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I. Introduction : 

Les péritonites postopératoires (PPO) sont une complication grave 

survenant au décours d’une chirurgie abdominale, généralement digestive. 
Comme toutes les infections associées aux soins, leur pronostic est souvent 
sévère, marqué par une morbidité et une mortalité élevées, des durées de séjour 

prolongées en réanimation et à l’hôpital et des séquelles potentiellement graves. 

Au cours des 15 dernières années, plusieurs conférences de consensus 
nationales et internationales ont émis des recommandations très majoritairement 
pour les infections communautaires. Cependant, quelques précisions utiles pour 

la prise en charge des PPO peuvent être extraites de ces documents. L’objectif 
de la présente thèse est de faire une analyse des éléments marquants qui ont 
modifié au cours de cette période (2000–2019) la prise en charge de ces patients. 

Les péritonites postopératoires (PPO) sont des complications fréquentes et 
graves qui compliquent entre 1,5 % et 3,5 % des laparotomies et qui est 
marquées par une forte mortalité allant de 30 à 65%. Le lachâge des 

anastomoses du tube digestif, les voies biliaires ou le canal pancréatique sont les 
causes les plus fréquentes. La décision de réintervention est basée sur un 
faisceau d’argument regroupant des critères épidémiologiques, cliniques, 

biologiques et radiologiques. 

Chez tout opéré récent de l’abdomen, la survenue des signes cliniques 
évocateurs ou d’une défaillance viscérale est à considérer comme un signe 
d’alerte et impose d’éliminer une complication intra-abdominale. Le scanner 

injecté avec opacification digestive est l’examen complémentaire de choix. Les 
PPO necéssite un diagnostic et un traitement précoce ce qui conditionnent le 
pronostic. 
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Notre étude est rétrospective et porte sur les cas de PPO pris en charge dans 

le service de chirurgie B du CHU Ibn Sina de rabat en collaboration avec les 

services de réanimation, notre objectif est de mettre le point sur les éléments 

cliniques du diagnostic et de préciser les attitudes thérapeutiques en cas de PPO 

à la lumière de nos cas et à l’instar des données de la littérature. 
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II. Rappel : 

A. Rappel anatomique : 

Le péritoine est la membrane séreuse 

des cavité abdominale et pelvienne. Il 

comprend deux parties : le péritoine pariétal, 

qui tapisse la face interne des parois, et le 

péritoine viscéral, qui recouvre partiellement 

ou totalement les organes. 

Le péritoine pariétal délimite la cavité 

péritonéale. 

La péritonite, atteinte infectieuse du 

péritoine, est d’origine essentiellement 

viscérale. [1] 

1. Généralités : 

Le péritoine apparaît dès les premières 

semaines de la vie embryonnaire sous forme 

de masse de mésenchyme entourant le tube 

digestif primitif et les vaisseaux qui le 

nourrissent. Le développement de ces 

organes à l’intérieur du péritoine primitif va 

entrainer la formation de replis péritonéaux. 

Ces replis portent le nom de méso, 

d’épiploon ou le ligament suivant leur 

disposition ; ils sont formés de deux feuillets 
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péritonéaux.[2] 

a) Le méso : 

Formation péritonéale, double, qui réunit un organe à la paroi digestif. On 

parle de : 

• Mésogastre pour l’estomac, 

• Mésoduodénum pour le duodénum, 

• Mésoentère pour le jéjuno-iléon, 

• Mésocolon pou le côlon. 

b) Les ligaments péritonéaux : 

Réunissent les organes abdominaux entre eux ou à la paroi abdominale, 

sans contenir de pédicule vasculaire important. 

Ils comportent : 

• Des ligaments pariéto-viscéraux : ligaments du foie, ligaments pariéto-

coliques… 

• Des ligaments inter-viscéraux : ligaments duodéno-coliques, ligaments 

cystico-duodénal… 

c) Les épiploons : 

Représentent des formations péritonéales qui réunissent deux ou plusieurs 

organes entres eux ; entre leurs feuillets se trouve un pédicule vasculaire 

important. 

Ils en existent quatre : 

• L’épiploon gastro-hépatique ou petit épiploon, tendu entre 
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l’estomac, la première portion duodénale et la face inférieure du foie, 

• L’épiploon gastro-splénique, tendu entre l’estomac et la rate, 

• L’épiploon gastro-colique ou grand épiploon, tendu entre l’estomac 

et le colon transverse, 

• L’épiploon pancréatico-splénique, tendu entre la rate et le pancréas. 

2. Structure : 

Le péritoine est constitué d’un mésothélium et d’une sous-séreuse. [1] 

3. Vascularisation : 

Elle est très riche et permet les décollements péritonéaux sans risque de 

nécrose.[1] 
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a) Artères : 

Elles proviennent : 

• Pour le péritoine pariétal, des artères adjacentes des parois 

abdominales et pelviennes. 

• Pour le péritoine viscéral, des artères viscérales correspandants. 

b) Veines : 

Elles se drainent : 

• Pour le péritoine pariétal, dans les veines pariétales qui rejoignent, 

dans l’abdomen, le système azygos ; 

• Pour le péritoine viscéral, dans les veines viscérales. 

c) Lymphatiques : 

Très riches, ils se confondent avec ceux des viscères et de la paroi 

contiguë ; le grand omentum constitue un véritable lymphocentre. Ils aboutissent 

aux lymphocentres lombaire et pelvien. 

4. Innervation : 

a) Le péritoine pariétal : 

Il est innervé par des neurofibres somatiques des nerfs spinaux : nerfs 

phréniques, intercostaux, subcostaux, et les branches du plexus lombaire. [1] 

b) Le péritoine viscéral : 

La séreuse des viscères et le grand omentum sont pauvres en 

extérorécepteurs tactiles, thermiques et douloureux. Ainsi la palpation et même 

la section de l’estomac sont indolores. Par contre, les mésopéritonéaux sont 
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riches en extéroréceteurs ; aussi, leur traction ou leur distension sont-elles 

douloureuses.[1] 

B. Définition des péritonites : 

Les péritonites correspondent à une inflammation aiguë du péritoine 

généralment de causes infectieuses. 

Ce terme général regroupe plusieurs types d’affections de nature très 

différente présentées dans les définitions ci-dessous. Seules les causes 

infectieuses sont abordées ici.  

C. Classifications des péritonites : 

Du fait de leur grande hétérogénéité, les péritonites ont suscité plusieurs 

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

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

l’infection. [3] 

1. Selon les circonstances de survenue : 

La classification dite de Hambourg est la plus utilisée (Tableau 1).[4] 

Une péritonite primitive est retrouvée lors d’affections médicales où 
l’ensemencement de la cavité péritonéale résulte du passage de bactéries par 

voie hématogène ou par translocation vers la cavité péritonéale. Elles sont la 
conséquence d’une altération des mécanismes de défense antibactérienne, 
touchant principalement le système réticuloendothélial, la fonction des 

polynucléaires neutrophiles (PNN) et les mécanismes de l’immunité humorale et 
cellulaire. En cas d’identification bactériologique, dans la majorité des cas, une 
seule espèce est isolée avec, en dehors de causes spécifiques (pneumocoque ou 
mycobactéries), une prédominance de bactéries à Gram négatif (Escherichia 
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coli), de streptocoques et de staphylocoques. 

Les péritonites secondaires sont les formes les plus fréquentes de ces 
affections. Elles sont observées lors d’une perforation du tube digestif ou de 
l’arbre biliaire, par dissémination des germes digestifs dans le péritoine [4]. De 

multiples circonstances induisent ces infections (Tableau 2). 

Une péritonite tertiaire correspond à une infection intra-abdominale 
persistante au décours d’une infection initiale documentée. Il s’agit toujours 

d’une infection secondaire d’évolution compliquée. Ces infections tertiaires se 
caractérisent généralement par un tableau de sepsis avec défaillances 
polyviscérales, pas ou peu de liquide intra-abdominal lors de la réintervention et 
pas de collections organisées.[5] 
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Tableau 1 : Classification de hambourg des péritonites 
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Perforation de viscère suite à une maladie évolutive (ulcère, cancer, occlusion, typhoïde, 
tuberculose, CMV, affection opportuniste etc...) 

-estomac 
-voies biliaires  
-colon 
-grêle 
-diverticule  
-utérus ou trompes  
-vessie 

Nécroses viscérales suivies de perforation dans le péritoine 

-cholécystite alithiasique  
-infarctus intestinal  
-occlusion 
-pancréatite aigue  
-cancer du pancréas 

Extension de foyers infectieux développés dans les viscères abdominaux 

-appendicite compliquée (perforation ou abcès) 
-cholécystite compliquée (perforation ou abcès) 
-diverticule compliqué (perforation) 
-pancréatites aigues et abcès pancréatiques 
-abcès du rein ou péri-rénal  
-abcès splénique 
-salpingite compliquée (perforation ou abcès) 

Péritonites postopératoires 

-lâchage de sutures  
-contamination per-opératoire  
-translocation bactérienne 

Tableau 2 : Causes des péritonites 
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2. Selon la localisation anatomique : 

Certains auteurs ont proposé de classifier les péritonites en fonction de leur 

localisation anatomique.  

• L’étage sus-mésocolique concernent les affections gastriques, 

duodénales et d’origine biliaire. 

• L’étage sous-mésocolique concernent les lésions du grêle, 

appendice et côlon.  

3. Classification selon la sévérité de l’infection : 

D’autres auteurs classent les péritonites en fonction de leur sévérité initiale. 

L’utilisation de scores de sévérité généralistes (score APACHE ou score IGS II) 

[6,7] ou spécialisés (Mannheim Peritonitis Index [MPI] ou le Peritonitis Index 

Altona [PIA]) [8,9] permet de prédire la mortalité de groupes de patients 

comparables. Cependant, plusieurs travaux ont montré que les patients atteints 

d’infections sévères avaient un pronostic plus mauvais et nécessitaient une prise 

en charge plus active en milieu de réanimation. [10,11] 
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4. Selon l’environnement : 

Les péritonites peuvent survenir chez des sujets indemnes de toute 

pathologie préalable et non hospitalisés. L’affection est alors une péritonite 

extrahospitalière, également appelée communautaire par les auteurs anglo-

saxons. 

Les péritonites peuvent survenir chez un patient préalablement hospitalisé. 

L’infection acquise durant le séjour hospitalier est alors une péritonite 

nosocomiale. Ce terme recouvre deux types de situations : celle du patient 

développant une complication infectieuse au décours d’une intervention 

chirurgicale, réglée ou en urgence, septique ou propre. Il s’agit alors d’une 

péritonite postopératoire. Il peut également s’agir d’un patient hospitalisé pour 

une cause médicale et qui se complique durant son séjour d’une péritonite (par 

exemple patient hospitalisé en cardiologie opéré en urgence pour une 

perforation d’un diverticule sigmoïdien ou d’une perforation d’ulcère de 

survenue inopinée). Il s’agit alors d’une péritonite nosocomiale non 

postopératoire. 



 

15 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
Matériels et méthodes 

 

 

 

 



 

16 

III. Matériels et méthodes : 

Ont été inclus dans ce travail, tous les cas de patients hospitalisés 

consécutivement au service de chirurgie B et ayant eu un passage à la 

Réanimation centrale de l’Hôpital Ibn Sina de Rabat pour prise en charge de 

péritonite postopératoire entre janvier 2015 et juillet 2020. 

Le diagnostic de PPO était retenu devant une reprise chirurgicale ayant 

objectivé une lésion évidente responsable de péritonite et/ou des preuves 

bactériologiques de contamination péritonéale. 

Les données ont été recueillies des fiches de pré-hospitalisation, des 

dossiers, des comptes rendu opératoire, des analyses biologiques effectuées en 

préopératoire à l’aide d’une fiche d’exploitation. 

Les données ont été recueillies et analysées sur le programme Microsoft 

Excel. 
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IV. Résultats : 

A. Caracteres generaux des patients : 

1. Age 

La moyenne d’âge de nos patients était de 55,2 ans, avec des extrêmes de 

25 à 90 ans. La moyenne d’âge des femmes était de 61,71 ans, celle des hommes 

était de 52,52 ans. 

 

 

 

 
Figure 1: Répartition des malades par age 
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2. Sexe 

Dans notre série, il y avait 8 femmes (37 %) et 19 hommes (63%) avec un 

sexe ratio de 2,37. 

 

 

 

 
Figure 2: Répartition des malades par sexe 
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3. Terrain 

18 malades (66,7%) étaient porteurs d’une ou plusieurs tares associées. 5 

patients ont une MICI,2 patients diabétiques, 5 hypertendus, 1 asthmatiques, 1 

patient hémophilique, 1 patient atteint de tuberculose intestinale et 3 ont déjà 

bénéficié d’une radiothérapie ou chimiothérapie. 

 

 

 

Figure 3: Antécédents et comorbidités 

 

B. Analyse de l’intervention initiale 

1. Contexte de la chirurgie initiale 

Les services de provenance de nos patients sont repartis selon deux 

origines possibles : chirurgie B, ou autres services (médicales ou chirurgicales). 

