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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 

 

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 

 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz                              Médecine interne – Clinique Royale 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi                      Anesthésie -Réanimation 

Pr. SETTAF Abdellatif                                   Pathologie Chirurgicale 

 

Décembre 1989 

Pr. ADNAOUI Mohamed                               Médecine interne –Doyen de la FMPR 

 

Janvier et Novembre 1990 

Pr. KHARBACH Aîcha                                  Gynécologie -Obstétrique 

Pr. TAZI Saoud Anas                                      Anesthésie Réanimation 

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 

Pr. AZZOUZI Abderrahim                             Anesthésie Réanimation 

Pr. BAYAHIA Rabéa                                      Néphrologie 

Pr. BELKOUCHI Abdelkader                        Chirurgie Générale 

Pr. BENSOUDA Yahia                                   Pharmacie galénique 

Pr. BERRAHO Amina                                    Ophtalmologie 

Pr. BEZAD Rachid                                         Gynécologie Obstétrique Méd.Chef Mat. Orangers Rabat 

Pr. CHERRAH Yahia                                     Pharmacologie 

Pr. CHOKAIRI Omar                                     Histologie Embryologie 

Pr. SOULAYMANI Rachida                          Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat 

 

Décembre 1992 

Pr. AHALLAT Mohamed                               Chirurgie GénéraleDoyen FMPT 

Pr. BENSOUDA Adil                                     Anesthésie Réanimation 

Pr. EL OUAHABI Abdessamad                     Neurochirurgie 

Pr. FELLAT Rokaya                                       Cardiologie 

Pr. JIDDANE Mohamed                                 Anatomie 

Pr. ZOUHDI Mimoun                                     Microbiologie 

 

Mars 1994 

Pr. BENJAAFAR Noureddine                        Radiothérapie 

Pr. BEN RAIS Nozha                                      Biophysique 

Pr. CAOUI Malika                                          Biophysique 

Pr. CHRAIBI Abdelmjid                                Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen FMPA 

Pr. EL AMRANI Sabah                                  Gynécologie Obstétrique 

Pr. ERROUGANI Abdelkader                        Chirurgie Générale– Dir. du CHIS Rabat 

Pr. ESSAKALI Malika                                   Immunologie 

Pr. ETTAYEBI Fouad                                    Chirurgie Pédiatrique 

Pr. IFRINE Lahssan                                        Chirurgie Générale 

Pr. RHRAB Brahim                                        Gynécologie –Obstétrique 

Pr. SENOUCI Karima                                    Dermatologie 

 

Mars 1994 

Pr. ABBAR Mohamed*                                  Urologie Inspecteur du SSM 

Pr. BENTAHILA Abdelali                             Pédiatrie 

Pr. BERRADA Mohamed Saleh                     Traumatologie – Orthopédie 

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae                      Ophtalmologie 
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Pr. LAKHDAR Amina                                   Gynécologie Obstétrique 

Pr. MOUANE Nezha                                      Pédiatrie 

 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane                            Réanimation Médicale 

Pr. AMRAOUI Mohamed                               Chirurgie Générale 

Pr. BAIDADA Abdelaziz                               Gynécologie Obstétrique 

Pr. BARGACH Samir                                     Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL MESNAOUI Abbes                             Chirurgie Générale 

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila                 Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed    Urologie 

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia                   Ophtalmologie 

Pr. SEFIANI Abdelaziz                                  Génétique 

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali                          Réanimation Médicale 

 

Décembre 1996 

Pr. BELKACEM Rachid                                 Chirurgie   Pédiatrie 

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim                    Ophtalmologie 

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan     Chirurgie Générale 

Pr. GAOUZI Ahmed                                       Pédiatrie 

Pr. OUZEDDOUN Naima                              Néphrologie 

Pr. ZBIR EL Mehdi*                                      Cardiologie Dir. HMI Mohammed V Rabat  

 

Novembre 1997 

Pr. ALAMI Mohamed Hassan                        Gynécologie-Obstétrique 

Pr. BIROUK Nazha                                         Ne  Urologie 

Pr. FELLAT Nadia                                          Cardiologie 

Pr. KADDOURI Noureddine                          Chirurgie Pédiatrique 

Pr. KOUTANI Abdellatif                               Urologie 

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid                     Chirurgie Générale 

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ                              Pédiatrie 

Pr. TOUFIQ Jallal                                           Psychiatrie Dir. Hôp.Ar-razi Salé 

Pr. YOUSFI MALKI Mounia                         Gynécologie Obstétrique 

 

Novembre 1998 

Pr. BENOMAR ALI                                        Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis Rabat 

Pr. BOUGTAB Abdesslam                              Chirurgie Générale 

Pr. ER RIHANI Hassan                                  Oncologie Médicale 

Pr. BENKIRANE Majid*                               Hématologie 

 

 

Janvier 2000 

Pr. ABID Ahmed*                                          Pneumo-phtisiologie 

Pr. AIT OUAMAR Hassan                             Pédiatrie 

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd   Pédiatrie 

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine                       Pneumo-phtisiologie 

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 

Pr. ECHARRAB El Mahjoub                         Chirurgie Générale 

Pr. EL FTOUH Mustapha                               Pneumo-phtisiologie 

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*                   Neurochirurgie 

Pr. TACHINANTE Rajae                               Anesthésie-Réanimation 

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida                       Médecine interne 
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 Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia                                               Ne  Urologie 

Pr. AJANA Fatima Zohra                               Gastro-Entérologie 

Pr. BENAMR Said                                          Chirurgie Générale 

Pr. CHERTI Mohammed                                Cardiologie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma        Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL HASSANI Amine                                Pédiatrie - Dir. Hôp.Cheikh Zaid Rabat 

Pr. EL KHADER Khalid                                Urologie 

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan                 Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae                   Pédiatrie 

 

Décembre 2001 

Pr. BALKHI Hicham*                                    Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENABDELJLIL Maria                           Ne  Urologie 

