi de la vésicule biliaire ou a une
stase de la bile, ou les deux, entrainant ainsi une concentration de sels biliaires, une

inflammation et une nécrose de la paroi de la vésicule biliaire.

IV. DIAGNOSTIC POSITIF :
TDD : Cholécystite aigue lithiasique
1. Les signes fonctionnels :[54]

- Le maitre symptome est la colique hépatique, douleur intense siege au niveau
de I’Hypochondre droit ou I’épigastre d’apparition brutale, de durée prolongée
irradiant en hémi ceinture droite ou bretelle, vers le dos, I’épaule droite ou I’omoplate
en postprandiale ou de fagon nocturne parfois associée a des nausées et des

vomissements
2- Les signes généraux sont caractérisés par un syndrome infectieux :
e Fiévre a 38,5, frissons,
e Tachycardie,
eUne langue saburrale,
e Altération de I’état général (AEG), asthénie, anorexie

ePas d’ictéere.
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- Signes physiques :

La palpation peut retrouver une masse douloureuse sous-costale droite, une
defense ou simplement une sensibilité de I'nypochondre ou une douleur qui bloque
I’inspiration profonde (MURPHY positif)

2. Examens paracliniques :

2.1. Biologie :

Les examens biologiques montrent :

- Une hyperleucocytose modeérée a polynucléaires neutrophiles (PNN) a la NFS
- Une élévation de la protéine C réactive

- Une accélération de la vitesse de sédimentation (VS).

- Au bilan hépatique : transaminases, phosphatases alcalines (PAL), bilirubines
peuvent étre legérement augmentées au début, et reviennent a la normale 12 a 24

heures apres
2.2. Radiologie :
2.2.1. Radiographie de I’abdomen sans préparation (ASP) :

Il permet visualiser des éventuelles opacités calciques dans I’aire de projection
vesiculaire et peut parfois, mettre en évidence une occlusion du gréle associée a une

aérobilie dans le cadre de I’iléus biliaire
2.2.2. L’échographie abdominale :[55]

- Elle est I’examen de premiere intention pour le diagnostic de cholécystite aigué

lithiasique.
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- Elle permet un diagnostic positif dans plus de 90 % des cas[56] avec sensibilité
et spécificité diminuée chez les patients de réanimation, les patients non coopérants, et

ceux ayant des pathologies intriquées.
-Les signes échographiques en faveur de ce diagnostic sont : (figure 6)

e Présence d’une lithiase Vésiculaire (cholécystite lithiasique) : image

hyperéchogéne endoluminale, déclive, mobile, avec céne d’ombre postérieur

e Signe de Murphy échographique : douleur maximale et élective en regard de la

vésicule biliaire au passage de la sonde d’échographie

e Epaississement de la paroi vésiculaire > 4 mm

Figure 5: Echographie d*une cholécystite aigue lithiasique[57]
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2.2.3. TDM abdominale :

- La TDM ne présente pas d’avantage par rapport a I’échographie dans le

diagnostic positif de la cholécystite aigue lithiasique.

- Elle montre : (figure 6)

e Un épaississement de la vésicule biliaire > 4 mm et une infiltration de
la graisse périe vésiculaire.
e Une augmentation de taille de la vésicule a plus de 5 cm de petit axe ou

de 8 cm de grand axe.

e Les autres signes sont la présence de liquide péri vésiculaire, d’un
cedéme pariétal, d’air intraluminal, et ou d’une muqueuse irréguliére.

e Une hyperdensité du contenu vésiculaire.

- Elle est en revanche plus performante pour la recherche des complications,
dans le diagnostic des lithiases cholédociennes associées, ou dans le
diagnostic différentiel.

Figure 6: TDM abdominale d'un patient avec cholécystite aigue lithiasique[57]
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2.2.4. Autres examens :

- La Bili-IRM permet de détecter les microlithiases de trés petite taille (moins

de 3 mm de diamétre) ou enclavees dans I’ampoule de Vater

- L’écho-endoscopie peut objectiver la présence de calculs biliaires (et

vesiculaires), méme de tres petite taille[58]

V. LES COMPLICATIONS :

1. Cholécystite gangreneuse :

Fréquente surtout chez les patients diabétiques[59], associant ischémie et nécrose
hémorragique de la paroi veésiculaire. L’échographie peut retrouver un épanchement
péri vésiculaire, des membranes flottant dans la lumiére vésiculaire, du gaz dans la
paroi vésiculaire, des irrégularités marquées de la paroi vésiculaire. Le scanner peut
retrouver un rehaussement irrégulier et discontinu de la paroi vésiculaire, une

importante distension veésiculaire, ou un épanchement péri vésiculaire.[60]
2. Cholécystite emphysémateuse :

La cholécystite emphysémateuse est une forme severe causée par des bactéries
aerobies tel que Clostridium perfringens, Pseudomonas, Klebsiella et Escherichia coli
qui sont souvent observées chez les personnes agées et les diabétiques. Sa principale
complication est la perforation, I'échographie abdominale est utile dans le diagnostic.
Le scanner abdominale confirme la présence de gaz dans la paroi ou la lumiére de la

vésicule biliaire.
3. Abces péri vésiculaire ou sous hépatique
4. Péritonite biliaire primitive localisée ou généralisée (cholépéritoine) :
C’est I’evolution ultime d’une cholécystite gangréneuse ou emphysémateuse par

perforation.

45



5. Fistule bilio-biliaire ou syndrome de Mirizzi :[61]

C’est une complication rare dans laquelle un calcul dans le canal Kkystique
provoque une inflammation sévere et peut s'éroder dans le canal biliaire commun,
produisant une masse inflammatoire autour de la fistule cholécystocholédocale et

obstruant le canal biliaire commun.

6. Fistule bilio-digestive : cholécysto-duodénale et cholécysto-colique

VI/LES CRITERES DE GRAVITE DE LA CHOLECYSTITE
AIGUE(TOKYO GUIDELINES) :[62]

eGrade 1 (légere) : aucun des criteres ci-dessous

eGrade 2 (modérée) :

4 Elévation des GB > 18000/mm3
4+ Masse palpable hypochondre droit

4+ Cholécystite gangréneuse ou emphysémateuse, abces péri-vésiculaire ou

hépatique, peritonite biliaire localisée
4+ Durée > 72h

eGrade 3 (sévere) : présence dysfonction d’organe :

4+ Hémodynamique (Hypotension artérielle, Tachycardie...)

Neurologique (baisse de la conscience),

+

4+ Respiratoire (Polypnée, SpO2<90%)

4+ Rénale (oligurie, créatininémie>2mg/dl)
*

Hématologique (TP>1,5, Plaquettes <100 000)
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VI/TRAITEMENT ET PLACE DE L’ANTIBIOTHERAPIE DANS
LA CHOLECYSTITE AIGUE :

Le traitement de la cholécystite aigue comprend impérativement deux volets ; un

volet médical basé sur les mesures diététiques, les antalgiques, la rééquilibration hydro

électrolytique et I’antibiothérapie. Le volet chirurgical est basé sur la cholécystectomie

qui doit étre refroidie apres 48h d’antibiothérapie administrée en urgence.

1. Traitement médical :

1.1. Les soins généraux :

Hospitalisation du patient,

Repos au lit

Diete : éviter les repas copieux, riche en lipides

Voie veineuse périphérique (VVP)

Anti émétique voire sonde naso-gastrique si vomissements importants
Antalgique, Antispasmodique, Vessie de glace,

Apport hydro électrolytique

1.2. Antibiothérapie :

L antibiothérapie doit étre debutée des que le diagnostic de cholécystite aigué est

posé, elle est au départ probabiliste par un antibiotique actif sur les germes

fréeqguemment rencontres et a bonne diffusion biliaire qui doit étre administré de fagon

systématique a toutes les cholécystites aigués avant la prise en charge chirurgicale.
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1.2.1. Aspects bactériologiques de la cholécystite aigue :

- Tres peu sont les etudes qui s’intéressent a I’étude microbiologique de la bile en
cas de cholecystite aigue, dans ce chapitre on va se baser sur les résultats d’une etude

japonaise base sur les criteres des Tokyo Guidelines

- Les résultats de cette étude ont permis la mise en évidence des principales
bactéries retrouvées dans la bile des patients ayant bénéficié d’une cholécystectomie

pour cholécystite aigue. [63]

-Ces résultats sont classés en fonction du grade de gravité selon les Tokyo
guidelines

elLes principaux germes retrouvés: ce sont principalement les

microorganismes intestinaux qui ont été isolés notamment :[63]
v" Escherichia coli (E. coli) (39.4%),
v Klebsiella spp. (35.1%),
v" Streptococcus spp. (18.1%),
v" Enterococcus spp. (17.0%),
v" Enterobacter spp. (10.6%)
v" Pseudomonas aeruginosa (4.3%)
v" Clostridium spp. (13.8%)

v' Bacteroides spp. (3.2%)

48



Tableau IV:Répartition des germes biliaires en fonction du stade de gravite[63]

Toial Mild Mode rate P
r=9%) {(n=29 (n==65)
Gram-positive 33 14 4] 0LORT 1
bacteria (cases)
Srreprococcus spp. 17T 9
Enferococcus spp.. 16 4 12
Erre rocooe s LLa] {n (3}
faecalis
Enr e Fowowwiis (3 {1 (21
Rl T
Brapfyvlococos 3 z I
Spp.
MRSA 4] i1 (1}
Lacobacillus spp. 1 o I
Lenconostos spp. | 1] I
Gram-negative T 20 57
bacteria (cases)
E coli a7 ] 31
Elehsiella spp. i3 & 25
Kiebsieila {24) (3] (19
PRSI OO
Exre robac teF Spp. ¥} i T
Enrerobacrer (&) {2} (G}
eloacas
Cirrobacter spp. L} 0 &
Prendomonas 4 1 3
aeruginasa
Closrridim spp. 13 4 a
Bacre o ides spp. 3 1] 3
Oithers 15 1] L]
Antimicrobial 9918
resistance
Presence 52 16 6
Abenee 42 13 0
Palymicmbial 0EX3
isolation
Presence 38 11 x7
Absence 56 18 I8

e L e profil de résistance bactériologique aux antibiotiques :[63]

La méme éetude a conclu que E. coli (11,1%) a montré un faible taux de
résistance aux antibiotiques ; cependant, plusieurs autres micro-organismes ont montré
des taux plus éleves de resistance aux antimicrobiens, y compris Enterococcus faecalis
a erythromycine (50%), Enterococcus faecium a l'ampicilline (100%) et a la
lévofloxacine (100%), Klebsiella pneumoniae a l'ampicilline (83,3%), Enterobacter
cloacae a lI'ampicilline (50%) et a la céfazoline (50%), et Pseudomonas aeruginosa a

la minocycline (75%) et a la fosfomycine(75%).
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1.2.2. Les recommandations d’antibiothérapie en cas de cholécystite aigue :

e e choix de I’antibiotique doit se baser sur les regles suivantes :[64]

+ Le site infecté ou supposé infecté

+ La gravité du tableau clinique

+ Les bactéries fréquemment rencontrées dans ce site

+ Le caractere communautaire ou nosocomial de I’infection

e es antibiotiques a bonne diffusion biliaire :[62]

+ Ampicilline

* Pipéracilline +/- tazobactam
+ Ceftriaxone et cefdazidime
+ Ciprofloxacine

+ Clindamycine

el es recommandations d’antibiothérapie selon la Société francaise

d’anesthésie et de réanimation :[64]

50



Tableau V: Recommandations d'antibiothérapie en cas
de cholécystite aigue selon la SFAR

e a durée du traitement antibiotique :

- -Le traitement antibiotique doit étre administré en urgence des que le
diagnostic de la cholécystite aigue a été posé

- -La durée de traitement ne dépasse pas les 72h et vise a préparer le patient
pour le geste chirurgical (cholécystectomie)

- Le maintien du traitement antibiotique aprés la cholécystectomie n’est pas
nécessaire, a I’exception des formes sévéres ou des cholécystites aigués
lithiasiques chez des sujets a risque (Grade B).[65]
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2. Traitement chirurgical :

Le traitement chirurgical « la cholécystectomie » est le traitement curatif de la
cholécystite aigué lithiasique, car il permet la prise en charge en un temps de la cause :
la lithiase et de la conséquence I’infection, elle peut étre pratiqué par : voie

coelioscopique ou par laparotomie.

e a ceelioscopie: La cholécystectomie par ccelioscopie est devenue le traitement

de reférence de la prise en charge de la pathologie lithiasique vésiculaire a froid, elle
est largement utilisée dans le traitement des lithiases vesiculaires symptomatique non

compliquées[66]

el a laparotomie : La cholécystectomie est donc pratiquee le plus souvent par

laparotomie sous costale droite parfois une médiane sus ombilicale.
Cette cholécystectomie est pratiquée 48h a 72h du début de I’antibiothérapie.

VI/RECAPITULATIF :
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- Une antibiothérapie active sur les germes digestifs et a bonne diffusion biliaire doit

étre systematiquement administrée avant la prise en charge chirurgicale

I - Dans les formes simples: Amoxicilline/acide clavulanique 2g/6h pendant 72h est :

! nécessaire
- Les formes graves impliquent I’élargissement du spectre antibiotique
- Le maintien du traitement antibiotique n’a pas montré d’intérét en dehors des formes

I graves et compliquées
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Angiocholite aigue
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I/INTRODUCTION :

- -L’angiocholite aigue est une entité clinique causée par une infection
bactérienne de la bile et des voies biliaires, le plus frequemment secondaire a

une obstruction compléte ou partielle sur le systeme biliaire[67].

- -Le diagnostic est basé sur la clinique et sur les signes biologiques de
I’infection et de I’obstruction biliaire renforcés par les données de I’étude

radiologique de I’arbre biliaire.

- -C’est une pathologie grave dont la mortalité peut étre tres élevée en absence

du traitement qui se base en une grande partie sur I’antibiothérapie.

II/RAPPEL ANATOMIQUE : (voir chapitre précédant)

I1/PHYSIOPATHOLOGIE :[68]

Dans la majorité des cas I'angiocholite est la conséquence d'un obstacle complet
ou incomplet siégeant sur la voie biliaire principale (VBP), mais dans certains cas

beaucoup plus rares elle survient chez des malades ayant une VBP libre.
1) Les angiocholites avec obstacle de la VBP
Trois éléments interviennent dans leur développement :
= Un obstacle complet ou incomplet sur le VBP.
= La pénétration des germes pathogenes dans la VBP.

= Des facteurs favorisant la diffusion de l'infection canalaire.
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1.1) Lésion de la VBP

C'est l'obstruction compléte ou incompléte qui est d'elément pathogénique
primordial. La stase et la dilatation de la VBP ne sont que la conséquence de

I'obstruction et concourent au développement de I'infection.
1.2) Pénétration des germes dans la VBP

La multiplicité des voies proposees reflete leur intrication possible et la

méconnaissance du mécanisme exact.
> La voie canalaire ascendante :

Reste la plus communément admise, mais elle est discutée. Elle se fait par reflux
des germes entériques, ainsi la stase d'amont favorise leur multiplication. L'origine
intestinale des germes isolés est un argument incontestable en faveurs de cette

hypothese. Mais duodénum représente une objection envers cette théorie.
» La voie hematogene :

Il a été suggéré que, la voie portale suppose le passage de germes intestinaux
dans le sang portal et leur retour dans la bile apres épuration hépatique, mais ce mode

de penétration des germes parait donc trés discutable.
» Lavoie directe :

Ce mode d'infection de la voie biliaire est actuellement, moins rarement en cause.
Il est la conséquence d'un traumatisme infectant des voies biliaires, essentiellement les
manceuvres instrumentales endoscopiques, et tout acte chirurgical sur la sphére

hépatobiliaire.

> Les germes les plus fréguemment impliqués: La plupart dont d’origine
digestive : Escherichia coli, Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa, entérocoques et
Proteus. On retrouve en plus ou de fagon isolée des germes anaérobies : Bacteroides

fragilis et Clostridium perfringens.
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1.3) Diffusion de I'infection
Se fait par deux voies :

- Propagation locale de linfection biliaire directement responsable de la
formation d'abcés au niveau des parois des voies biliaires ou du parenchyme

hépatique.
- La diffusion generale du processus infectieux qui se fait par voie hématogene.

Cette diffusion hematogeéne est facilitée par I'hyperpression régnant dans la VBP

liée a I'existence de I'obstacle.

- Ainsi plusieurs travaux ont demontreé I'existence d'un reflux cholangio-veineux
des bacteries sur une VBP obstruée mise sous pression juste superieure a celle de la

sécrétion hépatobiliaire.