La majorité des patients ont bénéficié d‘une intervention programmée. 
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2. Type de Chirurgie initiale : 

La pathologie initiale était la suivante : colorectal chez 9 patients, biliaire 3, 

gastroduodénale chez 1 patients, hépatique 3, pancréatique 3, œsophagienne 1. 

 

Pathologie initiale Nombre de malade % 

Cancer colorectale 
Vésicule lithiasique 
Cancer gastro-duodénale 
Poussée de MICI 
Cancer du pancréas 
kyste hydatique 
Torsion du grêle 
Achalasie de l’œsophage 
Autre 

9 
3 
2 
2 
3 
3 
1 
1 
3 

33% 
11% 
7,5% 
7,5% 
11% 
11% 
4% 
4% 
11% 

Total 27 100% 

Tableau 3: Diagnostic de la première intervention 
 

C. Semiologie des peritonites postoperatoires 

Le délai moyen d’apparition des symptômes était de sept jours avec des 

extrêmes entre 1 et 21 jours. A noter que les signes rapportés ci-dessous 

concernaient des patients ayant bénéficié pour la plupart d’une préparation pré-

opératoire ou d’une réanimation per-opératoire. 

1. Signes cliniques abdominaux 

- Issue de pus ou de liquide digestif par les drains: ce signe a été retrouvé 

chez 7 patients (25%). 

- Douleur abdominale : 16 patients soit 59%. 

- Vomissements : 5 patients soit 18,5%. 
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- Trouble du transit : 4 patients soit 15% 

- Diarrhée : un seul patient avait des selles liquides et abondantes. 

- Rectorragie : Un seul patient 

- Météorisme : 5 cas soit 18,5%. 

 

 

2. Signes cliniques extra-abdominaux 

- La fièvre : une température supérieure à 38 a été retrouvée chez 25 

patients soit 92%. 

- L’ictère a été retrouvé chez 3 patients. 

- L’oligurie a été également retrouvée chez 4 patients. 
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Les signes cliniques abdominaux et extra-abdominaux n’étaient jamais 

isolés, 58% des patients ont eu trois signes cliniques ou plus. D’autres signes 

extra-digestifs ont été notés également lors de l’étude : 

- des troubles de conscience ont été notés chez 5 patients. 

- Détresse respiratoire indiquant la ventilation mécanique d’emblée chez 2 

patients. 

- une embolie pulmonaire a été diagnostiqué chez un patient. 

 

D. Examens complementaires biologiques 

- La CRP a été élevé chez tous les patients (>100 mg/L) avec une moyenne 

de 274,98 mg/L sauf chez un patient ou elle était a 11 mg/L. 

- La procalcitonine n’a été demandé que chez 3 patients, elle été en 

moyenne de 31,4 

- Une hyperleucocytose (chiffre de blanc supérieur à 10000) a été notée 

chez 24 patients . 

- La défaillance rénale (créatinine > 14mg/l) chez 6 patients . 

- Une hypokaliémie (k+ < 3.5mmol/l) 5 patients . 

- Une acidose métabolique chez 7 patients. 
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E. Examens complementaires radiologiques : 

Dans cette étude rétrospective, la plupart des patients ont bénéficié d’un 

scanner abdominale. 

- L’échographie a été réalisée chez 2 patients. Elle a montré un 

épanchement chez les 2 patients. 

- La TOGD a été réalisé chez un patient et a montré une fuite de produit de 

contraste. 

- La TDM a été réalisée 23 fois soit 85%, elle a objectivé un épanchement 

chez 16 patients (59%), une collection chez 5 patients (18,5%) et chez un patient 

un calcul retrohépatique perdu lors de la première intervention. 

 

 

 

Figure 4: Résultats du scanner 
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F. Causes et delai d’apparition des ppo : 

Sur quarante et un cas, la cause de la PPO était un lâchage de suture ou 

d’anastomose chez 12 patients soit 44% des cas , une perforation intestinale 

dans un cas, il s’agissait d’un abcès chez un seul patient et d’une nécrose du 

grêle chez un seul patient également ; 4 patients ont été repris pour fistule 

digestive, un pour déplacement du drain. 

 

 

Figure 5: Cause de la péritonite postopératoire 

 

Le délai moyen de réintervention était de 7,4 ± 14,2 jours avec des 

extrêmes allant de 1 à 23 jours. 

Sur les 27 patients, 65% des PPO étaient constatées durant la première 

semaine ; et 7 patients soit 26% n’ont pas bénéficié d’une reprise. 

L’admission en réanimation s’est faite avant la réintervention chez 15 

patients (55%) pour une prise en charge péri-opératoire, pour 12 patients (45%) 

l’admission en réanimation se faisait après la reprise. 
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G. Geste chirurgical 

Dans notre série de 27 patients, 20 patients ont subi une reprise chirurgicale 

soit 74% sauf 7 patient tous décédé avant la reprise. 

Compte tenu de la diversité des lésions rencontrées n’étant pas précisément 

centré sur ce problème, les différentes techniques seront détaillées 

ultérieurement. 

Cependant les chapitres suivants marqueront l’importance fondamentale du 

traitement chirurgical et de ses modalités sur les résultats. 

 

H. Evolution postoperatoire 

15 patients sont décédés soit 55% : chez la plupart, la source septique n'a 

pas pu être contrôlée; la majorité des cas la cause du décés était un état de choc 

septique réfractaire avec défaillance multiviscérale et 2 patients sont morts 

d'autres complications (embolie pulmonaire , pneumopathie nosocomiales et un 

choc hémorragique) 

La durée d’hospitalisation était de 1 à 30 jours avec en moyenne 6 jours . 
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V. Discussions : 

A. Définition : 

Les péritonites associées aux soins regroupent les PPO et les péritonites 

non postopératoires associées aux soins. Cette dernière population, source de 

confusion potentielle avec les PPO, est observée chez des patients hospitalisés 

non opérés qui développent une complication chirurgicale. Ces derniers cas, peu 

étudiés dans la littérature, semblent plus proches des péritonites communautaires 

que des PPO tant en termes microbiologiques que de pronostic et ne seront pas 

abordés ici. 

Les PPO sont des péritonites secondaires puisqu’elles surviennent, comme 

leur nom l’indique, au décours d’une première intervention de chirurgie le plus 

souvent digestive.  

 

B. Epidémiologie - Classifications : 

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

péritonites postopératoires. Elles sont évaluées entre 1,5 % et 3,5 % après 

laparotomie [12,13]. 
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Les étiologies des péritonites postopératoires (PPO) sont dominées par la 

désunion anastomotique qu’elle porte sur le tube digestif, les voies biliaires ou le 

canal pancréatique. Les autres causes sont extrêmement variées et peuvent être 

directement liées au geste (lâchage du moignon rectal, plaie séreuse digestive, 

etc.) ou indirectement liées (perforation d’ulcère gastroduodénal, cholécystite 

perforée, etc.). 

La mortalité des PPO varie selon les auteurs. 

Dans une série récente de 278 reprises chirurgicales pour PPO entre 1994 

et 2000, la mortalité hospitalière a été de 26 % [14]. 

Elle reste comprise entre 22 % et 55 % selon les études rétrospectives 

postérieures à 1990 et, dans tous les cas, supérieure à celles des péritonites 

primitives [15-16]. 

On peut classer les PPO selon de nombreux critères qui peuvent orienter 

vers une étiologie ou être des facteurs pronostiques (Tableau 3) [14]. 
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Tableau 4: Classification des péritonites postopératoires 

C. Physiopathologie : 

Un des facteurs majeurs dans le pronostic d’une PPO est l’équilibre entre 

les défenses du patient et du péritoine d’un côté et le volume, le type et la durée 

de la contamination de l’autre. 
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1. Systèmes de défense : 

Ils sont constitués du péritoine, de l’épiploon et des systèmes de défense « 

classiques » huméraux et cellulaires. 

Le péritoine est une membrane de 3 um d’épaisseur qui représente une 

surface d’environ 1 m2 [17]. Il possède une capacité de résorption/absorption 

des liquides et des bactéries grâce aux stomates diaphragmatiques. Les flux de 

liquide, et donc la localisation préférentielle des collections, sont expliqués par 

le diaphragme qui induit un mouvement vers le haut et la gravité qui s’y oppose 

[18]. L’abolition des mouvements respiratoires (peropératoire ou en 

réanimation) réduit donc la clairance bactérienne des germes [19]. La gouttière 

pariétocolique droite demeure la zone préférentielle de communication entre 

l’espace sus- et sous-mésocolique [20]. 

L’épiploon participe également à la défense de la cavité péritonéale : il peut 

absorber des particules comme les stomates diaphragmatiques, il a une action 

locale médiée par les macrophages et les lymphocytes B et il peut cloisonner 

l’infection isolant ainsi la région infectée du reste de la cavité péritonéale [20]. 

Parallèlement à l’apparition de l’infection locale, une immobilisation et un 

repos fonctionnel digestif surviennent, aboutissant à un iléus intestinal [21]. 
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L’activation du complément est un élément important et précoce des 

mécanismes de défense péritonéaux. 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 [22, 23]. 

Normalement la cavité péritonéale ne contient que des macrophages 

(environ 300/mm3). Après une agression, la réponse inflammatoire est marquée 

par un afflux de polynucléaires neutrophiles (PNN) (jusqu’à 3 000/mm3) [24]. 

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

voies de recrutement préférentiellement locales. Les macrophages ont une 

activité phagocytaire, une activité sécrétoire et participent au recrutement 

cellulaire en libérant à leur tour des cytokines et des médiateurs pro-

inflammatoires [3,19]. Les autres sources potentielles de production de 

cytokines sont la barrière intestinale avant leur translocation dans la cavité 

abdominale [25] ou les tissus préalablement traumatisés par le premier geste 

chirurgical [26]. Au total, au cours d’une péritonite, les cytokines (tumor 

necrosis factor alpha [TNF-a], interleukine 1, [IL-1], IL-6, IL-18, etc.) sont 

présentes dans la circulation générale et dans des concentrations bien plus 

importantes au sein de l’exsudat péritonéal [27]. Le taux de cytokines sériques 

[28] ou péritonéales [29] est corrèlé à la gravité de la péritonite. 
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L’action pro coagulante de la réponse inflammatoire influence également 

l’évolution de l’infection. La séquestration des bactéries dans une matrice de 

fibrine réduit leur dissémination dans la cavité péritonéale et favorise la 

survenue d’abcès [30]. 

2. Microbiologie : 

Contrairement aux péritonites primaires qui sont le plus souvent 

monobactériennes, les PPO sont polybactériennes avec une évolution en deux 

temps de la population bactérienne. En fonction de l’endroit de la perforation ou 

de la fuite digestive, la concentration bactérienne varie énormément : inférieure 

à 104 bactéries dans l’estomac ou le duodénum et supérieure à 1012 bactéries 

dans le côlon [31]. La microbiologie des PPO est de surcroît différente de celle 

des péritonites secondaires communautaires. En effet, la résistance des bactéries 

est plus importante en raison du caractère nosocomial de l’affection et de la 

prescription fréquente d’antibiotique avant la prise en charge de la PPO [32]. À 

cette sélection de bactéries résistantes parmi la flore endogène du patient vient 

s’ajouter des germes exogènes par transmission croisée en provenance des 

autres patients ou de l’environnement hospitalier. Ces deux phénomènes ne sont 

pas exclusifs car la prescription d’antibiotique, en détruisant la flore digestive 

normale, compromet l’effet barrière du tube digestif et permet donc 

l’implantation de bactéries allochrones comme Enterobacter cloacae ou 

Klebsielle pneumoniae. 

On retrouve plus souvent des espèces bactériennes comme Pseudomonas 

aeruginosa, Enterobacter spp., entérocoques multirésistants et Candida spp. et 

moins d’Escherichia coli par rapport aux péritonites communautaires. Il est à 

noter la fréquence accrue des infections à Staphylococcus aureus résistantes à la 
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méticilline ainsi que des entérobactéries productrices de b-lactamase de spectre 

étendu (BLSE) [33]. Dans une série comparant 67 PPO à 68 péritonites 

secondaires communautaires, la prescription d’antibiotiques avant la chirurgie 

de la péritonite était associée à une plus grande proportion de germes résistants 

(33 % versus 8 %) [32]. 

 

Figure 6: Microbiologie des iia communautaires vs ia soins 

 

3. Conséquences de l’infection : 

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

• une première phase rapide d’absorption des bactéries par les stomates 

diaphragmatiques ; 

• une deuxième phase de destruction bactérienne grâce à la cascade du 

complément et les phagocytes ; 

• une troisième phase de limitation de l’infection avec constitution d’un 

abcès. 
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En parallèle à ces phénomènes locaux, la diffusion de l’infection va être 

systémique. Le flux péritonéal et la réabsorption des bactéries expliquent 

qu’elles peuvent être retrouvées rapidement dans le canal thoracique (en 

quelques minutes) et dans la circulation systémique (en 30 minutes) [34]. 

