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 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا
إنك أنت العليم الحكيم   
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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT     
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 

 



 

 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
  
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 



 

Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 
FMPA 

Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 



 

Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montace r Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 



 

Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 



Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  



 

Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
  

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 



 

Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 



 

Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 



 

Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 



 

Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
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L’infection du site opératoire est la crainte majeure de la pratique 

chirurgicale. Elle concerne 1,5 à 3,5 des laparotomies et 10 % des infections 

nosocomiales [1] 

La péritonite postopératoire est une complication infectieuse grave des 

interventions de chirurgie abdominale, marquée par une fréquence de décès de 

30 à 50  % des patients selon les séries [2-4]. 

Le cancer colorectal est un problème de santé publique ; il représente le 

3ème type de cancer dans le monde en matière d’incidence et le 2ème dans le 

monde en termes de prévalence [5]. La chirurgie colorectale carcinologique est 

une chirurgie digestive lourde gravée d’une morbimortalité chirurgicale non 

négligeable [6]. 

Au Maroc, l’Organisation mondiale de santé estimait en 2004 à 1.271 le 

nombre de nouveaux cas de cancer colorectal et à 1.185 le nombre annuel de 

décès [7]. 

A l’Institut national d’Oncologie, la chirurgie colorectale, est, après la 

chirurgie du sein, la chirurgie la plus fréquente.   

Dans la mesure, où le risque d’infection du site opératoire en chirurgie 

digestive, augmente avec la maladie cancérologique et la complexité de la 

chirurgie, la prévention doit occuper une place de choix. Ceci nous a amené à 

concevoir cette étude afin d’identifier les facteurs de risque propre à notre 

environnement (bloc opératoire, équipe d’anesthésie, chirurgien, patient recruté) 

de travail.  
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Le champ de cette thèse concerne uniquement l’étude de l’incidence et des 

facteurs de risque de survenue de la péritonite postopératoire dans la chirurgie 

colorectale carcinologique élective à l’Institut National d’Oncologie. Ce travail 

ne rapportera pas les résultats des cas de péritonites liés au diagnostic, à la 

bactériologie, à la prise en charge et au pronostic.  
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Rappel théorique 
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I. DEFINITIONS 

Les péritonites correspondent à une inflammation du péritoine. Elles sont 

le plus souvent infectieuses et définies par la présence de germes et de 

leucocytes au sein de la cavité abdominale. Les péritonites sont divisées, selon 

leur origine, par la classification de Hambourg en 3 types [8] :  

- Péritonite primitive : péritonite bactérienne sans solution de continuité 

des viscères abdominaux 

- Péritonite secondaire : péritonite bactérienne secondaire à une 

perforation de viscère 

- Péritonite tertiaire : infection intra-abdominale persistante au décours 

d’une infection initiale documentée. Elle est souvent associée à des 

désordres immunitaires avec défaillance multi viscérale 

Les péritonites postopératoires correspondent à des péritonites 

nosocomiales secondaires et tertiaires survenant dans les suites de gestes 

chirurgicaux.  

Une infection est dite nosocomiale si elle était absente à l'admission à 

l'hôpital. Pour les infections de la plaie opératoire, on accepte comme 

nosocomiales les infections survenues dans les 30 jours suivants l'intervention. 

Les définitions d’infections du site opératoire (I.S.O) adoptées par 

consensus sont celles publiées en 1992 par le CDC [9] :  
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Infection de la partie superficielle de l’incision est une infection  

1. Qui survient dans les 30 jours suivant l'intervention,  

2. Et qui touche la peau et le tissu cellulaire sous-cutané,  

3. Et pour laquelle on constate au moins un des signes suivants : 

- du pus provenant de la partie superficielle de l'incision ; 

- un germe isolé à partir d'une culture d'un liquide ou d'un tissu prélevé 

aseptiquement et provenant de la partie superficielle de l'incision ; 

- un signe d'infection (douleur, sensibilité, rougeur, chaleur...) associé à 

l'ouverture délibérée de la partie superficielle de l'incision par le 

chirurgien sauf si la culture est négative ; 

- le diagnostic d'infection de la partie superficielle de l'incision est porté 

par le chirurgien (ou le praticien en charge du patient) 

L'inflammation minime confinée aux points de pénétration des sutures ne 

doit par être considérée comme infection. La notion de pus est avant tout 

clinique et peut être éventuellement confirmée par un examen cytologique. 

Infection de la partie profonde de l’incision est une infection 

1. Qui survient dans les 30 jours suivant l'intervention,  

2. Et qui semble liée à l'intervention,  

3. Et qui touche les tissus mous profonds (fascia, muscles),  

4. Et pour laquelle on constate au moins un des signes suivants : 

- du pus provenant de la partie profonde de l'incision 
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- la partie profonde de l'incision ouverte spontanément ou délibérément 
par le chirurgien quand le patient présente un des signes suivants : 
fièvre > 38°C, douleur ou sensibilité localisées, sauf si la culture est 
négative 

- un abcès ou un autre signe évident d'infection de la partie profonde de 
l'incision est retrouvé à l'examen macroscopique pendant la ré-
intervention ou par examen radiologique, ou histopathologique ; 

- le diagnostic d'infection de la partie profonde de l'incision est porté 
par le chirurgien (ou le praticien en charge du patient). 

Infection de l’organe / espace concerné par l’intervention est une 
Infection 

1. Qui survient dans les 30 jours suivant l'intervention,  

2. Et qui semble liée à l'intervention,  

3. Et qui touche l'organe ou l'espace du site opératoire (toute partie 
anatomique,  autre que l'incision, ouverte ou manipulée pendant 
l'intervention), 

4. Et pour laquelle on constate au moins un des signes suivants :  

- du pus provenant d'un drain placé dans l'organe ou l'espace ; 
- un germe isolé à partir d'une culture d'un liquide ou d'un tissu prélevé 

aseptiquement et provenant de l'organe ou de l'espace ; 
- un abcès ou un autre signe évident d'infection de l'organe ou de 

l'espace est retrouvé à l'examen macroscopique pendant la ré-
intervention ou par un examen radiologique ou histopathologique 

- le diagnostic d'infection de l'organe ou de l'espace est porté par le 
chirurgien (ou le praticien en charge du patient). 
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Les péritonites post opératoires correspondent donc à ce dernier type 

d’infection du site opératoire. 

 

Tableau I : classification des péritonites postopératoires [10] 

Critère   Interprétation  Gravité 

Délai d’apparition Précoce < 48h Souvent bruyante car d’emblée 

généralisée grâce à l’absence de 

cloisonnement péritonéaux 

+++ 

Secondaire Péritonite localisée grace aux 

cloisonnements péritonéaux 

++ 

Tardive Tableau souvent peu bruyant 

(typiquement un abcès du Douglas) 

+ 

Nature du liquide 

péritonéal  

Biliaire Lachage d’un moignon cystique, 

plaie de la voie biliaire, très algique 

 

Pancréatique Dosage amylase +++ 

Parfois associé à une pancréatite 

aigue 

 

Stercorale D’autant plus grave que la 

perforation est proche du caecum  

+++ 

Urinaire Dosage de la créatinine 

Le plus souvent secondaire à une 

plaie urétérale 

+ 

Extension 

péritonéale 

Généralisée 

Localisée 

Tableau bruyant 

Tableau plus discret 

+++ 

+ 

Germes Polymicrobienne 

Candida 

Situation la plus fréquente 

Souvent péritonite tertiaire 

 

+++ 
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II. ANATOMIE – PHYSIOLOGIE  

1. Anatomie et histologie 

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

cavité abdomino-pelvienne et les viscères qu'elle contient. 

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

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

mésocolon transverse) qui forment une barrière transversale délimitant 2 étages 

(Figure 1):  

 L'étage sus-mésocolique contient l'œsophage abdominal et l'estomac, le 

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

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

pancréas, l'intestin grêle et le colon. 

Le péritoine est constitué d’une couche de cellules polyédrales de 3 μm 

d’épaisseur capables de produire de multiples médiateurs et molécules pro-

inflammatoires (cytokines, médiateurs de l’inflammation, facteurs de 

coagulation etc.) en réponse à une agression [11]. La membrane péritonéale se 

comporte comme une membrane semi-perméable bidirectionnelle. 
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Figure 1 : Schéma illustrant la distribution du péritoine et les différenciations 

 des étages sus et sous mésocolique [12] 

Un flux d’un liquide séreux issu de la circulation systémique d’une 

composition proche d’un ultrafiltrat est observé, dont les deux tiers sont 

réabsorbés 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 

situés au niveau du péritoine diaphragmatique [4]. 
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2. Le rôle physiopathologique (figure 2) 

L’épiploon est un tissu complexe richement vascularisé qui joue un rôle 

très important dans la réponse immunitaire et la défense locale. 

Les stomates diaphragmatiques contribuent à la clairance bactérienne 

rapide de la cavité péritonéale. L’abolition de la contraction diaphragmatique 

réduit la clairance bactérienne péritonéale [11]. La localisation des abcès est 

expliquée en partie par la gravité [13, 14]. La gouttière pariétocolique droite est 

considérée comme la zone préférentielle de communication entre l’espace sus- 

et sous-mésocolique avec des zones déclives d’accumulation, de part et d’autre 

dans le cul-de-sac de Douglas et la zone sus-hépatique. 

L’épiploon est, avec les stomates diaphragmatiques, le seul site capable 

d’absorber des particules libérées dans la cavité péritonéale. De plus, l’épiploon 

participe au cloisonnement de l’infection en s’interposant devant les lésions 

viscérales ou les zones inflammatoires, isolant ainsi la région infectée du reste 

de la cavité péritonéale. De même, les adhérences formées par les exsudats 

fibrineux participent à la limitation de l’infection [11]. 

L’activation du complément est un élément important et précoce des 

mécanismes de défense péritonéale. Le complément est impliqué dans 

l’opsonisation des micro-organismes, l’augmentation de la réponse 

inflammatoire, l’élimination des complexes immuns et des cellules apoptotiques 

et la lyse cellulaire [15]. 
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La cavité péritonéale ne contient normalement que 300 cellules/mm3, 

principalement des macrophages, quelques lymphocytes et des cellules 

mésothéliales desquamées. Dans les heures qui suivent l’agression, la réponse 

inflammatoire est marquée par un afflux de PNN (jusqu’à 3000/mm3). Cet 

afflux de PNN dans le péritoine est induit par les chémokines et suit des voies de 

recrutement préférentiellement locales. 

Près de 45 % des cellules immunitaires de la cavité péritonéale sont des 

macrophages. À la suite de l’agression, les macrophages développent une 

activité phagocytaire, une explosion oxydative et une activité sécrétoire, 

participant au recrutement cellulaire en libérant à leur tour des cytokines et des 

médiateurs pro inflammatoires. 

En retour, les cytokines sécrétées par les PNN modulent les fonctions des 

macrophages [11]. L’action pro coagulante de la réponse inflammatoire 

influence également le pronostic de l’infection. La séquestration dans une 

matrice de fibrine des bactéries présentes dans la cavité péritonéale réduit leur 

dissémination et favorise la survenue d’abcès [16, 17]. La présence de bile, de 

sang, de corps étrangers (débris nécrosés ou fils de suture), de matières fécales 

ou de mucus limite également les propriétés des phagocytes péritonéaux et la 

bactéricidie locale [18].  

En clinique, les travaux sont encore peu nombreux sur la cinétique intra 

péritonéale des médiateurs de l’inflammation. Une concentration intra 

péritonéale élevée de médiateurs pro inflammatoires est notée, très supérieure 

aux concentrations plasmatiques (de 10 à 1000 fois selon les médiateurs) [19-

21]. 
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Au décours d’une intervention pour sepsis, les concentrations intra 

péritonéales de cytokines reviennent très rapidement au niveau normal, après le 

lavage péritonéal abondant [19, 20]. Une forte corrélation existe entre les 

concentrations de cytokines et le pronostic [22, 23].  

 

 

Figure 2 : Conséquences de la contamination péritonéale et mécanismes  

de défenses du péritoine non lésé [24] 

 

 

 

 



14 

 

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

1. Une première phase rapide d’absorption des bactéries par les stomates 

diaphragmatiques ; 

2. Une deuxième phase de destruction bactérienne grâce à la cascade du 

complément et les phagocytes ; 

3. Une troisième phase de limitation de l’infection avec constitution d’un 

abcès. 
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III. PARTICULARITES ANATOMO-PHYSIO-

PATHOLOGIQUES POST OPERATOIRE  

De nombreux facteurs pourraient expliquer la gravité des PPO par rapport 

aux infections communautaires.  