- Par ailleurs, quel que soit le mode de diffusion du processus infectieux, le
terrain joue un role favorisant. De ce fait, I'angiocholite évolue sur un mode plus grave
chez les malades immunodéprimes  (traitement par  corticoides et

immunosuppresseurs), et les sujets agés ou porteurs de tares multiples.
2) Les angiocholites a voie biliaire libre
Elles correspondent au reflux digestif dans les voies biliaires

- Il semble que le reflux isolé ne puisse entrainer qu'exceptionnellement des
angiocholites. 1l s'observe dans la plupart des cas opérés apres anastomose bilio-

digestive, le plus souvent cholédoco-duodénale.

- De plus l'exploration chirurgicale ou endoscopique des anastomoses bilio-
digestives cholédoco-duodénales a permis de constater la relative fréquence des débris

alimentaires stagnants dans la VBP.
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3) Les angiocholites au cours d'une infection siégeant en dehors de la VBP :
- Il s'agit d'un probléme encore mal élucide.

- Toutefois, en cas de cholécystite suppurée ou d'abcés intra hepatique primitif ou
évoluant dans le cadre d'une septicémie, les bilicultures per-opératoires, peuvent
montrer la présence d'une infection de la bile cholédocienne avec cholédoque normal.

L'hypothése d'un spasme Oddien réactionnel associé a pu étre envisageée.
IVIETIOLOGIES
Les étiologies de I’angiocholite sont multiples, on distingue :
1) La lithiase biliaire et ses complications
- La lithiase biliaire
- Le syndrome de MIRIZZI
- La lithiase biliaire intra hépatique
- Les fistules bilio- digestives spontanées
2) Causes malformatives :
- Dilatation kystique congénitale des voies biliaires
- Fibrose hépatique congeénitale
- Maladie de CAROLI
3) Les parasitoses
- Distomatose a Fasciola Hépatica ;
- Ascaris lumbricoides ;
- Kyste hydatique ;

-Distomatose a « clonochis sinensis »
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4) Angiocholite récurrente primitive
- La fievre typhoide
- La septicémie
5) Les causes cancéreuses :
-Cancer de la téte du pancreéas,
- Ampullome vatérien,
- Cancer du cholédoque, ou du canal hépatique commun
- Papillomatose des voies biliaires
6) Angiocholites iatrogéenes
- La cholangiographie par drain de KEHR
- La cholangiographie transpariétale :
- La cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE)
- Les sphinctérotomies et les anastomoses cholédoco- duodénales
V/DIAGNOSTIC POSITIF :
1/Présentation clinique :

-La fiévre et la douleur de I’hypochondre droit sont les symptémes les plus
courants, survenant chez plus de 80% des patients atteints de I’angiocholite aigué. Ils
portent le nom de la « triade de Charcot ».[69]

-Moins de 60% des patients présentent les trois symptdmes de la triade de
Charcot de fagon évolutive en 2 a3 jours et dans I’ordre suivant: douleur, fievre et
ictere.[70]
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-L’altération de I'état mental et I’installation du choc septique associés a la triade
de Charcot constituent la pentade de Reynold et sont observés chez les patients avec

une angiocholite sévére, patients immunodéprimes ou les personnes agees.

-L’angiocholite aigué peut evoluer vers une septicémie et une défaillance multi

systémique, necessitant une admission en unité de soins intensifs.

-La triade de symptomes de Charcot est fréquemment observée chez les patients
avec une angiocholite aigué mais ne sont pas suffisamment sensibles ou spécifiques

pour retenir un diagnostic définitif.

-La survenue de I’angiocholite a également un retentissement sur I’état général
du patient et qui se traduit par une altération du facies, tachycardie, tachypnée, nausée,

vomissement, et une oligurie avec des urines foncées dans les formes sévéres.[71]

-L’examen clinique est peu contributif, la palpation trouve une sensibilité de
I’hypochondre droit et peut noter parfois une hépatomégalie (HMG) modérée. Tres

rarement on peut palper une grosse vésicule.

-La présence d’une contracture localisée ou géneralisée traduit la participation

péritonéale.
2) Paraclinique :
2.1) Biologie :[72]

- Les examens biologiques doivent inclure une numération de formule
sanguine (NFS), CRP, un bilan métabolique avec la fonction rénale et

hépatique en plus du bilan de crase, taux de prothrombine et INR.

- La NFS retrouve une hyperleucocytose a prédominance polynucléaire
neutrophiles (PNN), parfois une leucopénie faisant craindre une forme

grave.
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- La CRP est généralement tres augmentée dépassant15mg/l ;

- Le bilan hépatique montre une cholestase ictérique avec une bilirubinémie
totale souvent tres augmentee (> 17 p mol/l) prédominant sur la bilirubine
conjuguee (> 12 p mol/l). Les PAL et les GGT sont élevés. Une cytolyse
hépatique nette (ASAT et ALAT) est en faveur d’une migration

lithiasique.

- Un taux de prothrombine abaissé (TP < 70 %) annonce une probable
insuffisance hépatocellulaire aigué débutante ou peut réveler une

hépatopathie sous-jacente.

- Les enzymes pancréatiques (amylasemie et lipasémie) peuvent étre

augmentees mais en genéral a moins de trois fois la normale.

- L’ionogramme sanguin détecte une éventuelle insuffisance rénale (IR)

souvent fonctionnelle avec des troubles hydroelectrolytiques.

- L’étude bactériologique est a ne pas oublier, d’ou la nécessité de la

réalisation d’hémocultures.
2.2) Radiologie :
La radiologie est primordiale dans I’étude morphologique des patients suspects
d’angiocholite aigue, elle permet :
e La détection ou la confirmation de I’obstruction biliaire
e Localiser I’obstacle et déterminer sa nature
a) ASP :

Elle a peu d’utilité dans le diagnostic, tout au plus peuvent-elles montrer des
opacites calciques dans la région vésiculaire, orientant vers I’origine lithiasique de

I’angiocholite. On note parfois un aspect d’ileus de I’intestin gréle.
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b) L’échographie abdominale :[69]

Le premier test d'imagerie qui devrait étre obtenu apres stabilisation du patient
gravement malade et initier des antibiotiques a large spectre est I’échographie
abdominale. Les résultats de I'échographie montrent souvent dilatation biliaire (peut
étre isolée intrahépatique ou a la fois intra et extra-hépatique en fonction du niveau
d'obstruction). Les lithiases du cholédoque et les boues de veésicule biliaire sont une
constatation courante dans I’angiocholite, mais la présence de calculs de la vésicule
biliaire a elle seule n'est pas suffisante pour retenir I’angiocholite. La

cholédocholithiase n'est visible a I’échographie que dans 30% des cas.

ca

Figure 7:Echographie abdominale montrant une dilatation du nal hépatique

commun [69]
¢) La Tomodensitométrie abdominale :[69]

La tomodensitométrie (TDM) documente la dilatation biliaire et méme la
localisation de I'obstruction, mais semblable a I'échographie, la TDM est souvent pas
efficace pour identifier la source de l'obstruction (stenose vs lithiase vs masse). La
tomodensitométrie n'est efficace que pour identifier les calculs du canal hépatique

commun dans 40% des cas.
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Figure 8:TDM abdominale montrant une dilatation de I'arbre biliaire

au niveau de la confluence portale.

d) Cholangio-IRM :[69]

La cholangio-IRM est le meilleur examen pour caracteriser les sténoses des voies
biliaires et I'étiologie sous-jacente. La cholangio-IRM est précis a environ 80% dans le
diagnostic de la cholédocholithiase avec des calculs supérieurs a 6mm. Pour les calculs
les plus petits, la cholangio-IRM n'est pas aussi précise, mais elle est toujours le
meilleur examen non invasif pour démontrer la localisation et la nature de la sténose
biliaire.

e) Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) :[73]

La cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) est un examen
invasif utilisant I'endoscopie et la fluoroscopie pour injecter un produit de contraste
matériel a travers lI'ampoule pour voir I'arbre biliaire (Figure 9). Bien qu'il comporte un
taux de complications allant jusqu'a 10%, son utilite reside dans sa capacité a
diagnostiquer et a traiter de nombreuses maladies de I'arbre biliaire. Pour les patients
présentant une obstruction maligne, la CPRE peut étre utilise pour fournir des

échantillons de tissus pour le diagnostic tout en décompressant également une
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obstruction, mais il ne met pas en scéne la maladie avec précision. De nombreuses
maladies bénignes, telles que la choledocholithiase, peut étre facilement traité par voie
endoscopique. La CPRE s’est également averée extrémement utile dans le diagnostic

et le traitement des complications de la chirurgie biliaire.

Figure 9: Montrant une image normale a la CPRE[73]

f) La cholangiographie trans-hépatique (CTH) :[73]

Les techniques de la radiologie interventionnelles peuvent étre utilisées pour
I’évaluation de I’anatomie biliaire. Similaire a la CPRE, la cholangiographie trans-

hépatique (CTH) est une procedure invasive visant a évaluer I’état des voies biliaires.

Une seringue traverse directement le foie pour avoir acces aux voies biliaires ce
qui permet I’introduction d’un catheter trans-hépatique. Cette technique est utile en
cas d’impossibilité ou échec de la CPRE. La CTH permet aussi la décompression de

I’obstruction biliaire par un stent.
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g) Echo-endoscopie :[73]

Malgré ses limites dans I’évaluation des pathologies biliaires et hépatique,

I’écho-endoscopie a une grande valeur pour I’évaluation de la partie distale du canal

hépatique commun et I’ampoule de Water. Elle a prouvé son efficacité notamment

dans la pathologie tumorale avec invasion des structures vasculaires. (Figure 10)

Figure 10: image endoscopique montrant un calcul au niveau de la VBP[73]

VI/GRAVITE DE

GUIDELINES)[74]

L’ANGIOCHOLITE AIGUE :

(TOKYO

Les critéres de gravité de I’angiocholite sont résumés dans les Tokyo Guidelines
(TG) 2013 qui ont été révisé en 2018. (Tableau VI)

Tableau VI: Critéres de sévérité de I'angiocholite selon les Tokyo Guidelines[74]

Grade

Critére

Sewuil

Grade 3 : Sévére
Au moins un critére

Grade 2 : Modérée
Au moins 2 criteres

Grade 1 : Légére
Aucun critére de 2 ou 3

Dysfonction cardiovasculaire

Dy sfonction neurologigue
Dysfonction respiratoire
Dysfonction rénale

Dysfonction héepatique
Dysfonction hématologi gue
Leucocytes

Figvre

Age

Bilirubinemie
Hypoalbuminémie

Dopamine = 5 pal ke, min ou
n"importe guelle dose de
noradrénaline

Trouble de la conscience
Pal2/s FiD2 < 300
Creatiningemie > 176 wmol/L ou
oligurie

INR= 1,5

Plaguettes < 100,000/ mm?

<4 GSfL ou=12GSL

= AP
=75 ans
B85 pmolSL
< 0,7 = LIN

Pa02 : Pression partielle d"oxygene ;

de la normale.

FilD2 : fraction inspiree en oxygene | IHR : International Hormalized Ratio ; LIN : Limite inferieure
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VII/ TRAITEMENT ET PLACE DE L’ANTIBIOTHERAPIE DANS
L’ANGIOCHOLITE AIGUE :

L’angiocholite aigué reste une maladie avec une mortalité importante, c’est une

extréme urgence qui n’autorise aucun retard dans la prise en charge.

Le traitement devrait inclure des antibiotiques et des mesures de soutien avec
décompression / drainage du systeme biliaire pour les cas ne repondant pas rapidement

a un traitement conservateur.[75]

Cette prise en charge doit se faire en étroite collaboration entre chirurgiens,

réanimateurs, radiologues et endoscopistes.
1) Mesures générales :
1.1) Traitement des perturbations métaboliques :
-1l vise a obtenir un équilibre nutritionnel et hydroélectrique satisfaisant.

- Le maintien d'une fonction rénale correcte repose sur la correction des
anomalies circulatoires et hydro électrolytiques, le recours a I'épuration extra-rénale

est parfois nécessaire.
1.2) Traitement des troubles de I’hémostase :

Il est important de penser a corriger les troubles de I’hémaostase, toujours majorés
par la cholestase, le traitement fait appel a la vitamine K1 administrée par voir
parentérale, et a I’apport de facteurs de la coagulation sous forme de plasma frais
congelé en cas de coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) avec un TP < 50%.

En cas de thrombopénie sévére, une transfusion de culots plaquettaires est souhaitable.
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1.3) Mesures de réanimation et traitement de I’état de choc :

Les signes de choc éventuel sont corrigés par perfusion intraveineuse de solutés
de remplissage vasculaire. Si les signes de choc persistent et lorsque la pression
veineuse centrale (PVC) s'éleve au-dessus de 15 cm d'eau témoigne d'une

incompeétence myocardique, il faut recourir aux drogues cardio et vasoactives.

2) Antibiothérapie :
2.1) Profil bactériologique de I’angiocholite aigue :[76, 77]

- Les bactéries les plus fréeguemment rencontrées dans I’angiocholite aigue

dérivent du microbiote gastro-intestinal.

- -Ce sont surtout des bactéries intestinales aérobies Gram négatif (52%) et des

entérococcies (25%).
- -Seulement 5% des bactéries sont des anaérobies.

- -Les etudes bactériologiques montrent une prédominance des entérocoques
(25%) ;

- -Suivie de E. coli un taux de 18% ;
- -Klebsiella vient apres avec un taux de 14%.
- -E.coli est responsable de la majorité des bactériémies

- Le tableau VII montre la répartition de I’ensemble des bactéries responsables
d’angiocholite aigue isolées au cours d’une étude du CHU de Munich en

Allemagne.
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Tableau VI1:Spectre bactérien des cas d'angiocholite aigue
dans une étude du CHU de Munich[77]

Table 44  Spectrum of pathogers in acute cholangits solated from blood and/for bile culture.

Pathogens Tatal Blood culture Bile culture Blood & bile culture
Cholangit s eplsodes 447 - - - - - - -
All pathosens 1088 ~ iy i BO6 745 &0 6%
Aerobe grampositive pathogens 461 43% BS 18% 355 i 21 5%
Enterococcus species 269 25% 34 13% 219 B1% 16 &%
Ampicillin susceptible Enterococcus 152 14% ¥4 | 14% 126 B3% 5 £ ]
species®
Enterococels faeciiim 106 10% 13 12% g2 % 1" 10%
Enterococcus species (without species 1 1% 0 0% 11 100% 1] {14
differentiation)

Staphylococcus species 97 9% 28 29% 1 68% kS %
Staphylococcis (coagulase negative) B5 B 23 ITh 59 69% 3 4%
Staphylococcus aureus 12 1% 5 44 7 58% i) i1
Streptococolus species T4 ™% 19 26% 53 Ti% 2 %
Streptococous species (viridans group) B 6% 15 3% 47 13% Z k71
Streptococcus spectes (beta-haemolytic ) 5 1A 1 i 4 BO% a i1
Streplococcus preumoniae 5 14 3 08 2 40% 1] (1.4
Other grampositive pathogens 11 % 4 19% 17 B1% 0o %
Aerobe Gramnegative pathogens 569 52% 133 13% 399 To% ir 7%
Enterobacteriaceae 482 44% 122 25% 325 &% i5 ™
Escherichia coli 195 1B% 72 iTh 104 53% 19 10%
Klebistella species 153 14% 12 1% 113 74% B 5%
Entercbacter species 56 5% 9 16% 44 79% 3 5%
Citrobacter species 42 44 4 10% a5 B3% 3 7%
Serratia species 12 1% 2 17% 10 B3% 0 o
Proteus speches 4 % 3 13% 19 9% 2 B
Monfermenters 68 6% 9 13% 57 Ba% 2 %
PepLidaimanas aerueinosa 47 4% 8 17% 17 79% 2 4%
Stenotrophomonas mal tophi lia 15 1% 0 0% 15 100% 0 11
Achromobacter species 1 0% 0 % 1 100% 1] %
Acinetabacter species 4 0% 1 5% 3 75% 0 .
Other Non-fermenters species 1 0% 0 (14 1 100% 1] {14
Other aerobe gramnegative pathogens 19 % 2 11% 17 B9% o {15
Anaerobe pathogens 58 5% 4 ™ 52 908 y i k' 4
Bacteroides species 51 5% 4 B% 45 BE% 2 445
Clostridium perfringens [} 1% 0 0% & 100% 0 o
Peptostreptococous anderobius 1 11 0 0% 1 100% 1] 1,4

- 1l a été décrit que les espéces Pseudomonas Aeruginosa et Enteroccocus

sont plus fréquents chez les patients porteurs d’endoprothéses biliaires.
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2.2) Le profil de résistance bactériologique aux antibiotiques :[78]

- Dans la méme étude précédente, E. coli et Klebsiella était résistantes aux
céphalosporines de troisieme genération et au ciprofloxacine avec une
sensibilité intermédiaire a I’amikacine et néetilmicine

- -Pseudomonas a une sensibilité intermédiaire aux agents sus Cités.