L’inflammation aiguë intrapéritonéale et la diffusion extrapéritonéale des 

produits toxi-infectieux retentissent rapidement sur les grandes fonctions de 

l’organisme [21]. 

a) Défaillance hémodynamique 

Elle résulte à la fois de l’hypovolémie (3e secteur), de l’altération des 

résistances vasculaires périphériques (généralement augmentées dans les 

infections à bacille à Gram négatif [BGN], diminuées dans les infections à 

bacilles à Gram positif [BGP]), et parfois de l’incompétence myocardique. Elle 

peut conduire à un cercle vicieux où s’enchaînent hypoxie tissulaire, glycolyse 

anaérobie, acidose métabolique, insuffisance rénale jusqu’à un choc irréversible 

en l’absence de traitement d’urgence. 

b) Défaillance rénale : 

Témoin fidèle de la défaillance circulatoire, elle est due à des anomalies 

sévères de la distribution du flux sanguin rénal (chute du flux sanguin rénal, 

diminution de la filtration glomérulaire) et à la diffusion des produits toxi-

infectieux dans la circulation systémique. Elle est associée à une mortalité 

élevée en cas d’anurie ou d’oligurie dans ce contexte de sepsis et de défaillance 

multiviscérale (DMV) [35]. Non traitée, elle provoque une rétention hydrique 

qui diminue les échanges gazeux en raison de l’œdème pulmonaire associé. 

L’augmentation de l’hypoxie induite majore encore l’ischémie périphérique et la 

défaillance d’organe [36]. 
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c) Défaillance respiratoire 

Elle découle de plusieurs facteurs souvent associés : 

• diminution de la fonction ventilatoire (distension abdominale, 

contracture pariétale, mauvais jeu diaphragmatique, contexte 

postopératoire avec laparotomie), conduisant à l’atélectasie des bases ; 

• contiguïté avec l’épanchement septique intrapéritonéal sous-jacent, 

responsable d’épanchements pleuraux réactionnels ; 

• diffusion des produits toxi-infectieux altérant la perméabilité de la 

membrane alvéolocapillaire et entraînant un œdème aigu pulmonaire, 

non hémodynamique, lésionnel, connu sous le nom de syndrome de 

détresse respiratoire aiguë (SDRA) à pression capillaire pulmonaire 

moyenne normale ou abaissée. 

d) Défaillance métabolique 

L’équilibre acidobasique est gravement perturbé dans le sens d’une acidose 

métabolique avec hyperlactacidémie secondaire à l’hypoperfusion et à l’hypoxie 

tissulaire. 

e) Défaillance hépatique 

Elle apparaît dès les premiers jours chez les sujets en état septique grave, 

sous forme d’un ictère variable de formule biologique mixte (cholestase et 

cytolyse modérées) en rapport avec l’infiltration inflammatoire portale et 

périportale avec stase centrolobulaire. La synthèse protéique hépatique 

s’effondre, entraînant des troubles de la coagulation sanguine. 
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f) Défaillance nutritionnelle 

Elle se développe très vite dans les formes hyperpeptiques. La dépense 

énergétique augmente considérablement, le catabolisme musculaire également, 

la source énergétique se faisant au détriment des acides aminés de l’organisme 

et des graisses. La perte pondérale quotidienne peut atteindre 100 g, la perte 

azotée peut être supérieure à 0,5 g/kg par jour, ce qui nécessite une 

augmentation massive des apports énergétiques et azotés. 

D. Diagnostic : 

Dans la littérature, le diagnostic de PPO a toujours été difficile 

contrairement à celui d’une péritonite secondaire communautaire. La rapidité 

diagnostique et thérapeutique reste un critères pronostiques majeurs [37]. Les 

critères cliniques et radiologiques classiques (irritation péritonéale, contracture, 

occlusion fébrile, pneumopéritoine, état de choc, etc.) sont moins fiables en 

raison du contexte postopératoire (morphine, voire intubation avec utilisation de 

curare, iléus réflexe, pneumopéritoine résiduel après une laparotomie ou une 

cœlioscopie, etc.). Il faut toujours évoquer de principe la présence d’une PPO 

devant toute anomalie dans les suites postopératoires pour ne pas manquer ou 

retarder le diagnostic, sans oublier la reconnaissance des facteurs de risque de 

PPO.  

1. Les facteurs de risque du PPO : 

a) Les facteurs de risque liée au patient : 

• chirurgie initiale septique ou contamination peropératoire [38] ; 

• chirurgie initiale réalisée en urgence [38] ; 
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• présence de facteur de risque de fistule anastomotique. Pour les 

anastomoses colorectales, les facteurs de risque sont : âge avancé, sexe 

masculin, anastomose basse [39], radiochimiothérapie néoadjuvante [40], 

absence de stomie de protection [41, 42], patient obèse [43] ; 

• patient immunodéprimé [44], dénutri [45] ; 

• caractère exceptionnel du geste réalisé par l’équipe chirurgicale [46], 

b) Les facteurs de risque liée à l’opérateur : 

Les conditions locales, la difficulté du geste chirurgical et l’expérience de 

l’opérateur sont d’autres facteurs de risque chirurgicaux à prendre en compte. 

2. Critère clinique : 

Le diagnostic est souvent difficile. Les éléments épidémiologiques de 

terrain et du contexte opératoire orientent vers une suspicion de PPO chez un 

patient récemment opéré dont l’évolution n’est pas favorable.. La 

symptomatologie clinique n’est pas généralement suffisante pour reconnaître la 

complication. Les signes de défense abdominale sont difficiles à identifier chez 

un opéré récent. La contracture abdominale, classique dans les infections 

communautaires, est plus rarement observée. La clinique peut être fréquemment 

déroutante, atypique ou orientée vers une fausse direction. 

La PPO est marqué par la survenue d’une fièvre au décours d’une chirurgie 

abdominale, isolée ou associée à des manifestations abdominales ou extra-

abdominales et à des signes plus ou moins marqués de sepsis, au moins à la 

phase initiale [47-49] 

En plus, le diagnostic doit être évoquer devant la survenue ou l’aggravation 

d’une dysfonction d’organe dans les jours suivant une chirurgie abdominale 
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[47,48]. 

En cas d’issue de liquide digestif par les drains ou d’une masse palpable 

anormale, le diagnostic est plus évident. En l’absence de diagnostic évidemment 

établi, les signes de choc ou de sepsis sévère s’installent habituellement en 

quelques jours [47-50].  

Le pic d’incidence de la péritonite postopératoire est décelé entre le 5 ème 

et le 7 ème jour [51]. Excluant le cas rare d’issue de pus ou de matière fécale par 

la cicatrice, les drains ou leurs orifices s’ils ont été retirés, le diagnostic de PPO 

s’établi sur un faisceau d’arguments. Dès 1974, Levy avait décrit le syndrome 

d’irritation péritonéale postopératoire, qui contient, outre la fièvre, signe 

courant, une symptomatologie propre trop souvent méconnue à ses débuts [52]. 

En résumé, le diagnostic reste essentiellement clinique. Une complication 

chirurgicale doit systématiquement évoquer le diagnostic en cas d’évolution 

inhabituelle, même plusieurs semaines après une intervention abdominale. 

a) La fièvre : 

Une fièvre entre le 3ème et le 10ème jour postopératoire traduit deux fois 

sur trois un sepsis intrapéritonéal d’après Legall J [54]. L’intensité de la fièvre 

(≥ 38°5 C) pourrait orienter vers le diagnostic [55]. 

Donc la fièvre est le signe le plus fréquent, le plus fidèle et le plus précoce 

[56], donc reste aussi le signe le plus couramment présent (Tableau 5) [3, 56]. 

Cependant, devant une fièvre du postopératoire, le praticien doit également 

évoquer la possibilité d’une affection extradigestive. Dans une étude prospective 

ménée par Le Gall et al. concernant 100 patients avec une fièvre supérieure à 39 

°C au cours des 10 premiers jours postopératoires, 66 % des patients avaient une 
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affection intra-abdominale. Les 34 restants avaient une affection extradigestive 

(thrombophlébite sur cathéter, abcès de paroi, infections urinaires, pulmonaire, 

etc.) ou aucune cause retrouvée (n = 11) [54]. Les variables statistiquement 

associées à une affection d’origine digestive devant cette fièvre étaient : 

l’absence de bactériémie ou d’hyperleucocytose, la présence d’un iléus, d’une 

douleur abdominale, de trouble de la conscience et l’existence d’une première 

opération septique. 

Signes cliniques Hinsdale [56] Lévy [53] 

Fièvre 86 83 

Douleurs abdominales 90 44 

Aspiration gastrique 

abondante 
– 33 

Iléus 85 13 

Diarrhées – 41 

Ballonnement abdominal 15 42 

Issue de pus ou de liquide 

digestif 
33 

48 

 

Masse palpable 2 10 

Tableau 5: Pourcentage des signes cliniques au cours d’une péritonite 

postopératoire. 
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b) Les signes abdominaux 

Les signes physiques sont habituellement discrets [53,54,56]. Ainsi, toute 

manifestation abdominale inhabituelle doit alerter le chirugien [57–59]. Les 

abcès intra-abdominaux se manifestent d’une façon similaire aux infections 

diffuses . 

Les signes d’alerte ne sont pas spécifiques aux PPO et c’est leur évolution 

sous traitement médical qui permet de distinguer les sepsis postopératoires de 

complications spontanément résolutives.  

Les signes digestifs fonctionnels ne sont pas toujours perçus à cause de 

l’iléus postopératoire et des douleurs abdominales normalement présent chez un 

pateint en période post-opératoire. La persistance de l’iléus peut se manifester 

par des vomissements ou une diarrhée précoce [53]. 

La douleur provoquée est un signe d’une grande valeur prédictive, surtout 

en cas d’association avec la fièvre comme citée auparavent [54].  

c) L’éviscération 

Elle traduit une incompétence pariétale, un météorisme, une hyperpression 

intra-abdominale et une cicatrisation défectueuse. 

Une éviscération peut orienter vers le diagnostic parfois, surtout en cas de 

retard à la reprise du transit ou de fièvre persistante. 
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d) La mesure de la pression intra-abdominale 

Kron et Harman on proposée la mesure de la pression intra-abdominale 

comme critère de réintervention [60].elle est evaluée par la mesure de la 

pression intravésicale.  

 La contracture abdominale, un épanchement liquidien ou des anses grêles 

distendues participent à l’augmentation de pression. Cette hyperpression intra-

abdominale peut-être responsable de défaillances viscérales. 

e) Les manifestations extra-abdominales 

La PPO peut également se révéler par des manifestations extra-

abdominales [54,48,59]. 

• Troubles neurologiques (agitation, troubles psychiatriques, confusion chez 

les sujets âgés...),  

• insuffisance rénale d’aggravation progressive ou brutale, détresse 

respiratoire aiguë (attribuée à une embolie ou à une infection 

pulmonaire...),  

• œdème pulmonaire (pneumopathie d’inhalation ou œdème pulmonaire 

cardiogénique...),  

• thrombopénie, troubles de l’hémostase, cholestase inexpliquée...  

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

polyviscérale ou de choc hyperkinétique de survenue brutale qui impose 

d’évoquer en premier lieu une complication chirurgicale [53,61–64]. Cette 

présentation clinique oriente à tort vers une pathologie médicale. 
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3. Prédiction d’une complication 

Les facteurs prédictifs d’une complication et d’une réintervention ont été 

analysés. Les facteurs liés au terrain et aux difficultés chirurgicales ont déjà été 

mentionnés plus haut. Les critères cliniques conventionnels ont été évalués, 

mais sont peu fiables. La valeur de la tachycardie et de l’hypoxémie comme 

signes prédictifs, déjà signalés en chirurgie bariatrique, est valide chez tous les 

patients [65]. L’utilisation de scores pourrait être une approche intéressante pour 

reconnaître la complication. Les scores utilisés pour prédire une infection chez 

des patients réopérés après une chirurgie initiale en urgence se sont révélés 

décevants [66]. Cependant, il faut signaler que ces scores n’étaient calculés que 

le 1ier et le 12 ème jour après la chirurgie index. Un suivi chronologique des 

scores pourrait être plus intéressant, particulièrement en cas de progression ou 

de persistance de défaillances d’organes [65]. Dans une étude conduite chez des 

patients opérés pour PPO, Paugam-Burtz et al. ont surveillé l’évolution 

quotidienne du score SOFA et du score de Goris [67]. Une absence 

d’amélioration de ces scores sur les trois à quatre premiers jours postopératoires 

était associée à une infection persistante et à une reprise chirurgicale. Ces 

observations ont conduit les experts des recommandations françaises à discuter 

une reprise chirurgicale en l’absence d’amélioration clinique ou biologique à 

partir du 4ème ou 5ème jour après l’intervention initiale [48]. De même, 

l’apparition en postopératoire, sans autre cause évidente, de signes de gravité 

doit faire discuter une réintervention [47,48,50]. 