1. L’immunodépression 

Tout d’abord, il existe une immunodépression liée à la chirurgie initiale 

comme cela a été montré dans plusieurs études [14, 15] : hyperréactivité des 

lymphocytes T, diminution capacité fonctionnelle des polynucléaires 

neutrophiles, etc. Mais cette immunodépression n’est qu’un facteur favorisant de 

l’infection. La première intervention chirurgicale pourrait altérer le « rôle 

barrière » des cellules mésothéliales du péritoine en diminuant leur possibilité de 

modulation de la réponse inflammatoire, et leur capacité d’attirer les différents 

éléments de défense de l’organisme (macrophages, polynucléaires neutrophiles) 

[16].  

2. Les facteurs mécaniques 

Des facteurs mécaniques peuvent être impliqués. Il a bien été démontré 

qu’il existait une diminution de la course diaphragmatique en postopératoire. Il 

existe donc une diminution « physiologique » normale de la clairance 

bactérienne en postopératoire d’une chirurgie abdominale programmée.  
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3. La diminution de la surface de l’épiploon  

Certains gestes chirurgicaux programmés, comme les colectomies par 

exemple, entraînent une ablation de l’épiploon. Il y a donc perte d’un des 

mécanismes fondamentaux de défense de l’organisme. La présence de bile ou de 

sang en résiduel après un lavage insuffisant lors de la première intervention 

pourrait avoir un rôle. En effet, ces éléments aggravent les manifestations de la 

PPO lorsqu’elle survient, comme cela a été montré, chez l’animal [17, 19].  

4. Les corps étrangers 

La présence de matériel étranger comme une plaque, des drains, des agrafes 

ont été clairement montrés comme facteurs de risque d’infection postopératoire 

par la contamination lors de leur mise en place [20-22]. 
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IV. MICROBIOLOGIE 

Dans les conditions normales, l’acidité gastrique s’oppose à la prolifération 

intra-luminale des germes dans la partie sus-mésocolique du tube digestif, 

limitant la pullulation à 103 bactéries (exclusivement aérobies) par ml de liquide 

gastrique. Au niveau intestinal, la concentration bactérienne s’accroît de 102 -

10⁴ germes/ml dans le jéjunum (essentiellement aérobies) à 10⁶-10⁷ germes/ml 

dans l’iléon avec un équilibre entre les flores aérobies et anaérobies (ratio 1/1). 

Le côlon est une zone de haute densité bactérienne (10 12 bactéries par gramme 

de selles) avec une prédominance d’anaérobies (ratio ana/aérobies 3000/ 1).  

Les souches les plus fréquemment isolées dans le côlon sont Escherichia 

coli (108/g de selles), Klebsiella pneumoniae (106–108/g), Enterococcus spp. 

(108/g), Proteus spp. (106– 108/g) pour les germes aérobies, Bacteroides fragilis 

(1011 /g) et Clostridium spp. (10 10 /g) pour les anaérobies. En théorie, les germes 

anaérobies sont présents dans près de 100 % des cas. En fonction de 

l’alimentation et/ou d’une antibiothérapie préalable, l’isolement de 

Pseudomonas aeruginosa et de Candida spp. (Principalement albicans) est 

possible.  

En cas d’achlorhydrie gastrique ou d’hémorragie digestive haute, 

l’augmentation du pH gastrique se traduit par une pullulation bactérienne dans la 

zone sus-pylorique. Il en est de même en cas d’occlusion (par stagnation des 

sécrétions digestives) [16].  
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Les germes isolés sont différents selon que la source de contamination est 
hospitalière ou extra hospitalière [21]. Dans ce dernier cas, les germes isolés 
correspondent le plus souvent à ceux de la flore résidente [22]. 

Dans les infections postopératoires, des germes de type nosocomial sont 
plus fréquemment isolés (staphylocoques coagulase positifs, Pseudomonas 
aeruginosa, Acinetobacter spp.) dont le spectre de résistance aux antibiotiques 
est souvent élargi [25, 26]. La présence de ces germes est liée à la modification 
de la flore digestive des patients par une antibiothérapie préalable, même à dose 
unique. 

Les mouvements du diaphragme génèrent un flux céphalique du liquide 
péritonéal assurant une propulsion constante du liquide contenu dans la cavité 
abdominale vers le péritoine diaphragmatique. En cas de contamination 
bactérienne, la mobilisation des viscères abdominaux par les mouvements 
respiratoires favorise la diffusion du liquide septique à toute la cavité 
abdominale. De plus, La relaxation expiratoire du diaphragme induit une 
pression intra-abdominale négative ; celle-ci,  favorise l’absorption du liquide 
infecté par les stomates diaphragmatiques [27]. 

Cette absorption explique que dans les modèles d’infection expérimentale, 
la moitié des bactéries inoculées dans le péritoine soit captée par les 
lymphatiques diaphragmatiques, apparaisse dans le canal thoracique en environ 
6 minutes et en moins de 30 minutes dans la circulation systémique, la rate et le 
foie [28]. Tous les germes inoculés ne sont pas retrouvés à une concentration 
identique dans les hémocultures et la durée de leur passage vasculaire est 
variable. Certains germes, tels que les anaérobies, pourraient avoir une diffusion 
systémique plus intense expliquant leur isolement fréquent dans ces tableaux 
cliniques. 
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L’inflammation aiguë intra péritonéale et la diffusion extra péritonéale des 

produits toxi-infectieux retentissent rapidement sur les grandes fonctions de 

l’organisme [29]. 

La défaillance hémodynamique est très fréquente dans ces péritonites. Elle 

résulte de 3 phénomènes secondaires à la réaction inflammatoire déclenchée par 

le contact entre les germes intestinaux et le système de défense de l’hôte : [29] 

- L’hypovolémie vraie (avec augmentation de la perméabilité capillaire 

avec fuite plasmatique),  

- La vasoplégie (responsable d’une hypovolémie relative, et secondaire 

aux médiateurs de l’inflammation et au NO) et  

- La dysfonction myocardique (due aux endotoxines bactériennes, aux 

médiateurs de l’inflammation (TNF, IL6, IL2, PAF) et au NO.  

La défaillance hémodynamique (hypovolémie, vasoplégie) est en partie 

responsable de la défaillance rénale, en plus de l’endotoxinémie. [28, 29] 

La particularité de la péritonite postopératoire est le temps de la reprise 

chirurgicale. En effet, l’exploration chirurgicale est le préalable à tout lavage 

péritonéal, indispensable pour diminuer l’inoculum bactérien. Cependant, durant 

cette manipulation, il y a une majoration du contact germe-capillaire érodé, 

responsable d’une bactériémie importante, survenant avant le lavage et la 

dilution par le liquide de lavage. Ceci expose à un risque accru d’instabilité 

hémodynamique durant l’acte chirurgical réparateur. Le recours aux drogues 

vaso constrictrices est fréquent. Il est même préférable d’introduire la 

norépinéphrine de manière précoce dès les premiers signes de vasoplégie (chute 

de la pression artérielle diastolique). [10] 
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Les autres défaillances induites par l’inflammation et l’infection sont 

l’atteinte respiratoire (représentée dans sa forme la plus grave par le syndrome 

de détresse respiratoire aigu), l’atteinte métabolique (comprenant 

l’hyperlactatémie, la dysglycémie et/ou l’atteinte hépatique). Cet état est 

aggravé par la défaillance nutritionnelle notamment dans la pathologie 

chirurgicale carcinologique. La défaillance hématologique est plus rare mais elle 

expose à un pronostic plus réservé. [29] 
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V. DIAGNOSTIC 

Le diagnostic des infections péritonéales postopératoires est difficile.  Il 

repose sur l’intégration de nombreux éléments contextuels que sont  

- les facteurs favorisants (facteurs de risque) qu’ils soient liés au terrain, 

à la chirurgie et à la technique chirurgicale 

- les critères cliniques composés de la fièvre, des signes abdominaux et 

extra abdominaux 

- les critères paracliniques : biologiques et  radiologiques 

1. Critères cliniques 

Les infections postopératoires sont souvent diagnostiquées tardivement, 

classiquement entre le 5ème  et le 7ème  jour postopératoire. Un second pic 

correspond aux complications retardées constatées au-delà de la seconde 

semaine [30]. La difficulté diagnostique est source de retard thérapeutique ce qui 

explique  la mortalité très élevée de ces affections. 

 La fièvre  

La  survenue d’une fièvre est le signe le plus fréquent, le plus fidèle et le 

plus précoce [31]. Entre le troisième et le dixième jour postopératoire, elle 

traduit deux fois sur trois un sepsis intra péritonéal [32]. L’intensité de la fièvre 

(≥ 38°5 C) pourrait être un élément d’orientation [33].  

Cependant 2 nuances doivent être prises en compte. Tout d’abord, cette 

fièvre s’inscrit dans le cadre d’une fièvre postopératoire, dans quel cas, elle doit 

faire évoquer l’infection du site opératoire en premier lieu. Néanmoins il faut 

savoir rechercher et éliminer les autres causes d’infection nosocomiales 
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(infection pulmonaire ou urinaire, le plus souvent [34], et les causes non 

infectieuses de la fièvre que ce soit en postopératoire ou en réanimation 

(pancréatite, thrombose, complications digestives …). (Figure 3) 

Ceci est d’autant plus vrai, que dans le contexte carcinologique, la fièvre 

est quasi constante en postopératoire en dehors de toute complication médical ou 

chirurgicale [34] (figure 4). 

 

  

Figure 3 : Chronologie des causes de fièvre chez un patient opéré 
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Figure 4 : Courbes semi quantitatives des causes de fièvre après intervention à haut risque 

d’infection (infection sur le côlon) et après intervention à faible risque d’infection mais haut 

risque de thrombo-embolie (implantation de prothèse totale de hanche) [34] 
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  Les signes abdominaux 

Les signes physiques sont généralement moins francs qu’au cours des 

infections intra-abdominales extrahospitalières [32, 35, 36]. La présentation 

clinique des abcès intra abdominaux n’est pas différente de celle des infections 

diffuses. Les signes d’alerte, qu’ils soient généraux ou digestifs, sont peu 

spécifiques et c’est leur évolution sous traitement médical qui permet de 

distinguer le sepsis postopératoire des complications spontanément résolutives. 

Aussi, toute manifestation abdominale inhabituelle doit être considérée avec 

soin [37, 38]. 

Les signes digestifs fonctionnels sont difficiles à interpréter en raison de 

l’iléus postopératoire et des douleurs abdominales habituelles chez un opéré 

récent. Le météorisme est souvent discret, alors que la persistance de l’iléus peut 

se traduire par des vomissements, ou une diarrhée précoce [32]. 

La défense abdominale et la contracture ne sont rapportées que dans 30 % 

des cas et souvent tardivement [32].  

La douleur provoquée est un signe fréquent et précoce d’une bonne valeur 

prédictive, tout particulièrement chez un patient fébrile [35].  

Un écoulement anormal purulent ou digestif par les drainages ou la 

cicatrice abdominale fait suspecter le diagnostic [10]. 

  Les manifestations extra-abdominales 

Une complication intra-abdominale peut également se révéler par des 

manifestations extra-abdominales [33, 37, 38]. Plus que cela, elle représente le 

mode de diagnostic le plus fréquent [37].  
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Les infections intra-abdominales constituent la deuxième cause de sepsis 

sévère et de choc septique après les infections respiratoires. Dans les péritonites 

postopératoires, la défaillance hémodynamique est très fréquente et 

conditionne le pronostic des patients ; sa gravité est variable allant du sepsis au 

choc septique réfractaire. Dans une étude menée par Montravers et coll. et qui a 

inclu 100 patients réopérés pour péritonite postopératoire sur une période de 5 

ans, 67 patients étaient en sepsis, soit 67% des cas, et 20 patients étaient en état 

de choc septique, soit 20% des cas. En pratique, la défaillance hémodynamique 

n’est pas toujours aussi caricaturale. Il s’agit, le plus souvent d’un patient 

présentant une tachycardie difficile à traitée et donc aucune cause classique 

(anémie, douleur, dyskaliémie …) n’est retrouvé. Cette tachycardie est d’autant 

plus évocatrice si elle est associée à une hypovolémie nécessitant des 

remplissages itératifs et important ou nécessitant un support hémodynamique, 

même minime [37]. 