Pr. BENAMAR Loubna                                  Néphrologie 

Pr. BENAMOR Jouda                                     Pneumo-phtisiologie 

Pr. BENELBARHDADI Imane                      Gastro-Entérologie 

Pr. BENNANI Rajae                                       Cardiologie 

Pr. BENOUACHANE Thami                         Pédiatrie 

Pr. BEZZA Ahmed*                                       Rhumatologie 

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi           Anatomie 

Pr. BOUMDIN El Hassane*                           Radiologie 

Pr. CHAT Latifa                                             Radiologie 

Pr. EL HIJRI Ahmed                                       Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid                  Neuro-chirurgie 

Pr. EL MADHI Tarik                                      Chirurgie-Pédiatrique Dir. Hôp. Des Enfants Rabat 

Pr. EL OUNANI Mohamed                            Chirurgie Générale 

Pr. ETTAIR Said                                             Pédiatrie - 

Pr. GAZZAZ Miloudi*                                   Neuro-chirurgie 

Pr. HRORA Abdelmalek                                Chirurgie Générale Dir. Hôpital Ibn Sina Rabat 

Pr. KABIRI EL Hassane*                               Chirurgie Thoracique 

Pr. LAMRANI Moulay Omar                         Traumatologie Orthopédie 

Pr. LEKEHAL Brahim                                   Chirurgie Vasculaire PériphériqueV-D. Aff Acad. Est. 

Pr. MEDARHRI Jalil                                      Chirurgie Générale 

Pr. MOHSINE Raouf                                      Chirurgie Générale 

Pr. NOUINI Yassine                                       Urologie 

Pr. SABBAH Farid                                         Chirurgie Générale 

Pr. SEFIANI Yasser                                        Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia     Pédiatrie 

 

Décembre 2002 

Pr. AMEUR Ahmed*                                      Urologie 

Pr. AMRI Rachida                                          Cardiologie 

Pr. AOURARH Aziz*                                     Gastro-Entérologie Dir. HMI Moulaya Ismail-Meknès 

Pr. BAMOU Youssef*                                    Biochimie-Chimie 

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*                       Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. BENZEKRI Laila                                      Dermatologie 

Pr. BENZZOUBEIR Nadia                             Gastro-Entérologie 

Pr. BERNOUSSI Zakiya                                 Anatomie Pathologique 

Pr. CHOHO Abdelkrim*                                Chirurgie Générale 

Pr. CHKIRATE Bouchra                                Pédiatrie 

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair        Chirurgie Pédiatrique 

Pr. FILALI ADIB Abdelhai                            Gynécologie Obstétrique 
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Pr. HAJJI Zakia                                               Ophtalmologie 

Pr. KRIOUILE Yamina                                  Pédiatrie 

Pr. OUJILAL Abdelilah                                  Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. RAISS Mohamed                                      Chirurgie Générale 

Pr. THIMOU Amal                                         Pédiatrie 

Pr. ZENTAR Aziz*                                         Chirurgie Générale Dir. de l’ ERPPLM 

 

 Janvier 2004 

Pr. ABDELLAH El Hassan                            Ophtalmologie 

Pr. AMRANI Mariam                                     Anatomie Pathologique 

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas              Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. BENKIRANE Ahmed*                             Gastro-Entérologie 

Pr. BOULAADAS Malik                                Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale       

Pr. BOURAZZA Ahmed*                              Ne  Urologie 

Pr. CHAGAR Belkacem*                               Traumatologie Orthopédie 

Pr. CHERRADI Nadia                                    Anatomie Pathologique 

Pr. EL FENNI Jamal*                                     Radiologie 

Pr. EL HANCHI ZAKI                                   Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL KHORASSANI Mohamed                  Pédiatrie 

Pr. HACHI Hafid                                            Chirurgie Générale 

Pr. JABOUIRIK Fatima                                  Pédiatrie 

Pr. KHARMAZ Mohamed                              Traumatologie Orthopédie 

Pr. MOUGHIL Said                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*                             Ophtalmologie 

Pr. TARIB Abdelilah*                                    Pharmacie Clinique 

Pr. TIJAMI Fouad                                           Chirurgie Générale 

Pr. ZARZUR Jamila                                        Cardiologie 

 

Janvier 2005 

Pr. ABBASSI Abdellah                                  Chirurgie réparatrice et plastique 

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*                        Chirurgie Générale 

Pr. ALLALI Fadoua                                        Rhumatologie 

Pr. AMAZOUZI Abdellah                              Ophtalmologie 

Pr. BAHIRI Rachid                                         Rhumatologie Dir. Hôp. Al Ayachi Salé 

Pr. BARKAT Amina                                       Pédiatrie 

Pr. BENYASS Aatif*                                     Cardiologie 

Pr. DOUDOUH Abderrahim*                        Biophysique 

Pr. HESSISSEN Leila                                     Pédiatrie 

Pr. JIDAL Mohamed*                                     Radiologie 

Pr. LAAROUSSI Mohamed                           Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. LYAGOUBI Mohammed                          Parasitologie 

Pr. SBIHI Souad                                              Histo-Embryologie Cytogénétique        

Pr. ZERAIDI Najia                                         Gynécologie Obstétrique 

 

AVRIL 2006 

Pr. ACHEMLAL Lahsen*                              Rhumatologie 

Pr. BELMEKKI Abdelkader*                         Hématologie 

Pr. BENCHEIKH Razika                                O.R.L 

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine               Chirurgie - Pédiatrique 

Pr. BOULAHYA Abdellatif*                         Chirurgie Cardio – Vasculaire. Dir. Hôp. Ibn Sina Marr. 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas                   Gynécologie Obstétrique 

Pr. DOGHMI Nawal                                       Cardiologie 

Pr. FELLAT Ibtissam                                     Cardiologie 
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Pr. FAROUDY Mamoun                                Anesthésie Réanimation 

Pr. HARMOUCHE Hicham                           Médecine interne 

Pr. IDRISS LAHLOU Amine*                       Microbiologie 

Pr. JROUNDI Laila                                         Radiologie 

Pr. KARMOUNI Tariq                                   Urologie 

Pr. KILI Amina                                               Pédiatrie 

Pr. KISRA Hassan                                          Psychiatrie 

Pr. KISRA Mounir                                          Chirurgie – Pédiatrique 