Au total, l’évaluation clinique et le suivi chronologique, éventuellement 

aidés par des scores, sont déterminants. 
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4. Critères biologiques : 

Les examens biologiques ont pour but d’évaluer le retentissement clinique 

et le besoin de réanimation. Ils ne permettent pas d’orienter le diagnostic avant 

le stade de défaillance viscérale. 

En résumé, les biomarqueurs même les plus récents restent décevants dans 

ce contexte. 

a) Les examens biologiques usuels 

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

péritonite postopératoire comme dans l’étude de Levy [53]. Ce signe, banal dans 

la période postopératoire, doit attirer l’attention lors qu’il est de forte 

concentration (>15–20000/mm3) [55,68] ou qu’il est encore constaté au-delà du 

3ème jour postopératoire [54]. 

Dans l’étude de Paugam-Burtz et al., l’évolution de la leucocytose ne 

permettait pas de différencier les infections intra-abdominales persistantes des 

formes d’évolution simple [67]. 

b) Les marqueurs de la réaction inflammatoire 

Plusieurs étude ont proposé le dosage des marqueurs de la réaction 

inflammatoire pour aider au diagnostic de PPO (C Réactive Protéine, 

procalcitonine, cytokines...) [60–64,68,69]. La variabilité en durée et en 

intensité de la réponse inflammatoire périopératoire des patients chirurgicaux 

rend décevante leur valeur diagnostique [70]. 

• Une concentration plasmatique élevée de la CRP, voire son 

augmentation au cours de l’évolution, n’a aucune spécificité [69]. 

Par contre, une concentration plasmatique normale de CRP exclut 
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presque complètement l’existence d’une infection postopératoire 

[71], mais ce cas de figure est rare en postopératoire. 

• la procalcitonine paraît plus intéressante que la CRP pour 

l’évaluation pronostique des patients en défaillance polyviscérale sur 

péritonite [72]. Jung et al. ont étudié la cinétique de la procalcitonine 

chez 101 patients pris en charge pour une péritonite et ont conclu à la 

mauvaise fiabilité de ce paramètre [73]. La majorité des patients ont 

vu une réduction des concentrations du marqueur. Malgré une 

réduction de plus de 80 % des concentrations de procalcitonine par 

rapport aux mesures initiales, 40 % des patients ont connu un échec 

thérapeutique. Les biomarqueurs restent pour l’instant l’objet 

d’évaluation clinique, mais ne paraissent pas décisifs pour établir le 

diagnostic. Leur utilisation n’a pas été retenue par les experts 

français lors des dernières recommandations [48].  

5. Critères radiologiques : 

a) Le cliché thoracique 

Un épanchement pleural, condensation d’une base pulmonaire, 

pneumopathie, inhalation, atélectasie, embolie pulmonaire… peuvent être mis 

en évidence et imposent la recherche d’une collection sous-phrénique 

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

abdominale. 
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b) Le cliché d’abdomen sans préparation 

L’ASP est de toute manière d’interprétation difficile en postopératoire. 

Il peut montrer des signes indirects d’épanchement intrapéritonéal 

(persistance ou réapparition secondaire d’un pneumopéritoine, distension du 

tube digestif, espace entre les anses grêles...). 

Fry DE dit que « les résultats obtenus par le cliché d’abdomen sans 

préparation (ASP) ne confirment les données de la clinique que dans 15 à 50 % 

des cas » [74].  

c) L’examen tomodensitométrique, l’échographie, l’imagerie par 

résonance magnétique 

La tomodensitométrie (TDM) est l’examen de référence dans l’évaluation 

diagnostique des PPO [47,48,50,75]. Elle est formellement indiquée devant 

l’apparition ou la persistance d’un syndrome septique après chirurgie 

abdominale. On associe, si la fonction rénale l’autorise, à une injection 

intraveineuse de produit de contraste iodé pour souligner les parois digestives, 

les tissus et les limites de collections éventuelles [76]. 

Dans les formes où le pronostic vital est en jeu d’emblée, l’examen ne doit 

pas retarder l’intervention. 

Dans les trois premiers jours après l’intervention chirurgicale, 

l’interprétation de la TDM peut être difficile (pneumopéritoine postopératoire, 

épanchement liquidien résiduel...).  

Dans ces conditions, la décision de reprise chirurgicale peut être prise sans 

imagerie devant un tableau clinique de dégradation inexpliquée [48]. Au-delà du 

troisième jour, la décision de reprise doit être accompagnée par une TDM. 
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Le principale objectif de la TDM est de rechercher un épanchement 

liquidien ou gazeux, une collections ou un abcès. Ces examens peuvent guider la 

décision opératoire.  

En l’absence d’amélioration clinique ou biologique, quatre à cinq jours 

après l’intervention initiale, l’absence de signe radiologique ne permet pas 

d’éliminer le diagnostic[48].  

Quand une perforation digestive inapparente à la TDM, on peut discuter 

l’utilisation d’un produit de contraste hydrosoluble à la recherche d’une fuite 

extraluminale [48]. Les résultats de ces opacifications n’ont de valeur que si 

postifs. 

L’échographie a une efficacité limitée par la présence de gaz digestif mais 

reste performante dans la recherche de collections pelviennes et sous phréniques 

[77]. 

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est encore mal adaptée 

dans sa réalisation pratique aux patients de réanimation ou en période 

postopératoire. 

Dans tous les cas, un examen morphologique normal n’élimine jamais le 

diagnostic. 
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Figure 7: Scanner abdominal montrant un épanchement hydro-aérique de contenus 

épais et de moyenne abondance, anastomose colorectale libre et perméable, drain 

en place au niveau du cds de douglas 

 
Figure 8: Echographie abdominale montrant un épanchement sus-mésocolique. 

 
Figure 9: TOGD montrant une extravasation du produit de contraste en dehors du 

tube digestif. 



 

51 

6. Critère microbiologique : 

Pour confirmer la nature septique des collections observées, une ponction 

peut être faite mettant en évidence un liquide contenant plus de 500 globules 

blancs/mm3, du pus ou du liquide digestif [78,79]. 

Les techniques conventionnelles sont les plus utilisées. Les techniques de 

diagnostic rapide et de biologie moléculaire ont pour l’instant été peu appliquées 

aux PPO. Le caractère polymicrobien de ces infections et la difficulté à 

différencier les micro-organismes saprophytes du tube digestif des agents 

authentiquement pathogènes sont les facteurs qui limitent le développement de 

ces innovations. 

Quand cela est possible, les prélèvements doivent être faites avant de 

débuter le traitement anti-infectieux. A savoir qu’une antibiothérapie auparavent 

démarrée ne risque pas de négativer les prélèvements. L’attente des 

prélèvements ne doit pas non plus retarder le début du traitement, qui doit être 

initié dès que le diagnostic est posé. 

Les examens microbiologiques habituellement pratiqués sont les 

hémocultures réalisées avant la mise en route de l’antibiothérapie, et la culture 

de liquide péritonéal collecté pendant l’intervention ou le pus prélevé lors de 

drainage de collections. À l’opposé, la culture des drainages ouverts (lame, 

drain) se relève inutile, car leurs résultats sont ininterprétables du fait de la 

contamination par les flores cutanées et de l’environnement [48]. Un seul 

prélèvement est suffisant en cas d’épanchement libre, tandis que des 

prélèvements multiples sont recommandés en cas de multiples épanchements 

péritonéaux cloisonnés. 



 

52 

Les données épidémiologiques microbiologiques sont peu nombreuses et 

généralement issues d’études monocentriques. 

Des bactériémies ne sont rapportées que dans 6 à 15 % des patients [49,80–

81]. Une bactériémie à entérobactéries, entérocoques, anaérobies... (germes 

digestives) ou des hémocultures plurimicrobiennes peuvent être un élément 

d’orientation vers le diagnostic. 

Les prélèvements opératoires sont le plus souvent pluri-microbiens 

associant des germes aérobies et anaérobies et éventuellement des levures. Par 

opposition aux péritonites communautaires où les résultats microbiologiques 

sont le reflet de la flore digestive habituelle, dans les PPO, l’écologie 

microbienne est modifiée tant en type bactérien qu’en profil de sensibilité [80–

87]. Compte tenu de la difficulté à les transporter au laboratoire et à mettre en 

évidence, les bactéries anaérobies sont considérées comme systématiquement 

présentes dans les PPO. Leur fréquence et leur type n’apparaissent pas différents 

des péritonites communautaires. Ces germes posent peu de problèmes de 

sensibilité dans les quelques études les rapportant [81]. 

En résumé, les BMR sont très fréquentes, tant aux Gram positifs que 

négatifs. Leur incidence paraît s’accroître avec le nombre des réinterventions. 

Les facteurs de risque sont identiques à ceux des autres infections nosocomiales. 
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E. Diagnostics différentiels : 

La faible spécificité des signes cliniques ajoute aux difficultés diagnostiques des 

PPO, la conséquence en est variable, allant du retard diagnostique 

potentiellement fatal à la réintervention inutile.  

1. Des complications chirurgicales ne necessitant pas de re-

intervention 

• Les iléus paralytiques prolongés dus à une forte irritation péritonéale 

ou à une dyskaliémie. 

• Les syndromes pseudo-péritonitiques : syndrome du cinquième jour 

[88] : état général peu altéré contrastant avec une contracture 

importante. 

2. Des complications chirurgicales nécessitant une re-intervention 

• Infection pariétale. 

• Infarctus entéro-mésentérique. 

• Hémorragie intra-péritonéale. 

3. Des complications médicales 

• Complications respiratoires postopératoires isolées non causées par la 

PPO. 

• Infarctus du myocarde péri-opératoire. 

• Syndrome restrictif postopératoire. 

• Epanchements pleuraux aériques ou liquidiens. 
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• Embolie pulmonaire causant hypoxémie et état de choc. 

• Certaines bactériémies postopératoires sans PPO suite à une infection 

d’un autre site. 
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F. Prises en charge thérapeutique des PPO : 

Comme des péritonites secondaires, Les péritonites postopératoires 

nécessite une double approche thérapeutique médicale et chirurgicale [89,90]. 

La prise en charge générale de ces péritonites consiste en : une réanimation 

intraveineuse intensive avec corrections des principales perturbations humorales 

et hémodynamiques ; une antibiothérapie probabiliste à large spectre après 

prélèvements nécessaires à la détermination des germes en cause ; une 

surveillance clinique et biologique attentive ; si nécessaire, des explorations 

morphologiques pour étayer le diagnostic ou éliminer une autre cause aux 

phénomènes observés (électrocardiogramme, voire angioscanner à la recherche 

d’une embolie pulmonaire). 

1. Principe généraux : 

Les principes généraux de prise en charge des péritonites postopératoires 

sont [91] : 

1) L’éradication de toutes les sources d’infection intra-abdominale [92]. 

2) La réduction de l’inoculum bactérien avec toilette péritonéale et 

drainage. 

3) Pour faciliter la guérison, il est nécessaire de réaliser : 

– une stomie en vue d’une alimentation entérale, garant d’une meilleure 

trophicité intestinale et d’un système immunitaire plus efficace ; 

– une fermeture abdominale première. 

4) Les réinterventions précoces au décours d’un acte de chirurgie digestive 

visent le plus souvent à traiter une infection localisée ou diffuse dont la cause 
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habituelle est une désunion anastomotique [93]. Dans 5 à 10 % des cas, aucune 

cause n’est présente : une contamination bactérienne ou une contamination 

peropératoire sont les hypothèses alors proposées [94]. 

5) Si les suites opératoires précoces sont troublées, il est essentiel de mettre 

d’abord en cause les gestes réalisés. 

6) La simplicité et l’efficacité d’une réintervention sont directement 

dépendantes de la rapidité de la décision de reprise [63, 95], quitte à proposer 

des réinterventions en excès. 

7) Une réanimation abusive, fondée uniquement sur le traitement des 

symptômes, peut masquer des lésions intrapéritonéales, qui se dévoileront 

tardivement par des défaillances polyviscérales (insuffisance cardio-circulatoire, 

insuffisance rénale) ou des éviscérations avec leur risque de traumatisme 

intestinal. 

8) Les péritonites survenant dans un délai de 48 à 72 heures après 

l’hospitalisation correspondent à des infections péritonéales avec une flore de 

type nosocomial, ceci devant être pris en compte dans la prescription de 

l’antibiothérapie [96]. Ainsi 95 % des péritonites nosocomiales sont 

postopératoires, 5 % secondaires à des explorations invasives non chirurgicales. 

2. Prises en charge chirurgicale : 

a) Principes 

Les décisions thérapeutiques chirurgicales sont nombreuses et difficiles à 

prendre. Dans la littérature, Il n’existe aucun consensus ou recommandation 

formalisée sur les procédures chirurgicales pour contrôler la source infectieuse. 

A noter q’une antibiothérapie même adéquate ne remplace jamais le traitement 
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chirurgical[50,96,97]. 