- -Tous ces organismes sont sensibles aux imipenemes.

- -Les entérocoques sont sensibles a la vancomycine et teicoplanine, avec

une sensibilité intermédiaire a I’ampicilline.

- Le tableau VIII résume le profil de sensibilité bactérienne, des germes

incrimines, aux antibiotiques.

Tableau VIII: Profil de sensibilité bactérienne aux antibiotiques

en cas d'angiocholite aigue.

Antibictic Bile cultune {% sensithve) Blopd culture (% sensitive )
E coll n=19 Klehgieilz n= 10} Prewdomornas n=2 Erferocnoous n= 19 E coll n=9
Amikacin TEQ 70 50 - 667
Cefotoime 5.7 1] - - X2z
Ticarcillin'Clavulanic ackd JEE 4 50 - 333
Cefoperasone Sulbactam 6.6 40 50 - 333
Ceftarid e 21.1 0 S0 - t.ir e |
Cientamic in 42 40 S0 - 333
Tetilmicin 895 70 50 - EE R
FiperacillinTazo hac tumn 5.7 S0 S0 - 555
Ciprofloxacin 14.3 20 S0 26.3 333
Ampicillin 157 20 - B4.2 22
Emipenem Ly (1] (L] - L]
Teico planin - - - 5 -
Wancomycin - - — 0.7 E=
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2.3) Le choix des antibiotiques :[79]

- Le choix des antibiotiques dépend de multiples facteurs, notamment la
fonction rénale du patient, sa fonction hépatique, les allergies

médicamenteuses, les comorbidités, et la severité de I’angiocholite.

- Il est primordial de faire la part entre les infections communautaires
impliquant genéralement un seul agent bactérien (E. coli, Klebsiella, ou
Enterococcus) et les infections nosocomiales impliquant des germes
multiples ou résistants (Pseudomonas, Staphylococcus Aureus résistants a la
Méticilline SARM)

- L’antibiothérapie empirique doit obligatoirement couvrir les germes Gram

négatif et les anaérobies.

- De fagon générale, pour les formes communautaires sans critere de gravité,
le schéma repose sur une céphalosporine de 3éme génération (céfotaxime
ou céftriaxone), associée a un anti-anaerobie en cas d’anastomose bilio-
digestive (Métronidazole).[74]

- Dans les formes graves d’emblée ou dans les formes associées aux soins
(incluant les prothéses biliaires)ou nosocomiales il faut préférer une
céphalosporine avec un spectre plus large (céfépime) ou Il association
pipéracilline + tazobactam, toutes deux associées a la vancomycine et a un
anti-anaérobie (Métronidazole) en cas d’anastomose bilio-digestive, si ces

derniers ne sont pas couverts.[80, 81]

- -Compte-tenu du taux de résistance eélevé, méme en cas d’atteinte
communautaire et du développement de réesistances, les fluoroquinolones ne

constituent pas une antibiothérapie probabiliste a recommander[80]
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Ces schémas nécessitent d’étre adaptés a I’écologie locale et aux
antécédents d’infection et de colonisation du patient (BLSE, entérocoque

résistant a la vancomycine -ERV, etc...)

L’antibiothérapie probabiliste doit étre secondairement adaptée aux
résultats des prélévements bactériologiques afin de réduire le risque

d’émergence d’organisme multi-résistant

Le tableau IX présente une synthése des différents schémas thérapeutiques

proposés par les sociétés savantes.
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Tableau IX: Antibiothérapie probabiliste de I’angiocholite, telle que proposée par les

Recommandations

différentes recommandations.[74]

SFAR (2004) [45]

IDSA (2010, en
cours de
révision)[44]

TG 2018 [39]

Communautaire

Sans critére de
gravite

Severite TG
grade 1
Cefazolin® ou
Cefotiam® ou
Cefuraxime” ou
Ceftriaxone ou
Céfotaxime

(+ métronidazole
si anastomose
bilio-digestive)
Cefmetazole®,
Cefoxitine®
Flomoxef?
Cefoperazone/
sulbactam
Ertapenéme
Ciprofloxacine ou
levoflaxacine ou
pazufloxacine ou
maxifloxacine

{+ Metronidazole
si anastomose
bilio-digestive )

Avec critére de gravité

Amoxicilline/acide
clavula-

nigue + gentamicine ou
nétilmicine
Ticarcilline/ acide
clavulanique

Pipéracilline + Metronidazole

Cefoxitime
Cefotaxime ou Cef-

triaxone + Metronidazole

5i signes de gravite :
association de
gentamicine ou
netilmicine

Severite TG grade 2

Ceftriaxone ou
Céfotaxime

Ou Cefepime

Ou Cefozopran

Ou Ceftazidime

(+ Métronidazole si
anastomaose
bilio-digestive)
Cefoperazone/
sublactam
Ertapenéme
Ciprofloxacine ou
levofloxacine ou
pazufloxacine ou
maxiflax acine

{+ métronidazole si
anastomaose
bilio-digestive)”

Présence d'une
anastomaose
bilio-digestive
Imipeneme/
Cilastatine
Meropeneme
Doripenéme
Piperacilline/
Tazobactam
Ciprofloxacine
Levofloxacine
Cefepime
En association
avec
metronidazole

Severite TG

grade 3

Piperacilline/

tazobactam

Cefepime ou

Ceftazidime ou

Cefozopran

{+métronidazole

51 anastomose

bilio-digestive)

Imipenéme/

cilastatine

Méropénéme

Do 4

Ertapenéme

Aztreonam (+
métronidazole si
anastomaose
bilio-digestive)
En association
AVeC
vancomycine

Aszociée au soins
ou nosocomiale
(dont post CPRE)

Piperacilline/
tazobactam
Imipénéme
Ceftazidime +
Metronidazole
En association
avec amikacine

Imipeneme/
Cilastatine
Meropeneme
Doripenéme
Piperacillinef
Tazobactam
Ciprofloxacine
Levofloxacine
Cefepime

En association
avec
metronidazole et
vancomycine

Piperacilline/
tazobactam
Cefepime ou
Ceftazidime ou
Cefozopran

{+ métronidazole
5 anastomose
bilio-digestive)
Imipenéme/
cilastatine
Méropénéme
Doripenéme
Ertapenéme
Aztreonam (+
meétronidazole =i
anastomose
bilio-digestive)
En association
avec
vancomycine

IDSA 1 Infectious Diseases Society of America ; SRR : Societé Francaise d'Anestheésie et de Reanimation ; IDSA : TG 2018 : Tokyo

Guidelines 2018, Se rapporter au Tableau 3 pour les critéres de gravité.

2 En fonction de 1"acologie locale (< 20 % de résistance).
5 Uniquement pour les patients allergiques aux beta-lactamines ou aprés antibiogramme.
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2.4) La durée du traitement :

La durée du traitement reste toujours sujette de debat.

Les TG 2018 recommandent une durée de 4 a 7 jours apres contrble de la

source d’infection ; sauf pour les entérocoques et les streptocoques, ou la
durée recommandée est de 2 semaines, en raison du risque d’endocardite.
[80]

Cependant, la société de pathologie infectieuses en langue francaise
(SPILF) a proposé de réduire la durée de I’antibiothérapie a 3 jours, y
compris en cas de bactériemie (a I’exception toutefois des cholangites

sclérosantes primitives et des transplantés hépatiques).[82]

En résumé, une antibiothérapie probabiliste doit étre débutée en urgence
aprés le prélevement des hémocultures et consiste en une bétalactamine
active sur les entérobactéries, les bactéries anaérobies ne devant
probablement étre ciblées qu’en cas d’anastomose bilio-digestive et les
entérocoques uniquement en cas de contexte nosocomial, de critére de
severité ou d’immunodépression. Une durée de 5 jours aprés drainage

semble suffisante.[74]

3) Prise en charge de I’obstruction biliaire :

En raison de la grande pression dans les voies biliaires, la sécrétion biliaire
des antibiotiques est entravée, la prochaine étape alors est le drainage des

voies biliaires

Ce drainage peut étre realisé par voie endoscopique ou par voie chirurgicale
(devenue exceptionnelle). Il est essentiel pour éviter le choc septique, le
deces, les complications a type d’abces hepatiques, et pour optimiser

I’action des antibiotiques.
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3.1) Traitement endoscopique :

la méthode actuelle de référence est le drainage biliaire trans-papillaire au
décours d’une CPRE, soit par pose de stent dans les voies biliaires, soit par drainage
naso-biliaire, I’efficacité des deux étant similaires en terme de succes clinique et
endoscopique, d’effets secondaires et de risque de nouvelle intervention[83].
L’association a la CPRE d’une sphinctérotomie endoscopique pour réduire la survenue
de pancréatite aigué post CPRE ne doit pas étre systématique car ce bénéfice reste
débattu et la sphinctérotomie est compliquée dans 4 a 8 % des cas d’hémorragie
parfois severe[84].

En cas d’échec, on propose généralement un drainage percutané trans-hépatique
ou bien par écho-endoscopie (EE).

3.2) Le drainage chirurgical :

Le drainage chirurgical est réalisé en cas d’échec ou de contre-indication du
drainage endoscopique. Il est devenu exceptionnelle actuellement compte tenu de sa
grande morbi-mortalité de 20% a 60%.[85]

Il peut étre réalisé par laparotomie sous costale droite ou par ccelioscopie.
3.3) Délai du traitement endoscopique :

Le délai du traitement endoscopique dépend de la sévérité de I’angiocholite, cette
stratification a été élucidé par les Tokyo Guidelines 2018 comme suit :[74]

e Pour les grades I, il n’est envisagé qu’en cas d’eéchec du traitement
antibiotique

e Pour les grades 2, il est recommandé précocement

e Pour les grades 3, il est recommandé en urgence, sans plus de précision sur les
delais (en genéral dans la littérature un drainage en urgence est réalise les
12—24 premieres heures, précoce dans les 48 premieres heures).
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4. Le traitement étiologique :

Le drainage biliaire permet de passer la phase aigué, le traitement étiologique

sera discuté apres en fonction de la cause.

VIII/ RECAPITULATIF :

- L’initiation rapide d’une antibiothérapie a large spectre et a bonne diffusion biliaire avec '
: un drainage précoce de I’obstruction sont les principaux points du traitement ; :
I - Le traitement des formes peu grave est base sur I’association d’un C3G avec un nitro- |
| imidazolé ; |
- Ladurée du traitement est de 7jours en moyenne :
- La suspicion des entérocoques et des streptocoques nécessite le prolongement de la :

I durée de I’antibiothérapie et I’élargissement du spectre antibiotique |
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I/ INTRODUCTION :

- L’abces hépatique (AH) peut étre défini comme une cavité suppurée en
rapport avec I’invasion et la multiplication de micro-organismes aux depens

du tissu hépatique sain ou pathologique [86].

- lls peuvent étre d’origine bactérienne, parasitaire ou plus rarement

fongique.

- L’abces hépatique est une infection rare dont I’incidence est en
augmentation du fait de la fréquence importante des néoplasies
hépatobiliaires, de I’augmentation des terrains d’immunodépression, du
développement des techniques radiologiques, endoscopiques et

chirurgicales complexes et de la transplantation hépatique [87]

- Le diagnostic repose sur I’imagerie et la ponction radioguidée, et le
traitement est basé sur une antibiothérapie parentérale associée a un
drainage radioguidé, mais le recours a la chirurgie peut s’avérer nécessaire

dans certains cas.

- La morbidité et la mortalité sont élevées, et le pronostic dépend a la fois de
la rapidité du diagnostic et de prise en charge, du germe incriming, et du

terrain du patient.

- Vu notre intérét a I’implication de I’antibiothérapie dans la prise en charge
des abces hepatique, ce chapitre se limitera a I’étude des abces hépatique

non parasitaire (& pyogenes).
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11/ RAPPEL ANATOMIQUE DU FOIE :

- Le Foie est I'organe le plus volumineux de I'organisme humain. Il appartient

au systéme digestif et assure des fonctions nombreuses, vitales a I'organisme.

- Il est situé dans la partie supérieure droite de l'abdomen : cet organe est

partiellement protége par les cotes.

- Le foie est sépare des poumons et du cceur par le diaphragme. Il est localisé a

droite de I'estomac, au-dessus du duodénum et de I'angle colique droit.
1. Lobes et segments :

- Le foie se divise en quatre lobes inégaux déterminés par la subdivision de la
veine porte et ses branches ; le lobe hépatique droit est le plus volumineux, le
lobe hépatique gauche est la partie la plus étroite de I'organe. Entre ces deux
lobes majeurs, on distingue le lobe carré et le lobe caudé. La vésicule biliaire

est attachée au foie a la limite du lobe carré et du lobe hépatique droit.

- Le lobe carreé et le lobe caudé sont séparés par un sillon appelé le hile du foie.
C'est au niveau du hile que la veine porte et I'artere hépatique pénétrent dans le

foie, et que passent des canaux biliaires majeurs.

- Chaque lobe du foie est divisé en segments ; on compte 8 segments en tout.
Ces divisions anatomiques sont importantes pour les interventions
chirurgicales : lorsqu'une partie du foie est endommageée et doit étre extraite, la

résection suit souvent ces contours anatomiques.
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2. Vascularisation :

-Le foie est un des organes les plus densément vascularises du corps humain. Il
contient plus de 10% du volume sanguin total du corps, et il est traversé par 1,4 litre de

sang en moyenne a chaque minute (pour un adulte).

-Le foie recoit le sang de deux vaisseaux majeurs : l'artére hépatique et la veine
porte. En pénétrant dans le foie, ces vaisseaux se divisent jusqu'a former un tres dense

réseau de vaisseaux extrémement fins.

-Le sang de l'artere hepatique apporte essentiellement I'oxygéne nécessaire aux
cellules du foie. Selon les personnes, I'anatomie varie. Le foie peut posséder une a trois

arteres :
« L'artére hépatique moyenne, qui nait du tronc cceliaque,
« L'artére hépatique droite, qui nait de I'artere mésentérique supérieure,

« L'artére hépatique gauche, qui nait de l'artere gastrique gauche.

Vaine sus-hépatique

Veine sus-hipalique
% iy gauche

sagitale (dans la
grande scissure)

Veine sus-hépaligue
drgife

Canal hépatique
gauvche

Canal latéral draoat

Canal hépatique

Canal paramédian drait

droit
Ligament rond
prolongeant

le récessus de Rex

Vesicule

i FOIE DROIT - Fuﬁnnﬂtns 1

LOBE DROIT LOBE GAUCHE

Figure 11: La segmentation hépatique[88]
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111/ PHYSIOPATHOLOGIE :

- Les mécanismes de formation d’AH sont souvent intriqués. La compréhension
de ces mécanismes est essentielle pour orienter la recherche de la porte d’entrée et/ou
de I’étiologie sous-jacente. Un AH dont la cause n’a pas pu étre identifiée est dit «
cryptogénique ».

- Le foie est regulierement exposé a des charges bactériennes veineuses portales
qu’il essaie de vaincre dans les situations physiologiques. Le développement d'un
abceés hépatique se produit lorsqu'un inoculum de bactéries, quelle que soit la voie
d’exposition, dépasse la capacité du foie a le nettoyer. Il en résulte une invasion
tissulaire, des neutrophiles, infiltration et formation d'un abcés organisé.[89]

- Ainsi, la physiopathologie de la formation de I’AH varie selon I’origine :

eOrigine biliaire (40 a 60%) : Secondaires a une obstruction biliaire ou par
contiguité avec un foyer infectieux ou une nécrose ischémique des voies biliaires, ces
abcés sont les plus fréequents. [90]. La pathologie favorisante peut étre bénigne
(complication d’une lithiase biliaire, angiocholite, immunologique, ischémique ou post
radique...) ou maligne (ampullome, cholangiocarcinome, adénocarcinome de la téte du
pancréas, métastase ou tumeur hépatique comprimant les voies biliaires), comme il
peut étre secondaire a une procédure interventionnelle (CPRE, mise en place de
prothese biliaire, chirurgie hépatique ou des organes avoisinants...). [91]

Ces abcés sont souvent multiples, de petite taille et pluri microbiens
(entérobactéries, anaérobies, streptocoques du groupe D).

eOrigine portale (20 a 25%) : Secondaires a une bactériémie a point de départ
portal, par translocation bactérienne digestive a partir d’un foyer infectieux ou d’une
porte d’entrée intra-abdominale, ils peuvent étre la consequence indirecte d’une lésion
digestive (Appendicectomie, diverticulite, MICI, cancer colique, ou gastrique). Ces
abcés sont fréeqguemment pluri  microbiens (entérobactéries, anaérobies, et
streptocoques notamment du complexe Milleri).[90]
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Origine artérielle (hématogene) (10%) : Secondaire a une bactériémie a partir
d’un foyer infectieux extra-digestif (dentaire, ORL, pulmonaire, urinaire,
gynécologique ou endocardite infectieuse), ou a une thrombophlébite
septique.