Pr. LAATIRIS Abdelkader*                           Pharmacie Galénique 

Pr. LMIMOUNI Badreddine*                         Parasitologie 

Pr. MANSOURI Hamid*                                Radiothérapie 

Pr. OUANASS Abderrazzak                           Psychiatrie 

Pr. SAFI Soumaya*                                        Endocrinologie 

Pr. SOUALHI Mouna                                     Pneumo – Phtisiologie 

Pr. TELLAL Saida*                                        Biochimie 

Pr. ZAHRAOUI Rachida                                Pneumo – Phtisiologie 

 

Octobre 2007 

Pr. ABIDI Khalid                                            Réanimation médicale 

Pr. ACHACHI Leila                                       Pneumo phtisiologie 

Pr. AMHAJJI Larbi*                                       Traumatologie orthopédie 

Pr. AOUFI Sarra                                             Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed*                               Anesthésie réanimation 

Pr. BALOUCH Lhousaine*                            Biochimie-Chimie 

Pr. BENZIANE Hamid*                                 Pharmacie Clinique 

Pr. BOUTIMZINE Nourdine                          Ophtalmologie 

Pr. CHERKAOUI Naoual*                             Pharmacie galénique 

Pr. EL BEKKALI Youssef*                           Chirurgie cardio-vasculaire 

Pr. EL ABSI Mohamed                                   Chirurgie Générale 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid                         Anesthésie réanimation 

Pr. EL OMARI Fatima                                   Psychiatrie 

Pr. GHARIB Noureddine                                Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. HADADI Khalid*                                     Radiothérapie 

Pr. ICHOU Mohamed*                                   Oncologie Médicale 

Pr. ISMAILI Nadia                                         Dermatologie 

Pr. KEBDANI Tayeb                                      Radiothérapie 

Pr. LOUZI Lhoussain*                                   Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel                                     Réanimation médicale 

Pr. MARC Karima                                          Pneumo phtisiologie 

Pr. MASRAR Azlarab                                    Hématologie biologique   

Pr. OUZZIF Ez zohra*                                    Biochimie-Chimie 

Pr. SEFFAR Myriame                                    Microbiologie 

Pr. SEKHSOKH Yessine*                              Microbiologie 

Pr. SIFAT Hassan*                                         Radiothérapie 

Pr. TACHFOUTI Samira                                Ophtalmologie 

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*                  Chirurgie Générale 

Pr. TANANE Mansour*                                 Traumatologie-Orthopédie 

Pr. TLIGUI Houssain                                      Parasitologie 

Pr. TOUATI Zakia                                          Cardiologie  

 

Mars 2009 

Pr. ABOUZAHIR Ali*                                   Médecine interne 

Pr. AGADR Aomar*                                       Pédiatrie 
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Pr. AIT ALI Abdelmounaim*                        Chirurgie Générale 

Pr. AKHADDAR Ali*                                    Neuro-chirurgie 

Pr. ALLALI Nazik                                          Radiologie 

Pr. AMINE Bouchra                                       Rhumatologie 

Pr. ARKHA Yassir                                          Neuro-chirurgie Dir. Hôp. Spécialités Rabat 

Pr. BELYAMANI Lahcen*                            Anesthésie Réanimation 

Pr. BJIJOU Younes                                         Anatomie 

Pr. BOUHSAIN Sanae*                                  Biochimie-Chimie 

Pr. BOUI Mohammed*                                   Dermatologie 

Pr. BOUNAIM Ahmed*                                 Chirurgie Générale 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*                        Traumatologie-Orthopédie 

Pr. CHTATA Hassan Toufik*                        Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. DOGHMI Kamal*                                     Hématologie clinique 

Pr. EL MALKI Hadj Omar                             Chirurgie Générale 

Pr. EL OUENNASS Mostapha*                     Microbiologie 

Pr. ENNIBI Khalid*                                       Médecine interne 

Pr. FATHI Khalid                                           Gynécologie obstétrique 

Pr. HASSIKOU Hasna*                                  Rhumatologie 

Pr. KABBAJ Nawal                                        Gastro-entérologie 

Pr. KABIRI Meryem                                      Pédiatrie  

Pr. KARBOUBI Lamya                                  Pédiatrie 

Pr. LAMSAOURI Jamal*                               Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen                                 Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. MESKINI Toufik                                      Pédiatrie 

Pr. MSSROURI Rahal                                    Chirurgie Générale 

Pr. NASSAR Ittimade                                     Radiologie 

Pr. OUKERRAJ Latifa                                   Cardiologie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*               Pneumo-Phtisiologie 

 

Octobre 2010 

Pr. ALILOU Mustapha                                   Anesthésie réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*                              Médecine interne 

Pr. BELAGUID Abdelaziz                             Physiologie 

Pr. CHADLI Mariama*                                  Microbiologie     

Pr. CHEMSI Mohamed*                                 Médecine Aéronautique 

Pr. DAMI Abdellah*                                       Biochimie- Chimie 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar              Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL HAFIDI Naima                                    Pédiatrie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*                  Radiologie 

Pr. EL MAZOUZ Samir                                 Chirurgie Plastique et Réparatrice 

Pr. EL SAYEGH Hachem                               Urologie 

Pr. ERRABIH Ikram                                       Gastro-Entérologie 

Pr. LAMALMI Najat                                      Anatomie Pathologique 

Pr. MOSADIK Ahlam                                    Anesthésie Réanimation 

Pr. MOUJAHID Mountassir*                         Chirurgie Générale 

Pr. ZOUAIDIA Fouad                                    Anatomie Pathologique 

 

Decembre 2010 

Pr. ZNATI Kaoutar                                         Anatomie Pathologique 

 

Mai 2012 

Pr. AMRANI Abdelouahed                            Chirurgie Pédiatrique 

Pr. ABOUELALAA Khalil*                           Anesthésie Réanimation 

Pr. BENCHEBBA Driss*                               Traumatologie-Orthopédie 
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Pr. DRISSI Mohamed*                                   Anesthésie Réanimation 

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna               Chirurgie Générale 

Pr. EL OUAZZANI Hanane*                         Pneumophtisiologie 

Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie                       Pédiatrique 

Pr. JAHID Ahmed                                           Anatomie   Pathologique 

 

Février 2013 

Pr. AHID Samir                                              Pharmacologie Doyen FP de l’UM6SS 