Une insuffisance rénale est la  conséquence directe de la défaillance 

hémodynamique, dont elle peut être le premier signe révélateur. Sa survenue, 

surtout lorsqu’il s’agit d’une anurie, constitue un facteur de mauvais pronostic, 

et elle est associé à une mortalité très élevée. Dans la même étude, Montravers et 

al ont retrouvé, parmi les 100 malades inclus dans l’étude, 32 patients qui ont 

présenté une insuffisance rénale aigue, soit 32% des cas [27]. 

Les complications respiratoires postopératoires (CRPO) sont fréquentes 

dans la chirurgie digestive lourde (chirurgie de résection à grande voie d’abord). 

Toute manifestation respiratoire post opératoire doit être prise en compte de 

manière rigoureuse afin de différencier la CRPO « classique » de la 
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symptomatologie respiratoire liée à une infection intra abdominale. En effet, une 

détresse respiratoire aiguë peut être attribuée à tort à une embolie ou à un 

œdème pulmonaire. Tout comme un œdème pulmonaire lésionnel (SDRA) 

inexpliqué peut être considéré comme une pneumopathie d’inhalation ou un 

œdème pulmonaire cardiogénique. Dans une étude menée par Montravers et 

coll. et parmi les 100 malades inclus dans l’étude, 44 patients, soit 44% des cas, 

ont présenté une insuffisance respiratoire en rapport avec une péritonite 

postopératoire [27]. Il faut retenir que toute symptomatologie respiratoire 

postopératoire, notamment chez le sujet âgé, doit faire évoquer le diagnostic 

de PPO.  

Les signes neurologiques sont peu fréquents, et ils sont en rapport avec 

l’encéphalopathie septique. Le tableau clinique est, généralement, fait d’un 

syndrome confusionnel, agitation ou d’une obnubilation qui peuvent être 

attribué à tort à un syndrome de sevrage ou à un syndrome démentiel chez le 

sujet âgé. 

Enfin, ces signes peuvent se grouper dans un tableau de défaillance poly-

viscérale ou de choc hyperkinétique de survenue brutale qui impose d’évoquer 

en premier lieu une complication chirurgicale [32, 37-40]. 

2. Critères biologiques : 

Les examens biologiques usuels sont généralement décevants. Une 

hyperleucocytose (>12000/mm3) est observée dans 60% des cas de péritonite 

postopératoire [32]. Ce signe, banal dans la période postopératoire, doit attirer 

l’attention lorsqu’il persiste au-delà du troisième jour postopératoire [33] ou 

qu’il est de forte concentration (>15–20000/mm3) [35]. 
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Sur le plan endocrinien, une dysglycémie, persistante ou difficile à corriger, 

chez le patient diabétique ou non, doit faire évoquer l’existance d’un processus 

inflammatoire sous jacent.  

De même, une thrombopénie ou des troubles de l’hémostase ne sont pas 

rares dans ces circonstances.  

Le dosage de marqueurs de la réaction inflammatoire: 

 La CRP est une protéine de synthèse hépatique sous l’action de l’IL6 

est largement utilisée dans le diagnostic du sepsis avec une sensibilité à 

98,5% mais la spécificité n’est que de 75% [41]. De ce fait, la CRP n’a 

d’intérêt que dans la surveillance des malades infectés et traités. 

 La procalcitonine est un marqueur diagnostic et pronostic du sepsis 

[42].  

Cependant, pour ces deux marqueurs nous ne pouvons retenir au vu de la 

littérature de valeur « seuil », que ce soit à valeur prédictive positive ou 

négative. L’étude de la cinétique de ces marqueurs (hausse des valeurs après une 

évolution normale en postopératoire immédiat) serait plus utile pour assoir le 

diagnostic de PPO [34]. (Figure 5) 
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Figure 5 : Courbes de la CRP et de la procalcitonine (PCT)  

après importantes interventions abdominales [43] 

 



29 

3. Critères radiologiques : 

 Radiographie thoracique : [44] 

Le cliché thoracique n’est pas spécifique d’une complication intra 

abdominale. Elle peut être utile pour le diagnostic d’un épanchement pleural ou 

d’une condensation de la base pulmonaire, en rapport avec une collection sous-

phrénique. Cependant, la radiographie thoracique, est pour ces entités 

pathologiques supplantée par l’échographie pleuro pulmonaire, qui permet à la 

fois, le diagnostic positif, la ponction écho-guidée (pour évacuation de 

l’épanchement) et le contrôle post thérapeutique, au lit du malade et en toute 

innocuité. [44 bis] 

- Le cliché d’abdomen sans préparation : est dessué face à 

l’échographie [44] 

- Les opacifications digestives 

Les examens digestifs avec un produit de contraste non baryté 

(gastrographine) n'ont de valeur que lorsqu'ils mettent en évidence une fuite 

extra luminale. L'arrêt du transit rend leur réalisation et leur interprétation 

difficiles [44]. L'opacification de drains peut parfois donner des informations sur 

la présence d'une fistule ou sur l'efficacité du drainage d'un abcès [44]. Dans 

notre contexte, le bleu de méthylène est fréquemment utilisé. Il répond aux 

mêmes limites d’interprétation de résultat (valeur prédictive positive 

uniquement). 

 L’échographie abdominale: 

L’échographie, réservée aux malades intransportables, a une efficacité 

limitée par la présence de gaz digestif, des pansements, des drains, et surtout par 
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l’expérience du radiologue. En revanche, elle est plus performante que le 

scanner pour l’exploration de la vésicule biliaire et du foie et pour 

l’identification des collections pelviennes et après une chirurgie hépatique. De 

plus, elle est très performante pour permettre de réaliser des ponctions de liquide 

péritonéal pouvant rapidement poser le diagnostic d’infection.  

 Le scanner abdominal [44] 

La tomodensitométrie abdominale est l’examen de choix. Il doit être réalisé 

sans et avec injection intraveineuse de produit de contraste et avec ingestion 

prudente de produits hydrosolubles (par les orifices natures, les stomies ou les 

orifices fistuleux éventuels) afin de visualiser une éventuelle fistule 

anastomotique. Devant une fuite massive du produit de contraste hydrosoluble 

associée à un épanchement intra-abdominal important, le diagnostic ne pose pas 

de difficulté.  

En revanche, la présence d’un épanchement intra-péritonéal ou d’un 

pneumopéritoine peut être observée de façon normale après une chirurgie 

abdominale. Devant une collection bien limitée, le rehaussement de sa paroi ou 

la présence de bulles aériques en son sein ne signe pas toujours une infection. La 

localisation des collections est très variable mais directement influencée par la 

gravité.  

Le scanner est très performant pour le diagnostic de corps étrangers ou de 

textilomes.  
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La principale limite ou précaution à opposer au scanner, est la préservation 

de la fonction rénale, du fait d’un risque d’insuffisance rénale lié à l’infection, 

ne devant pas être aggravé par l’injection de produit de contraste.  

Il faut garder en mémoire qu'un examen échographique ou 

tomodensitométrique non concluant n'élimine pas pour autant le diagnostic. 

Chirurgie Abdominale Initiale  
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Figure 6 : Arbre décisionnel en cas d’évolution anormale au décours 

 d’une chirurgie abdominale [10] 
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4. Indications à une ré-intervention : 

La synthèse de cette analyse aboutit à un diagnostic positif ou négatif, mais 

surtout à une décision de reprise chirurgicale ou non. Celle-ci doit être prise 

rapidement et de manière collégiale. Du délai d’action, pour le diagnostic et la 

mise en œuvre du traitement dépend le pronostic. 

Une reprise chirurgicale « dite blanche » vaut toujours mieux qu’un sepsis 

dépassé, opéré trop tardivement. L’attitude sera d’autant plus interventionniste 

que l’état clinique du patient sera grave. Pour Koperna et Schulz, seule une 

décision de ré-exploration rapide au cours des 48 premières heures suivant le 

diagnostic est à même de diminuer la mortalité [45], malgré un risque de 

morbidité lié à la laparotomie blanche. 

Bohnen et Al rapportent une mortalité de 35 % en cas de ré-intervention 

précoce (dans les 24 heures suivant le diagnostic) contre 65 % en cas de ré-

intervention plus tardive [46]. 

Cependant, la ré-intervention pour une péritonite postopératoire est d’une 

difficulté majeure, en particulier au-delà de la première semaine postopératoire. 

Le risque de lésions digestives iatrogènes augmente à chaque ré-intervention et 

avec le délai écoulé depuis l’intervention précédente [47]. Les remaniements 

inflammatoires de la péritonite s’ajoutent aux adhérences de la première 

intervention, avec une qualité tissulaire modifiée par l’inflation hydrique chez 

un patient présentant des défaillances viscérales avec d’éventuels troubles de 

l’hémostase. La décision de ré-intervention doit donc être réfléchie et 

consensuelle avec l’ensemble de l’équipe médicochirurgicale. La survenue de 

défaillances polyviscérales ou l’apparition d’un état de choc sans origine 

évidente sont des critères formels de ré-intervention [1, 48, 49]. Les nécroses 
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digestives, fréquemment à l’origine de défaillances polyviscérales, sont difficiles 

à diagnostiquer par les examens morphologiques. 

Les indications de ré-intervention doivent-elles être larges et précoces. 

Cette approche peut conduire dans certains cas à des laparotomies blanches pour 

un sepsis dont le diagnostic était incertain. Ces laparotomies, en éliminant une 

infection intra-péritonéale, fournissent une information capitale pour les 

décisions thérapeutiques ultérieures et ne sont donc en aucun cas à blâmer. 

Mis à part ces circonstances dramatiques, les cliniciens utilisent les critères 

cliniques, biologiques, microbiologiques et radiologiques pour étayer leur 

décision de ré-intervention. La réalisation d’examens morphologiques, est 

capitale pour guider la décision chirurgicale. De multiples critères de ré-

intervention ont été suggérés, mais aucun n'a été formellement retenu. Au final, 

le plus souvent, la décision de ré-intervention est liée à un faisceau d'arguments 

cliniques et paracliniques. Elle dépend également des habitudes de l’équipe.  

Dans l’étude menée par Hinsdale et Al, 51(59%) patients ont été repris sur 

des critères cliniques seules, 21(24%) malades sur des critères cliniques et 

radiologiques, 4 malades sur des critères radiologiques seules et 11 malades 

pour une défaillance multi-viscérale [1]. 

● Indications formelles : Défaillance multi-viscérale ou choc inexpliqué 

● Si suspicion clinique importante sans défaillance ni choc : TDM ou 

écho :  

o Collections ou  épanchements diffus 
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o Collection inaccessible au drainage ou devant des sutures digestives : 

Reprise 

o Collection accessible au drainage + Pas de montage chirurgicale : 

Drainage percutané 

Au total, le diagnostic est difficile et implique une décision de reprise 

chirurgicale. Celle-ci se base essentiellement sur un faisceau d’argument 

composé des signes généraux et extra digestifs qui doivent être scrutés et 

recherchés devant toute évolution postopératoire anormale.  
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Il s’agit d’une étude observationnelle de type cohorte prospective, réalisée 

du 9  décembre 2015 au 25 mars 2017. Elle s’est déroulée à l’Institut National 

d’Oncologie (INO) de Rabat, au service de Réanimation et au Bloc Opératoire 

Central (BOC), en coopération avec les services de chirurgie digestive J et K.  

Les patients opérés d’une chirurgie élective pour un cancer colorectal, ont 

été inclus. Les patients présentant une infection intercurrente, ou opérés pour 

une urgence viscérale (primo intervention) ou qui sont décédés dans les 24 

heures suivant l’intervention, d’une cause prouvée non liée à l’intervention 

chirurgicale (infectieuse ou non) ont été exclus.  