Abceés par contiguité (1 a 5%) : Ils surviennent par contiguité d’un foyer
infectieux voisin du foie par perforation focale de la capsule de Glisson.
Abces d’inoculation (1 a 3%) : Ils peuvent étre secondaires a un traumatisme
ouvert ou fermé du foie, ou a un geste de radiologie interventionnelle.

Abceés cryogénique (10 a 20%) : lorsqu’aucune étiologie n’est retrouvée,
I’abcés est dit cryogenique.

IV/ DIAGNOSTIC :

-Le diagnostic de I’abcés hépatique repose sur un faisceau d’arguments
cliniques, biologiques, et radiologiques en plus du terrain sous-jacent du
patient

1. Arguments cliniques :

1.1. Terrain du patient :[92]

- Le terrain du patient doit étre précisé: I’age, le sexe, et comorbidités
notamment un terrain d’immunodépression (diabéte, corticothérapie, usage
d’immunosuppresseurs)

Toxicomanie et usage de drogues par voie intraveineuse
L’ existence d’une néoplasie digestive

La réalisation récente d’une chirurgie abdominale ou d’un geste invasif sur
les voies biliaires

L’origine géographique, la notion de voyages en zone tropicale (risque
d’amoebose hépatique)

Un éventuel contact avec des animaux (chiens, ruminants domestiques, etc.).
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1.2. Signes fonctionnels :

Fievre : presque constante, 39-39,5°C ; associée a des frissons et une altération

de I’état général

Douleur a type de pesanteur localisée au niveau de I’hypochondre droit ou de
I’épigastre majorée par I’inspiration profonde et irradiant en bretelle vers

I’épaule droite

Nausee, vomissements, troubles du transit digestif

-Dyspnée en cas d’épanchement pleural par contiguite.
1.3. Les signes physiques :[92]

L’examen physique doit chercher systématiquement des signes de sepsis

séveres ou de choc septique.

-La palpation abdominale cherche une sensibilité de I’hypochondre droit, une

hépatomeégalie ou une masse de I’HCD ou de I’epigastre

-L’examen physique doit chercher également des signes de retentissement

local :

e Ictere en cas de compression des voies biliaires pouvant mimer un tableau

d’angiocholite

e Tableau de pleuro-pneumopathie ou syndrome pleural en cas

d’épanchement pleural droit associé

- -Plus rarement I’abces hépatique peut étre révélé par une complication

locale inaugurale :
e Fistulisation cutanée
e Rupture dans la plevre ou dans le péritoine realisant un tableau d’abdomen

aigu chirurgical
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. Les arguments biologiques :

2.1. Biologie sanguine :

Un syndrome inflammatoire biologique est habituellement present : CRP et

VS élevées

Une cytolyse hépatique modérée, variable et inconstante : ASAT et ALAT

élevees
Une cholestase anictérique ou ictérique.

Une hypo albuminémie, une baisse du taux de Prothrombine et une élévation

de la bilirubine peuvent étre présents et sont de mauvais pronostic.

Une élévation de la procalcitonine est fréquente mais sans orientation

étiologique et sans corrélation étiologique ce qui en limite I’interét.

2.2. Microbiologie :

- La reéalisation des hémocultures aérobie et anaerobie doit étre systématique
car elle permet I’identification du germe incrimineé dans plus de 50% des
cas.[93]

En cas de contexte evocateur (voyage en zone tropicale), une sérologie

amibienne peut étre réalisée

Une sérologie d’hydatidose doit étre réalisée si contact avec les chiens avec
images iconographiques suspecte. En cas de positivite, la ponction de I’abces
est contre-indiquee du fait d’un risque de réaction anaphylactique et de

dissémination péritonéale.
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3. Les arguments radiologiques :

Le diagnostic d’AH repose sur I’imagerie, permettant de faire le diagnostic dans
plus de 90 % des cas. Elle oriente également la recherche de la porte d’entree et dresse

le bilan des complications.[94]
3.1. Radiographie thoracique :[87]

Une ascension de la coupole diaphragmatique droite ou un épanchement pleural

droit peuvent étre observes.
3.2. Echographie abdominale :[95]
On distingue deux phases :

ePhase pré-suppurée : les abces hépatiques en phase pré-suppuree se présentent
sous la forme de nodule ou masse intra-hépatique, de petite ou grande taille, unique ou

multiples, a centre hypo ou anechogene hétérogene, aspécifiques.

ePhase suppurée : une coque a paroi irreguliere et hétérogene, plus ou moins
épaisse, donnant un aspect en cocarde, est visible. Des cloisons et de fins échos
flottants correspondant a des debris nécrotiques peuvent se voir a I’intérieur de I’abces.
(Figurel3)

La réalisation d’une étude Doppler est utile pour rechercher des thromboses des
structures vasculaires adjacentes. L’échographie peut ne pas étre contributive en cas de
localisation difficile d’acces comme au niveau du dome du lobe hépatique droit.
L’échographie avec produit de contraste pourrait permettre d’augmenter la sensibilité

de I’examen.
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Figure 12: Coupe échographique hépatique axiale. Deux masses hypoéchogenes

hétérogenes avec sédiment hyperéchogéne, correspondant a deux abces hépatiques. [95]

3.3. Tomodensitométrie abdominale injectee :

- La sensibilité du scanner est superieure a celle de I’échographie, avoisinant
100%.[91]

- L’abcés se présente sous la forme d’une image hypodense hétérogene,
avasculaire, cloisonnée, mal limitée, avec un rehaussement périphérique en
cocarde apres injection de produit de contraste évocateur du diagnostic

d’abces, mais inconstant. (Figure 14, B)

- Une pyléphlébite (thrombophlébite septique) associée doit étre recherchée

au temps veineux. (Figure 14, C)

- La présence d’air au sein de la lésion semble spécifique du diagnostic
d’abceés hépatique

- Ces aspects ne sont toutefois pas pathognomoniques de I’abcés hépatique.

- La TDM thoraco-abdomino-pelvienne injectée peut aussi permettre de
rechercher une éventuelle porte d’entrée (tumeur digestive visible,

diverticulose, appendicite, etc.), d’autres abcés profonds ou un

épanchement pleural par contiguite.
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Figure 13: Aspects scanographiques de I'abces hépatique

B : Coupe tomodensitométrique. Abceés hépatique nécrotique dans le segment VIII : masse hétérogéne
contenant de I’air et de la nécrose liquidienne hypodense, entourée d’une coque se rehaussant apres
injection de produit de contraste.

C : Coupe tomodensitométrique. Abces hépatique de foie droit avec hypodensité linéaire de contact,
traduisant la présence d’une pyléphlébite sus-hépatique droite (fleche).

3.4. Imagerie par Résonnance Magnetique (IRM) :

- Rarement nécessaire, montre une image a centre liquidien hypo-intense en
séquence T1 et trés hyper-intense en séquence T2, entourée d’une paroi
hypo-intense T1 et modérément hyper-intense T2.

- La paroi de I’abcés se rehausse précocement au temps artériel, ce
rehaussement persistant au temps tardif[96].

- L’IRM en séquence de diffusion peut permettre de distinguer un abces
hépatique d’une formation non infectieuse, notamment d’une tumeur
nécrosée, les abces hépatiques étant associés a une restriction de diffusion
centrale[97].

3.5. Autres techniques radiologiques :

Selon I’étiologie suspectée, et les données bactériologiques, la recherche d’une
porte d’entrée doit étre réalisée :

e Bucco-dentaire : Radio panoramique dentaire
e Obstacle biliaire : Bili-IRM ou Cholangiographie

e Atteinte valvulaire cardiaque : Echocardiographie...
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V/ TRAITEMENT ET PLACE DE L’ANTIBIOTHERAPIE DANS
LA PRISE EN CHARGE DE L’ABCES HEPATIQUE :

La prise en charge de I’abcés hépatique doit prendre en compte le traitement de
I’abces et le traitement étiologique, car la cause peut constituer une pathologie ayant sa
propre gravite.

Cette approche thérapeutique comprend des mesures de réanimation, une
antibiothérapie bien adaptée et le drainage de I’abcés qui a bénéficié du
développement des techniques de la radiologie interventionnelle qui a permis de
réduire la place de la chirurgie.

En revanche, la chirurgie garde tout son interét dans le traitement étiologique.
1. Mesures de réanimation :

Tous les patients doivent bénéficier de mesures de réanimation non specifiques :

-Correction des troubles hydro éelectrolytique ;

-Antalgiques par voie intraveineuse ;

-Insulinothérapie chez les patients diabétiques déséquilibres ;

-En cas de sepsis severe ou de choc septique, le recours aux drogues vasoactives

peut étre nécessaire.
2. Place de I’antibiothérapie dans la prise en charge de I’abceés
hépatique a pyogeéne :
2.1. Microbiologie de I’abceés hépatique :

- L’isolement des germes peut se faire a partir du pus de I’abces, par les

hémocultures systématiques et repétées ou par prélevement de bile.[98]

86



- Le caractére mono- ou pluri microbien de I’abces hépatique permet d’orienter le
diagnostic étiologique, les abces monomicrobiens (60 %) résultant plutdét d’une
infection d’origine hématogene, alors que les abces pluri microbiens (40 %) sont

associés a une cause locale (digestive ou par inoculation).[92]

-Aucun germe n’est identifié dans 5 a 10 % des cas du fait d’un défaut de
sensibilité des hémocultures, d’une infection décapitée par une antibiothérapie, d’une
déegradation de I’échantillon par défaut de transport ou de conservation, ou d’un germe

atypique (mycobactérie par exemple) ou de pousse lente.[92]

-Les germes les plus freqguemment mis en évidence sont les bacilles Gram négatif
(40 a 60 %) et les bactéries anaérobies (40 a 50 %). Certains terrains favorisants

peuvent expliquer des abces a des germes inhabituels.
- Les mycobacteéries sont exceptionnellement retrouvées.

- Les agents fongiques sont surtout retrouveés chez les patients immunodéprimes

et sont responsables d’abcés multiples.[99]

-Les germes des abces hépatiques bacteriens peuvent étre divisés en quatre

groupes principaux :
2.1.1. Les abceés hépatiques bactériens :
2.1.1.1. Bactéries aérobies a Gram négatif (40 a 60 %) :

- Ce groupe est domine par les Entérobactéries comme : E. coli, Proteus
spp., Klebsiella spp., Pseudomonas spp., Citrobacter spp., Enterobacter

spp., Morganella spp., Serratia spp.

- Ces Dbactéries présentent un risque accru de production de

céphalosporinases lors de I’exposition a une céphalosporine.

- Plus rarement, Haemophilus spp., Yersinia spp., Salmonella spp. peuvent

étre impliquées
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- Les abces hépatiques a Pseudomonas aeruginosa sont rares et surviennent
surtout dans un contexte d’infection liée aux soins ou de comorbidités
hépatobiliaires.[100]

- L’épidémiologie bactérienne a eté marquée par I’invasion de nouvelles
souches hypervirulentes de K. Pneumoniae, Ces clones invasifs peuvent
toucher des adultes sains sans comorbidité. Ces abces sont souvent
d’origine cryogenique.[101]

2.1.1.2. Bactéries anaérobies (35 a 45 %) :[102]
- Ces bactéries proviennent surtout de la flore digestive, gynécologique ou orale.

- Les plus fréquemment isolées sont les streptocoques anaérobies : Bacteroides
spp., Clostridium spp., Fusobacterium spp., Peptostreptococcus spp., et autres
streptocoques anaérobies mixtes.

-Les abces hépatiques a anaérobies peuvent étre secondaires a une infection intra-
abdominale, a une inoculation traumatique, ou étre d’origine hématogene.

- Ces abcés a germes gazogenes comme Clostridium perfringens sont associés a
un mauvais pronostic.

2.1.1.3. Bactéries aérobies a Gram positif (10 a 20 %) :

- Ce groupe comprend Staphylococcus aureus, Enterococcus spp., les
streptocoques du groupe D (Streptococcus gallolyticus, Streptococcus pasteurianus,
etc.), les streptocoques non groupables ou viridans de la flore buccale, les
streptocoques du complexe milleri (Streptococcus constellatus, Streptococcus
anginosus, Streptococcus intermedius), Streptococcus pneumoniae, et Listeria
monocytogenes.

- Les abces hépatiques a S. aureus méticilline-résistant (SARM) représentent 7 %
des cas d’abces hépatiques et surviennent dans un contexte nosocomial ou par voie
hématogéne dans un contexte d’endocardite infectieuse ou de thrombophlébite
septique.[103]
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2.1.1.4. Bactéries particuliéres :

eBrucelles : L abces hépatique a Brucella ou brucellome hépatique est rare (1 a
7 % des brucelloses, environ 60 cas rapportés dans la littérature), et se voit surtout

dans la phase chronique de la maladie.[104, 105]

e Actinomycetes : elles forment un abces d’aspect pseudo-tumoral, et doivent
faire rechercher une porte d’entrée dentaire ou digestive.[106]. L’abces dans ce cas est
dd a un bacille anaérobie a Gram positif irrégulier, plus ou moins ramifié et
filamenteux, du genre Actinomyces, dont Actinomyces israeli est I’espéce la plus

fréquente.[92]

eCoxiella burnetti : il s’agit d’une une bactérie a développement intracellulaire
obligatoire a Gram négatif responsable d’une anthropozoonose (la fievre de Query). La
présence d’abcés hépatiques est possible mais exceptionnelle avec un seul cas décrit
dans la littérature[107]

2.1.2. Les abces hépatiques a Mycobactéries :

- Les mycobactéries, surtout Mycobacterium tuberculosis, peuvent causer des
AH dans le cadre de tuberculoses disseminées, quel que soit le statut immunitaire du
patient, mais elle se voit de fagon plus fréquente chez les patients

immunodéprimés.[108]

-La tuberculose miliaire hépatique, isolée ou associée a une atteinte pulmonaire
commune (10-15 % des tuberculoses pulmonaires) ou extra-pulmonaire, survient par

dissemination hématogéne artérielle[109].

-Ce diagnostic doit étre évoqué en cas d’abcés hépatique de ponction stérile en
bactériologie standard, et ne répondant pas au traitement antibiotique conventionnel et

antiamibien.
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2.1.3. Les abces hépatiques d’origine fongique :

- Les abcés fongiques hépatiques sont extrémement rares. Ce sont des abces
multiples ou une miliaire au cours d’une fongémie. Les champignons
impliques peuvent étre des levures (Candida surtout, Cryptococcus), des
filamenteux (Aspergillus, mucorales type mucormycose, Entomophtorales

comme la basidiobolomycose), ou des dimorphiques (Histoplasma).

- Ce sont des affections opportunistes, touchant des patients présentant une
immunodepression severe, acquise ou congenitale (granulomatose

septique chronique).[109]
2.2. La place de I’antibiothérapie :
2.2.1. Les regles de choix de I’antibiothérapie :

- L’antibiothérapie doit &tre débutée en urgence aprés le prélevement des
hémocultures et avant ponction ou drainage de I’abces hépatique, du fait

du risque de décharge septique lors et au décours du geste.

- Cette antibiothérapie doit avoir une action bactéricide avec une bonne

diffusion dans le parenchyme hépatique et les voies biliaires

- I’antibiothérapie empirique doit inclure un antibiotique actif contre

entérobacteéries, les streptocoques et les germes anaérobies.

- -L’abcés étant une collection entourée d’une coque épaisse et contenant du
pus nécrotique épais, il représente une barriere a la diffusion optimale des
antibiotiques. Cela justifie la nécessité d’une antibiothérapie intraveineuse

a des posologies élevées et pour une durée suffisante.