Pr. AIT EL CADI Mina                                  Toxicologie 

Pr. AMRANI HANCHI Laila                         Gastro-Entérologie 

Pr. AMOR Mourad                                         Anesthésie-Réanimation 

Pr. AWAB Almahdi                                        Anesthésie-Réanimation 

Pr. BELAYACHI Jihane                                 Réanimation Médicale 

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain               Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENCHEKROUN Laila                           Biochimie-Chimie 

Pr. BENKIRANE Souad                                 Hématologie 

Pr. BENSGHIR Mustapha*                            Anesthésie Réanimation 

Pr. BENYAHIA Mohammed*                        Néphrologie 

Pr. BOUATIA Mustapha                                Chimie Analytique et Bromatologie 

Pr. BOUABID Ahmed Salim*                        Traumatologie orthopédie 

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba                    Anatomie 

Pr. CHAIB Ali*                                              Cardiologie 

Pr. DENDANE Tarek                                     Réanimation Médicale 

Pr. DINI Nouzha*                                           Pédiatrie 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANIMohamed Ali Anesthésie Réanimation 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa        Radiologie 

Pr. ELFATEMI NIZARE                                Neuro-chirurgie 

Pr. EL GUERROUJ Hasnae                           Médecine Nucléaire 

Pr. EL HARTI Jaouad                                     Chimie Thérapeutique 

Pr. EL JAOUDI Rachid*                                Toxicologie 

Pr. EL KABABRI Maria                                 Pédiatrie 

Pr. EL KHANNOUSSI Basma                       Anatomie Pathologique 

Pr. EL KHLOUFI Samir                                 Anatomie 

Pr. EL KORAICHI Alae                                 Anesthésie Réanimation 

Pr. EN-NOUALI Hassane*                             Radiologie 

Pr. ERRGUIG Laila                                        Physiologie 

Pr. FIKRI Meryem                                          Radiologie 

Pr. GHFIR Imade                                            Médecine Nucléaire 

Pr. IMANE Zineb                                            Pédiatrie 

Pr. IRAQI Hind                                               Endocrinologie et maladies métaboliques 

Pr. KABBAJ Hakima                                      Microbiologie 

Pr. KADIRI Mohamed*                                  Psychiatrie 

Pr. LATIB Rachida                                         Radiologie 

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra              Médecine interne 

Pr. MEDDAH Bouchra                                   Pharmacologie Directrice du Méd. Phar. 

Pr. MELHAOUI Adyl                                     Neuro-chirurgie 

Pr. MRABTI Hind                                          Oncologie Médicale 

Pr. NEJJARI Rachid                                       Pharmacognosie 

Pr. OUBEJJA Houda                                      Chirugie Pédiatrique 

Pr. OUKABLI Mohamed*                              Anatomie Pathologique 

Pr. RAHALI Younes                                       Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 

Pr. RATBI Ilham                                             Génétique 

Pr. RAHMANI Mounia                                  Ne  Urologie 
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Pr. REDA Karim*                                           Ophtalmologie 

Pr. REGRAGUI Wafa                                     Ne  Urologie 

Pr. RKAIN Hanan                                           Physiologie 

Pr. ROSTOM Samira                                      Rhumatologie 

Pr. ROUAS Lamiaa                                        Anatomie Pathologique 

Pr. ROUIBAA Fedoua*                                  Gastro-Entérologie 

Pr SALIHOUN Mouna                                   Gastro-Entérologie 

Pr. SAYAH Rochde                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. SEDDIK Hassan*                                      Gastro-Entérologie 

Pr. ZERHOUNI Hicham                                 Chirurgie Pédiatrique 

Pr. ZINE Ali*                                                  Traumatologie Orthopédie 

 

AVRIL 2013 

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*        Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

 

MAI 2013 

Pr. BOUSLIMAN Yassir*  Toxicologie 

 

MARS 2014 

Pr. ACHIR Abdellah                                       Chirurgie Thoracique 

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*              Traumatologie- Orthopédie 

Pr. BOUCHIKH Mohammed                         Chirurgie Thoracique 

Pr. EL KABBAJ Driss*                                  Néphrologie 

Pr. FILALI Karim*                                         Anesthésie-Réanimation Dir. ERSSM 

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*          Biochimie-Chimie 

Pr. HARDIZI Houyam                                    Histologie- Embryologie-Cytogénétique 

Pr. HASSANI Amale*                                    Pédiatrie 

Pr. HERRAK Laila                                         Pneumologie 

Pr. JEAIDI Anass*                                          Hématologie Biologique 

Pr. KOUACH Jaouad*                                    Génycologie-Obstétrique 

Pr. MAKRAM Sanaa*                                    Pharmacologie 

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar                   CCV 

Pr. SEKKACH Youssef*                                Médecine interne 

Pr. TAZI MOUKHA Zakia                             Génécologie-Obstétrique 

 

DECEMBRE 2014 

Pr. ABILKACEM Rachid*                             Pédiatrie 
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Au Maroc, autour d’un million d’individus souffrent de maladie rénale 

chronique (MRC), avec l’arrivée à chaque année entre 3000 à 4000 nouveaux 

cas au stade terminal.[1] À ce niveau toutes les fonctions rénales sont atteintes à 

des degrés variables, lorsque le maintien de l’homéostasie n’est plus possible, le 

remplacement de ces fonctions défaillantes devient nécessaire à la survie du 

patient et le recours au traitement de suppléance s’impose. [2]  

Parmi les traitements proposés en insuffisance rénale chronique terminale 

(IRCT), la dialyse péritonéale (DP) a été reconnue depuis 1985 comme une 

forme thérapeutique majeure de IRCT, elle s'est avérée être un moyen pratique, 

sûr, efficace et alternative économique à l'hémodialyse (HD).[3] Contrairement 

à HD difficile, contraignante et lourde, la DP est une technique facile, qui 

préserve la fonction rénale résiduelle et permet de maintenir une croissance 

acceptable en attente de la greffe rénale[4] 

La Dialyse péritonéale est une méthode d’épuration extra-rénale qui peut être 

proposée en 1ère intention pour la prise en charge de l’IRCT.[5] Elle a pour objectif de 

suppléer temporairement à la fonction rénale défaillante. Grâce aux propriétés 

physiologiques du péritoine, elle permet d’éliminer les toxines qui s’accumulent dans 

l’organisme et de maintenir l’équilibre de l’eau et la composition du sang.[6]. 