Le suivi a été réalisé sur une période de 28 jours suivant la primo 

intervention, ou jusqu’au décès, si celui-ci survenait entre le 2ème et le 28ème jour 

après l’intervention. Il était normalisé que les patients présentant une 

complication postopératoire, chirurgicale ou non, infectieuse ou non  (en dehors 

des infections de la partie superficielle et de la partie profonde de l’incision), 

soient réadmis systématiquement au service de réanimation. Si un patient avait 

subi une ré-intervention au-delà de 28 jours, il était considéré comme un 

nouveau cas et n’était recruté dans l’étude qu’à condition de satisfaire les 

critères d’inclusion et d’exclusion.  

Au cours de ce suivie, les critères de déclaration de survenu d’une 

péritonite postopératoire, étaient ceux préalablement cités dans le rappel 

théorique et correspondant aux critères du CDC définissant une infection 

d’organe ou d’espace [9].  

Les données épidémiologiques recueillies étaient : l’âge, le sexe, le poids, 
la taille, l’existance d’une perte de poids les 6 derniers mois (avec sa 
quantification), la chronologie des évènements (hospitalisation primo 
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intervention, apparition des symptômes postopératoires, diagnostic, admission 
en réanimation, ré-intervention, sortie du patient ou décès), le score ASA, les 
antécédents de tabagisme, de diabète, de cardiopathie d’insuffisance respiratoire 
chronique, et de maladie rénale chronique.  

Les données carcinologiques notées étaient : le type histologique de la 
tumeur, le stade TNM et son caractère différencié ou non. 

Les données biologiques initiales recueillies étaient : le taux 
d’hémoglobine, le taux de globules blancs (formule sanguine), le taux de 
plaquette, le taux d’albumine, le taux d’urée et de créatinine. 

Etaient calculés en pré opératoire à partir de ces données, le score OMS, 
l’indice de masse corporel (l’obésité étant définie par IMC > 30 kg/cm²), le 
grade nutritionnel et la clairance de la créatinine.  

Les prescriptions préopératoires relevées étaient : l’indication et 
l’administration d’une alimentation parentérale, la corticothérapie, l’existence 
d’une chimiothérapie préopératoire et la réalisation d’une radiothérapie externe 
préopératoire. La transfusion préopératoire était notifiée en qualité et quantité.  

Les données anesthésiques relevées étaient : la prémédication (réalisée ou 
non et si oui, quelle molécule et sa posologie), le protocole anesthésique,  le 
recours aux amines pressives en peropératoire.  

Les données chirurgicales relevées étaient : la localisation de la tumeur, le 
type d’intervention réalisée, le type d’anastomose, sa difficulté, le chirurgien 
sénior, la durée opératoire, la classification d’Altemeier, l’existence d’une 
contamination stercorale per opératoire, l’antibioprophylaxie, le saignement 
opératoire, le recours à une pince mécanique d’anastomose et le type de 
préparation colique préopératoire. La confection d’une stomie de protection et la 
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décision de modification du geste réalisée par rapport au prévu étaient aussi 
recueillies.  

En postopératoire étaient relevés : les complications extra digestives, le 

recours à l’analgésie par la morphine intra veineuse et par la péridurale 

thoracique aux anesthésique locaux, la quantité totale de concentrés de globule 

rouge transfusée (le saignement totale était calculé à partir des données de la 

numération formule sanguine réalisée en postopératoire entre J3 et J5 de la 

primo intervention). 

Les données ont été recueillies par un anesthésiste indépendant de l’équipe 

soignante en heure ouvrable et par l’anesthésiste en charge durant les heures de 

garde puis validées par l’investigateur sénior le lendemain. Les données étaient 

notées sur une fiche d’exploitation puis saisies, stockées et traitées par le logiciel 

IBM SPSS 20. 

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne ± écart-type ou 

médiane [quartiles]. Les variables qualitatives ont été exprimées en effectif 

(pourcentage). Des tableaux de contingences ont été utilisés pour les variables 

qualitatives et pour les variables quantitatives après codage. Ces variables ont 

été comparées par un test de Chi² ou par un test exact de Fisher (si leur effectif 

théorique était inférieur à 5). Le risque alpha a été établi à 0,05. Une analyse 

univariée a été réalisée pour déterminer les facteurs de risque non ajustés avec 

un intervalle de confiance à 95 %. Une analyse multi variée a été réalisée par 

régression logistique multiple incluant tous les facteurs de risque une p-value < 

0,1. Les résultats ont été exprimés en odds ratio (OR) avec leur intervalle de 

confiance à 95 % (IC95).  
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Durant la période de conduite de l’étude 1181 interventions ont été 

réalisées au bloc opératoire central (BOC) de l’Institut National d’Oncologie 

(INO) de Rabat. Deux cent cinquante-huit (258) d’entre elles correspondaient à 

une chirurgie colorectale élective carcinologique et donc éligible à l’inclusion 

dans l’étude.  

Parmi celles-ci, 30 interventions ont consisté en une exploration sans 

exérèse (aller-retour), 02 laparotomies ont découvert une infection abdominale à 

la primo intervention et dans 17 cas la primo intervention a été réalisée en 

urgence. Ces 49 cas ont été exclus.  

Au final, ce sont 209 patients qui ont été retenus dans la cohorte de l’étude 

et suivis de manière prospective selon les paramètres précités jusqu’à être 

classés à J+28 faisant parti du Groupe Sain (n’ayant pas développé de péritonite 

postopératoire) ou du Groupe PPO (patient répondant aux critères de définition 

d’une péritonite postopératoire). Ce dernier groupe s’est composé de 41 cas de 

péritonites vs 168 cas pour le Groupe Sain.   
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Patients admissible dans l’étude 
n = 258

49 patients exclus 
-30 aller-retour
-02 primo infection
-17 laparotomies urgente

Groupe Sain
n =  168

Patients inclus 
n = 209

Groupe PPO
n =  41

 

Figure 7 : Flow chart de l’étude 
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I. ETUDE DESCRIPTIVE (n = 209  cas) 

Les patients suivis avaient un âge médian de 55 années avec des extrêmes 

de 21 à 86 ans. La majorité des patients était de sexe masculin (69,4 %) soit un 

sexe ratio de 2/1. Cent quarante et un patient (67,5 %) n’ont jamais fumé, 47 

patients étaient en tabagisme actif et 21 patients étaient en sevrage (supérieur à 1 

mois) ou déclarés sevrés. Vingt deux patients étaient éthyliques chroniques.  

Les comorbidités retrouvées dans la population étudiées étaient le diabète 

dans 27 cas (12,9 %), l’insuffisance rénale chronique dans 9 cas (4,3 %), une 

pathologie cardio-vasculaire dans 25 cas (12 %) ou une insuffisance respiratoire 

chronique dans 6 cas (2,9 %). Ces patients étaient majoritairement classés ASA 

1 (n = 145 soit 69,4 %), et OMS 0 (n = 136 soit 66 %). 
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Tableau II : Données générales et comorbidités de la population étudiée 

Caractéristiques 
Valeur 

n = 209 

Age (années)* 55 [46,5 ; 63] 

Sexe** 

     Féminin 

     Masculin 

 

64 (30,6) 

145 (69,4) 

Tabagisme** 

     Aucun  

     Actif 

     Sevré 

 

141 (67,5) 

47 (22,5) 

21 (10,0) 

Diabète** 27 (12,9) 

Insuffisance rénale chronique** 9 (4,3) 

Score ASA** 

     1 

     2 

     3 

 

145 (69,4) 

55 (26,3) 

9 (4,3) 

Ethylisme chronique** 22 (10,5) 

Pathologie cardio-vasculaire chronique** 25 (12,0) 

Insuffisance respiratoire chronique obstructive** 6 (2,9) 

Score OMS** 

     OMS 0 

     OMS 1 

     OMS 2 

     OMS 3 

     OMS 4 

 

138 (66,0) 

36 (18,5) 

17 (8,7) 

4 (2,1) 

0 (0) 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) 
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Sur le plan nutritionnel, la médiane de l’indice de masse corporel était de 

25 kg / m² avec des extrêmes de 16,5 et 32 kg / m². Quatre vingt quinze patients 

(45,5 %) avaient subi une perte de poids supérieure à 10 kg au cours des 6 mois 

précédents la chirurgie et 39 patients (18,7) étaient obèses.  

Le taux médian de l’albuminémie était de 33 g/l avec des extrêmes allant 

de 14 à 42 g/l. Soixante dix-neuf patients (37,8 %) avait un taux d’albumine 

inférieur à 35 g/l.  

La majorité des patients étaient de grade nutritionnel 3 (n = 118 soit  

56,5 %) et 4 (n = 61 soit 29,2 %) et relevait d’une indication de nutrition 

périopératoire.  

Le recueil des donnée a montré qu’aucun patient n’a bénéficié de 

préparation nutritionnelle pré opératoire, qu’elle soit artificielle ou non, entérale 

ou parentérale avec ou sans immuno-nutriment. 
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Tableau III : Données nutritionnelles 

Caractéristiques 
Valeur 

n = 209 

Indice de masse corporelle * 25 [21 ; 29] 

Perte de poids supérieur à 10 kg / 6 mois ** 95 (45,5) 

Obésité ** 39 (18,7) 

Grade nutritionnel ** 

     Grade 1 

     Grade 2 

     Grade 3 

     Grade 4 

 

0 (0) 

30 (14,4) 

118 (56,5) 

61 (29,2) 

Taux d’Albumine (g/l) * 33 [28 ; 37] 

Patients ayant un taux d’Albumine < 35 g/l ** 79 (37,8) 

Alimentation préopératoire indiquée ** 35 (16,7) 

Alimentation peropératoire administrée **  0 (0) 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) 

 

Sur le plan biologique, la médiane de l’hémoglobinémie était de 11 g/dl 

avec des extrêmes de 7,9 à 13,2 g/dl. Cent quarante neuf patients (71,3 %) 

avaient un taux d’hémoglobine inférieur à 12 g/dl, dont 65 patients (31,1 % du 

total des patients) avaient un taux inférieure à 10 g/dl. Soixante quinze patient 

(35,9 %) ont subi une transfusion préopératoire d’au moins 2 concentrés de 

globules rouges (médiane à 2 [2 ; 3]).  
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Tableau IV : Données biologiques pré opératoires 

Caractéristiques 
Valeur 

n = 209 

Taux d’hémoglobine (g/dl) * 

     Taux d’hémoglobine < 10 g/dl ** 

     Taux d’hémoglobine < 12 g/dl ** 

11 [9,7 ; 12,3] 

65 (31,1) 

149 (71,3) 

Globules blancs (éléments/mm3) * 

     PNN 

     Lymphocytes 

8490 [6112 ; 10257] 

5740 [3660 ; 7660] 

2425 [1855 ; 2950] 

Taux de Plaquettes (103éléments/mm3) * 298 [215 ; 395] 

Urée (g/l) * 0,4 [0,33 ; 0,49] 

Créatinine (mg/l) * 10 [7 ; 13] 

Clairance de la créatinine (ml/min) * 72,6 [56 ; 101] 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) 

Treize patients (6,4 %) étaient sous corticothérapie au long cours en 
préopératoire. Soixante neuf patients (33,0 %) avaient reçu un traitement 
spécifique anti cancéreux (radiothérapie dont 16 patients ont reçu de la 
chimiothérapie concomitante).  

Cent douze patients ont eu une préparation colique préopératoire (54,1 %) 
notamment en cas de chirurgie rectal ou colique gauche.  

La médiane de la durée d’hospitalisation préopératoire était de 13 jours 
(extrêmes de 4 à 44 jours). 

Par définition, tous les patients étaient de classe Altemeier 2 et ont 
bénéficié d’une antibioprophylaxie adaptée en qualité et en quantité selon les 
protocoles du bloc opératoire central (métronidazole 1g + gentamycine 160 mg). 
En termes de temporalité, l’antibioprophylaxie a été administrée dans 128 cas 
(61,2 %) après l’induction anesthésique. Dans tous les cas, elle est a été donnée 
30 à 60 minutes avant l’incision chirurgicale. 
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Tableau V : Données thérapeutiques pré opératoires 

Caractéristiques 
Valeur 

n = 209 

Corticothérapie au long cours ** 13 (6,4) 

Chimiothérapie ** 16 (7,7) 

Radiothérapie ** 69 (33,0) 

Transfusion pré opératoire ** 75 (35,9) 

Durée d’hospitalisation préopératoire (jours) * 13 [9 ; 17] 

Préparation colique préopératoire ** 

     Colon droit  

     Colon gauche 

     Rectum 

112 (54,1) 

18 (25,0) 

48 (76,2) 

46 (63,9) 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) 

Concernant les données anesthésiques, la prémédication a été prescrite lors 

de la Consultation Pré Anesthésique dans 187 cas (89,4 %). Elle n’a été 

observée que 18 cas (8,6 %). En aucun cas, sa prescription ou son observance 

n’a modifié le protocole anesthésique. Elle se basait dans tous les cas sur la 

prescription d’hydroxyzine per os à raison de 50 mg la veille de l’intervention et 

50 mg le matin de l’intervention (3h avant l’admission au bloc opératoire).  