- Si le profil épidémiologique est compatible, il faut prendre en compte

Entamoeba histolytica.
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2.2.2. Les antibiotiques a utiliser :[45, 86, 87, 110-112]

e L’antibiothérapie  probabiliste en cas d’abcés  hépatique
communautaire : elle doit associer une céphalosporine de 3éme génération

(C3G) par voie intraveineuse a un nitro-imidazolé :
Ceftriaxone (1a2g/24h) + Métronidazole (500mg/8h)

e En cas de sepsis sévere: I’antibiothérapie doit couvrir également les

entérocoques, ce qui nécessite I’adjonction d’un aminoside :

Ceftriaxone (1a2g/24h) + Métronidazole (500mg/8h) + Amikacine
(15a30mg/kg/24h)

e En cas d’allergie aux bétalactamines : La C3G peut étre remplacée par une

fluoroquinolone : Ciprofloxacine (400mg/8h) ou Ofloxacine

e En cas de suspicion d’abcés hepatique d’origine nosocomiale :
bétalactamine a large spectre (Pipéracilline-tazobactam 4g/6h) pour couvrir
Pseudomonas aeruginosa ou un carbapenéeme (Vancomycine 30-40mg/24h)

si suspicion de staphylococcus aureus résistant a la Méticilline (SARM)
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Tableau IX: Antibiothérapie probabiliste de I'abces hépatique a pyogenes[86]

Cephalosporine de troisieme genération (C3G)

injectable + métronidazole

Puis exemples de traitement anti-infectieux de premiére intention
selon le micro-organisme

Entérobactéries type C3G ceftriaxone i.v

Escherichia coli ou Kilebsiella

prneumaoniae

Entérobactéries du groupe 3 C4G cefepime iv
(Emterobacter, Serratia,
Meorganella, etc.)

Psendomonas aeruginosa Pipéracilline-tazobactam ou
ceftazidime i.v., en bithérapie
initiale avec ciprofloxacine ou
tobramycine

Streptocogues oraux, Amoxicilline ou C3G iv.
groupe D, complexe milleri

Entérocoques Amoxicilline i.w
Staphylococcus aureus SAMS : pénicilline M v

SARM : glycopeptide i.v.

i.v. : intraveineux.

2.2.3. La durée du traitement antibiotique :
- Ladurée du traitement probabiliste dépend des résultats bactériologiques

- Une fois les résultats bactériologiques sont disponibles, I’antibiothérapie doit

étre adaptée a I’antibiogramme

- La durée du traitement parentérale n’est pas tres codifiee, et depend de la

biodisponibilité par voie orale des antibiotiques utilisés

- En pratique le traitement par voie parentérale est maintenu pendant 1 a 2

semaines

- La durée totale du traitement est de 4 a 6semaines en fonction de I’évolution

clinique
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2.2.4. Antibiothérapie dans le cas des germes spécifiques :

e En cas de brucellome hépatique : le traitement est base sur I’association
Doxycycline 200 mg/24h + Rifampicine 900 a 1200 mg/24h per os

- La durée du traitement varie entre 6semaines et 2mois.

e En cas d’actinomycose : antibiothérapie a forte dose et prolongée pour éviter

les rechutes basée sur :

Pénicilline G 10 a 20 MUI en perfusions quatre a six fois par jour par voie

intraveineuse pendant 2 a 6 semaines
Puis relais par voie orale : Amoxicilline 1g/8h pendant 6 a 12 mois

e En cas de Mycobactéries : le traitement antituberculeux et basé sur une
quadrithérapie de 2mois suivi d’une bithérapie de 4a 7 mois pour voir une

durée totale de 6 a 9mois.
2RHZE/4a7RH
R : Rifampicine H : Isoniazide Z: Pyrazinamide E : Ethambutol
3. Ponction drainage de I’abces hepatique :

- C’est actuellement le traitement de premiere intention réalisé sous controle

échographique ou scanographique.

- Un traitement antibiotique exclusif peut s’envisager en cas d’abces multiples

de petite taille (< 3 cm de diamétre), non accessibles a un geste de drainage

- L’aspiration simple associée a [I’antibiothérapie est recommandée pour

certains abcés avec cependant un risque de récidive plus important.[98, 112]

- Lorsque I’abces a une taille inférieure a 5 cm, le drainage n’apparait pas
indiqué.[112]

93



En cas d’abcés hépatique de diameétre supérieur a 5 cm ou multiloculaire,
d’abceés hyperalgique, ou de sepsis non contrdlé sous antibiothérapie seule,

un drainage radiologique percutané doit étre envisage[86]

Le drainage percutané échoguidé ou rarement scannoguidé, se fait sous
anesthésie locale et permet d’aspirer le contenu de I’abces et de mettre en
place un ou plusieurs drains. Ils doivent étre déclives, avec réalisation de

rincages quotidiens au sérum physiologique.

Un controle échographique est réalisé a 48—72 heures pour évaluer le bon
affaissement de la cavité et la qualité du drainage, permettant le retrait du

drain.

Ses limites sont les abces de localisations difficiles d’acces, les abces

multiloculaires et les abces contenant du pus épais ou des débris nécrotiques.

Les principales complications du drainage percutané sont I’hématome sous-
capsulaire du foie, la décharge septique au moment du geste, la rupture
d’abces, le risque de lésion des voies biliaires avec cholépéritoine (risque
limité par le guidage radiologique), la contamination pleurale ou péritonéale

accidentelle.

. Traitement chirurgical :[86, 98, 112]

Actuellement, les indications de drainage chirurgical sont exceptionnelles,
seulement en cas d’échec du drainage percutané ou de complication telle que

la rupture.
En cas d’abces volumineux une résection hépatique peut étre indiquée.

En cas d’abces multiples, les abces superficiels sont mis a plat puis drainés et
les abces profonds eévacués par ponction apres repérage échographique per-

opératoire.
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- Le traitement de la cause de I’abces est habituellement chirurgical : en cas
d’origine portale de I’abces (diverticulite compliquée ou cancer colique
infecté), on pratique une résection colique avec ou sans colostomie ; pour les
causes biliaires, on recourt a la cure chirurgicale de la lithiase ou la
réparation biliaire en cas de sténose postopératoire ; dans le cas d’abces par
contiguité ou post-traumatique, le traitement chirurgical dépend des lésions

responsables et de leur étendue.

VI/ RECAPITULATIF:

- L’antibiothérapie est indispensable dans le traitement de I’abcés hépatique ;
- Les formes communautaires sont traitées par I’association d’un C3G avec la ;
métronidazole ; |
- En cas de sepsis sévere, rajouter un aminoside pour couvrir les entérocoques ;
- Dans I’'abcés hépatique d’origine nosocomiale, il faut utiliser une bétalactamine a large !
spectre pour couvrir les pseudomonas, ou un anti staphylococcique majeur en cas de |
suspicion de SARM
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I/ INTRODUCTION :

Les péritonites correspondent a une inflammation aigué du péritoine dont les
causes les plus fréguentes sont infectieuses. Elles occupent ainsi la troisieme place des
abdomens aigus chirurgicaux aprés [I’appendicite aigué et les occlusions
intestinales.[113]

C’est une extréme urgence chirurgicale mettant en jeu le pronostic vital si pas de

prise en charge adéquate et dans les meilleurs délais.

Elle peut étre primitive, secondaire ou tertiaire ; localisée ou geénéralisee et
constituent la complication majeure des pathologies digestives, génito-urinaires

d’origine infectieuse, inflammatoire ou traumatique.

A cOté de la prise en charge chirurgicale, les péritonites nécessitent des mesures
de réanimation rigoureuses avec une antibiothérapie bien adaptée. Leur pronostic
dépend de la durée d’évolution avant la prise en charge, de I’étiologie et du terrain du

patient.
II/CLASSIFICATION DES PERITONITES ;

La grande heétérogénéité des peritonites a fait que ces derniéres disposent de

plusieurs classifications permettant de mieux définir le type de I’infection.
1. Selon les circonstances de survenue :

La classification la plus utilisée est dite classification de Hambourg (Tableau)
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Tableau X: Classification de Hambourg des péritonites[114]

o Péritonite spontanée de I’enfant
e Péritonite spontanée de I’adulte

(Pneumocoque, infection d’ascite, etc.)

Péritonite primitive

o Péritonite au cours des dialyses
péritonéales

Péritonite tuberculeuse

e Perforation intra-péritonéale  d’un
viscére
abdominal (suppuration aigué)
e Perforation gastro-intestinale
Péritonite secondaire ¢ Nécrose de la paroi intestinale
e Pelvipéritonite
e Péritonite apres translocation
bactérienne
o Péritonite postopératoire
Lachage d’anastomose
Lachage de suture
Lachage de moignon
Autres lachages iatrogéniques
e Péritonite post-traumatique
e Péritonite apres traumatisme fermé
o Péritonite apres plaie pénétrante
Abdominale

e Péritonite sans germes

S — e Péritonite fongique
Peritonite tertiaire L . )
e Péritonite avec germes a faible

pouvoir pathogéne
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e La péritonite primitive est retrouvée lors d’affections médicales : péritonite
spontanée de I’enfant, péritonite spontanée de I’adulte (pneumocoque, infection
d’ascite, péritonite tuberculeuse), ou iatrogene (infection du liquide de dialyse
péritonéale). Dans ce cas I’ensemencement de la cavité péritonéale se fait souvent par
voie hématogene ou par translocation des bacteries vers la cavité péritonéale.[115]

e La péritonite secondaire(90%) : c’est la forme la plus répandue, elle se voit
dans les perforations du tube digestif ou des voies biliaires par dissémination des
germes digestifs dans le péritoine.[115]

e La péritonite tertiaire : Les péritonites tertiaires correspondent a des
infections abdominales persistantes malgré un traitement bien conduit (antibiothérapie
adaptee et éradication du foyer primitif abdominal par une ou plusieurs interventions).
La cavité abdominale est surinfectée par des micro-organismes peu virulents mais
devenus résistants ou des levures. Ces péritonites sont fréquemment associées a un
syndrome de défaillance multiviscérale.[116]

2. Classification selon la localisation anatomique :[115]

Cette classification propose de différencier les péritonites par leur localisation
anatomique par rapport au mésocolon transverse. Les infections de I’etage sus-
mésocolique concernent les affections gastriques, duodénales et d’origine biliaire. A
I’étage sous-mésocolique, ces infections regroupent toutes les lésions du gréle,
appendice, et colon. C’est une classification est basée sur la notion de résultats
bactériologiques et de pronostics différents selon ces localisations.

3. Classification selon la séverité de la péritonite :[117-119]

Il est possible de classer les péritonites en fonction de leur sévérité initiale.
L’utilisation de scores de sévérité géneralistes (score Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation [APACHE II] ou score Indice de gravité simplifié Il/Simplified
Acute Physiology Score Il [IGS II/SAPS 11]) ou de score de défaillance d’organe
(score SOFA) ou spécialisés (Mannheim Peritonitis Index [MPI] ou le Peritonitis
Index Altona [PIA]) permet de prédire la mortalitté de groupes de patients
comparables.
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111/ PHYSIOPATHOLOGIE DES PERITONITES :

L’essentiel de la physiopathologie de la péritonite aigue a été basée sur les
observation cliniques des patients ayant présenté des péritonites secondaires. On peut
imaginer par extrapolation que les mécanismes ne soient pas tres différents dans les

autres formes de ces infections.
1. Péritoine normal :

Le péritoine est une membrane translucide qui tapisse toute la cavité abdominale.
Il est constitué d’une couche de cellules polyédralesde 3 ~ um d’épaisseur capables
de produire de multiples mediateurs 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. Un flux (100 a 300 ml j—1 pour un adulte sain) d’un
liquide séreux issu de la circulation systémique d’une composition proche d’un
ultrafiltrat est observe dont les deux tiers sont reabsorbés par le péritoine pariétal. Les
mouvements du liquide péritonéal sont liés aux mouvements diaphragmatiques. Une
partie de la résorption liquidienne est également effectuée par les lymphatiques via des
pores appelés stomates situeés au niveau du peritoine diaphragmatique. L’épiploon est
un tissu complexe richement vascularisé qui joue un role trés important dans la

réponse immunitaire et la défense locale.
2. Peritonite localisée :

La réaction initiale a la dissemination microbienne provoque en quelques heures
une dilatation capillaire et une augmentation de la perméabilité peritonéale. Un
épanchement liquidien septique se forme dans la zone inflammatoire. La richesse en
fibrine de cet épanchement et les replis péritonéaux physiologiques favorisent la
localisation du processus. Les mécanismes cellulaires anti-infectieux se declenchent

(accumulation intra péritonéale de granulocytes et de mastocytes), provoquent une
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phagocytose bactérienne. Si le nombre de bactéries est faible (< 10
microorganismes/ml), le processus demeure localisé et peut évoluer vers la guérison,
la constitution d’un plastron ou le développement d’un abces. Sinon, le processus se

géneralise a I’ensemble de la cavité péritonéale conduisant a la péritonite genéralisée.
3. Péritonite généralisée :

Une concentration élevée de micro-organismes, un systeme immunitaire déficient
ou une contamination par des germes particulierement virulents peut conduire a une
diffusion du processus infectieux a I’ensemble de la cavité péritonéale. Le péritoine est
inflammatoire, épaissi et fragilisé. Cette modification explique que la réalisation d’une
suture digestive dans la péritonite aboutit inéluctablement a un lachage de celle-ci,
sauf en cas de suture d’ulcére perforé. Elle explique egalement la séquestration
liquidienne intra péritonéale par defaut de réabsorption et I’augmentation de la
production de sécrétions inflammatoires, conduisant a la déshydratation et a
I’insuffisance rénale fonctionnelle. L’augmentation de la perméabilité péritonéale,
notamment aux endotoxines bactériennes explique les conséquences systemiques :
choc septique, syndrome de détresse respiratoire, nécrose tubulaire aigué, coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD), emboles septiques a distance ou thrombose portale

septique (pyléphlébite)...
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Figure 14: Réponse a la contamination péritonéale.[115]
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IV/ DIAGNOSTIC POSITIF :[113, 115]

Le diagnostic de la péritonite est essentiellement clinique, le recours a des
examens complémentaires doit étre restreint et ne doit pas retarder la prise en charge

chirurgicale.

La symptomatologie clinique est commune se distinguant par le syndrome

péritonéal avec des caractéristiques specifiques de chaque étiologie.
1. Les signes cliniques :

1.1. Les signes fonctionnels :

- La douleur abdominale constante et de siege variable. Son siége et son
maximum d’intensité ont une valeur localisatrice. Elle peut étre violente,

brutale, diffuse a tout I’abdomen.

- Les vomissements peuvent étre alimentaires, bilieux, ou fécaloides) et qui

sont inconstants, parfois remplacés par des nausées

- Un arrét des matiéres et des gaz (iléus), parfois remplacés par des diarrhees.

Ces troubles du transit sont un avertissement pour le malade.
- Hoquet
1.2. Les signes généraux :
IIs sont fonction de I’ancienneté, I’étiologie de la péritonite aigué :

- La température : en régle élevée 39 - 40 °C a I’exception des perforations
d’ulcere gastrique ou la température est normale dans les six premiéres

heures.
- L’état général est alteré.

- Latension artérielle est diminuée.
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- Le sujet est anxieux.
- Le pouls est petit et rapide.

- Les signes infectieux peuvent se compliquer d’un état de choc : tachycardie,

marbrures, cyanose, oligurie a un stade avancé.
1.3. Les signes physiques :
e Inspection :
- Le visage est plombé et prend un aspect typique dit faciés hippocratique

- L’abdomen est météorisé et le sujet tousse mal. Il y’a une diminution ou
suppression de la respiration abdominale, avec une saillie des muscles
droits chez le sujet jeune. C’est un signe de grande valeur et peut imposer

I’intervention chirurgicale.

ePalpation : Il existe une contracture qui est la contraction permanente,
douloureuse, tonique, invincible et extensive des muscles de I’abdomen : c’est le «
ventre de bois ». Elle prédomine la ou elle a commencé. Elle se palpe les mains
réchauffées, a plat, en commencant par la zone supposeée la moins douloureuse. La
contracture peut étre atténuée ou absente du fait d’une maladie sous-jacente (un
diabete, une immunodépression) d’une corticothérapie, ou chez le sujet agé. Parfois

c’est la défense généralisée avec une contraction plus limitée.

ePercussion : On recherchera une disparition de la matité pré hépatique en
faveur d’un pneumopéritoine signant la perforation d’un organe creux. Un météorisme
témoigne I’iléus paralytique. Une matité hydrique déclive témoigne un épanchement
liquidien.

e Le toucher rectal : déclenche une douleur vive au bout du doigt contre la paroi

antérieure du rectum.
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2. Les examens complémentaires :
Pratiqués en urgences et ne doivent pas retarder la prise en charge thérapeutique.
2.1/ Radiographie de I’abdomen sans préparation (ASP) :

- Epanchement intra péritonéal (grisaille diffuse ; décollement pariétal du

cblon, déplacement de la grosse tubérosité gastrique ; anses gréles cernées)

- Image d’anse sentinelle dans la fosse iliaque droite faisant suspecter une

étiologie appendiculaire).