Mais pendant que l'application de la dialyse péritonéale continue à se 

développer, on constate l’apparition d’un facteur limitant son usage avec le 

temps, ceci est à cause du risque d’infection associé à ce processus, connu par la 

péritonite infectieuse.[3] 

La péritonite infectieuse est une complication majeure de la dialyse 

péritonéale, c’est l’une des complications les plus sévères [7] et les plus 

fréquentes, environ deux tiers des patients développent une péritonite au cours 
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de la première année de dialyse[8]. La péritonite infectieuse est caractérisée par 

l’infection du liquide péritonéal avec inflammation du péritoine. Il s´agit d´une 

complication redoutable chez les malades en DP. Son taux élevé est corrélé à 

une mortalité non négligeable, environ 18% de la mortalité infectieuse[9]. Au-

delà du décès, elle reste la cause principale d’échec définitif de cette modalité 

d’épuration [10], [11] imposant le passage à l'hémodialyse[12],  

D’ailleurs l’émergence des résistances bactériennes aux antibiotiques 

viennent aggraver l’état de cette population immunodéprimée et diminuer les 

possibilités thérapeutiques[13], la raison pour laquelle la prévention de 

l´infection est une priorité absolue[14], et le diagnostic précoce de la péritonite 

infectieuse doit être considérée comme une urgence. 

Depuis l’implantation de l’unité de dialyse péritonéale en 2006 à l’Hôpital 

Ibn-Sina Rabat, la prise en charge des péritonites infectieuses en dialyse 

péritonéale, de leur prévention au traitement en passant par leur diagnostic, a 

beaucoup évolué en faveur du patient. Elle repose sur une collaboration étroite 

entre le praticien et le microbiologiste.  

Le diagnostic microbiologique des liquides de dialyse péritonéal est assuré 

par le Laboratoire de bactériologie du même établissement, ou nous avons mené 

la présente étude dont les objectifs sont : 

- Déterminer la fréquence des infections du liquide de dialysat chez les 

patients sous dialyse péritonéal à l’Hôpital Ibn-Sina ; 

- Décrire le profil microbiologique et d'étudier la sensibilité aux 

antibiotiques des espèces bactériennes responsables de ces infections 

chez les malades sous dialyse péritonéale. 
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I. Reins 

1. Définition 

Les reins sont des organes de l’appareil urinaire, produisent l’urine en 

éliminant des substances de dégradation nuisibles, dissoutes dans l’eau, 

provenant du métabolisme du corps.[15] De plus qu’ils assurent l’épuration des 

déchets toxiques et de l’excès de liquide y compris l’eau inutile, ils interviennent 

dans la régulation de la tension artérielle, la stimulation de la production de 

globules rouges, régulation de l’absorption du calcium.[15] 

L’élimination se fait en deux phases : 

- D’abord se forme un ultrafiltrat du plasma sanguin, l’urine primaire ; 

il contient les substances dissoutes dans le sang à une concentration 

égale, sauf pour les protéines.la quantité de cette urine primaire 

atteint 150 litres par jours ; [15] 

- Ensuite, certaines substances, essentiellement le glucose et l’eau, 

sont réabsorbées, de cette façon, la quantité d’urine est réduite à 1 % 

environ du volume initial et concentrées : urine secondaire ; [15] 

L’urine est évacuée par les organes excreto-urinaires : bassinet, uretère, 

vessie et urètre. [15] 

2. Anatomie et physiologie : 

Le rein est un organe double, qui se localise dans la cavité abdominale, les 

reins occupent la région épigastrique, la région hypochondriaque, la région 

lombaire et la région ombilicale. Verticalement, les reins s'étendent du bord 

supérieur de la douzième vertèbre thoracique au centre du corps de la troisième 
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vertèbre lombaire. Le rein droit est légèrement plus bas que le gauche. Le rein 

gauche est plus proche du plan médian que le droit.[15], [16] 

Les reins ont la forme d'un haricot pesant à peu près 150 g, et mesurant 6 

cm en largeur, 12 cm en longueur et 3 cm en épaisseur, cette taille peut varier 

dans certaines situations pathologiques[15] et ils ont des pôles supérieur et 

inférieur, des bords médial et latéral, des surfaces antérieures et postérieures. Ils 

sont recouverts d'une capsule fibreuse, de graisse péri-lésionnelle et de fascia 

rénal. La section coronale du rein montre :  

- Une zone interne dite zone médullaire où se trouvent les pyramides 

de Malpighi avec les colonnes Bertin placées entre elles. 

- Une zone de passage entre la zone corticale et médullaire dite zone 

juxta-médullaire. 

- Une zone externe dite zone corticale contenant les glomérules, les 

tubes proximaux, les tubes distaux, les vaisseaux sanguins, les 

canaux collecteurs et une partie des anses de Henlé ainsi formant les 

néphrons.[16]  

Chaque rein est composé d'environ un million de néphrons (glomérule + 

tubule), au niveau de chaque néphron (l'unité anatomo-fonctionnelle du rein), le 

sang va passer par un phénomène de filtration de différentes substances pour 

ensuite subir à une réabsorption de ce qui est encore utile, et l’élimination des 

déchets toxiques dans l’'urine, ce dernier transite dans les uretères pour atteindre la 

vessie où elle est stockée puis éliminée lors d'une miction via l'urètre.[17], [18] 
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Figure 1 : Anatomie du rein 

 

3. Fonctions : 

Les reins remplissent plusieurs fonctions vitales : 

3.1. Fonction de filtration-épuration  

Manger, boire, et faire de l’exercice physique produisent des toxines suite 

au fonctionnement normal de notre organisme. Ces molécules ainsi que l'excès 

d'eau, s'accumulent dans le sang qui les transporte vers les reins, véritable 

station d'épuration du corps. Cependant les reins excrètent les substances 

toxiques indésirables que ce soit les déchets endogènes (produits de 

catabolisme) ou les déchets exogènes (produits de détoxification des 

xénobiotiques) et éliminent l'eau en excès via l'urine qui sera stockée dans la 

vessie avant d'être évacuée. Le sang épuré, quant à lui, quitte les reins pour 

rejoindre l'organisme.[19] 
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3.2. Fonction d’homéostasie : 

En plus de la fonction d’épuration, le rein assure l’équilibre du milieu 

intérieur. Cela signifie que le rein adapte constamment les sorties : volume de 

fluide et composition de l’urine, aux apports : boisson et alimentation et aux 

besoins de l’organisme. 