Avant l’induction anesthésique, tous les patients bénéficié d’un monitorage 

standard (scope 3 brins en configuration CM5, la pression artérielle non 

invasive, la saturation pulsée en O2, complété après induction par la 

capnographie et l’analyse des gaz expirés).  
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Une voie veineuse centrale était posée (selon les besoins liés au terrain ou à 
l’évolution de la chirurgie) dans 152 cas (72,7 %). Un monitorage de la pression 
artérielle invasive était utilisé et justifié selon les besoins liés au terrain ou à 
l’évolution de la chirurgie) et selon sa disponibilité dans 28 cas (13,4 %).  

Une anesthésie générale balancée était réalisée chez tous les patients avec 
une induction au propofol (2 mg/kg), au fentanyl (5 µg/kg) et au rocuronium 
(0,6 mg/kg). L’entretien était assuré par des gaz halogénés en circuit fermé 
(Isoflurane ou Sévoflurane) et par réinjection de curare et de morphinique.  

Une péridurale analgésique a été tenté dans 135 cas (64,6 %) avec un taux 
de réussite de 84,4 % soit 114 patients (54,5 %). Elle était destinée strictement à 
l’analgésie postopératoire aux anesthésique locaux en perfusion continue au 
pousse seringue électrique (bupivacaine 0,125 %). 

Ni la Kétamine, ni la Lidocaine intra veineuse n’ont été utilisé à visé de 
prévention anti hyperalgésique, car elles ne font pas parti de nos protocoles 
d’anesthésie de routine. De même, la péridurale analgésique aux anesthésiques 
locaux, n’a jamais été, durant l’étude, utilisé en per opératoire.  

Aucun incident anesthésique respiratoire majeur n’a été noté durant l’étude.  

Sur le plan cardiaque, 2 modifications du segment ST, une tachycardie 
ventriculaire ont été constatées et traitées médicalement en per et post opératoire 
sans préjudice cardiaque constaté à la sortie des patients.  

Sur le plan hémodynamique, 35 patients (16,7 %) ont nécessité un support 
aux amines pressives en peropératoire. Dans 31 cas il s’agissait d’hémorragie 
rapide et importante avec retard de disponibilité de produit sanguin labile. Dans 
les autres cas il s’agissait d’une mauvaise évaluation et correction de la volémie 
(4 cas) et d’un trouble cardiogénique (1 cas).  
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Les interventions chirurgicales ont concerné de manière quasi égale le 

colon droit, le colon gauche et le rectum : respectivement 72 cas (34,4 %), 63 

cas (30,1 %) et 74 cas (35,4 %). La majorité des patients opérés étaient aux 

stades TNM T3 (n = 107 soit 52,5 %) et T4 (n = 94 soit 46,1 %). Vingt cinq 

patients présentaient au moins une métastase (12,0 %), majoritairement 

hépatique (n = 22 soit 10,6 %). Dix huit patients ont bénéficié d’une 

métastasectomie concomitante (8,6 %).   

Dans 34 cas le geste opératoire prévu a été changé en peropératoire (16,3 

%). L’anastomose a été réalisée sous tension dans 27 cas (12,9 %) et une stomie 

de protection a été confectionnée dans 45 cas (21,5 %). Aucun geste n’a été 

totalement réalisé sous coeliochirurgie. Dans 13 cas (6,2 %) la chirurgie a 

débuté par voie laparoscopique avant d’être convertie en laparotomie.  

Il y a eu 21 cas de contamination per opératoire (10,0 %) constitué d’une 

issue de selles. 
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Tableau VI : Données chirurgicales 

Caractéristiques 
Valeur 

n = 209 

Localisation chirurgicale ** 

     Colon droit + transverse (2/3) 

     Colon gauche + angle + sigmoïde  

     Rectum    

 

72 (34,4) 

63 (30,1) 

74 (35,4) 

Stade TNM ** 

     1 

     2 

     3 

     4 

 

0 (0) 

3 (1,5) 

107 (52,5) 

94 (46,1) 

Métastase** 

     Hépatique 

     Autre  

Métastasectomie hépatique ** 

25 (12,0) 

22 (10,6) 

3 (1,4) 

18 (8,6) 

Type d’anastomose ** 

     Manuel 

     Mécanique 

 

177 (84,7) 

32 (15,3) 

Anastomose sous tension ** 27 (12,9) 

Geste initié par coeliochirurgie ** 13 (6,2) 

Geste modifié en peropératoire ** 34 (16,3) 

Stomie de protection ** 45 (21,5) 

Contamination per opératoire ** 21 (10,0) 

Chirurgien sénior 

     1 

     2 

     3 

     4 

     5 

     6 

 

33 (15,8) 

30 (14,4) 

36 (17,2) 

42 (20,1) 

36 (17,2) 

32 (15,3) 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) 
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La durée opératoire médiane était de 243 minutes avec des extrêmes de 118 

et 335 minutes (tout sites confondus). Dans 114 cas (54,5 %) la durée opératoire 

a dépassé la durée T correspondant au 75° percentile selon les abaques du CDC 

et du NNIS [2].  

Le saignement opératoire calculé avait une médiane de 523 ml. Quarante 

patients ont été transfusé en per et postopératoire (21,1 %). Le nombre médian 

de concentré de globule rouge transfusé était de 2 avec une valeur maximale de 

06 CGR.  

Tous les patients bénéficiaient d’une analgésie multimodale intraveineuse 

en postopératoire, associant le paracétamol IV (1 g / 8h), le néfopam (80 mg / 

24h en continue. Les anti-inflammatoires n’ont pas été utilisés dans l’étude vu le 

risque de fistule anastomotique qui leur serait du. Cent quatorze patients ont 

bénéficié d’une analgésie péridurale aux anesthésiques locaux en postopératoire 

(54,5 %). La morphine était utilisée en rattrapage, en titration intraveineuse puis 

en entretien en sous cutanée. Cinquante six patients (26,8 %) ont eu besoin de 

dose cumulée en morphine  les premières 24 heures supérieure à 20 mg. 

L’objectif de l’analgésie était une douleur auto évaluée par le patient à moins de 

3/10 sur l’échelle visuelle analogique.  
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Tableau VII : Données postopératoires 

Caractéristiques Valeur 

Durée opératoire (minutes) * 243 [195 ; 292] 

Durée opératoire au-delà de T  ** 114 (54,5) 

Saignement per opératoire calculé (ml) * 523 [455 ; 600] 

Analgésie Péridurale post opératoire ** 114 (54,5) 

Transfusion per et postopératoire ** 44 (21,1) 

Nombre de CGR transfusés en per et 

postopératoire ** 

2 [2 ; 3] 

Alimentation parentérale postopératoire ** 60 (28,7) 

Besoins en Morphine en postopératoire ** 

     < 10 mg / 24h 

     10 à 20 mg / 24h 

      > 20 mg / 24h 

 

83 (39,7) 

70 (33,5) 

56 (26,8) 

Incidence de la péritonite postopératoire ** 41 (19,6) 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) 
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II. ETUDE ANALYTIQUE 

Nous avons procédé à une étude analytique par le biais d’une analyse 

univariée comparant les paramètres évalués entre les Groupe Témoin et Groupe 

PPO.  

Les tests statistiques préalablement cités ont permis de déterminer que les 

variables suivantes présentaient une différence statistiquement significative en 

analyse univariée : le Score ASA, le Grade nutritionnel, le score OMS, la 

radiothérapie préopératoire sur le rectum, la douleur sévère préopératoire, le 

taux d’albumine préopératoire, l’anastomose sous tension, la modification du 

geste prévu en peropératoire, la contamination peropératoire, le saignement 

peropératoire, l’analgésie péridurale et le recours à une dose cumulée de 

morphine supérieure à 20 mg / 24h. (Tableau 8 à 13). 
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Tableau VIII : Comparaison des caractéristiques démographiques entre le Groupe Témoin (n 

= 168) et le Groupe PPO (n = 41) en analyse univariée 

Caractéristiques 
Groupe 

Témoin 
Groupe PPO p 

Age (années) * 54 [46 ; 63] 55 [47 ; 62] 0,53 

Sexe ** 

     Féminin  

     Masculin  

 

47 (73,4) 

121 (83,4) 

 

17 (26,6) 

24 (16,6) 

 

0,093 

Tabagisme ** 

     Aucun  

     Actif 

     Sevré 

 

113 (80,1) 

39 (83,6) 

16 (76,2) 

 

28 (19,9) 

8 (17,0) 

5 (23,8) 

0,80 

 

Diabète ** 

     Non 

     Oui 

 

146 (80,2) 

22 (13,1) 

 

36 (19,8) 

5 (18,5) 

0,88 

Insuffisance rénale ch. ** 

     Non 

     Oui 

 

161 (80,5) 

7 (77,8) 

 

39 (19,5) 

2 (22,2) 

 

0,57§ 

Ethylisme chronique ** 

     Non 

     Oui 

 

150 (80,2) 

18 (81,8) 

 

37 (19,8) 

4 (18,2) 

 

0,56§ 

Pathologie cardiovasculaire ** 

     Non  

     Oui  

 

150 (81,5) 

18 (72,0) 

 

34 (18,5) 

7 (28,0) 

 

0,19§ 

Insuffisance respiratoire ** 

     Non 

     Oui 

 

164 (80,8) 

4 (66,7) 

 

39 (19,2) 

2 (33,3) 

 

0,34§ 

Index de masse corporelle * 25,5 [21 ; 30] 25 [20 ; 28] 0,18 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) ; § : test exact de Fisher 
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Tableau IX : Comparaison des thérapeutiques préopératoires entre le Groupe 

 Témoin et le Groupe PPO en analyse univariée 

 

Caractéristiques 
Groupe 

Témoin 
Groupe PPO p 

Corticothérapie ** 

     Non  

     Oui  

 

156 (82,1) 

9 (69,2) 

 

34 (17,9) 

4 (30,8) 

 

0,21§ 

Chimiothérapie ** 

     Non 

     Oui  

 

156 (80,8) 

12 (75,0) 

 

37 (19,2) 

4 (25,0) 

 

0,39 

Radiothérapie ** 

     Non  

     Oui  

 

119 (85,0) 

49 (71,0) 

 

21 (15,0) 

20 (29,0) 

 

0,017 

Douleur préopératoire ** 

     Non 

     Oui  

 

154 (83,7) 

11 (50,0) 

 

30 (16,3) 

11 (50,0) 

 

0,001§ 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) ; § : test exact de Fisher 
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Tableau X : Comparaison des scores composites entre le Groupe  

Témoin et le Groupe PPO en analyse univariée 

Caractéristiques 
Groupe 

Témoin 

Groupe 

PPO 
p 

Grade nutritionnel ** 

     Grade 1 

     Grade 2 

     Grade 3 

     Grade 4 

   

0,01

5 

Score ASA ** 

     1 

     2 

     3 

 

119 (82,1) 

45 (81,8) 

4 (44,4) 

 

26 (17,9) 

10 (18,2) 

5 (55,6) 

 

 

0,02

1 

Score OMS ** 

     OMS 0 

     OMS 1 

     OMS 2 

     OMS 3 

     OMS 4 

 

120 (87,0) 

31 (86,1) 

8 (47,1) 

0 (0) 

 

18 (13,0) 

5 (13,9) 

9 (52,9) 

4 (100,0) 

 

 

< 

0,001 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) ; § : test exact de Fisher 
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Tableau XI : Comparaison des données biologiques préopératoires entre le Groupe  

Témoin et le Groupe PPO en analyse univariée 

Caractéristiques Groupe Témoin Groupe PPO p 

Taux d’hémoglobine (g/l) * 11 [9 ; 12,5] 10 [9 ; 12] 0,095 

Globules blancs (103éléments/mm3)* 

     PNN 

     Lymphocytes 

 