La prise en charge chirurgicale des patients en défaillance polyviscérale ou 

en état hémodynamique instable n’a pas de recommandation et ce point a été 

peu abordé dans les données de la littérature. La voie laparoscopique ne peut 

être réalisée qu’avec la réunion des conditions techniques peu rassemblés 

(distension abdominale, troubles de l’hémostase, insuffisance respiratoire aiguë, 

instabilité hémodynamique...). Les dérnières recommandations françaises 

déclarent l’importance de la discussion multidisciplinaire du bénéfice–risque du 

drainage radiologique dans le cas des abcès postopératoires par rapport à la 

reprise chirurgicale [98]. Grâce à la ponction diagnostique première à l’aiguille 

fine sous contrôle radiologique, une analyse microbiologique des collections 

intra-abdominales peut être réaliser et conduit au diagnostic en cas de doute. 

Par le biais de la cause de la péritonite, le drainage des collections et le 

contrôle de l’origine du sepsis, certains auteurs ont préconisé une procédure 

rapide de damage control. Les principes chirurgicaux reposent sur les règles de 

la chirurgie septique rigoureuse. [99]. Les réinterventions chirurgicales 

systématiques anciennement recommendées sont à éviter. La chirurgie n’est pas 

toujours suffisante pour le contrôle infectieux, et des reprises chirurgicales 

supplémentaires sont parfois nécessaires [98]. Par une étude menée par Van 

Ruler et al. qui ont effectué une comparaison entre l’efficacité et la tolérance des 

reprises programmées ou à la demande des patients, ils ont conclu à la présence 

d’une infection intra- abdominale persistante [100]. La décision 

multidisciplinaire de reprise chirurgicale programmé concernait : 

• Une augmentation du score de MODS (Multiple Organ Dysfunction 

Score) de plus de 4 points 
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• La mise en évidence d’une collection non accessible à un drainage 

par voie percutanée.  

• Une absence d’amélioration du score dans les 48 heures suivant la 

chirurgie initiale. 

Dans le groupe des patients programmé, la plupart ont été réopérés toutes 

les 36 à 48 heures après la chirurgie initiale pour la réalisation d’une exploration 

et d’un lavage péritonéal jusqu’à l’obtention d’un aspect macroscopique propre. 

En termes de mortalité ou de morbidité, aucune différence n’a été remarquée. 

Notant que les patients du groupe à la demande avaient des durées de séjour en 

réanimation et à l’hôpital plus courtes que celles des patients du groupe 

programmé [100]. 

L’hyperpression intra-abdominale est causée par les infections intra-

abdominales. De multiples facteurs favorisent ce tableau, parmi lesquels une 

augmentation du contenu abdominal (observée en cas d’hémo- ou 

pneumopéritoine, de packing ou en cas d’ascite) ou enfin lors d’une fuite 

capillaire massive (observée en cas d’acidose, d’hypotension, de transfusion 

massive, de coagulopathie, de remplissage massif, d’oligurie ou de sepsis), un 

accroissement du contenu intraluminal (lié à une gastroparésie ou un iléus), une 

réduction de la compliance de la paroi abdominale (rencontrée lors des 

insuffisances respiratoires aiguës ou de la chirurgie abdominale avec fermeture 

des fascias), [99,101]. La présence de plus de deux facteurs de risque parmi 

ceux énoncés ci-dessus prédispose à la survenue du syndrome du compartiment 

abdominal. Une mesure de base des pressions intra-abdominales a été 

recommandée dans ces situations, et les mesures de correction ou une 

décompression chirurgicale doivent être discutées [106,110]. Ces mesures 
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permettent la prévention ou carrément la lutte contre le syndrome du 

compartiment abdominal [101]. 

Dù aux complications telles que les fistules digestives, la laparotomie 

(abdomen ouvert) fut progressivement abandonnée. Une multitude de systèmes 

de fermeture provisoire permettent un meilleur contrôle du syndrome du 

compartiment abdominal et autoriseraient des anastomoses digestives différées 

objectivant leur efficacité et leur bonne tolérance [50,99].  

Au final, le contrôle chirurgical du site infectieux reste l’élément clé dans 

la prise en charge des PPO. Les dernières recommendations insistent sur une 

reprise précoce avec des gestes minimes et efficaces. Les interventions 

complémentaires sont à discuter. 

b) Moyens : 

(1) Voie d’abord 

La voie d’abord doit être choisie d’une manière permettant l’exploration de 

la cavité abdominale dans sa totalité. Une laparotomie médiane reste la voie la 

plus adéquate. On peut commencer par une cœlioscopie exploratrice chez des 

patients opérés initialement par cœlioscopie [102]. 

(2) Source du sepsis et toilette péritonéale : 

La réintervention a pour objectif principale d’éliminer l’inoculum 

bactérien. On doit tout d’abord commencer par une exploration complète de 

l’abdomen, En particulier, le cul-de-sac de Douglas, l'arrière-cavité des 

épiploons, les espaces sous-phréniques, les gouttières pariétocoliques afin de 

rechercher toute cause possible de sepsis. 

des fistules millimétriques peuvent etre mis en evidence par un test à l’air 
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pour les anastomoses sous-mésocoliques et au bleu pour les anastomoses haute. 

Le lavage abondant de la cavité péritonéale est primordial. L'agent utilisé 

est le sérum physiologique chaud. L'adjonction d'antibiotique ou d'agent 

antiseptique ne modifie pas la morbi-mortalité de la péritonite [103].  

Les volumes utilisés sont souvent importants (au minimum 6 l jusqu'à 15 l 

selon la sévérité de la PPO). La toilette péritonéale doit être abondante avec un 

liquide réchauffé (au moins 6 litres) [104]. L’adjonction d’antibiotiques ou 

d’antiseptiques au liquide de lavage n’a pas fait la preuve de son efficacité [155, 

106]. L’éradication complète des fausses membranes est inutile voire 

dangereuse (elle peut entraîner des plaies par dépéritonisation hémorragique) 

[107]. Seules celles qui n’adhèrent pas et qui se décollent facilement doivent 

être retirées. 

(3) Traitement de l’étiologie : 

Le traitement de la source du sepsis dépend de la cause et du site 

anatomique. Dans l’absolu, aucune suture digestive ne doit être réalisée en 

condition septique sous peine de désunion secondaire et de réintervention. 

Dans la majorité des cas, une fistule anastomotique est responsable de la 

PPO. Le traitement repose principalement sur l'extériorisation de cette 

anastomose désunie. Dans les cas où l'extériorisation est impossible : perforation 

duodénale (moignon duodénal désuni) ou désunion limitée d'une anastomose 

colorectale basse, d'autres techniques sont disponibles, comme l'intubation avec 

irrigation intraluminale continue et l'exclusion de l'anastomose colorectale par 

un drainage capillaire et la réalisation d'une stomie d'amont (sans omettre le 

lavage du côlon entre la stomie et l'anastomose) [103]. 
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(4) Mise en place de drainage 

Le drainage de la cavité péritonéale est indispensable. 

Il permet de surveiller la bonne évolution de la PPO et de réaliser 

éventuellement des irrigations. Dans certains cas, la mise en place d'un drainage 

de type Mikulicz est nécessaire (cul-de-sac de Douglas très contaminé avec 

péritoine cruenté) [108] 

Après les succès de Barnard dès 1908 [109], qui réussit à diminuer la 

mortalité par abcès intra-abdominaux de 100% à 47% grâce au drainage 

chirurgical, ce procédé devient dans les décennies suivantes le traitement 

standard. 

Mais grâce aux nouvelles techniques d’imagerie, échographie et TDM, 

s’ouvrait alors la possibilité de la ponction et du drainage transcutané. En 1985, 

le drainage transcutané était considéré déjà comme la méthode thérapeutique 

standard. [110].  

Elle résulte de l’étude comparative des données de littérature de ces 
dernières années qu’aucune stratégie thérapeutique ne s’est imposée. (Tableau 

6). Selon le groupe de patients examinés et selon le temps d’observation, on 
retrouve pour les deux techniques des taux de complications entre 0 et 50% et 
des taux de mortalité entre 0 et 37%. La signification de cet ensemble de 

données est limitée, car il s’agit uniquement d’études rétrospectives, la plupart 
ayant été comparés à des groupes historiques. [111]. 

Dans l’appréciation des deux méthodes, il faut noter les avantages et les 
inconvénients souvent évoqués dans la littérature : transcutané, opératif extra-

péritonéal, opératif tans-péritonéal (Tableau 7). 
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A l’absence de risques péri-opératoires en cas de drainage transcutané 

s’oppose un abord incertain dans certaines localisations. Alors que l’abord 
opératif extra-péritonéal prévient une contamination de la cavité péritonéale, 
l’abord trans-péritonéal permet une intervention curative, à savoir débridement 

étendu et cure de multiples abcès, même d’abcès pré-opératifs jusqu’alors 
inconnus. 

 

source  N patients/ 
N abcès 

% de 
Succès 

Jours de 
drainage 

% de 
complications 

Mortalité 
% 

*Johnson et coll. 1981 
 
*Aeder et coll. 1983 
 
*Haslaz et Van 
Sonnemberg 1983 
*Brolin et coll. 1984 
  
*Glass et Cohn 1984 
  
*Olak et coll. 1986  
 
*Deveney et coll.1988  
 
*Trentner et coll. 
1989 

PD 
SD 
PD 
SD 
PD 
SD 
PD 
SD 
PD 
SD 
PD 
SD 
PD 
SD 
PD 
SD 

27/27 
43/43 
10/13 
31/32   
11/5   
19/29 
24/24 
24/24 
15/15 
44/44 
27/27 
27/27 
29/29 
37/37 
27/30 
38/43 

89  
79 
69 
- 
- 
- 
91.7 
87.5  
47  
88  
70?3  
85.2  
72  
78  
93.3  
95.3 

17  
29 
- 
- 
- 
-  
11.7  
21.2  
- 
-  
30.8  
15.9  
36  
33  
7.4  
6.8 

4 
16  
31  
47  
27.3  
18.1  
8.3  
20.8  
6 
27  
40.7  
29.6  
- 
-  
3.3  
0 

11  
26  
23  
37  
9.1  
10.3  
0  
12.5  
- 
-  
11  
7.4  
21  
22  
3.7  
2.6 

Tableau  6: Drainage transcutané (pd) et drainage opératif (sd) des abcès intra-

abdominaux. 
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Type de drainage Avantages Inconvénients 

Transcutané Aucun risque péri-opératoire Parfois abord incertain 

Chirurgical extra-péritonéal Pas de contamination 
secondaire de la cavité 
abdominale 

*utilisation limitée  

*Risque préopératoire 

Chirurgical trans-péritonéal *exploration  
*cure étiologique 

*débridement  

*lavage 

*contamination secondaire 
possible 

*risque péri-opératoire 

Tableau 7: Comparatif des avantages et inconvénients des différentes techniques de 

drainage 

 

 

 

Les différents modes de drainage sont : 

• Aspiratif :  

- Le drain de Redon, parfois appelé simplement Redon, est sous forme de tube. 

Il est utilisé pour le drainage. Il est très utilisé en chirurgie grâce à sa praticité.  

 

 

Figure 10: Drain de redon 
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Figure 11: Les composants du dispositif de drainage redon: flacon de collecte, 

indicateur de vide et cathéter redon. le cathéter de redon est connecté à un tube en 

plastique avec une pince pour éviter l'entrée d'air lorsque les bouteilles sont 

changées. la bouteille à vide est graduée. une fois gonflé, un appareil en plastique 

indique la perte de pression négative. [112] 

- Le drains de Blake : Drain en silicone, rond ou plat, cannelé à l'extrémité 

distale et se prolongeant par une tubulure permettant le raccordement au flacon 

de recueil. 

 

Figure 12: drain de blake 

- Le drains en silicone multiperforés mis en aspiration.  

- Le drain Hélicoïdal ou drain de Lévy, qui est fait de 3 drains accrochés en 

spirale, ce qui permet d’intuber un segment digestif en vissant le drain dedans et 

de réaliser des irrigations/aspirations par les différents drains. 
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• Non aspiratif :  

- Le drains en silicone multiperforés,  

- lame de drainage.  

- On peut associer un drain et une lame pour faire un module. 

Ils doivent être mise d’une manière extériorisé pour permettre le drainage de la 

majorité du liquide.  

   

Figure 13: Lame ondulée et lame multitubulaire 

• Par capillarité :  

- sac de Mikulicz. Il permet le drainage d’une large zone cruentée ou la 

favorisation de l’hémostase locale. On le sort par la cicatrice médiane laissée 

ouverte sur quelques centimètres. On le sépare des anses grêles par une plaque 

de Vicryl. On tasse dans le sac plusieurs mèches à prostate qu’on va 

progressivement retirées. On lui associe aussi un drain souple pour faciliter les 

irrigations. 