- Distension gazeuse du gréle et du c6lon avec des niveaux hydro-aériques :

iléus réflexe.

- Le pneumopéritoine : croissant gazeux inter hépato diaphragmatique ou
sous diaphragmatique gauche sur le cliché centré sur les coupoles
diaphragmatiques (Figure 15) ; ou clarté gazeuse dans la gouttiére pariéto-

colique droite sur un cliché pris en décubitus latéral gauche.

- Les lithiases vésiculaires radio-opaques dans I’hypochondre droit ou

urinaires sur I’aire de projection des voies urinaires.

Figure 15: Radiographie thoracique centrée sur les coupoles diaphragmatiques

montrant un pneumopéritoine.
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2.2. Echographie abdominale ou pelvienne :

Elle peut confirmer le diagnostic de I’épanchement intra péritonéal ; dans les
péritonites biliaires avec des signes de cholécystite aigué lithiasique ; dans les
péritonites génitales avec des images de pyo-annexe.

2.3. TDM abdominale :

Indiquee surtout en cas de doute diagnostique, et pour guider I’intervention
chirurgicale et montre :

Un pneumopéritoine ou une masse anormale hypodense ;
Des anomalies de la paroi vésiculaire poreuse ;
Une bulle d’air extra digestif

I’étiologie de la peritonite

2.4. Lavement opaque aux hydrosolubles : dans les perforations coliques de
diagnostic difficile (formes asthéniques chez le sujet 4gé).

2.5. La biologie :

A viser diagnostique et dans le cadre du bilan préopeératoire, il est nécessaire de

réaliser :

NFS : hyperleucocytose a polynucléaires a I’exception de la perforation,
d’ulcere dans les six premiéres heures.

lonogramme sanguin : a la recherche de retentissement sur la fonction rénale,
et les troubles hydro électrolytique

Les hémocultures répétees en milieu aéro-anaerobie.

Un bilan hépatique complet (ASAT, ALAT, gamma GT, PAL, bilirubine
totale et conjuguée) associé a un dosage de la lipasémie sont nécessaires a la
recherche d’une complication ou d’un retentissement hépatique et
pancreatique.

Bilan préopératoire : Groupage —Rhésus ; TP, TCA ; glycémie ; radiographie
pulmonaire, ECG.
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V/ ETIOLOGIES DES PERITONITES :

Le tableau suivant présente les étiologies des péritonites secondaires :

Tableau XI: Etiologies des péritonites secondaires.[115]

Perforation de viscére suite a
une maladie évolutive (ulcére,
cancer, occlusion,
traumatisme, typhoide,
tuberculose, cytomégalovirus,
infection opportuniste, etc.)

Nécroses viscerales suivies de
perforation dans le péritoine

Extension de foyers infectieux
développés dans les visceres
abdominaux

Péritonites par perforation
d’un organe creux a I’occasion
d’une endoscopie digestive
Péritonites postopératoires

Estomac

Voies biliaires
Célon

Gréle

Diverticule
Utérus ou trompes
Vessie

Cholécystite alithiasique
Infarctus intestinal
Occlusion

Pancréatite aigué
Cancer du pancréas

Appendicite compliquée
(Perforation ou abces)
Cholécystite compliquée
(Perforation ou abces)
Diverticulite compliquée
(Perforation)

Abces hépatique compliqué
(Perforation)

Pancréatites aigués et abces
pancréatiques

Abces du rein ou périrénal
Abces splénique

Salpingite compliquée (perforation
ou abces)

Lachage de sutures
Contamination per-opératoire
Translocation bactérienne
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VI/ PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE ET PLACE DE
L’ANTIBIOTHERAPIE DANS LE TRAITEMENT :

Les principes de la prise en charge des péritonites incluent des mesures
génerales, une antibiothérapie et un traitement chirurgical en urgence. La prise en
charge de cette pathologie est complexe : recherche des pathologies sous-jacentes,
évaluation de la gravite et du retentissement viscéral, mise en route préopératoire des
mesures symptomatiques et de l'antibiothérapie, réalisation de I'anesthésie et prise en
charge postopératoire du patient. Ces differentes actions contribuent a améliorer le
pronostic d'une pathologie dont la mortalité, toutes étiologies confondues, reste élevée.
La mortalité moyenne est de 20 a 30 % mais varie de 0 a 60 voire 100 % selon

I'origine anatomique, le mécanisme physiopathologique et le terrain [120-122] .

Cette prise en charge nécessite une approche multidisciplinaire : urgentiste,
radiologue, anesthésiste, chirurgien, réanimateur, microbiologiste. Elle est colteuse
alors que le pronostic vital immédiat est souvent incertain. Néanmoins, le devenir
fonctionnel des survivants est particulierement bon, justifiant tous les efforts pour
améliorer la prise en charge des péritonites. C'est vrai méme pour les patients dont le
pronostic de la maladie de fond est mauvais. En effet, les séquelles a distance des

péritonites se resument aux colostomies définitives, aux cicatrices et aux brides.

1. Evaluation préopératoire et mise en route des mesures de

réanimation :
1.1. Evaluation et correction de la volémie :

- L’hypovolémie est constante, résultant des vomissements, de l'arrét des
apports, de la fievre, du troisieme secteur digestif par iléus reflexe et de

I'extravasation péritonéale [123].
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- La fréquence cardiaque, la recoloration capillaire, la frequence respiratoire,
I'état neurologique, la diurése et la pression artérielle sont utiles au

diagnostic de I’hypovolémie.

- L'hypotension artérielle ne survient que pour des pertes volémiques égales

ou supérieures a 30%.

- La correction de I'nypovolémie nécessite d'augmenter le volume du secteur

intravasculaire sans augmenter le secteur interstitiel.
- Les consensus et les recommandations pour la pratique clinique préconisent
I'emploi de colloides[124].

- La mise en place d'une sonde urinaire est indispensable. L'objectif du
remplissage est d'obtenir un débit urinaire horaire de plus de 0,5
ml.kg—1.h—1.

- Le recours aux catecholamines ne se fera qu'en cas d'échec d'un remplissage
important. Le recours précoce aux catécholamines, quel que soit le volume
de remplissage deéja administré, s'impose uniquement lorsque le pronostic

vital immeédiat est mis en jeu par I'importance de I'nypotension artérielle.
1.2. Evaluation des atteintes viscérales :

- Larecherche des défaillances viscerales est primordiale car elle conditionne

le pronostic vital et nécessite des mesures thérapeutiques spécifiques.

- Le bilan doit donc comprendre une évaluation des fonctions rénale,

respiratoire, cardiaque, vasculaire, hépatique et de la coagulation.
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1.3. Mesures symptomatiques :

La pose d'une sonde gastrique a prise d'air diminue la distension gastrique,
favorise la vascularisation digestive, facilite la course diaphragmatique,
permet d'estimer les pertes a compenser et de réduire le risque d'inhalation

lors de I'induction anesthésique.

Des voies veineuses de gros calibre seront posées pour faciliter la

compensation rapide de la déshydratation et de I'nypovolémie.

La pose d’une sonde urinaire permettant d’affirmer le diagnostic de
I’hypovolémie en plus du suivi de I’efficacité des mesures de réhydratation

et de remplissage vasculaire.

Correction préoperatoire des troubles de I’hémostase : Transfusion

sanguine, transfusion plaquettaire (objectif : Hb=7-9g/dl plg=50000/mma3).

2. Prise en charge chirurgicale :

Quel que soit la pathologie, les objectifs de la chirurgie sont toujours

identiques et reposent sur :

e L’identification de la source de contamination

e Suppression de la source de contamination

¢ Identification des germes en causes

e Réduction de la contamination bactérienne

e Prévention de la récidive ou la persistance de I’infection

La chirurgie par ccelioscopie peut réduire la durée de la chirurgie, la douleur
postopératoire, les durées de séjour hospitalier et de retour a une activité

professionnelle.
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- La ccelioscopie trouve ses indications essentiellement dans les perforations
ulcéreuses, ou dans les péritonites appendiculaires en absence d’un plastron

ou d’iléus paralytique important.

- La laparotomie médiane peut étre envisagé d'emblée en cas de contre-
indication a la ccelioscopie ou si I'¢tat hémodynamique du malade reste

précaire.

- Apres des prélévements bactériologiques systématiques, I'exploration de la
cavite péritoneale implique un controle de toutes les régions déclives et de
tous les viscéres abdominaux, compléte par une toilette péritonéale avec

lavage abondant.

- Les recommandations préconisent un débridement complet des tissus
ischémiques, nécrosés, infectés, etc., associé a un lavage abondant et parfois

des drainages en plus du traitement de la cause[125, 126]
3. Place de I’antibiotherapie :

- L'antibiothérapie doit étre débutée dés que le diagnostic est pose car elle

conditionne le pronostic[127].

- Elle est indispensable car il existe une relation linéaire entre le délai de

I’antibiothérapie et la mortalité[128].

- Elle doit étre débutée des le diagnostic est posé, a cette phase elle est
empirique se basant sur la connaissance des germes en fonction du site

anatomique de la péritonite.
3.1. Bacteériologie des peéritonites :

- Selon la localisation sur le tube digestif, la concentration et la répartition des
germes varient considérablement. Le nombre et le type de germes augmentent

progressivement de I'estomac au colon.
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Néanmoins, les germes retrouvés dans le péritoine difféerent en type et en

fréquence des germes présents dans le tube digestif[129].

Dans la péritonite primaire, qui survient surtout par I’infection du liquide
d’ascite chez les patients cirrhotiques, les études bactériologiques ont
démontrée la fréquence des bactéries entériques bacilles Gram négatif
(principalement les especes Escherichia coli et Klebsiella). Cependant, des

organismes gram positifs ont recemment été isolés plus frequemment[130].

Parmi les isolats a Gram positif, les streptocoques, les staphylocoques et les

entérocoques sont les plus courants[130].

La répartition des bactéries fréquentes dans la péritonite primaire est

résumée dans le tableau XIII.

Tableau XI1I: Bactéries incriminées dans la péritonite primaire[131]

Microorganisms

Gram-negative bacteria
All Gmm=-negative bacteria
Grarme-negative bacilli
E oo
Klehsiela
Other entercbacteriacean
Psaudomanas
Other Gram-negative bacilli
Anaerobes
Gram-pasitive bacteria
All Gram-positive bacteria
Gram-positive cocd
Streptoccaus spp.
5. pneumon ioe
Staphydomocous spp.
L. aLneus
Enteracoocus spp.
Other Gram-positive cocci
Gramepoasitive bacilli
Other

132
S
435
1
34
'|I|'
BB
27

al5
537
158
44
179
0
124
43

26

Total (%)

a3 L
ram_.L..-mmLuH:[

A T A R T &5
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Récemment, les éléments suivants ont eté associés a une péritonite
bactérienne spontanée[132] : bactérie productrice de B-lactamase a spectre
étendu, bactéries gram-positives résistantes (p. Ex. Entérocoques résistants
a la vancomycine, Staphylococcus aureus résistant a la meticilline) et

organismes reésistants aux fluoroquinolones.

Dans la péritonite secondaire, les germes le plus souvent retrouves sont,
pour les aérobies : Escherichia coli, les streptocoques et les autres
entérobactéries ; pour les anaérobies : Bacteroides du groupe fragilis,
Bacteroides non  fragilis (ovatus, vulgatus, thetaiotamicron)

Peptostreptococcus et Clostridium sp.[133-136]
Dans plus de 50 % des cas, la flore est polymicrobienne [129, 136]

De méme, le profil de résistance des germes varie considérablement selon
I'origine du malade : domicile—communautaire ou hdpital-nosocomial. Le
malade doit étre considéré comme nosocomial s'il a récemment regu une

antibiothérapie ou s'il a été réecemment hospitalisé.

D’autres germes peuvent également étre retrouvés dans 5 a 10% des
prélevements tels que P. aeruginosa ou Enterobacter spp.[137] . Chez ces
patients, une antibiothérapie dans les semaines ou mois precédents est

souvent retrouvee [45]

Pour les infections nosocomiales non postopératoire, une similitude des
populations bacteériennes isolées a été observée, tant en type de bactéries
(Tableau XIV ) que de profil de sensibilité[138], avec les infections

communautaires.
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Dans les peritonites postopératoires, I’écologie microbienne est modifiée.
Ainsi, des especes bactériennes de nature nosocomiale comme P.
aeruginosa, Enterobacter spp., Serratia spp., Citrobacter spp., Morganella
spp., entérocoques multirésistants ou Candida spp. peuvent étre retrouvées

avec une fréequence accrue [137, 139-141]

- L'antibiothérapie doit couvrir I'ensemble des germes pathogénes. En effet,
une antibiothérapie « incomplete » ou « inadéquate », soit pour des raisons
de spectre, soit pour des raisons de résistance, augmente le nombre d'échecs
thérapeutiques des patients.[127, 134, 135]

-Le tableau XIV présente I’ensemble des bactéries isolées au cours des péritonites

secondaires qu’elles soient communautaires, nosocomiales postopératoire ou non.

Tableau XI11: Nature des germes isolés exprimée en pourcentages dans quelques séries

francaises récentes de péritonites extrahospitalieres, nosocomiales non

postopératoires[115]

Infections extrahospitalidres Infections Infections postopératoires

nosocomiales

non

postopératoires

Sotto™  Montravers!'™  Cawan™  Seguin™  Montravers™  Sotto®¥ Seguin™  Montravers '™ Augustin 1F

Aérobies
Bacilles @ Gram négatif
Escherichia coli 25 33 40 3z 29 23 23 22 18
Proteus spp. - - ) 1 2 - 2 4 2
Klehsielia spp. ] [ 3 9 3 5 3 4 5
Enterobacter spp. - 5 1 1 2 - 7 8 8
Psgudomonas spp. 4 4 4 Ll 2 5 5 & [
Cocci & Gram positif
Enterococcus spp. 18 12 7 8 11 ] 22 18 19
Staghylococcus spp. 13 - - - 3 9 8 5 10
Streptococcus spp. 7 10 12 16 14 7 & 10 11
Anaérobies 11 13
Bacteraides spp. - 5 15 14 14 - 8 10 7
Clostridium spp. - - - 2 4 - 2 3
Divers - - z 4 7 - - [ 2
Levures 3 3 - 3 3 7 8 4 -
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3.2. Les regles genérales du choix de I’antibiothérapie :

- Le choix des antibiotiques doit étre defini par une décision institutionnelle
(Comité du médicament, Comité des anti-infectieux) sous forme d’un
document ecrit décrivant les alternatives thérapeutiques pour les infections

extrahospitalieres et pour les infections nosocomiales et postopératoires.

- Le clinicien doit systématiquement prendre en compte dans le traitement les

entérobactéries et les anaérobies[45, 142]

- Le traitement probabiliste sera adapté secondairement en fonction des

résultats de I’antibiogramme.

- Dans les infections extrahospitalieres, I’émergence de souches de E. coli
résistants ou intermédiaires aux pénicillines associées a un inhibiteur de
bétalactamases dans plus de 35% des cas conduit a ne plus conseiller
I’amoxicilline/acide clavulanique ou la ticarcilline/acide clavulanique en

monothérapie[137]

- La conférence de consensus francaise recommande I’adjonction systématique

d’un aminoside.[81]

- La céfoxitine, céphalosporine de deuxieéme génération de la famille des
cephamycines, voit son activité réduite vis-a-vis de B. fragilis avec une
fréquence de résistance proche de 40% qui contre-indique son usage

probabiliste.

- De méme, la clindamycine n’est plus un agent actif contre les anaérobies

avec 40 a 50% des souches de B. fragilis résistantes.

- A l’opposé, les anaérobies restent extrémement sensibles aux imidazolés.
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- Pour les infections nosocomiales postoperatoires, les céphalosporines de
troisieme génération perdent leur efficacité, tandis que les carbapenemes

restent actifs.