5,7 [3,7 ; 7,5] 

2,5 [1,8 ; 3] 

 

6,5 [3,6 ; 8] 

2,3 [1,8 ; 2,6] 

 

0,68 

0,16 

Taux de Plaquettes * 

(103éléments/mm3) 

299 [215 ; 400] 298 [219,5 ; 

351,5] 

0,84 

Taux d’Albumine (g/l) * 34 [29 ; 37] 26 [24 ; 32,5] < 0,001 

Clairance de la créatinine * (ml/min) 72 [56 ; 98] 76 [54 ; 113] 0,96 

Transfusion pré opératoire **  

     Non 

     Oui 

 

113 (84,3) 

55 (73,3) 

 

21 (15,7) 

20 (26,7) 

 

0,055 

Durée d’hospitalisation pré 

opératoire * 

13 [9 ; 17] 13 [9 ; 17] 0,77 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) ; § : test exact de Fisher 
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Tableau XII : Comparaison des données chirurgicales entre le Groupe Témoin et le Groupe 

PPO en analyse univariée 

Caractéristiques Groupe Témoin Groupe PPO p 
Localisation chirurgicale ** 
     Colon droit  
     Colon gauche  
     Rectum    

 
60 (83,3) 
53 (84,1) 
55 (74,3) 

 
12 (16,7) 
10 (15,9) 
19 (25,7) 

 
0,26 

Stade TNM ** 
     2 
     3 
     4 

 
3 (100,0) 
91 (85,0) 
70 (74,5) 

 
0 (0) 
16 (15,0) 
24 (25,5) 

 
0,12 

Métastase ** 
     Non 
     Oui  
Métastasectomie (foie)** 
     Non 
     Oui  

 
150 (81,5) 
18 (72,0) 
 
3 (75,0) 
14 (77,8) 

 
34 (18,5) 
7 (28,0) 
 
1 (25,0) 
4 (22,2) 

 
0,19§ 
 
 
0,22§ 

Type d’anastomose ** 
     Manuel 
     Mécanique 

 
141 (79,7) 
27 (84,4) 

 
36 (20,3) 
5 (15,6) 

 
0,54 

Anastomose sous tension ** 
     Non 
     Oui  

 
153 (84,1) 
15 (55,6) 

 
29 (15,9) 
12 (44,4) 

 
< 0,001 

Coeliochirurgie ** 
     Non  
     Oui  

 
157 (80,1) 
11 (84,6) 

 
39 (19,9) 
2 (15,4) 

 
0,51§ 

Geste chirurgical modifié ** 
     Non  
     Oui  

 
145 (82,9) 
23 (67,6) 

 
30 (17,1) 
11 (32,4) 

 
0,041 

Stomie de protection ** 
     Non  
     Oui  

 
129 (78,7) 
39 (86,7) 

 
35 (21,3) 
6 (13,3) 

 
0,23 

Contamination chirurgicale ** 
     Non  
     Oui 

 
158 (84,0) 
10 (47,6) 

 
30 (16,0) 
11 (52,4) 

 
< 0,001 

Chirurgien sénior 
     1 
     2  
     3 
     4 
     5 
     6 

 
31 (93,3) 
26 (86,7) 
30 (83,3) 
25 (59,5) 
28 (77,8) 
28 (87,5) 

 
2 (6,1) 
4 (13,3) 
6 (16,7) 
17 (40,5) 
8 (22,2) 
4 (12,5) 

 
0,004 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) ; § : test exact de Fisher 
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Tableau XIII : Comparaison des données postopératoires entre le Groupe Témoin 

 et le Groupe PPO en analyse univariée 

Caractéristiques Groupe Témoin Groupe PPO p 

Durée opératoire (minutes) * 248 [197 ; 292] 266 [208 ; 302] 0,24 

Saignement calculé (ml) * 517 [426 ; 582] 635 [499 ; 785] < 0,001 

Amines pressives ** 

     Non 

     Oui  

 

139 (79,9) 

29 (82,9) 

 

34 (20,1) 

6 (17,1) 

 

0,45 

Analgésie Péridurale ** 

     Non  

     Oui 

 

67 (70,5) 

101 (88,6) 

 

28 (29,5) 

13 (11,4) 

 

0,001 

Morphine en postopératoire ** 

     < 10 mg / 24h 

     10 à 20 mg / 24h 

     > 20 mg / 24h 

 

70 (84,3) 

56 (80,0) 

33 (58,9) 

 

13 (15,7) 

14 (20,0) 

23 (41,1) 

 

 

< 0,001 

* : médiane [quartiles] ; ** : effectif (%) ; § : test exact de Fisher 

Selon le protocole d’étude présenté plus haut, et après ajustement sur le 

sexe, le score ASA, le recours à la radiothérapie, la douleur préopératoire sévère, 

la qualité de l’anastomose, la contamination peropératoire, l’analgésie 

péridurale, la dose d’opioïde en postopératoire et le geste prévu changé, les 

facteurs de risque indépendant identifiés sont le taux d’albumine, le saignement 

peropératoire et le grade nutritionnel 4 (tableau 13). 
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Tableau XIV : Comparaison des données postopératoires entre le Groupe Témoin et le 

groupe PPO en analyse univariée 

Caractéristiques OR p IC 95% 
Sexe 
     Féminin 
     Masculin 

 
1 
0,51 

 
 
0,26 

 
 
0,15-1,67 

Score ASA 
     1 
     2 
     3 

 
1 
1,82 
4,17 

 
 
0,38 
0,19 

 
 
0,47-6,99 
0,49-35,6 

Radiothérapie 
     Non 
     Oui  

 
 
0,35 

 
 
0,16 

 
 
0,08-1,52 

Douleur préopératoire 
     Non 
     Oui 

 
1 
3,06 

 
 
0,15 

 
 
0,67-13,9 

Taux d’albumine 0,88 0,03 0,79-0,99 
Grade nutritionnel 
     2 
     3 
     4 

 
1 
1,42 
29,78 

 
 
0,78 
0,006 

 
 
0,14-14,4 
2,66-333,3 

Anastomose sous tension 
     Non 
     Oui 

 
1 
0,28 

 
 
0,18 

 
 
0,04-1,82 

Contamination peropératoire 
     Non 
     Oui 

 
1 
2,18 

 
 
0,39 

 
 
0,37-12,7 

Analgésie péridurale 
     Non 
     Oui 

 
1 
0,98 

 
 
0,97 

 
 
0,23-4,17 

Morphine 
     < 10 mg / 24h 
     10 à 20 mg / 24h 
      > 20 mg / 24h 

 
1 
 
2,1 

 
 
 
0,33 

 
 
 
0,46-9,51 

Saignement calculé 1,011 < 0,001 1,006-1,016 
Geste prévu changé 
     Non 
     Oui 

 
1 
1,59 

 
 
0,51 

 
 
0,39-6,37 

Chirurgie sénior  
     1 
     2 
     3 
     4 
     5 
     6 

 
1 
1,92 
5,91 
10,2 
11,7 
6,56 

 
 
0,71 
0,20 
0,05 
0,06 
0,16 

 
 
0,06-60,9 
0,39-89,2 
0,98-140,1 
0,93-113,1 
0,46-92,6 
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I. ETUDE D’INCIDENCE 

Les péritonites postopératoires sont une complication grave des 

interventions de chirurgie abdominale, marquées par une fréquence de décès de 

30 à 50% des patients selon les séries [1, 37, 48]. 

Ces affections posent le double problème de leur reconnaissance et de leur 

traitement. Il existe peu de données récentes dans la littérature sur l’incidence 

des péritonites postopératoires (PPO). Elles sont évaluées entre 1,5 et 3,5 % 

après laparotomie [1, 50, 52].  

En dépit de leur incidence théoriquement faible dans la littérature ce 

diagnostic devrait être discuté chez tout patient qui ne présente pas une 

évolution postopératoire régulière au décours d’une chirurgie abdominale.  

Ces statistiques étrangères concernent des séries généralistes comprenant 

les PPO au décours de laparotomies toutes causes confondues. Une série locale 

marocaine, de 2100 laparotomies, issue du CHU de Fès (Thèse) [53] établit cette 

incidence globale à 2,7 %.  

Cependant, dès lors que les critères de définition ou d’inclusion sont moins 

généralistes, l’incidence des PPO varient largement dans les séries publiées. En 

effet, en chirurgie rectale, l’incidence de la PPO varie de 3 à 19 % [54-68], dans 

des publications plus récentes. 

Aux USA en 2012, 2 millions de chirurgies colorectale ont été effectuées. 

Le taux d’infection du site opératoire (PPO inclus) était de 5 à 30 %, selon le 

site chirurgical et la classe de contamination du champ opératoire [69]. 
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Dans notre étude l’incidence des PPO était de 19,6 %. La particularité de 

notre série tient dans le choix de la population étudiée. En effet, nous nous 

sommes intéressés uniquement aux péritonites post opératoire survenues au 

décours d’une chirurgie colorectale élective carcinologique. De ce fait, la 

population étudiée, comporte intrinsèquement certains facteurs de risque établit 

dans la littérature et en élimine d’autre. Ainsi, la chirurgie rectale et le caractère 

carcinologique contribue au risque de survenue d’une fistule anastomotique 

et/ou d’une péritonite post opératoires. [70, 71] 

De plus le caractère tertiaire de l’Institut National d’Oncologie lui confère 

la responsabilité de recruter les patients référés et souvent plus évolués sur le 

plan chirurgical (cette appréciation reste subjective). Cependant, ce dernier 

élément contextuel implique que les chirurgiens sont des séniors chevronnés.  

Ces arguments peuvent, en parti, expliquer le taux relativement élevé de 

l’incidence des péritonites postopératoires dans notre établissement. Nous ne 

possédons pas de statistiques locales concernant l’ensemble des infections du 

site opératoire afin de contextualiser ce résultat 

Sur le plan national, la publication de Majbar et Coll. est la première et la 

principale étude portant sur un sujet similaire. En effet, leur travail s’était 

intéresse aux facteurs de risque de la fistule anastomotique après résection 

antérieure pour adénocarcinome du rectum. Ils avaient établi l’incidence de la 

fistule à 21,5 % sur une série de 130 malades colligée en 10 ans.  [72] 

 

.  
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II. FACTEURS DE RISQUES 

Le principal objectif de notre étude était de déterminer les facteurs de 

risque indépendant responsable de la survenue de la péritonite postopératoire au 

décours d’une chirurgie élective d’exérèse colorectale carcinologique. Il  existe 

différents facteurs de risque incriminés dans la littérature. Nous y avons 

confronté nos patients et nous les discutons selon qu’ils soient liés au patient ou 

à la chirurgie première.  

1. Facteurs liés au patient 

De nombreux paramètres épidémiologiques liés au patient sont incriminés 

comme facteurs favorisant la survenue de complications infectieuses post 

opératoires en chirurgie digestive.  

a. Le genre 

En 1998 et 2000, Rullier et coll., puis Law et coll., [70, 73] ont retrouvé 

dans leurs séries rétrospectives que le taux de désunion anastomotique était plus 

élevé chez les hommes que chez les femmes (respectivement 13,4 vs 5,2 % et un 

risque 2,7 fois plus élevé). Dans notre série, les résultats sont différents ; le taux 

de PPO était de 26,6 % chez les femmes contre 16,6 % chez les hommes. Cette 

différence n’était pas statistiquement significative. (p = 0,093). 

b. Les habitudes toxiques 

Le tabagisme et la consommation régulière d’alcool sont des facteurs 

souvent retrouvés comme favorisant la survenue de cancer en général. Certaines 

études, les retrouvent également comme facteurs de risque de complications 

chirurgicales digestives colorectales (risque relatif de 3,18 et 7,18 [74] 
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Dans notre contexte, ces facteurs ne sont pas ressortis comme prédisposant 

à une péritonite postopératoire.  

c. Les comorbidités 

Nous avons essayé de confondre dans notre étude les comorbidités des 

patients recrutés. Le taux de péritonite postopératoire n’a pas été retrouvé 

significativement plus élevé pour aucune des pathologies testées : diabète (p = 

0,88), insuffisance rénale (p = 0,57), pathologie cardiovasculaire (p = 0,19), 

insuffisance respiratoire chronique obstructive (p = 0,34).  

d. L’état nutritionnel  

L’état nutritionnel est un élément clé dans l’évaluation du patient 

chirurgicale carcinologique en pré opératoire. La préparation de ces patients sur 

le plan nutritionnelle est reconnue fondamentale pour l’amélioration des 

résultats des suites opératoires. Bien que le poids, la perte de poids, ni l’index de 

masse corporel ne soient ressorties comme des facteurs de risque de survenue de 

PPO, le Grade nutritionnel 4 a été retrouvé comme facteur de risque 

statistiquement significatif en analyse univariée (p = 0,015).  