Comme le contrôle de tout sepsis est l’objectif majeur de la réintervention, 

les petits drains aspiratifs, type drain de Redon, n’ont pas véritablement de place 

dans les péritonites généralisées. On leur préférera des gros drains multiperforés 

ou des modules drain-lame afin de drainer correctement les zones de dissection 

et les espaces sous diaphragmatiques. 
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Figure 14: a : le drain de lévy ; b : drain vissé dans la paroi abdominale ; c : 

repérage de la fistule à intuber ; d : vissage du drain dans la fistule ; e : drainage 

extra-luminal par deux lames en avant et en arrière de la fistule ; f : l’ensemble des 

drainages [113] 
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Figure 15: a, b : une patiente présentait une compression des voies biliaires 
extrahépatiques par une collection au contact du drain de lévy. à j10 de la pose du drain 
de lévy, la patiente présentait une cholestase anictérique et une cytolyse hépatique. une 
tomodensitométrie abdomino-pelvienne injectée montrait une collection au contact du 

drain entraînant une dilatation des voies biliaires intra- et extrahépatiques. le traitement 
consistait en une mobilisation précoce du drain afin qu’il puisse prendre en charge la 

collection ; c : un seul drain de lévy était mal positionné. le patient avait été opéré, puis 
réopéré pour péritonite postopératoire par une incision sous-costale droite. lors de la 
réintervention, il était jugé difficile de placer le drain entre le rebord costal et le bord 

supérieur de la cicatrice. le drain était donc placé en dessous de la cicatrice créant ainsi un 
trajet en chicane. la mobilisation du drain était impossible et douloureuse pour le patient. 

ce trajet en chicane était objectivé par une tomodensitométrie. le patient était réopéré 
pour éviscération avec mise en place d’un nouveau drain extériorisé sous le rebord costal ; 

d : un patient présentait des vomissements incoercibles à j5 de la pose du drain de lévy 
malgré la pose d’une sonde nasogastrique. la tomodensitométrie abdomino-pelvienne 

montrait un drain de lévy vissé trop loin dans le duodénum et butant contre la paroi du 4e 
duodénum empêchant alors l’aspiration des secrétions. les sécrétions refluaient dans 

l’estomac entraînant ainsi des vomissements. le traitement consistait en une mobilisation 
du drain de lévy jusqu’à récupération d’une aspiration efficace. [113] 
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Dans l’étude de Bensignor, une décision de la prise en charge chirurgicale 

était basée sur les résultats de la relaparotomie. [114] 

La perforation intestinale a été traitée selon le site: (1) Pour la perforation 

duodénale, une intubation du défaut a été réalisée avec un drain Hélicoïdal 

associé à deux drains d'aspiration fermés et un drain Penrose placé derrière et 

devant le drain hélicoïdal comme décrit précédemment [115–117]; (2) pour la 

perforation de l'intestin grêle, une stomie a été créée au site de perforation; et (3) 

pour la perforation colique, une stomie a été réalisée au site de perforation si 

possible ou une résection colique a été réalisée avec formation d'une stomie. 

Les fuites anastomotiques ont été traitées par drainage ou dans la plupart 

des cas par retrait de l'anastomose. La décision a été prise conformément aux 

résultats peropératoires et à l'état général du patient. La gestion du drainage n'a 

été effectuée que pour les défauts \ 1 cm avec une inflammation minimale du 

péritoine. Trois approches de drainage ont été réalisées: (1) drain en contact 

avec le défaut; (2) intubation du défaut avec un drain Hélicoïdal; et (3) drainer 

au contact du défaut avec détournement de la formation de stomie en cas de 

fuites anastomotiques pelviennes suite à un lavage colique peropératoire. 

En cas de retrait d'une anesthésie œsophago-jéjunale, le moignon 

œsophagien a été intubé avec un drain Hélicoïdal pour maintenir l'œsophage 

dans l'abdomen et une stomie a été réalisée avec le Roux en Y jejunum. Dans le 

cas d'un démontage anastomotique colorectal ou coloanal, une intervention de 

Hartmann a été réalisée et un drainage pelvien avec un Mikulicz a été placé 

comme décrit précédemment [117]. 
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Figure 16: Drain de penrose 

(5) La fermeture pariétale: 

Dernier temps de l’intervention chirurgicale. La fermeture aponévrotique 

n’est possible que dans 2/3 des cas en raison de l’iléus, de l’état des berges 

aponévrotiques et de l’inflammation de l’ensemble de la cavité péritonéale. Si 

elle n’est pas possible, 3 options s’offrent au chirurgien : 

- Fermeture cutanée seule 

- Fermeture aponévrotique avec incision de décharge 

- L’utilisation d’un pansement pariétal aspiratif [118]. 

(6) Jejunostomie 

Fortement recommandée, elle sera réalisée quand les contraintes 

opératoires l’autorisent. Elle permet la nutrition entérale (voir support 

nutritionnel). 
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c) Indications de réintervention [119] : 

Le pronostic est conditionné par la rapidité diagnostique et l’efficacité du 

traitement adapté. Une réintervention pour « rien » est toujours mieux qu'un 

sepsis disséminé, opéré́ trop tardivement. L'état clinique du patient sera aggravé 

par l’attitude interventionnelle. 

(1) Critères indiquant une intervention immédiate 

L’indication immédiate est la présence des signes abdominaux en faveur 

d’une péritonite diffuse et le cas de défaillance d’une ou de plusieurs fonctions 

vitales. 

(2) Critères permettant de surseoir à l’intervention 

Ces critères sont conditionnels par l’évaluation au cours d’examen répétés 

dans les 24 heures. Ils doivent être réunis pour adopter une attitude conservatrice 

et les phénomènes en cause doivent être tous clairement «explicables»: 

l’absence de signes toxi-infectieux généraux ; l’absence de signes de diffusion  

abdominaux; le transit conservé ou rétabli, la conservation de la diurèse 

(>40ml/h); état cardio-circulatoire stable sans recours prolongé aux amines 

vasopressives et sans nécessité progressive d’augmenter les posologies ; la 

diminution de la production de la sonde nasogastrique ; la rétrocession rapide du 

signe d’appel ayant fait évoquer le diagnostic de péritonite postopératoire ; une 

faible élévation des polynucléaires neutrophiles ou une chute importante de 

ceux-ci s’ils étaient élevés au départ ; l’absence d’indication d’une ventilation 

assistée ou de la mise au point prolongation d’une ventilation assistée chez un 

patient sans insuffisance respiratoire préopératoire ;une insuffisance rénale 

fonctionnelle facilement corrigée. 
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L’amélioration des critères biologiques et cliniques doit être rapide (24 à 

36 heures). 

(3) Critères formels d’une réintervention rapide 

Ils doivent être également apprécier par des examens successifs rapprochés. 

La réunion d’un minimum d’entre eux permet de poser l’indication de 

réintervention. Ainsi l’association d’un critère clinique et d’un critère 

biologique, ou bien encore d’un critère isolé avec aggravation de la situation : 

l’absence d’une réponse bioclinique satisfaisante à la réanimation ; une oligo-

anurie ; un transit intestinal non rétabli ou un arrêt secondaire ; un gradient élevé 

d’hyperleucocytose ; une condition cardio-circulatoire défaillante allant en se 

dégradant ; des signes abdominaux de diffusion; la persistance d’une 

insuffisance rénale ou son aggravation ; une pression intra-abdominale (évaluée 

par mesure de la pression intra vésicale) supérieure à 25 mm Hg ; la nécessité 

d’une ventilation assistée. 

Il est possible d’agir avant la survenue des accidents cardio-circulatoires 

secondaires au choc toxi-infectieux par le respect de ces critères formels de 

réintervention. Dans le cadre des péritonites postopératoires diffuses, 

généralisées à la grande cavité ou multiloculaires, la date du 5e jour après 

l’intervention initiale constitue un cap important pour le pronostic et la 

réintervention doit être entreprise autant que possible avant cette date. 
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Figure 17: Conduite à tenir devant une susupiscion de PPO 

 

Tableau 8: Critères de réintervention 
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3. Prises en charge médicale : 

L’antibiothérapie doit être débutée dès l’évocation du diagnostic. 

L’injection intraveineuse d’antibiotique avant le geste chirurgical ne négative 

pas les résultats microbiologiques [120] et cette première dose d’antibiotique 

pourrait limiter les bactériémies postopératoires. 

a) Antibiothérapie : 

Le choix du traitement antibiotique probabiliste doit être effectué en 

fonction des données de l’épidémiologie locale et des traitements antibiotiques 

préalables [50,98,120,121]. Les recommandations font souvent état 

d’associations d’antibiotiques, particulièrement en cas d’infection sévère. Le 

Tableau 9 présente les propositions émises lors des consensus et 

recommandations récentes. La justification des associations est l’élargissement 

du spectre d’activité́ dans le but de minimiser le risque d’impasse 

microbiologique [122]. Lors d’infection sévère ou de choc septique, le caractère 

inapproprié (ne couvrant pas tous les germes isolés) du traitement anti-

infectieux est associé à une aggravation du pronostic vital [50,98,120,121]. 

Les experts français ont proposé lors du traitement probabiliste du premier 

épisode de PPO et en l’absence de facteurs de risque de BMR une association de 

pipéracilline–tazobactam + amikacine [98]. Il faut probablement utiliser un 

carbapénème à large spectre (imipénème ou méropénème) + amikacine si le 

patient présente deux critères parmi les six énoncés dans le Tableau 10. Un seul 

critère parmi les six énoncés suffit à justifier l’association carbapénème à large 

spectre + amikacine si le patient est en choc septique [98]. 

Ces choix thérapeutiques ciblent les bacilles à Gram négatif aérobies et les 
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anaérobies. Le clinicien peut élargir le spectre de son antibiothérapie incluant les 

cocci à Gram positif. Le portage entérocoques résistants à l’ampicilline et/ou à 

la vancomycine ou de SARM pourrait être à prendre en compte dans 

l’antibiothérapie probabiliste [98]. La fréquence des PPO à SARM reste faible 

[123–125] et ne nécessite probablement pas d’être prise en compte en première 

intention, sauf en cas de présence de cocci en amas à l’examen direct. 

À l’opposé, les entérocoques sont un problème majeur au cours des PPO, et 

la nécessité de les cibler dans les PPO continue de faire débat. Leur incidence 

dans les PPO est élevée, de l’ordre de 30 à 40 % selon les séries 

[86,125,126,127]. La présence des entérocoques dans le liquide péritonéal est 

associée à une augmentation de la morbidité [113,128] et de la mortalité 

[125,129], notamment du fait de l’expression de facteurs de virulence par la 

plupart des souches d’entérocoques [129]. Cependant, cette majoration de la 

morbimortalité n’est pas observée par tous auteurs. Certains facteurs de risque 

d’IIA à entérocoques ont été́ identifiés : patient immunodéprimé, antibiothérapie 

préalable par céphalosporines ou β-lactamines à large spectre [86,125]. La 

présence de ces facteurs de risque doit être prise en compte dans le choix de 

l’antibiothérapie probabiliste [120]. Les experts français ont recommandé de 

prendre en compte les entérocoques lors du traitement probabiliste chez les 

patients en choc septique ou en sepsis sévère [98]. 
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Tableau 9: Régimes antibiotiques proposés par les consensus récents dans les 

inféctions nosocomiales ou associées aux soins 

1) Traitement antérieur par céphalosporine de 3e génération ou fluoroquinolone (dont 
monodose) dans les 3 mois 
2) Portage d’une entérobactérie porteuse d’une bêtalactamase à spectre élargie, ou 
Pseudomonas aeruginosa résistant à la ceftazidime, sur un prélèvement de moins de 3 mois, 
quel que soit le site 
3) Hospitalisation à l’étranger dans les 12 mois précédents 
4) Patient vivant en EHPAD médicalisé ou soins de longue durée ET porteur d’une sonde à 
demeure et/ou d’une gastrostomie 
5) Échec de traitement par une antibiothérapie à large spectre par céphalosporine de 3e 
génération ou fluoroquinolone ou pipéracilline–tazobactam 
6) Récidive précoce (< 15 jours) d’une infection traitée 
par pipéracilline–tazobactam pendant au moins 3 jours 

Tableau 10: Facteurs de risque d’infection à bactéries multirésistantes au cours des 

ppo selon les experts français 
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La principale difficulté thérapeutique pour les entérocoques tient à E. 

faecium résistant à l’ampicilline [124–126]. Ni les pénicillines ni les 

carbapénèmes ne sont efficaces sur ces souches. Dans ce cas, on peut proposer 

des molécules comme le linézolide, la daptomycine ou la tigécycline 

[50,98,120,130]. 

L’essentiel des données thérapeutiques est disponible avec la vancomycine 

[122,126]. Quelques rapports font état d’utilisation de la tigécycline [97,131–

133] tandis qu’il n’y a, à notre connaissance, aucune étude rapportant l’efficacité́ 

des oxazolidinones dans ce contexte. 

Enfin, il convient de signaler l’absence d’études évaluant l’effet des 

traitements anti-infectieux chez des patients allergiques aux β-lactamines 

souffrants de péritonite. Seules deux recommandations font des propositions 

pour ces patients (Tableau 9) [98,134]. 