- De plus, on constate une réduction importante de sensibilité des souches
d’Enterococcus faecium vis-a-vis des pénicillines avec une sensibilité a
I’amoxicilline dans seulement 40% des cas. Ce qui justifie I’'usage de la
vancomycine en traitement probabiliste en cas de présence de cocci a Gram

positif en chainettes.[137]

- Prise en compte des entérocoques dans le traitement initial des patients les
plus graves (sujet fragile, défaillance polyviscérale, choc septique, etc.), en
cas d’antibiothérapie préalable (céphalosporines de troisieme génération ou

fluoroquinolones),ou en cas d’infection postopératoire.[45]

- En guise de conclusion, le traitement antibiotique est une urgence
thérapeutique au méme titre que la chirurgie. L’administration préopeératoire
ne risque pas de négativer les prélevements microbiologiques. Les cibles
obligatoires sont les entérobactéries et les anaérobies. Dans les formes
graves, le traitement doit étre actif contre tous les germes, y compris les

entérocoques et les levures.
3.3. Les recommandations d’usage des antibiotiques :
3.3.1. Recommandations dans les péritonites primaires :

- Les céphalosporines de troisieme génération représentent I’agent de choix

dans les péritonites primaires bactériennes spontanées.

- Cefotaxime couvre la majorité des germes incriminés et dispose d’une

meilleure diffusion dans le liquide d’ascite.
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Cefotaxime 2g toutes les 8heures ou ceftriaxone 1g/24H représente le gold

standard de I’antibiothérapie de la péritonite primaire

- Une durée d’antibiothérapie de 5jours est largement suffisante dans les

formes simples.

- Une autre alternative possible est I’amoxicilline-acide clavulanique qui a une

efficacité comparable a celle du cefotaxime.

- Pour les patients ayant une allergie a la pénicilline, la lévofloxacine a une

efficacité similaire a la cefotaxime

- -Dans les infection du liquide d’ascite associées aux soins, il faut utiliser la
pipéracilline-tazobactame plus la vancomycine pour une durée de
5jours[143].

3.3.2. Recommandations dans les péritonites secondaires communautaires :

-Les traitements suivants sont recommandés par la conférence de consensus

francaise sur la prise en charge des péritonites extrahospitalieres :[137, 144]
e Amoxicilline-acide clavulanique plus gentamycine
o Cefotaxime ou ceftriaxone plus gentamycine

-En cas d’allergie aux Bétalactamines, les schémas suivants peuvent étre
utilises :[145]

e Lévofloxacine plus gentamycine plus metronidazole
e Tigécycline (si absence de toute autre alternative thérapeutique)

- Si le patient présente une péritonite communautaire grave avec choc
septique il faut élargir le spectre d’activité antibiotique en utilisant le
schema suivant :[146]
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e Pipéracilline/tazobactam plus ou moins associee a la gentamycine.

- |l faut penser au traitement antifongique si le patient présente 3 des critéres
suivants :[147, 148]

Défaillance hémodynamique

Sexe féeminin

Chirurgie sus-mésocolique

Prise d’antibiotique depuis plus de 48heures

- Ceci dit, en cas de suspicion d’infection fongique, utiliser I’échinocandine

comme traitement antifongique[149]

- Chez un patient traité pour une péritonite communautaire ou associée aux
soins, apres réception des analyses microbiologiques et mycologiques, il
faut faire une désescalade antibiotique et antifongique (adapter le traitement

de facon a obtenir le spectre thérapeutique le plus étroit).[150, 151]

3.3.3 Recommandations dans les péritonites nosocomiales et
postopératoires :[137, 140, 144, 147-149, 152-160]

-Dans ce type de péritonite, I’écologie bactérienne est modifiée selon chaque

établissement, ce qui impose une adaptation selon les caractéristiques locales.

-il faut évoquer un risque élevé d'isoler une bactérie multi-résistante dans les

circonstances suivantes :
¢ Antibiothérapie dans les 3 mois qui précedent I'hospitalisation
e Et/ou > 2 jours précédant le premier épisode infectieux
e Et/ou délai > 5 jours entre la premiére chirurgie et une reprise chirurgicale

-Les schémas conseillés sont les suivants :
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e La piperacilline/tazobactam (4,5 gx4 j—1) + amikacine (20mgkg—1 en une a
deux injections par jour)
-Si le patient présente deux critéres parmi les six énoncés ci-dessous, il est a

risque de bacilles multi-résistants (BMR) :

e Traitement antérieur par céphalosporine de 3éme génération ou fluoroquinolone

(dont monodose) dans les 3 mois

ePortage d'une entérobactérie porteuse d'une béta-lactamase a spectre élargie, ou
Pseudomonas aeruginosa résistant a la ceftazidime, sur un prélevement de moins de 3

mois, quel que soit le site
eHospitalisation a I'étranger dans les 12 mois précédents

ePatient vivant en établissement d'hébergement pour personnes agees
dépendantes (EHPAD) médicalisé ou soins de longue durée ET porteur d'une sonde a

demeure et/ou d'une gastrotomie

eEchec de traitement par une antibiothérapie a large spectre par céphalosporine
de 3eme génération ou fluoroguinolone ou pipéracilline—tazobactam

eRécidive précoce (< 15 jours) d'une infection traitée par pipéracilline—
tazobactam pendant au moins 3 jours).

-Dans ce cas il faut utiliser un carbapénéme a large spectre (imipéneme 1g/8H

ou meropénéme ou doripeneme) + amikacine (optionnel en I'absence de signes de

gravité)

-Si le patient est en choc septique, 1 seul critére parmi les six énonces ci-dessus

suffit a justifier I'association carbapénéme a large spectre + amikacine.
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-En cas de suspicion de staphylocoque aureus meéticilline-Résistant (SARM) ou
d’E. faecium de haut niveau de résistance a la pénicilline (concentration minimale

inhibitrice [CMI] supérieure a 16mgl—1) il faut associer :

e\VVancomycine (15mgkg—1 en dose de charge puis administration continue
ou discontinue pour atteindre une concentration a I’équilibre ou en résiduelle

d’environ 20mgl—1)

- Dans les péritonites associées aux soins, il faut probablement initier un
traitement antifongique probabiliste si une levure est observée a I'examen
direct (échinocandines en cas d'infection grave). Dans tous les cas de
péritonites associées aux soins ou la culture du liquide peéritonéal (hors
redons, drains...) est positive a levures, il faut initier un traitement
antifongique (échinocandines en cas d'infection grave ou de souches

résistantes au fluconazole)

- En cas dallergie avérée aux R-lactamines, dans les infections associées aux

soins, il faut probablement utiliser ou une des associations suivantes :
e Ciprofloxacine + amikacine + métronidazole + vancomycine
e Aztreonam + amikacine + vancomycine + métronidazole
oEn I'absence d'alternative thérapeutique : tigécycline + ciprofloxacine
3.3.4. Recommandations pour les péritonites tertiaires :[161, 162]

- Il ne parait pas possible de faire de recommandations supplémentaires par
rapport aux infections postopératoires. La seule possibilité serait d’adjoindre un
traitement antifongique jusqu’aux résultats microbiologiques du fait de la présence trés
fréquente de Candida.
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3.4. La durée de I’antibiothérapie :
3.4.1. Pour les péritonites communautaires :

- Au cours des péritonites communautaires localisées, il faut administrer

une antibiothérapie de courte durée pendant 2 a 3 jours.[163, 164]

- Dans les formes extrahospitalieres généralisées graves, la durée du

traitement doit é&tre prolongee de 5 a 7jours.[45, 126, 164]
3.4.2. Pour les péritonites associées aux soins ou post operatoires :

- La durée du traitement dans une infection nosocomiale ou postopératoire
n’est pas établie, Le traitement est en général poursuivi une dizaine de

jours[45] selon la séverité initiale et la qualité du geste chirurgical.

- La reprise d’un transit digestif, le retour d’une apyrexie et la baisse de la
leucocytose sont les trois éléments généralement retenus pour arréter le

traitement.

- -En pratique, au cours des péritonites nosocomiales ou postopératoires, il
faut prolonger la durée de I’antibiothérapie pendant 5 a 15 jours.[140,
144, 152].

- -Les schemas suivants présentent les algorithmes a suivre pour la
stratification de I’antibiothérapie en cas des péritonites communautaire et

associée aux soins.
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Péntonite communanisie

Allergie aux G-
lactamines?
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Figure 16: Traitement anti-infectieux probabiliste en cas de péritonite

communautaire[165]

Béritoniie associte aux aoins

4
=Cigroloxacine + métanidazels « amikacing » vancomycing
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Figure 17: Traitement anti-infectieux en cas de péritonite associée aux soins[165]
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VII/ RECAPITULATIF :

- -Le traitement de la péritonite aigue est aussi bien chirurgical que médical basé sur une .

. , - . |
antibiothérapie a large spectre bien adaptée a I’écologie bactérienne et au terrain du -

patient ;

- Pour les formes primaires communautaires, I’association amoxicilline/acide clavulanique
avec la gentamycine pendant 2 ou 3 jours est la régle

- Les formes communautaires avec choc septique nécessitent un traitement de 5 a 7 jours a
base d’une bétalactamine a large spectre avec un aminoside

- L’antibiothérapie des péritonites nosocomiales doit prendre en compte les BMR et les
SARM avec une durée de traitement beaucoup plus prolongée allant de 5 a 15 jours
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I/ INTRODUCTION- DEFINITIONS :

- Un diverticule correspond a une évagination a paroi mince recouverte de
mugqueuse et séreuse colique avec absence de musculeuse, s’apparentant a une
« hernie ». [167]

- Deux facteurs conditionnent son apparition :[168]
e L’augmentation de la pression intraluminale.

e Les zones de faiblesse de la paroi colique a I’arrivée des pédicules vasculo-

nerveux.

Muscle langruding

Muscle circulaire Zona de
faiblesse

I

Alimentation " Troubles de la motricité
pauvre en W | - Contractions
fibres [ - Hypersegmentation
Faible volume | r
du bol fécal

Figure 18: Processus de formation d'un diverticule [169]
- Le terme diverticulose signifie la présence de plusieurs diverticules non

compliqués, et qui sont généralement asymptomatiques.

- Le terme de diverticulite aigue (DA) renvoie a lI'inflammation d'un diverticule.
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La péri-diverticulite est l'extension de phénomeénes inflammatoires dans la
graisse péricolique a la faveur d'une micro-perforation. On distingue la péri
diverticulite simple avec infiltration de la graisse péri-colique, de la peri

diverticulite compliquée (abces, péritonite, fistule, sténose).

La para-diverticulite désigne les lésions inflammatoires de la muqueuse du

colon contigués a la DA.

C’est une pathologie fréquente dans les pays occidentaux, dont la pathogénie
est etroitement liée au mode alimentaire de type occidental pauvre en fibre et
riche en protéines alimentaire, en plus des habitudes toxiques notamment le

tabagisme.
Tres rare avant 30 ans, augmente en fréquence avec l'age.

La symptomatologie clinique et biologique peu spécifique, mais seule
I’imagerie permet d’affirmer le diagnostic, la PEC est multidisciplinaire se base

sur plusieurs volets.

11/ RAPPEL ANATOMIQUE DU COLON :[170, 171]

Le colon est la portion du gros intestin qui fait suite a l'intestin gréle et qui
s'étend de I'angle iléo-caecal au rectum. Il débute dans la fosse iliaque droite
par un volumineux cul de sac, le caecum au quel est appendu l'appendice
vermiculaire il monte verticalement contre la fosse lombaire sous forme d'un

colon ascendant qui tourne a gauche et forme I'angle colique droit.

Il traverse la cavité abdominale de droite a gauche au-dessous de I'estomac et
s'appelle colon transverse qui forme a gauche sous la rate I'angle colique

gauche.
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- Il redescend verticalement dans le flanc gauche jusqu'a la créte iliaque gauche,
c'est le colon descendant. Le colon sigmoide commence a la créte iliaque
gauche et se projette vers la ligne médiane en se terminant avec le rectum au

niveau du sacrum.

- -Etant donné que la division classique basée sur l'alternance de segments
mobiles et fixes et sur les changements d'orientation du cadre colique ne
correspond ni aux affections du colon ni surtout aux exereses opératoires
conditionnées par les territoires vasculaires. C'est pourquoi la chirurgie préfere

diviser le colon en 2 parties qui sont :

- Colon droit : irrigué par les vaisseaux mésentériques supérieurs, comprend le

caecum, l'appendice, le colon ascendant et la moitié droite du colon transverse

- Colon gauche : irrigué par les vaisseaux mésentériques superieurs, comprend

la moitié gauche du colon transverse, colon descendant et colon sigmoide.

Les dimensions du colon sont les suivantes :
- Longueur : 1,45m a 1,65m variable selon la taille de I'individu
- Calibre : 30mm a 70mm
-Le colon présente sur sa face externe les caractéristiques suivantes :

e Les bandelettes (ténia coli)

e Les bosselures ou haustrations coliques

e Les appendices épiploiques

e Les diverticules.
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Figure 19: Vue antérieure du colon avec quelques diverticules[172]
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11/ PHYSIOPATHOLOGIE :

- La pathogénie de la diverticulose est mal connue.

- La présence de multiples diverticules définit le terme diverticulose, ils
peuvent se répartir sur tout le cadre colique, mais se situent principalement
dans le c6lon gauche chez les populations occidentales et leur nombre peut

varier de un a plusieurs dizaines.[173]

- L’évolution est le plus souvent bénigne a long terme, avec une tres faible

incidence de complications ultérieures.[174]

- Cependant, en I’absence du traitement, I’inflammation diverticulaire peut
devenir chronique ou progresser, aboutissant ainsi a une translocation
bactérienne (diverticulite) voire une perforation colique responsable d’une
péritonite.[175, 176]

- Le mode de vie et le vieillissement sont considérés comme les principaux
facteurs de risque pour le développement d’une diverticulose et de ses
complications (diverticulite et saignement diverticulaire). On estime a 40%
la population adulte porteuse de diverticules dans les pays occidentaux.
[177]

- Les facteurs de risque liés au mode de vie sont : I’absence d’activité

physique, le régime alimentaire pauvre en fibres, le tabac et I’obésité.[178]

- La principale explication a la formation de diverticules réside dans une
altération de la motilité intestinale menant a une augmentation de la
pression intraluminale. 1l en resulterait la formation d’« hernies » a partir de

points de faiblesse de la paroi colique (vasa recta)[179-181]
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- Le mécanisme par lequel un diverticule est capable de s’enflammer, puis de
se perforer est encore non connu[182, 183]. L’une des hypotheses serait une
déerégulation de la flore bactérienne colique en rapport avec des troubles de
la motilité intestinale [184-186].

- Pas moins de 10 a 25 % des patients atteints de diverticulose vont présenter
au moins un eépisode de diverticulite. La présentation clinique d’une
diverticulite aigué varie selon [I’étendue et la gravité du processus
inflammatoire, allant d’un simple épisode douloureux a I’abdomen
chirurgical [187].

- Des meédicaments dits « diverticulo-toxiques » peuvent augmenter le risque
de complications diverticulaires ou leur gravité. A savoir :

e Les corticoides.

e Laconsommation d'AINS.

e Les immunosuppresseurs.
111/ DIAGNOSTIC :

- La diverticulite peut présenter différents tableaux cliniques selon la gravité de
I’inflammation et les complications associées.[188]

- Les diverticules eux-mémes ne donnent pas de symptomes, mais les troubles
sensitivomoteurs associés peuvent étre responsables de symptdomes de I’intestin
irritable.[189]

1. Présentation clinique :
1.1. Antécédents :
e Facteurs déclenchants : laxatifs, corticothérapie, AINS.
e Episodes identiques régressifs par le passé.

eDiverticulose connue.
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1.2. Signes fonctionnels : [189]

e Douleur fixe de la fosse iliaque gauche et/ou de I’hypogastre
e Fievre supérieure a 38-38.5°C

e Un ralentissement, voire un arrét du transit

e Nauseées, voire des vomissements

e Un saignement occulte ou macroscopique

e Symptomes pelviens : tenesmes, faux besoins, dysurie, pollakiurie, rétention
d’urine.

1.3. Signes physiques :[188-190]
L’examen physique peut trouver :
o Sensibilité et défense a la palpation de la fosse iliaque gauche

e Parfois une masse profonde et douloureuse est décelable a la palpation de la
fosse iliaque gauche

e Le toucher rectale trouve une douleur en haut et a gauche avec absence de
douleur au Douglas.