Cette fonction d’équilibration porte essentiellement sur l’eau et les sels 

minéraux, en particulier le sodium, le potassium, le calcium, le bicarbonate, le 

magnésium.[19] 

3.3. Fonctions endocrines : 

3.3.1. Sécrétion de la rénine : 

Le rein joue un rôle important dans la régulation de la pression 

artérielle par la production d’hormone : rénine, au niveau des artérioles 

afférentes[20], qui participe dans la régulation des volumes extracellulaires et 

occupe une place importante dans le système rénine-angiotensine-aldostérone, 

ainsi par la régulation d’équilibre d’eau et de sodium dans l’organisme.[21] 

3.3.2. Sécrétion de vitamine D :  

Le rein participe à la production de vitamine D par fonction 

d’hydroxylation de la 25-hydroxy cholécalciférol, en 1.25-dihydroxy 

cholécalciférol, forme active de la vitamine D.[21] 

3.3.3. Sécrétion d’Erythropoïétine :  

Les reins synthétisent 90% d’une glycoprotéine au niveau l’épithélium 

vasculaire des capillaires péritubulaires appelée Erythropoïétine (EPO). Cette 

hormone stimule la prolifération et la différentiation de la lignée 

érythrocytaire.[18], [21] 
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3.4. Fonctions de métabolisme et de catabolisme : 

Jusqu’à 20 % de néoglucogenèse en cas de jeune est assurée par les reins, 

sous le contrôle de l’insuline et des catécholamines.[19] 

4. Insuffisance rénale chronique : 

4.1. Définition : 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est caractérisé par l’altération 

progressive et irréversible des fonctions excrétrices et endocrines du rein par 

altération bilatérale, chronique des néphrons. Elle se manifeste par une 

diminution progressive du débit de filtration glomérulaire (DFG).[22] 

La maladie rénale chronique se définit par la persistance pendant plus de 3 

mois de marqueurs biologiques d'atteinte rénale (protéinurie, leucocyturie, 

hématurie, micro-albuminurie…) et ou d'anomalies morphologiques.[23] 

4.2. Etiologie : 

Actuellement, la cause principale de l’IRCT dans la plupart des pays est le 

diabète.  

Au Maroc, selon le registre Magrédial (registre national de dialyse et de 

greffe) les néphropathies causales prédominantes d’IRCT auprès des patients 

prévalent en dialyse au niveau de quatre régions du Royaume (Grand 

Casablanca, Rabat Salé Zemmour Zaër, Gharb Cherarda Beni Hsen, Tanger 

Tétouan) sont le diabète et l’hypertension artérielle avec respectivement 17,8 et 

10,1% des cas.[24] 
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II. La dialyse péritonéale 

1. Historique  

En 1744, le physiologiste et physicien anglais Stephen Hales, ainsi que le 

chirurgien anglais Christoper Warrick ont posé le premier jalon de la dialyse 

péritonéale chez l’Homme. Ils ont essayé de soigner une patiente de 50 ans 

atteinte d’une ascite en éliminant d’abord le liquide intra-abdominal, avant 

d’injecter de l’eau et du vin à quantités égales dans la cavité abdominale à l’aide 

d’un tube en cuir.[25] 

 

Figure 2: Extraction du liquide intra-abdominal au XVIIe siècle [25] 

En 1862, Friedrich Daniel von Recklinghausen a proposé la première 

description scientifique de la composition cellulaire du péritoine. 

En 1877, l’Allemand Georg Wegner a réalisé les premières 

expérimentations chez l’animal en vue d’observer le transport de substances qui 

se produit à travers le péritoine. Il a découvert qu’une solution de sucre 

concentrée permet d’augmenter le volume liquidien à l’intérieur de l’abdomen, 

c’est sur cette base que le péritoine a été utilisé pour l’extraction de liquide, ou 

ultrafiltration péritonéale.[25] 
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En 1894, les Anglais Ernest Henry Starling et Alfred Herbert Tubby ont 

découvert que l’extraction de liquide au travers du péritoine s’explique par la 

vascularisation de ce dernier.[25] 

En 1923, Georg Ganter a procédé à la première dialyse péritonéale chez des 

malades rénaux chroniques à l’université de Würzburg. Il a injecté 1,5 litre 

d’une solution physiologique – une solution qui présente la même teneur en 

minéraux que le sang humain – dans la cavité abdominale d’une femme 

souffrant d’une obstruction de l’uretère. Bien que le traitement ait conduit à une 

amélioration transitoire des symptômes, la patiente est néanmoins décédée peu 

de temps après.[25] 

Entre 1924 et 1938, plusieurs équipes de médecins en Allemagne et aux 

États-Unis ont réalisé les premières dialyses péritonéales intermittentes. Ces 

tentatives ont prouvé que cette forme de traitement permet de suppléer à court 

terme les fonctions rénales en cas d’atteinte rénale.[25] 

Dans les années qui ont suivi, grâce à la sélection ciblée de différents 

matériaux facilement stérilisables, comme la porcelaine, le métal, le latex et le 

verre, l’hygiène, la dialyse péritonéale a pu être relativement bien maîtrisée. Et 

si la technique n’a toutefois pas été utilisée à plus grande échelle, c’est avant 

tout à cause de l’absence d’un accès sûr à la cavité abdominale du patient.[25] 

2. Définition  

La dialyse péritonéale est une méthode de dialyse extra-rénale, endo-

corporelle de substitution pour les personnes souffrant d'IRCT . Elle permet 

d'épurer le sang en utilisant les propriétés spéciales du péritoine, membrane 
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entourant l'abdomen, l'intestin et d'autres organes internes[26], assurant les 

échanges entre le sang de la microcirculation péritonéale et le liquide de dialyse. 