Au total, les traitements antibiotiques doivent être démarrés le plus 

rapidement possible, en prenant en compte l’écologie locale et tous les germes 

potentiels à Gram positif et négatif. 

b) Support nutritionnel : 

Un autre point important dans les suites des péritonites postopératoires est 

la prise en charge nutritionnelle de ces patients. Un certain nombre d’entre eux 

sont déjà dénutris avant l’intervention initiale et doivent en plus subir une 

réintervention et un sepsis. 

La survenue d’une dénutrition chez les malades en réanimation est un 

facteur indépendant du pronostic vu les conséquences qu’elle engendre : 

- Immunodépression et la survenue d’infection grave notamment 

respiratoire. 
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- Retard de la cicatrisation, en postopératoire, avec augmentation du 

risque de lâchage des anastomoses. 

- Difficulté de sevrage ventilatoire suite à l’atrophie des muscles 

respiratoires. 

Pour évaluer la dénutrition des malades en réanimation, il y a : la 

transthyrétine, la préalbumine, l’IGF1, la transferrine et la fibronectine, mais, le 

dosage de l’albumine reste le plus important. [135] 

Dans sa série, BADER [107] montre que la dénutrition est encore plus 

marquée chez les patients opérés pour PPO (albumine : 22.3 g/L en moyenne) 

comparativement à ceux de péritonite secondaire (albumine :25.7g/L en 

moyenne). Donc, ces patients ont un besoin énergétique supérieur aux besoins 

normaux, allant jusqu’à être 70 à 80% supérieurs lors de la deuxième semaine 

[136]. 

Aux composants de la dépense énergétique de base s’ajoutent [137] : 

- La dépense liée à l’infection. 

- La dépense liée à la réponse inflammatoire (fièvre, production de 

médiateurs, activité accrue du système nerveux autonome). 

- La dépense liée aux traitements (catécholamines, stéroïdes). 

Les besoins énergétiques actuellement recommandés à la phase aiguë du 

sepsis sont de 25 à 35 kcal/kg/j [138,139]. 

Il existe d’importantes variations interindividuelles et chez le même patient 

d’un jour à l’autre, qui peuvent inciter à mesurer les dépenses énergétiques 

réelles par calorimétrie indirecte. 
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Les glucides doivent couvrir 65 à 80 % des besoins énergétiques, sans 

dépasser 5g/kg/j de glucose, les lipides 20 à 35 % sans dépasser 1g/kg/j et être 

administrés de façon continue sur 24 heures [138,139]. 

L’augmentation des dépenses azotées est, proportionnellement, plus 

importante que l’augmentation des dépenses énergétiques. Les apports 

préconisés varient de 0,2 à 0,3 g d’azote/kg/j [138]. Le rapport calorique-azoté 

optimal (100 à 150 dans la pratique usuelle) reste à déterminer. 

La voie entérale doit être envisagée dès que possible, car elle permet de 

conserver la trophicité intestinale, de garder les fonctions du système lymphoïde 

intestinal, qui participe dans la prévention de la translocation bactérienne [140]. 

Il a été prouvé que la nutrition entérale diminue les complications septiques liées 

aux voies centrales. 

Le contrôle glycémique est également un paramètre associé à une 

diminution de la mortalité chez ces patients avec un sepsis [141]. 

c) Traitements antifongiques : 

Aucune étude prospective randomisée n’a évalué l’effet d’un traitement 

antifongique dans les péritonites. Comme énoncé plus haut, le pouvoir 

pathogène des levures reste débattu du fait de leur caractère saprophyte dans le 

tube digestif. La mise en évidence de levures à l’examen direct du liquide 

péritonéal est un critère de mauvais pronostic dans une étude cohorte de patients 

admis en réanimation pour péritonite grave [142]. Au cours des PPO, 

l’isolement de levures du liquide péritonéal est associé à une surmortalité [127].  

L’utilisation des biomarqueurs fongiques dans la surveillance des patients 

suspects de PPO ou reconnus comme tels a été proposée pour reconnaître plus 
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rapidement une infection à candidas. Alors que la procalcitonine paraît 

décevante pour détecter une péritonite à candidas [143], le β-D-glucane pourrait 

être intéressant pour initier rapidement un traitement antifongique [144,145]. 

Les autres marqueurs (sérologies mannanes/antimannanes, PCR...) n’ont pas été 

spécifiquement étudiés chez les patients atteints de péritonite. 

Pour les experts américains, le traitement est recommandé en cas 

d’isolement de candida en culture par fluconazole en cas de C. albicans et par 

échinocandines en cas de souches résistantes ou fluconazole ou de patients en 

situation critique [120]. La Word Society of Emergency Surgery recommande 

elle aussi l’usage d’échinocandines chez les patients avec une infection 

nosocomiale [50]. Les experts italiens ont établi un consensus spécifique sur les 

infections intra-abdominales à candidas [146]. Pour ceux-ci, un traitement 

probabiliste est justifié en cas de présence de facteurs de risque d’infection à 

candidas tels que ceux rapportés dans la littérature (Tableau 11) ou en cas de 

positivité des sérologies mannanes/antimannanes ou d’un résultat positif d’une 

PCR. Un agent fongicide (échino- candine ou amphotéricine B liposomale) est 

recommandé en cas de patient sévère ou en cas d’administration préalable 

d’azolés [146]. Les experts français recommandent de commencer un traitement 

antifongique probabiliste si une levure est perçue à l’examen direct, chez les 

patients en choc septique ou sepsis sévère en cas de PPO. Le traitement 

antifongique probabiliste doit cibler les candidas (albicans ou non albicans) par 

l’échinocandine ou du fluconazole [121]. Les échinocandines sont proposées 

dans les formes graves tant en phase probabiliste qu’en traitement définitif. Ces 

agents sont également recommandés en cas de souches résistantes au 

fluconazole (C. glabrata et Candida krusei). Il convient de souligner le fait que 
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la durée du traitement définitif n’est pas établie. La procalcitonine n’a pas été 

spécifiquement évaluée dans ce contexte et le β-D-glucane ne semble pas 

utilisable pour décider de la durée du traitement antifongique [145]. Tout 

récemment, une actualisation des recommandations pour la prise en charge des 

infections fongiques vient d’être publiée par l’IDSA [147]. Une rubrique est 

spécifiquement consacrée aux infections intra-abdominales sans distinction entre 

les infections communautaires et postopératoires. La précocité du traitement est 

soulignée pour les patients porteurs d’un risque important d’infection fongique 

(chirurgie abdominale récente ou lâchage d’anastomose). Les experts insistent 

sur le contrôle de la source infectieuse. Les échinocandines sont les 

antifongiques proposés en première ligne chez les patients de réanimation, 

tandis que le fluconazole est une alternative acceptable chez les patients sans 

traitement azolé récent ni colonisation par une souche résistante aux azolés. 

L’amphotéricine B liposomale est proposée en cas d’intolérance aux autres 

antifongiques. Enfin, les experts proposent de fonder la durée du traitement sur 

l’adéquation du traitement chirurgical et la réponse clinique [147].  

Un peu à part du traitement proprement dit des PPO, des travaux récents 

ont évalué l’usage d’échinocandines à titre préventif ou prophylactique de 

manière à éviter le développement d’infection à candidas chez des patients à 

risque accru d’infection à levures et pris en charge pour des fistules digestives 

persistantes ou des réinterventions itératives... [148,149]. 

En résumé, les traitements antifongiques doivent être démarrés le plus 

rapidement possible, en prenant en compte l’écologie locale et les traitements 

préalables. Les échinocandines sont privilégiées chez les malades les plus 

graves. 
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Risques spécifiques Risques non spécifiques 

• Reprises chirurgicales à répétition 

• Perforations digestives récurrentes ou avec 
un traitement retardé plus de 24 heures 

• Lâchage d’anastomose digestive 

• Colonisation multifocale à candidas 

• Insuffisance rénale aiguë 

• Cathéter veineux central 

• Nutrition parentérale totale 

• Hospitalisation en réanimation 

• Sepsis sévère 

• Diabète et immunodépression 

• Antibiothérapie à large spectre prolongée 

Tableau 11: Facteurs de risque d’infection à candidas (d’après swenson et al., 

zappella et al., leon et al., bassetti et al., pappas et al.) 
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d) Durée de traitement : 

La durée des traitements antibiotiques est un sujet largement débattu. La 

réduction de la durée de traitement antibiotique vise à diminuer l’émergence de 

la résistance en diminuant de la pression de sélection. Cette stratégie a d’autres 

avantages potentiels tels qu’une réduction des effets secondaires liés aux 

antibiotiques et une diminution des coûts. Même si les premiers travaux sur le 

thème remontent aux années 1980, les durées de traitement ont été peu évaluées 

dans les infections intra-abdominales. Des avis d’experts et des études 

méthodologiquement discutables ont été publiés, se focalisant sur les infections 

intra-abdominales communautaires. 

Ni les recommandations américaines de 2009 ni celles de la World Society 

of Emergency Surgery (WSES) ne donnent de conseils sur les durées de 

traitement des PPO. Les experts français en 2014 ont recommandé une durée 7 à 

15 jours de traitement, sans autre fondement que leur conviction personnelle 

[48]. Enfin, aucune étude n’a évalué la valeur de la procalcitonine dans le but de 

réduire la durée de traitement des PPO. Du fait des limites soulignées plus haut, 

ce biomarqueur n’a pas été retenu par les experts français. 

En l’absence d’étude publiée sur le sujet, la durée optimale de traitement 

antibiotique n’est pas connue, et les recommandations vont de 5 à 15 jours avec 

comme critère d’arrêt des antibiotiques une apyrexie d’au moins 24 heures, une 

leucocytose inférieure à 12 000/mm3 et une reprise du transit. Ces signes ne 

sont toutefois pas spécifiques et peuvent induire une durée prolongée 

d’antibiothérapie. 
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Récemment, Sawyer et al. ont publié une étude randomisée incluant 518 

patients d’un âge moyen de 52 ans, opérés d’une péritonite, chez lesquels ils ont 

comparé une durée de traitement antibiotique postopératoire de quatre jours à un 

traitement antibiotique traditionnel qui ne devait pas dépasser dix jours [150]. 

Les infections étaient majoritairement communautaires (61 %), d’un niveau de 

sévérité modeste avec une mortalité faible (cinq décès) et un tiers des patients 

bénéficie d’un drainage percutané. Les durées de traitement courte ou classique 

n’avaient pas un pronostic différent ni chez les patients sévères (Score APACHE 

II > 10) ni dans les infections associées aux soins [150]. Ces résultats permettent 

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

sévérité intermédiaire. 

En résumé, les durées de traitement antibiotique devraient pouvoir se 

réduire dans les années à venir, tandis que l’incertitude persiste pour les 

antifongiques. 

G. Suivi et qualité de vie au long cours : 

Il n'existe pas actuellement d'étude sur la qualité de vie des survivants à une 

PPO. Il faut donc se fonder sur les rares études de qualité de vie après péritonite 

secondaire en n'oubliant pas que les PPO sont souvent associées à une 

hospitalisation longue notamment en unité de soins intensifs et à une morbidité 

plus grande qu'au cours des péritonites communautaires. Une étude portant sur 

130 péritonites secondaires retrouve une qualité de vie à 6 mois après la sortie 

de l'hôpital moins bonne que la population générale en utilisant les scores EQ- 

5D et EQ-V AS 6 [160]. Les facteurs associés à une qualité de vie plus basse 

étaient la durée d'hospitalisation et la nécessité de confectionner une stomie de 

dérivation. L'incidence du syndrome de stress post-traumatique est également 

plus fréquente [151]. 
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Sur une cohorte de 100 patients avec un recul moyen de 5,3 ans, 24 % 

d'entre eux (IC 95 % : 17-33) présentaient des symptômes de ce syndrome 

psychiatrique. En analyse multi-variée, le passage en réanimation multipliait par 

4,3 le risque de stress post-traumatique. 

H. Prévention : 

Il est évidemment illusoire de penser que les PPO ne devraient plus exister 

mais, en revanche, une diminution de leur incidence et de leur gravité est 

possible. 

Concernant le premier geste, c'est la confection d'une anastomose parfaite 

qui est le garant d'une faible incidence de fistule postopératoire et donc de PPO. 

Les règles « classiques » sont toujours bonnes à rappeler : il ne doit pas y 

avoir d'anastomose dans le pus, l'anastomose doit être réalisée sans tension, avec 

des tissus bien vascularisés, elle doit être congruente, sans hématomes pariétaux. 

Le terrain est évidemment fondamental dans l'indication opératoire. Il ne 

faut pas réaliser une mauvaise anastomose par peur de la stomie transitoire et 

faire courir le risque d'une PPO au patient. 