De même, le taux d’albumine a été retrouvé comme un facteur indépendant 

(analyse multivariée) prédictif de PPO en chirurgie colorectale carcinologique 

dans notre série (p = 0,03 ; OR 0,88 g/l). Aucune autre donnée biologique n’a 

été retrouvée pertinente comme facteur prédictif.  
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Concernant les thérapeutiques préopératoires, le recours à la transfusion 

sanguine (corrélée à l’anémie préopératoire) est nettement plus élevée dans le 

groupe PPO (26,7 % vs 15,7 %) sans présenter une différence statistiquement 

significative (p = 0,055).  

Enfin l’existence d’une douleur pré opératoire sévère (EVA > 6) était 

retrouvé comme significative.  

2. Facteurs liés à l’intervention chirurgicale 

a. Contexte septique 

Les interventions qui prédisposent le plus à un sepsis postopératoire sont 

celles effectuées dans un contexte initial septique. Ainsi, il a été rapporté un 

accroissement de la fréquence des infections postopératoires, de 0,1 % après une 

chirurgie propre à 6,5 % en cas de chirurgie septique [75]. 

Les conditions septiques peropératoires constituent un facteur de risque 

majeur de survenue de péritonite postopératoire parce qu’elles favorisent la 

désunion anastomotique, donnée qui a été validée dans une étude menée par 

Alves et coll. [76] et durant laquelle, parmi les 43 patients qui ont présenté une 

désunion anastomotique, 10 patients ont été opérés dans un contexte septique 

peropératoire, ce qui représente 23%, contre 37 patients sur les 664 patients qui 

n’ont pas présenté de désunion, ce qui représente 5,5%. 

b. Contexte urgent 

Ceci prévaut également pour le caractère programmé ou urgent de la 

chirurgie. Z.H. Krukowski et coll. [75] ont montré, dans une étude prospective 

réalisée sur 10 ans que les malades opérés en urgence étaient plus à risque de 
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développer une péritonite postopératoire que les malades ayant bénéficié d’une 

chirurgie programmée. Dans l’étude de Montravers et coll. [26], et parmi les 

100 malades inclus dans l’étude, 44 patients ont été opérés en urgence dans le 

cadre de la première intervention, ce qui représente 44% des cas. 

Dans notre protocole d’étude nous avons fait le choix d’exclure ces 

paramètres en n’incluant que les patients prévu pour une chirurgie 

colorectale élective et non infecté localement.  

c. Site opératoire 

Un site opératoire est particulièrement pourvoyeur de péritonites 

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

des cas de PPO [29]. La région colique présente le plus fort inoculum 

bactérien (102 avec grande majorité d’anaérobies), cela explique pourquoi une 

intervention chirurgicale à ce niveau expose plus fréquemment qu'ailleurs à une 

péritonite postopératoire. Nous avons fait le choix dans l’analyse statistique de 

regrouper les sites chirurgicaux en 3 types : colon droit, colon gauche et rectum. 

Quelque soit le regroupement fait, à partir des données brutes de l’étude nous 

retrouvons toujours un taux de PPO plus élevé dans le groupe rectum 

(respectivement 16,7 vs 15,9 vs 25,7 %) sans que cette différence soit 

statistiquement significative.  

d. La technique chirurgicale et ses aléas 

Concernant les autres données chirurgicales, ni le stade (TNM) de la 
tumeur, ni la présence de métastase n’exposent à un risque accrue de PPO.  

Par contre, certains évènements peropératoires, comme l’anastomose sous 

tension (15,9 % vs 44,4 % ; p < 0,001), le changement du geste prévu en 
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peropératoire (17,1 % vs 32,4 % ; p 0,041) et la contamination per opératoire 

(16,0 % vs 52,4 % ; p < 0,001) et le saignement peropératoire (517 ml vs 605 

ml ; p < 0,001) sont retrouvés de manière statistiquement significative plus 

fréquemment dans le groupe PPO. Ces 4 paramètres sont tous directement à la 

technique chirurgicale et la difficulté de réalisation du geste.  

En effet, plus la dissection tumorale est difficile, plus le risque 

d’anastomose sous tension est présent, ce dernier exposant à un risque plus 

accrue de déhiscence anastomotique.  

De même, le changement du geste prévu, témoigne de l’incapacité à 

effectuer les résections prévues compte tenu de l’état local des organes.  

Dans ces deux situations les effractions et les dissections engendrées  

exposent au risque de contamination per opératoire et de saignement majoré.  

Ceci nous a amené à nous intéresser également aux patients irradiés. Ce 

traitement spécifique du cancer n’est normalement destiné qu’aux patients 

présentant une localisation rectale basse. Dans notre étude, la radiothérapie 

préopératoire sur le rectum est plus fréquente dans le groupe PPO 29 % vs 15 

% ; (p = 0,017). Ceci conforte les données de la littérature, où la radiothérapie 

préopératoire est corrélée à un geste chirurgical plus difficile et à une 

inflammation locale responsable d’une fragilité des tissus. [79]. Elle constitue 

alors un risque de survenu de sepsis postopératoire par désunion.  

e. Le saignement per opératoire  

Dans l’étude d’Alves et coll. [76] il a été montré que la transfusion en 

peropératoire et/ou en postopératoire augmente le risque de survenue de 

péritonites postopératoires, ainsi, parmi les 43 patients qui ont présenté une PPO 
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par désunion d’anastomose, 11 malades (soit 25,5%) ont été transfusés en 

peropératoire et 17 malades (soit 39,5%) en postopératoire. Par contre, chez les 

664 malades qui n’ont pas fait de péritonite, 75 malades (soit 11,3%) ont été 

transfusé en peropératoire et 50 en postopératoire (soit 7,5%). 

Dans l’étude de Makela et coll. [80], une transfusion, en périopératoire, de 

plus de 2 culots globulaires augmente le risque de désunion d’anastomose. 

Plusieurs facteurs ont été incriminés pour expliquer la relation entre la 

transfusion et le risque de développer une PPO: 

- L’importance du saignement. 

- La difficulté des conditions chirurgicales. 

- La durée prolongée de l’intervention chirurgicale. 

- Le retentissement de la transfusion sanguine sur les compétences 

immunitaire et inflammatoire. 

Le saignement per opératoire accrue et l’anémie plus fréquente dans le 

groupe PPO, sont associés à une transfusion plus fréquente et plus importante en 

quantité dans ce groupe. Cependant ces deux paramètres n’ont pas été retenus 

comme facteur prédictif de PPO selon nos résultats.  

f. La stomie de protection 

La réalisation d’une stomie de protection semble réduite le taux de PPO 

(21,3 % vs 13,3 %) mais pas de manière statistiquement significative p = 0,23). 

g. La durée opératoire 

Une durée longue de l’intervention initiale expose à un risque important de 
survenue de péritonite postopératoire. Ainsi, Alves et coll. [76] a montré que la 
durée moyenne d’intervention chez les malades qui ont présenté une péritonite 
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postopératoire était estimée à 319 minutes contre 269 minutes chez les malades 
qui n’ont pas fait de péritonite. Alors que Makela et coll. [80] a trouvé qu’une 
durée d’intervention supérieure à 2heures est associée à un risque très élevé de 
désunion d’anastomose. 

Dans notre série, les durées opératoires étaient plus longue dans le groupe 
PPO (266 min vs 248,5 min ; p = 0,24) mais de manière non statistiquement 
significative.  

3. Facteurs liés à l’opérateur 

L’expérience et la qualité de l’opérateur sont déterminantes. Dans une 
étude évaluant la fréquence des infections postopératoires lors 
d’appendicectomies, on rapportait une incidence de complications infectieuses 
plus élevée chez les opérateurs juniors que chez leurs homologues  seniors et 
une réduction progressive de leur fréquence au fur et à mesure de la formation 
[77]. Dans un travail danois faisant état des facteurs de risque d’infection du site 
opératoire, les auteurs ont mis en évidence une incidence croissante des 
complications infectieuses postopératoires avec une variabilité inter-opérateur 
de 1,4 à 13,2 % en chirurgie générale contaminée et de 15,4 à 23,5 % en 
chirurgie septique [78].  

Compte tenu des critères d’inclusion du protocole d’étude, du recrutement 
des patients et du fonctionnement du bloc opératoire de l’hôpital, aucune 
intervention n’est réalisée sans sénior dirigeant directement le geste. Nous 
n’avons donc pas pu comparer les résultats selon le caractère sénior / junior du 
chirurgien. Notre hôpital comprend 6 chirurgiens séniors impliqués dans la 
chirurgie digestive carcinologie colorectale. En comparant, ces derniers nous 
avons retrouvé une différence statistiquement significative en analyse univariée 
d’un chirurgien par rapport aux autres avec un taux de PPO de 40,5  (p = 0,004). 
La régression logistique trouvait pour ce chirurgien un OR = 10,2 (p = 0,05). 
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4. Paramètres post opératoires 

Concernant les données postopératoires, la réalisation d’une analgésie 

péridurale aux anesthésiques locaux en postopératoire, semble associée à une 

réduction du taux de PPO (29,5 % vs 11,4 % ; p < 0,001) en analyse univariée. 

Bien que ce facteur ne soit pas retrouvé comme significatif dans la régression 

logistique, sa participation comme facteur protecteur peut se justifier dans le 

caractère anti-inflammatoire qu’il offre.  

5. Paramètres et variables non étudiées / non recueillies  

a. Variables Onco-chirurgicales 

Plusieurs autres facteurs liés à l’intervention initiale sont décrits dans la 

littérature mais n’ont pas été retenu dans le protocole de notre étude, notamment 

la localisation de l’anastomose par rapport à la marge anale dans le cancer du 

rectum (supérieure ou inférieure à 5 cm de la marge anale) [81] et l’expérience 

du chirurgien supérieure ou inférieure à 10 ans en chirurgie colorectale 

carcinologique. [77]. 

b. La coeliochirurgie  

Par ailleurs, la coeliochirurgie n’a pu être évalué pertinemment dans la 

mesure où aucun patient n’a été totalement opéré par laparoscopie. 

c. L’état métabolique pré opératoire  

L’étude de la littérature nous a permis de découvrir de nouvelles approches 

biologiques dans la prédiction de la survenue de PPO comme le dosage 

périopératoire de l’adiponectine. En effet, cette molécule clé dans la 

physiopathologie de l’obésité et du syndrome métabolique fonctionne comme un 
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immun modulateur. Le ratio adiponectine postopératoire / adiponectine 

préopératoire a été démontré comme facteur prédictif indépendant d’infection du 

site opératoire après gastrectomie [82]. Dans une étude récente réalisée par 

l’équipe de Yamamoto [83] il a été établi qu’un ratio bas (valeur seuil 0,77) était 

associé de manière indépendante à la survenue d’infection du site opératoire en 

chirurgie colorectale.  

d. L’état inflammatoire pré opératoire 

Dans le même cadre, l’existence d’un état inflammatoire préopératoire a été 

associée à un risque accrue de survenue d’infection du site opératoire, comme 

l’a démontré l’étude de De Masgistris et coll. ont testé des marqueurs 

inflammatoire en périopératoire et ont retrouvé que les taux de Protéine C 

réaction et d’Albumine respectivement élevé et bas en préopératoire 

témoignaient d’un état inflammatoire préopératoire associé au risque d’infection 

du site opératoire en postopératoire. [84] 
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III. LES LIMITES DE L’ETUDE 

Les limites de l’étude découle en partie de la restriction de recrutement de 

patients. En effet, nous nous sommes limités au recrutement et à l’inclusion des 

patients opérés pour chirurgie colorectale carcinologique élective, éliminant de 

fait la possibilité d’évaluer la nature carcinologique de la maladie et contexte 

urgent de la chirurgie comme facteurs de risque.  