Ces échanges entre le liquide péritonéal et le sang doivent permettre [27] : 

- d‘éliminer les déchets métaboliques tel que (urée, créatinine) 

- de réguler la volémie et donc réguler la pression artérielle ; 

- de réguler les concentrations des électrolytes sanguins (Na+, K+, 

Ca++, P) ; 

- de réguler le Ph sanguin ; 

À l’aide d’un cathéter à demeure, le dialysat est injecté depuis la poche de 

dialyse vers la cavité péritonéale à intervalles réguliers. Le dialysat y absorbe les 

déchets présents dans le sang, comme l’urée ou la créatinine, de plus de l’eau en 

excès. Après une certaine durée, il est drainé dans une poche et remplacé par un 

nouveau dialysat.[25] 

3. Voie d’abord péritonéal  

Les renouvellements de dialysat nécessitent un accès permanent à la cavité 

péritonéale. Pour se faire, on utilise un cathéter. Il en existe plusieurs variétés 

mais tous ont une base commune. La partie intra-abdominale est multi-perforée 

afin de permettre l’écoulement du dialysat et la partie transpariétale est pourvue 

de manchons qui assurent l’étanchéité après la cicatrisation afin de prévenir les 

infections. Enfin, la partie externe est reliée via une ligne de transfert à la poche 

de dialysat.[28] 

Une « tunnellisation » est nécessaire au niveau de la paroi abdominale afin 

d’éloigner le plus possible l’orifice d’émergence intra-péritonéale de l’orifice 

d’émergence cutanée et ainsi diminuer le risque infectieux.[29] (Figure 3)  
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Figure 3 : Position et trajet du cathéter à travers la paroi abdominale. [30]  

 

 La pose se fait sous anesthésie locale ou générale ; elle requiert une 

asepsie stricte. Le cathéter est alors introduit au niveau du cul de sac de Douglas 

où il est laissé libre. [22] 

Un délai de deux semaines entre la mise en place du cathéter et le début de 

la dialyse est conseillé même si, parfois, ce délai peut être écourté en cas 

d'urgences.  

4. Péritoine :  

Le mot « péritoine » vient du grec « peritonaion », qui signifie « s’étirer ». 

Le célèbre médecin grec Galien et d’autres savants de l’Antiquité ont été les 

premiers à examiner la cavité abdominale. Les premiers anatomistes et 

chirurgiens ont décrit la taille et les caractéristiques du péritoine, sans toutefois 

encore explorer les structures détaillées ni les fonctions de cette membrane. Ce 

n’est qu’en 1862, que Friedrich Daniel von Recklinghausen a proposé la 
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première description scientifique de la composition cellulaire du péritoine.[25] 

Le péritoine représente une membrane séreuse, c’est-à-dire une lame de 

mésothélium, d’épithélium d’origine mésoblastique, qui recouvre les viscères et 

la cavité abdomino-pelvienne. Le péritoine viscéral recouvre les viscères, alors 

que le péritoine pariétal tapisse les parois abdominales et pelviennes.[15] c’est 

une membrane fine et brillante, d’une surface d’un à deux mètres carrés, qui 

tapisse les parois de l’abdomen et les organes internes. 

 

 

 Figure 4: L’abdomen, le péritoine et la cavité péritonéale en coupe sagittale et 

transversale.[31] 

Comme il est très bien irrigué, il constitue une excellente membrane 

d’échange naturelle. De plus, il présente des propriétés similaires à celles du 

filtre artificiel utilisé dans l’hémodialyse : à travers ses pores, il laisse passer 

certaines substances tandis qu’il empêche le passage d’autres. La dialyse 

péritonéale repose sur ses propriétés physicochimiques spéciales.[25] 
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5. Le principe général de la dialyse péritonéale : 

La dialyse péritonéale consiste en un cycle perpétuel qui permet les 

renouvellements de dialysat dans la cavité péritonéale.[29] Ce cycle comporte 

trois phases :  

 La phase d’infusion : Cette phase débute par remplissage de la cavité 

péritonéale avec un dialysat neuf, le volume est déterminé par la capacité de la 

cavité péritonéale à accepter le liquide de dialyse sans douleurs et sans 

augmentation significative de la pression intra péritonéale (PIP).[27] 

Tableau 1 : le VIP maximal à prescrire selon la PIP.[37] 

PIP mesurée avec VIP* de 2L VIP maximal à prescrire 

< 14 cm d'H2O 3 L 

15 cm d'H2O 2,5 L 

16 cm d'H2O 2 L 

17 cm d'H2O 1,5 L 

18 cm d'H2O 1 L 

>18cm d'H2O 0 L 

 *VIP : Volume intra-péritonéale. 

 Phase de stase pendant laquelle les échanges ont lieu entre le plasma 

sanguin et le dialysat au sein de la cavité durant un laps de temps défini.  

 Phase de drainage : le dialysat saturé sera drainé depuis la cavité 

péritonéale dans une poche pendant une durée d’environ 15 minutes. 
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On recommence ensuite à la première étape avec une poche neuve de 

dialysat, à température du corps, celle-ci est infusée par gravité dans l’abdomen 

pendant 10 minutes, le temps de stase est la durée comprise entre 2 échanges, 

variable selon la modalité de dialyse péritonéale utilisée. Le cycle 

infusion/stase/drainage peut être répété plusieurs fois en 24 heures en fonction 

des indications médicales et des méthodes utilisées.[29], [32] 

6. Les phénomènes physiques en dialyse péritonéale : 

La dialyse péritonéale assure la purification du sang par deux principes 

physiques : 

6.1. La diffusion ou conduction :  

Ce phénomène caractérisé par le passage libre des déchets urémiques et des 

ions contenus dans le sang à travers le péritoine vers le liquide de dialysat 

suivant le gradient de concentrations, et qui va diminuer entre autre, la 

concentration d’urée et de créatinine sanguine, et maintenir les concentrations 

ioniques sanguines dans les limites de la normale. [27] 

6.2. L’ultrafiltration ou convection :  

Ce principe fait appel au phénomène d’osmose, le dialysat contient des 

agents osmotiques (Glucose ou ses dérivés), utilisés pour augmenter sa tonicité, 

et donc faire passer l’eau du compartiment sanguin vers le dialysat pour réduire 

la surcharge hydrique.  