2. Signes biologiques :[191]

- La numération de la formule sanguine (NFS) trouve une hyperleucocytose a
polynucléaire neutrophiles (PNN)

- Une anémie peut étre remarquée en cas de saignement
- Une élévation de la CRP est fréquente

- L'examen bactériologique des urines est normal, en dehors des cas de fistules
colo-vésicales ou colo-urétérale, ainsi le sédiment urinaire peut montrer une
pyurie steérile liée a une inflammation de I’uretére au contact du foyer de
diverticulite.
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3. Signes radiologiques :

3.1.

3.2.

Radiographie de I’abdomen sans préparation :[192-194]
Ne permet pas d’établir le diagnostic

Son rble se limite a faire le diagnostic de pneumopéritoine en cas de
perforation en péritoine libre ou de retro-pneumopéritoine en cas de

perforation postérieure au sein d’un espace retropéritoneal.
Tomodensitométrie abdominale injectée:[195, 196]

La TDM est I’examen diagnostique de référence au cours de la diverticulite
[197, 198]

Les trois principaux signes TDM observés au cours de la diverticulite sont

aujourd’hui bien codifiés :
e Epaississement de la paroi colique (supérieur a 4 mm) ;

e Anomalies de la graisse péricoliqgue (pouvant aller d’une simple

densification jusqu’a la perforation avec abces) ;
e Présences de diverticules coliques.
Elle permet aussi :

e D’éliminer les diagnostics différentiels (tumeur colique, de pathologies

extra intestinales),

e De mettre en évidence des complications type : Une fistule colo-vésicale,

sténose d’allure tumorale, ou la présence d’un abces
e De guider le choix thérapeutique de la poussee et apres la pousseée.

La gravité de la poussee est cotée grace a la classification de Hinchey
(Tableaul3)
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Tableau XIV: Classification de la gravité de la poussée

de diverticulite selon Hinchey[199]

00— Diverticulite non compliguée 0 — Diverticulite non compliquée

| —Abcés ou phlegmon pér coligue la— Inflammation//phlegmon péri coligue localise
Ib— Abcés péri ou méso coligue

1I— Abcés pelvien, intra-abdominal ou retro-péritondal 11— Abcés intra-abdominal & distance, pelvien ou
retro-péritonéal

Il — Péritonite purulente généralisée 1l — Péritonite purulente généralisée

IV — Péritonite fécale IV — Péritonite fécale

3.3. Lavement opaque :[200]
- Utile mais pas nécessaire en urgence en cas de tableau clinique typique
- Il montre classiquement en association : (figure 20)

e De multiples diverticules coliques

e Un rétrécissement sigmoidien progressif étendu et relativement
symétrique

e Des plis sigmoidiens épaissis et transversalisés

Figure 20: Aspect de sigmoidite au lavement opaque [200]
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3.4. Echographie abdominale :[201]

- Il nest pas recommandé de réaliser systématiquement une échographie
abdominale chez un patient cliniqguement suspect de diverticulite en dehors
de situations cliniques particulieres (suspicion de pathologie utéro-

annexielle).
- Les signes echographiques de DA sont :
e Un épaississement pariétal colique hypoéchogene (image en cible).
e Hypo-péristaltique.
3.5. Coloscopie :[202, 203]
- Pas d’indication au cours de la poussee

- A distance de la poussée aigué, I’endoscopie peut étre réalisée pour le bilan
d’extension de la diverticulose ou a la recherche d’une tumeur colique en
particulier en cas de doute diagnostique en TDM ou pour certains, a titre
systématique chez les sujets de plus de 50 ans et chez les sujets a risque de

cancer recto-colique.
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IV/ EVOLUTION ET COMPLICATIONS :

- La guérison de la poussee de diverticulite est I’évolution la plus fréquente

apres traitement medical. Elle est évaluée a prés de 70 % des cas.[204]

- Les 30% restants sont réparties entre les guerisons avec récidives ultérieurs ;

et les complications

- Les complications les plus fréequentes sont :[205-207]

L'abces diverticulaire.

La peritonite généralisée.

La fistule diverticulaire.

La fistule sigmoido-vésicale est la plus fréquente.
Les fistules colo-vésicales diverticulaires.

En dehors de la vessie, tous les organes voisins du célon peuvent étre

concernés.

La sténose colique organique d'origine diverticulaire.
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V/ PRISE EN CHARGE ET PLACE DE L’ANTIBIOTHERAPIE
DANS LE TRAITEMENT DE LA DIVERTICULITE :

- La prise en charge de la diverticulite aigué dépend principalement de la
gravité de la présentation clinique et paraclinique, par conséquent, I'approche

des soins doit étre individualisée.

- La diverticulite aigué est souvent repartie cliniquement en une forme simple

et compliquée en se basant sur la présentation initiale.

- Les patients atteints de diverticulite compliquée se caractérisent par la
présence d'un abces, d'une fistule, d'une obstruction ou d'une perforation
libre. La majorité de ces patients necessiteraient une intervention

chirurgicale.[208]

- Les patients présentant une forme simple (inflammation péri-colique) en
présence de diverticules néecessiteraient un traitement médical avec des

mesures préventives de récidive.
1. But du traitement :
= Diminuer I’inflammation aigue
=Prévenir les complications et les récidives
= Gérer les symptomes chroniques
2. Traitement médical :
2.1. Mesures générales :
- Toujours indiquées

- Mesures diététiques : mise au repos du colon, régime sans résidus
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- Traitement de la douleur : antispasmodiques, antalgiques (pas d’AINS),

vessie de glace sur le ventre
- Si vomissement : sonde nasogastrique (SNG) en aspiration douce
- Correction des troubles hydroélectrolytiques
2.2. Antibiothérapie :
2.2.1. Indications :

- Le changement majeur dans la gestion de la diverticulite non compliquee est

la reduction progressive de I’utilisation des antibiotiques.

- Certaines études ont montré que dans les formes simples les résultats avec le
traitement symptomatique sont les mémes qu’avec les antibiotiques d’ou
I’intérét de la limitation de I'usage d’antibiotiques dans les formes
simples.[209, 210]

- Dans le méme sens, des études ont conclu que dans les formes simples de
diverticulites, il n’y a pas d’intérét a I’antibiothérapie parentérale, d’ou la

possibilité d’une prise en charge ambulatoire [211-213]

- L’usage des antibiotiques reste alors controversé, la décision doit se faire

selon les cas.
- Cependant, les antibiotiques sont systématiques dans les formes compliquées
2.2.2. Les germes Vvises :

- L’antibiothérapie doit étre active contre les germes habituellement

responsables des diverticulites aigues[206].

- Le choix des antibiotiques est dicté par le type de bactéries susceptibles

d’entrainer une infection a partir de la lumiere digestive colique
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Les complications infectieuses intra-abdominales d’origine colique sont
souvent plurimicrobiennes et associent des bactéries aéro et anaérobies [45,
214, 215]

Les bactéries gram négatives le plus souvent identifiées sont : E. coli,
Klebsiella, Proteus, Enterobacter et Citrobacter. Les bactéries gram positif
sont : Streptococcus, Enterococcus, Staphylococcus.[214]

Les bactéries anaérobies sont : bacteroides, pepto-streptococcus, Clostridium
et Fusobacterium. [214]

2.2.3. Les regles de I’antibiothérapie :

Le choix de ou des antibiotiques doit tenir compte de I'exposition du malade
a dautres antibiothérapies dans les mois qui ont précédé la poussée de
diverticulite et de la pression de sélection secondaire a ces antibiothérapies
antérieures qui ont pu modifier la flore colique.

La voie d'abord (entérale ou parentérale) et la durée du traitement seront
guidées par la gravité initiale de la DA et son évolution immédiate.

2.2.4. Les recommandations d’antibiothérapie :

Les recommandations d’usage d’antibiotique en cas de diverticulite aigue en
fonction de la gravité sont résumées dans le tableau XVI.

En premiere intention, les experts recommandent [’utilisation d’une
association pénicilline A et inhibiteur de bétalactamase (amoxicilline/acide
clavulanique) pour une durée de 7 a 10 jours par voie orale.

Il n’y a pas lieu d’y associer un antibiotique imidazolé spécifiquement dédié

aux bactéries anaérobies

En cas d’allergie aux bétalactamines, les experts recommandent I’utilisation
d’une association fluoroguinolone (ciprofloxacine) et nitro-imidazolé [214]
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Tableau XV: Antibiothérapie en fontion de la gravité de la diverticulite.[216]

Patient ambulatoire Diverticulite légére & moyenne Ciprofloxacine 500 mg 2x/jour +
Métronidazole 500 mg 3x/jour pour 7-10 jours
per os

Trim étoprime 160 mg et Sulfamétoxazole B00 mg
2x/jour + Métronidazole 500 mg 3> /jour pour
7-10 jours per os

Amoxicilline 500 mg et acide clavulanigue 125 mg
3=/jour pour 7-10 jours per os

Patient hospitalisé Diverticulite modérée avec Pipéracilline/tazobactam 4,5 g i.v. toutes les8 h

complications et diverticulite

T Ciprofloxacine 400 mg i.v. toutes les 12 h ou
severe

Ceftriaxone 2 g i.v. par 24 h + Métronidazole
500 mg i.v. toutes les 6 h

Patient septique, peritonite Imipenem 500 mg i.v. toutes les 6 h

Méropénem 1 g i.v. toutes les 8 h

- L’antibiothérapie sera débutée avant I’identification d’un germe sur un

éventuel prélevement bactériologique (hémoculture).

- Elle sera modifiée en fonction de I’évolution clinique et des résultats de

I’identification bactérienne.

- La durée de traitement recommandée est de 7 a 10 jours mais doit étre

réévaluée en fonction de I’évolution.

2.3. Traitement préventif des récidives :

- - Il n’existe aucun consensus sur les mesures a adopter pour prévenir une
récidive de DA, ni pour les régimes alimentaires, ni pour les traitements
antiseptiques et leurs modes d’administration (sequentiel, continu ...), encore
moins sur I’utilit¢ d’antibiothérapie a visee préventive. Il n’existe aucun
argument référence pour suggérer un régime particulier ou poursuivre au-

dela de la période aigué un regime sans residu.
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- L’information du malade sur le risque potentiellement diverticulotoxique de
certains médicaments (corticoides, AINS, immunosuppresseurs...) doit étre
la regle.

- Le sensibilisation du malade sur I’intérét d’une alimentation équilibree et
diversifiee est béenéfique.

3. Traitement chirurgical :

La chirurgie de la diverticulite aigué est indiquée dans les formes séveres,
septicemie ou péritonite, ainsi que chez les patients ayant une évolution non
favorable sous traitement médical seul et/ou drainage percutané.[217]

- Les indications de la chirurgie dans le cadre de la diverticulite sont
controversees

- Elle est surtout indiquée dans les formes graves compliquée ou dans les
diverticulites recidivantes

- En dehors des complications aigues : la colectomie prophylactique est
proposée a un malade gueri d’une DA par un traitement médical et ne
présentant pas de complication : son but est de prévenir une récidive ou une
complication secondaire.

Elle est le plus souvent realisee 2 a 3 mois apres I’episode aigu.

- En cas de diverticulite compliquée : le traitement est fonction de la
complication, des conditions générales du patient en plus des conditions
locales :

= Abceés diverticulaires : sont une indication aux procédés de drainage
percutané sous controle échographique ou TDM. Ce dernier est proposé
pour ameliorer [I’efficacité du traitement médical et permettre
ultérieurement une chirurgie de résection anastomose en un temps. [218,
219]
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Sténoses compliquées : qui justifient une intervention sont les sténoses
cliniguement significatives et celles pour lesquelles les investigations
préoperatoires n’ont pas permis d’éliminer formellement un cancer

coligue associé.

Les fistules : leur traitement est souvent électif a distance de la pousséee
inflammatoire initiale[220, 221], et associe la résection sigmoidienne
avec rétablissement immédiat de la continuité et la cure de la fistule :
selon I’organe concerné, fermeture du pertuis vesical plus souvent que

cystectomie partielle, résection segmentaire du gréle, hystérectomie, etc.

Péritonite géneralisée : L'attitude a adopter devant cette situation est
controversée entre les partisans d'une chirurgie d'exérese sigmoidienne
d'emblée avec colostomie terminale et ceux d'une chirurgie plus
conservatrice associant une suture de la perforation colique avec
drainage au contact et colostomie d'amont. La premiére option nécessite
un retablissement ultérieur de la continuité digestive, la seconde une

colectomie sigmoidienne secondaire.[222]

VI/ RECAPITULATIF :

L’ antibiothérapie joue un réle irremplacable dans la prise en charge de la diverticulite

I’usage des antibiotiques aux formes séveéres.
Les formes légeres a modérées sont traitées en ambulatoire par de I’amoxicilline

protégée pendant une durée de 7jours en moyenne

de pipéracilline/tazobactam pendant au moins 7jours
Les formes graves avec choc septique sont traitées par un carbapénéme afin d’élargir le

spectre antibiotique

aigue, cependant les derniéres publications scientifiques se dirigent vers la restriction de -

Les diverticulites compliquées nécessitent une hospitalisation avec un traitement a base -



Résumes
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RESUME:

Titre : Antibiothérapie en chirurgie digestive

Auteur : El Faria Walid

Mots clé: Antibiotique- Microbiote intestinal- Antibioprophylaxie- Antibiothérapie curative-
Chirurgie digestive.

Une nouvelle ére de prise en charge des pathologies chirurgicales digestive s’est ouverte avec
I’avénement des antibiotiques qui sont devenus indispensable dans le traitement de plusieurs
pathologies.

La diversité du microbiote du tube digestif rend le choix d’antibiotique, qu’il soit en prophylactique
qu’en curatif, complexe. La densité bactérienne augmente progressivement depuis I’estomac jusqu’au
colon, et les especes bactériennes varient en fonction des caractéristiques physiologiques de I’organe
en question.

Avant chaque intervention chirurgicale, la premiére préoccupation du chirurgien est I’asepsie, ainsi il
doit se poser la question sur I’indication de I’antibioprophylaxie, en se référant a la classification
d’Altemeier, en prenant en considération le terrain du patient et en respectant les regles d’hygiéne
générale.

Certaines pathologies chirurgicales digestives sont d’origine infectieuse et relévent donc d’une
antibiothérapie curative. Le choix de I’antibiotique dans ce cas se basent sur I’écologie bactérienne de
I’organe infecté, ainsi que des données microbiologiques sur les germes les fréquemment en cause de
I’infection en question. L’antibiotique est généralement administré de facon empirique puis adapté
apres I’obtention des résultats de I’étude bactériologique.

Certes, I’antibiothérapie constitue un pilier irremplacable dans la prise en charge de plusieurs
pathologies en chirurgie viscérale, cependant I’intervention chirurgicale reste indispensable dans la
plupart des cas.

Chaque structure hospitaliére doit disposer d’un comité référant en antibiothérapie, veillant sur le
respect des recommandations d’usage des antibiotiques et assurant la notification et la surveillance des

phénomeénes de résistance bactérienne aux antibiotiques.
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ABSTRACT:

Title : Antibiotherapy in digestive surgery

Author : EL FARIAWALID

Key words : Antibiotic- Intestinal microbiota- Antibioprophylaxis- Curative antibiotherapy -
Digestive surgery

A new era in the management of digestive surgical pathologies has opened with the advent of
antibiotics which have become essential in the treatment of several pathologies.

The diversity of the microbiota in the digestive tract makes the choice of antibiotic, whether
prophylactic or curative, complex. Bacterial density gradually increases from the stomach to the colon,
and the bacterial species vary depending on the physiological characteristics of the organ in question.
Before each surgery, the surgeon's first concern is asepsis, so he must ask himself the question about
the indication for antibiotic prophylaxis, referring to the classification of Altemeier, taking into
consideration the patient's history and respecting general hygiene rules.

Some digestive surgical pathologies are due to bacteriological infections, therefore, they require
curative antibiotherapy. The choice of antibiotic in this case is based on the bacterial ecology of the
infected organ, as well as microbiological data on the germs frequently responsible for the infection in
question. The antibiotic is generally administered empirically and then adapted after obtaining the
results of the bacteriological study.

Certainly, antibiotherapy constitutes an irreplaceable pillar in the management of several pathologies
in digestive surgery, however surgical intervention remains essential in most cases.

Each hospital structure must have a committee responsible for the management of antibiotics, ensuring
compliance with the recommendations for the use of antibiotics and ensuring the notification and

monitoring of bacterial resistance to antibiotics.
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