De plus nous nous imposé un protocole anesthésique et analgésique unique 

périopératoire afin de réduire le nombre de facteurs confondant vu l’échantillon 

recruté. Il serait judicieux à l’avenir de réaliser une étude interventionnelle afin 

de déterminer la part de l’anesthésie sur le devenir des patients et le risque de 

désunion anastomotique :  

- Effet des évènements hémodynamiques per opératoire 

- Effet des volumes (et solutés) de perfusions peropératoires 

Enfin l’absence de prise en charge nutritionnelle périopératoire n’a pas 

permis d’évaluer l’impact d’un tel programme d’immuno nutrition sur le risque 

de complication postopératoire. Ceci laisse la place à de nouvelles évaluations 

afin de prouver leur intérêt, pour justifier (en concordance avec la littérature) la 

mise en route d’une stratégie nutritionnelle opérationnelle afin de réduire la 

morbimortalité de nos patients.  
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La péritonite postopératoire est une épée de Damoclès pesant sur le patient 

subissant une chirurgie colorectale carcinologique. De nombreux facteurs de 

risque intrinsèques et extrinsèques la favorisent. Il convient de les identifier afin 

de pouvoir les contenir et réduire l’incidence de cette complication à la 

morbimortalité élevée. Dans notre contexte, l’état nutritionnel de nos patient 

semble le premier élément en cause, dans la survenue des péritonites 

postopératoire. Un programme de prise en charge périopératoire doit être mis en 

place puis évalué. De même, des actions sur le saignement per opératoire 

doivent être menées en coopération avec l’équipe chirurgicale.  
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RESUME 

Titre : Incidence et facteurs de risque de survenue des péritonites post opératoires dans la chirurgie 

colorectale carcinologique élective : étude de cohorte prospective à propos de 209 cas.  

Auteur : Khalid Ouahmane. 

Mots clés : chirurgie colorectale ; cancer ; péritonite postopératoire ; facteur de risque 

L’infection du site opératoire est la complication la plus préoccupante en chirurgie générale. La 

chirurgie colorectale est une chirurgie digestive lourde, notamment dans un contexte carcinologique, 

qui expose à un risque accrue de péritonite post opératoire (PPO). L’objectif de cette étude de cohorte 

prospective mono centrique était de déterminer l’incidence et les facteurs de risque de survenue de la 

péritonite post opératoire dans la chirurgie colorectale carcinologique élective.  

Le protocole a inclus les patients opérés d’un cancer colorectal. Les données, démographiques, 

biologiques préopératoires, anesthésiques, chirurgicales et postopératoire ont été recueillies. Après un 

suivi de 28 jours, les patients ont été séparés en 2 groupes selon leur évolution (Témoin vs PPO).  

Ces variables ont été comparés dans ces 2 groupes en analyse univariée et multivariée.  

Deux cent neuf patients ont été inclus dans l’étude, soit 168 et 41 patients correspondant 

respectivement au Groupe Témoin et PPO. L’incidence de péritonite post opératoire était de 19,6 % (n 

= 41). Les variables statistiquement significatives en analyse univariée étaient : le score ASA, le grade 

nutritionnel, le score OMS, l’existence d’une douleur préopératoire, la radiothérapie préopératoire, le 

taux d’albumine, l’anastomose sous tension, la contamination chirurgicale peropératoire, la 

modification du geste chirurgicale prévu, le saignement chirurgical, l’analgésie péridurale et 

l’analgésie postopératoire par la morphine. Après ajustement, les facteurs de risque indépendant 

étaient : le taux d’albumine (p = 0,03 ; OR 0,88 par g/l), le grade nutritionnel 4 (p = 0,006 ;  

OR = 29,78) et le saignement peropératoire (p = 0,049 ; OR = 1,005 g/dl).  
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Abstract  

Title : Incidence and Risk Factors of Post-Operative Peritonitis in Elective Carcinological Colorectal 

Surgery: A Prospective Cohort Study of 209 Cases. 

Author : Khalid Ouahmane  

Kyewords : Colorectal Surgery – cancer - Post-Operative Peritonitis - Risk Factor 

The Infection of the surgical site is the most worrisome postoperative complication in general surgery. 

Colorectal surgery is a heavy digestive surgery, especially in a carcinological context, which in turn 

exposes an increased risk of postoperative peritonitis (POP) . The objective of this prospective cohort 

study was to determine the incidence and risk factors for the occurrence of postoperative peritonitis in 

elective carcinological colorectal surgery. 

The protocol included patients operated with colorectal cancer. Preoperative, anesthetic, surgical and 

postoperative data were collected. After a follow-up of 28 days, the patients were separated into 2 

groups according to their evolution (Control vs POP). These variables were compared in both groups 

in univariate and multivariate analysis. 

Two hundred and nine patients were included in the study, 168 and 41 patients respectively for the 

Control and POP groups. The incidence of postoperative peritonitis was 19.6% (n = 41). Statistically 

significant variables in univariate analysis were: ASA score, nutritional grade, WHO score, 

preoperative pain, preoperative radiotherapy, albumin level, anastomosis under tension, intraoperative 

surgical contamination , Altered surgical procedure, surgical bleeding, epidural analgesia, and 

postoperative analgesia with morphine. After adjustment, independent risk factors were: albumin (p = 

0.03, OR 0.88 per g / l), nutritional grade 4 (p = 0.006, OR = 29.78), and bleeding Intraoperatively (p 

= 0.049; OR = 1.005 g / dl). 

Carcinological colorectal surgery is surgery at risk of infection of the surgical site due to the heaviness 

of the surgery and the cancerous context. In our context, albumin and nutritional grade 4 and 

intraoperative bleeding are independent predictors of postoperative peritonitis. 
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 المݏݵص
ࡧالعنوان ࢫوالمستقيمࢫ: ࢫالقولون ࢫجراحة ʏࢫࢭ ࢫللعملية ʏࢫالتاڲ ࢫالصفاق ࢫالْڈاب ࢫظɺور ࢫاختطار ࢫوعوامل الوقوع

  حالة.ࢫ209السرطانيةࢫالمختارة:ࢫدراسةࢫכترابࢫטسȘباقيةࢫبصددࢫ

  خالدࢫواحمان:ࡧالمؤلف

عاملࢫاختطارࢫࢫࢫ-ڲʏࢫللعمليةࢫالْڈابࢫالصفاقࢫالتاࢫ–سرطانࢫࢫ–جراحةࢫالقولونࢫوالمستقيمࢫ:ࡧالɢلماتࡧכساسية

  قوȖي.

ࢫالقولونࢫ ࢫوȖعت؄فࢫجراحة ࢫالعامة. ࢫاݍݨراحة ʏࢫࢭ ࢫللعمليةࢫכك؆فࢫمقلقة ࢫالتالية ࢫالمضاعفة ࢫالعملية ࢫموقع ʇعدࢫȖعفن

ࢫللاٮڈابࢫ ࢫلاختطارࢫمزايد ࢫذاتھ ࢫحد ʏࢫࢭ ࢫʇعرض ࢫالذي ࢫورمي ࢫسياق ʏࢫࢭ ࢫخصوصا ࢫاݍݨراحات، ࢫأثقل ࢫمن والمستقيم

دراسةࢫטسȘباقيةࢫࢫالوحيدةࢫالمركزࢫلتحديدࢫالوقوعࢫوعواملࢫاختطارࢫالْڈابࢫالصفاقࢫالتاڲʏࢫللعملية.ࢫٮڈدفࢫɸذهࢫال

 الصفاقࢫالتاڲʏࢫللعمليةࢫࢭʏࢫجراحةࢫالقولونࢫوالمستقيمࢫالورميةࢫالمختارة.

ࢫالمعطياتࢫ ࢫجمعت ࢫولقد ࢫوالمستقيم، ࢫالقولون ࢫسرطان ࢫأجل ࢫمن ࢫعملية ࢫأجروا ࢫالذين ࢫالمرعۜܢ ࢫال؄فوتوɠول ضم

عمليةࢫوالتخديرʈةࢫࢫواݍݨراحيةࢫȊعدࢫالعملية.ࢫولقدࢫقسمࢫالمرعۜܢࢫلمجموعت؈نࢫالديموغرافيةࢫوالبيولوجيةࢫقبلࢫال

يوماࢫ(الشɺودࢫوالْڈابࢫالصفاقࢫالتاڲʏࢫللعملية).ࢫولقدࢫتمتࢫمقارنةࢫالمتغايراتࢫࢫ28حسبࢫتطورɸمࢫȊعدࢫمتاȊعةࢫل

  ب؈نࢫالمجموعت؈نࢫبتحليلࢫأحاديࢫالمتغايراتࢫومتعددࢫالمتغايرات.

ࢫمرʈض، ࢫوȖسعة ࢫمئة ࢫثلاثة ࢫالدراسة ࢫࢫضمت ࢫيمثل ࢫومجموعةࢫࢫ41وࢫ168حيث ࢫالشɺود ࢫمجموعة ʏࢫالتواڲ ʄعڴ

ࢫ ࢫالْڈاب ࢫوقوع ࢫبلغ ࢫللعملية. ʏࢫالتاڲ ࢫالصفاق ࢫأحاديࢫ%19.6الْڈاب ࢫبتحليل ࢫإحصائيا ࢫالمع؄فة ࢫالمتغايرات ࢫɠانت .

المتغ؈فات:ࢫحرزࢫاݍݨميعةࢫכمرʈكيةࢫلأطباءࢫالتخديرࢫودرجةࢫالتغذية،ࢫوحرزࢫمنظمةࢫالܶݰةࢫالعالمية،ࢫووجودࢫألمࢫ

عمليةࢫ،ࢫوعلاجࢫלشعاڤʏࢫقبلࢫالعمليةࢫ،ࢫࢫومعدلࢫכلبوم؈ن،ࢫوتفاغرࢫتحتࢫتوتر،ࢫࢫوࢫعدوىࢫاݍݨراحيةࢫأثناءࢫقبلࢫال

ࢫللعمليةࢫ ʏࢫالتاڲ ࢫوࢫالȘسك؈ن ة ࢫحَولَࢫاݍݨافِيَ سْك؈ن َȖࢫو ،ʏࢫجراڌ ࢫونزف ࢫلھ، ࢫمخطط ʏࢫجراڌ ࢫوȖغي؈فࢫفعل ࢫ العملية

وࢫمعدلࢫכرݦݰيةࢫ=ࢫࢫ0.03بوم؈نࢫ(ɲسبةࢫ=ࢫبالمورف؈ن.ࢫتمثلࢫعواملࢫטختطارࢫالمستقلةࢫȊعدࢫȖعديلࢫࢭʏࢫ:ࢫمعدلࢫכل

)ࢫوࢫنزفࢫأثناءࢫالعمليةࢫ29.78ومعدلࢫכرݦݰيةࢫ=ࢫࢫ0.006غرامࢫࢭʏࢫالل؅ف)،ࢫودرجةࢫالتغذيةࢫالراȊعةࢫ(ɲسبةࢫ=ࢫࢫ0.88

 غرامࢫࢭʏࢫالدʇسيل؅ف)ࢫ1.005وࢫمعدلࢫכرݦݰيةࢫ=ࢫɲ)0.049سبةࢫ=ࢫ

مليةࢫالمرتبطࢫبثقلࢫالسياقࢫالسرطاɲيࢫتمثلࢫࢫجراحيةࢫالقولونࢫوالمستقيمࢫالسرطانيةࢫࢫاختطارࢫȖعفنࢫموقعࢫالع

ࢫتنȎئيةࢫ ࢫعوامل ࢫالعملية ࢫأثناء ࢫوࢫنزف ࢫالراȊعة ࢫالتغذية ࢫودرجة ࢫכلبوم؈ن ࢫمعدل ࢫمثل ࢫسياقنا، ʏࢫوࢭ لݏݨراحة،

 مستقلةࢫلظɺورࢫالْڈابࢫالصفاقࢫالتاڲʏࢫللعملية.ࢫ
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Serment d’Hippocrate 
 



 

  

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
  :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.  
 لا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاع .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 كل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ ب.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با.  

 على ما أقول شهيد وا.  

 

 



 

 