Les facteurs cliniques associés à un risque augmenté de fistule 

anastomotique sont connus : dénutrition, immunodépression (prise de 

corticoïdes), péritoine inflammatoire, présence d'une maladie inflammatoire de 

l'intestin. La présence d'un de ces facteurs ou de plusieurs d'entre eux doit faire 

réfléchir quant à l'opportunité de réaliser immédiatement l'anastomose ou de lui 

préférer la réalisation d'une stomie, en lieu et place de l'anastomose ou de 

protection en amont. 
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I. Pronostic : 

La gestion des PPO est basée sur 3 objectifs : le contrôle du choc septique, 

antibiothérapie adéquate et précoce et la chirurgie précoce. 

Plusieurs études ont montré que si ces objectifs ne sont pas atteints, le taux 

de mortalité augmente considérablement [152,153]. Malgré le progrès de la 

prise en charge, le pronostic des PPO reste toujours sombre avec un taux de 

mortalité allant de 30% à 50% .Plusieurs études ont été réalisés afin de dégager 

ces différents facteurs pronostic influençant le taux de mortalité des péritonites 

mais peu ont évalué ces facteurs de risque de mortalité chez les patients atteints 

de PPO, et la plupart des études qui ont examiné ce sujet inclus les patients 

hospitalisés à la fois dans les unités de soins intensifs et les salles de chirurgie 

ou inclus les péritonites nosocomiales (y compris la péritonite non 

postopératoire) et ne se sont pas concentrés sur les patients atteints de PPO en 

soins intensifs nécessitant des niveaux élevés de soins. 

Launey y[105] en utilisant une grande cohorte de patients en soins 

intensifs, le taux de mortalité des PPO était de 31%. 

Score SAPS ( odd ratio : 1,03), les complications médicales notamment la 

défaillance d’organe ( odd ratio : 6,02 ) et le nombre de réintervention ( odd 

ratio : 2,45 ) étaient des facteurs de risque indépendants pour la mortalité 

hospitalière .Aussi, ils soulignent que les premières heures suivant Le diagnostic 

de PPO sont cruciales pour le pronostic. Ainsi, un contrôle rapide de la 

défaillance d'un organe est nécessaire pour atteindre un meilleur résultat. 
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Mulier et al [92] a signalé une mortalité de 30% chez 96 patients atteints de 

la maladie et que l'incapacité à contrôler la source septique ou une clairance 

incomplète de la cavité abdominale ( odd ratio : 76,9 ), l'âge avancé ( odd ratio 

:1,125 pour chaque année d’âge ajouté ) et l'inconscience ( odd ratio : 11,76) 

étaient des facteurs de risque indépendants de mortalité. 

Dans une étude rétrospective comprenant 102 patients, un taux de mortalité 

de 39,2% a été signalé et 4 facteurs de risque indépendants de mortalité ont été 

identifiés (âg≥e 60 ans, défaillance multi viscérale, insuffisance traitement 

antimicrobien et aspect stercoral du liquide péritonéal) [105]. 

Une population sélectionnée de 27 patients obèses nécessitant une ré 

intervention après la chirurgie bariatrique et admis en unité de soins intensifs, un 

IMC préopératoire > 50 kg / m2 et un nombre élevé de réopérassions et la 

défaillances d'organes ont été associées à un mauvais pronostic. 

En ce qui concerne les PPO, Koperna et al. a trouvé un lien statistiquement 

significatif entre une thrombopénie (taux de plaquettes< 60.000éléments/mm3) 

et le taux de mortalité postopératoire(p=0,02)[105]. 

L’évolution du chiffre plaquettaire est biphasique et différente entre les 

patients vivants et décédés. Ainsi, la persistance de la thrombopénie et l’absence 

d’élévation des chiffres plaquettaires sont directement associées à un risque 

accru de mortalité. Par contre, la correction de la thrombopénie est considérée 

comme un facteur de bon pronostic [154]. 

Ainsi, dans la littérature, les facteurs de mauvais pronostic dans les PPO 

sont divers et peuvent être liés au patient, à la chirurgie première et la ré-

intervention, les complications médicales notamment la défaillance d’organe et 
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la qualité de la prise en charge comme une antibiothérapie inadaptée 

Les PPO sont des urgences médico-chirurgicales avec un pronostic sombre, 

surtout chez des patients fragiles ou en cas de prise en charge tardive. 

La vigilance et l’évocation rapide du diagnostic chez un opéré récent sont 

nécessaires pour améliorer le pronostic. La collaboration multidisciplinaire est la 

règle, marquée par une concertation étroite avec les équipes de chirurgie 

digestive et de radiologie interventionnelle de microbiologie et d’anesthésie 

réanimation. 

La prise en charge « moderne » de ces patients repose sur une prise en 

charge individualisée tant au plan médical que chirurgical  

Malgré les progrès de la chirurgie et de la prise en charge en milieu de 

réanimation ces dernières années, le taux de mortalité reste toujours très élevé 

dépassant les 40% dans différents travaux 

L’amélioration du pronostic des péritonites postopératoires est basée sur un 

diagnostic précoce avec une analyse minutieuse des différents facteurs de risque 

de mortalité. La présente étude nous a permis de dégager comme éléments 

indépendants de mortalité, les facteurs suivants : le score APACHE II, , le 

recours aux drogues vaso actives et le nombre de reprises chirurgicales. 



 

88 

 

Figure 18: The apache ii (acute physiology and chronic health evaluation ii) 
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VI. Conclusion : 

Les péritonites postopératoires sont une affection grave, compliquant 

environ 2,5 % des laparotomies. Leur diagnostic doit être rapide car la prise en 

charge médicochirurgicale urgente conditionne le pronostic. Malgré tout, elles 

restent associées à une morbimortalité importante. Leurs séquelles physiques et 

psychologiques ne font que renforcer la nécessité de réduire l’incidence des PPO 

par la qualité du geste chirurgical et d’améliorer leur traitement. 

Malgré les progrès effectués, le pronostic des PPO reste sévère, tout 

particulièrement chez les sujets fragiles ou pris en charge tardivement. La 

vigilance et l’évocation facile du diagnostic chez un opéré récent sont les 

éléments les plus simples pour améliorer de la prise en charge. La collaboration 

multidisciplinaire est la règle, marquée par une concertation étroite avec les 

équipes de chirurgie digestive et de radiologie interventionnelle. La prise en 

charge « moderne » de ces patients repose sur une prise en charge individualisée 

tant au plan médical que chirurgical avec des réinterventions à la demande. 



 

91 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
Résumés 

 

 

 

 

 



 

92 

Résumé 

Titre : Les péritonites post opératoires 

Auteur : EL HAMDANI Hamza 

Rapporteur : professeur MSSROURI RAHAL 

Mots clés : Péritonites post opératoires-Chirurgie abdominale-Réintervention 
chirurgicale. 

Les péritonites postopératoires correspondent à une infection de la cavité péritonéale au 
décours d’une précédente chirurgie abdominale. 

Ce travail comporte une analyse rétrospective d’une série de 27 malades traités pour 
péritonites postopératoires au service de réanimation centrale du CHU Ibn Sina de Rabat 
durant la période allant du mois de janvier 2015 jusqu’au juillet 2020. Le but de cette étude 
est d’étayer les différents critères diagnostiques et de préciser les attitudes thérapeutiques. 

L’âge moyen de nos patients était de 55,2 ans avec un sexe ratio de 2,37. La majorité 
des intervention était programmée. L’réintervention a été effectuée dans 74% des cas. le taux 
de mortalité était de 55 % (15 patients décédés). Les causes les plus fréquentes sont un 
lâchage de suture (44%), une perforation du tube digestif ou un (ou plusieurs) abcès. 

La prise en charge de ces affections est une urgence thérapeutique. Le diagnostic est 
souvent difficile reposant sur un faisceau d’arguments. La tomodensitométrie (TDM) est 
l’examen de référence. Les autres examens, y compris biologiques, ne sont utiles que pour 
établir le retentissement de l’infection. 

Le traitement est chirurgical et médical. Le traitement étiologique repose sur la 
chirurgie pour identifier et éliminer la cause de l’infection, réaliser des prélèvements 
microbiologiques, effectuer une toilette péritonéale et prévenir la récidive. Le traitement 
médical symptomatique prend en charge les conséquences de l’infection. Le traitement 
antibiotique est dirigé contre les germes isolés des prélèvements opératoires. Une 
antibiothérapie ne prenant pas en compte tous les germes isolés et une prise en charge tardive 
sont des facteurs d’échec thérapeutique, de persistance de l’infection, voire de décès. La durée 
du traitement est de l’ordre de 7 à 21 jours. 
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Summary 

Title : postoperative peritonitis 

Author : EL HAMDANI HAMZA 

Thesis supervisor : professor MSSROURI RAHAL 

Key words : postoperative peritonitis - abdominal surgery - surgical reoperation. 

Postoperative peritonitis is defined as an infection of the peritoneal space following an 

initial abdominal surgery. The main causes are suture leaks, bowel perforation and one or 

several abscesses. 

This work includes a retrospective analysis of a series of 27 patients treated for acute 

postoperative generalized peritonitis in the surgical intensive care unit of the Avicenna 

Hospital-Rabat from January 2015 to July 2020. The purpose of this study is to highlight 

different diagnostic criteria and to specify the therapeutic attitudes. 

The average age of our patients was 55.2 years with a sex ratio of 2.37. The majority of 

interventions were scheduled. The reintervention was performed 74% of the time. the 

mortality rate was 55% (15 patients died). The main causes are suture leaks (44%), bowel 

perforation and one or several abscesses. 

The management of these complications is a therapeutic emergency. Diagnosis is often 

difficult and based on a body of evidence. CT scan is the key imaging technique. The other 

routine tests, including biological tests, are used only to assess the severity of the infection. 

Treatment is based on both surgical and medical management. Surgery is the etiological 

approach to identify and eliminate the source of infection, to draw microbiological samples, 

to perform an extensive peritoneal cleaning, and to avoid relapse. The medical management is 

based on supportive care. The antibiotic therapy is focused against the organisms cultured 

from surgical samples. Inadequate antibiotic therapy not targeting all the cultured pathogens 

is a risk factor of therapeutic failure, persisting infection or even death. The recommended 

duration of antibiotic therapy stands between 7 and 21 days. 
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 صخلم

 .ةحارجلا دعب ام قافصلا باھتلا : ناونعلا

 ينادمحلا ةزمح : فلؤملا

 لاحر يرورسم ذاتسلأا : فرشملا

 ةحارجلا ةداعإ ـ ءاعملأا ةحارج ـ ةحارجلا دعب ام قافصلا باھتلا : ةیساسلأا تاملكلا

 

 .نطبلا يف ةیحارج ةیلمع دعب ةینوتیربلا تافیوجتلا يف نفعت يھ ةحارجلا دعب ام قافصلا تاباھتلا

 ةیانعلا ةحلصمب ترم ةحارجلا دعب ام قافصلل ةماع ةلاح 72 نم ةلسلسل يداعتسإ لیلحت لمعلا اذھ لمشی و

 و .2020 زویلوی و 2015 ریانی رھش نیب ام ةدتمملا ةرتفلا للاخ كلذ و طابرلاب انیس نبا ىفشتسمب ةیزكرملا ةزكرملا

 .ةیجلاعلا تءارجلإا لیلحت و ةفلتخملا ةیصیخشتلا رییاعملا ىلع ءوضلا طیلست وھ ةساردلا هذھ نم ضرغلا

 يف ةیلمعلا ةداعإ مت .ةجمربم تناك تلاخدتلا بلغأ .2،37 سنج ةبسن عم %55 اناضرم رامعأ طسوتم ناك دقو

 (%44)ةطایخلا ءاخترا يھ ةیعویش رثكلأا بابسلأا .)اضیرم 15 يفوت ( %55 تایفولا لدعم غلب امیف .تقولا نم 74%

 .جارخ وأ يمضھلا زاھجلا يف بقث وأ

 .ججحلا نم ةعومجم ىلع دنتسی و ابعص صیخشتلا نوكی ام ابلاغ .ةیجلاع تلاجعتسم تلااحلا هذھ ةرادإ ربتعت

 عبتتل طقف ةحلاص ،ةیجولویبلا اھیف امب ،ىرخلأا تارابتخلإا .يعجرملا رابتخلإا وھ(TDM) بوسحملا يعطقملا ریوصتلا

 .نفعتلا ریثأت

 دخأ و نفعتلا ببس ةلازإ و دیدحت نم نكمی و ةحارجلا ىلع دمتعی يببسلا جلاعلا .ایبط و ایحارج نوكی جلاعلا

 بقاوع جلاعی وھف ضارعلأل يبطلا جلاعلا امأ .ھثودح راركت عنم و يقافص ضاحرم ءارجا و ،ةیجولویبوركیم تانیع

 لشف لماوع نمرخأتملا جلاعلا .ةیجولویبوركیملا تانیعلا يفةلوزعملا میثارجلا دض ةیویحلا تاداضملا ھیجوت متی ذإ .نفعتلا

 .موی 21 ىلإ 7 يلاوح نم لصت جلاعلا ةدم .توملا ىتح و نفعتلا رارمتسا و
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