Durant le phénomène de convection, l’eau et les solutés se déplacent selon 

le gradient de pression osmotique (cristalloïde et ou colloïde) avec une vitesse 

beaucoup plus grande que celle produite par diffusion.[27]  
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A partir de ce même cycle commun, la dialyse péritonéale peut être 

dispensée selon deux modes opératoires : la dialyse péritonéale continue 

ambulatoire DPCA et la dialyse péritonéale automatisée DPA.[13] 

7. Classification : 

7.1. Dialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA)  

Il s’agit d’une méthode manuelle, à régime continu, avec présence 

constante de dialysat dans la cavité péritonéale. La solution de dialyse, 

conditionnée en poches plastiques souples de contenance variable (0,5 à 3 L), est 

changée quatre fois par jour .[32] 

Figure 5 : Schéma de la dialyse péritonéale continue ambulatoire.[33] 

 

La réalisation manuelle des échanges impose des manipulations diurnes et 

peu nombreuses. Avec une stratégie classique, 4 cycles de 2 à 3 litres de dialysat 

chacun, sont réalisés pendant les 24 heures, 3 cycles diurnes et 1 long cycle 

nocturne. La DPCA est habituellement quotidienne, 7 jours par semaine. La 

contrainte imposée au malade est celle des changements de poches : de 20 à 30 

min quatre fois par jour.[34] 
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Il existe avec cette technique deux systèmes de connexion de poche :  

7.1.1. Système non-déconnectable : 

Ici, le patient porte en permanence avec lui la poche et la ligne de transfert. 

En phase de stase, il garde la poche vide sur lui jusqu’au drainage qui se fait 

dans la même poche par gravité. 

 

Figure 6 : DPCA avec système non déconnectable [30] 

7.1.2. Système déconnectable 

 Dans ce cas, on utilise un système de double poche contenant la poche de 

dialysat neuve et la poche de drainage. Elles sont intégrées au sein d’un même 

dispositif à usage unique. Ce dispositif est connecté au patient pour le drainage 

et l’infusion, puis il est retiré et remplacé par un petit prolongateur fermé par un 

bouchon lors de la phase de stase.  
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Entre le drainage et l’infusion, la phase de « flush » est indispensable afin 

d’éliminer avec du dialysat neuf, le dialysat usagé restant dans la tubulure. Ce 

système à l’avantage de procurer une meilleure autonomie que le précédent. 

 

Figure 7 : DPCA avec système déconnectable.[35] 

1 : connexion ; 2 : drainage ; 3 : flush ; 4 : infusion ; 5 : déconnexion 

 

Dans ces deux systèmes, les changements de poches ou de dispositifs 

nécessitent plusieurs connexions et déconnexions au cours d’une journée ; ce 

sont ces manipulations à haut risque septique qui contraignaient à l’époque 

l’utilisation de cette technique de dialyse. Aujourd’hui, de gros progrès ont été 

faits grâce à des dispositifs qui changent automatiquement les poches et qui 

stérilisent par chaleur ou ultraviolets les connexions. A noter qu’il existe une 

dialyse péritonéale intermittente ambulatoire dans laquelle il n’y a pas 

d’échange la nuit, mais qui n’est plus utilisée car c’est une méthode moins 

efficace et plus contraignante puisqu’il faut faire cinq cycles en seize heures 

contre vingt-quatre pour la DPCA.[29] 
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7.2. Dialyse péritonéal automatisée (DPA) 

Cette méthode automatisée de la dialyse péritonéale, basée sur l’utilisation 

d’un une machine appelée « cycleur », à laquelle sont connectées plusieurs 

poches de dialysat ce qui permet de multiplier le nombre de cycles sans imposer 

l’astreinte supplémentaire car le traitement est réalisé la nuit pendant que le 

malade dort. 

 

Figure 8 : Schéma de la dialyse péritonéale Automatisée.[33] 

 

Le patient prépare ses poches de dialysat qu’il relie au cycleur. Ensuite, ce 

dernier s’occupe automatiquement des remplissages et des drainages de la cavité 

péritonéale.  

Ce système automatisée permet de délivrer des quantités de dialysat plus 

importantes que la DPCA, d'atteindre des performances plus élevées et de 

réduire les risques de manipulations et de contamination microbienne. La DPA 

peut être utilisée de différentes manières.[36] 
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On retrouve : 

 La dialyse péritonéale intermittente nocturne : les échanges sont effectués 

par le cycleur la nuit, le patient reste donc à ventre vide le jour.  

 La dialyse péritonéale continue cyclique : ici les cycles sont courts la 

nuit et la stase est longue pendant la journée. C’est en fait l’inverse de 

la DPCA. Il existe une variante avec la dialyse péritonéale continue 

optimisée dans laquelle on ajoute un cycle la journée.  

 

Figure 9 : Dialyse péritonéale automatisée [37] 

(a) Avant dormir, le malade connecte le cathéter TK à l’appareil chargée avec une 

quantité de solution de dialyse suffisante toute la nuit. L’appareil administre et draine le 

liquide automatiquement nuit.  

(b) Au réveil, le malade déconnecte le cathéter. Le liquide reste dans la cavité 

péritonéale. Le patient est libre jusqu’à son coucher. 
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 La dialyse péritonéale fluctuante : cette méthode peut être combinée 

avec les précédentes, son principe repose sur le drainage incomplet du 

dialysat entre cycle.  

Le choix de l’une ou l’autre de ces méthodes de dialyse dépend notamment 

de la surface corporelle, de la perméabilité péritonéale, de la fonction rénale 

résiduelle et du volume intrapéritonéale admissible. 

8. Les techniques de dialyse péritonéale utilisées à l’hôpital 

Ibn Sina de Rabat : 

Depuis la mise en place de l’unité de dialyse péritonéale à l’hôpital Ibn-

Sina de Rabat en 2006, elle est devenue une forme thérapeutique de 

remplacement rénal de plus en plus prescrite pour les personnes en insuffisance 

rénale chronique terminale en attente du traitement définitif par greffe de rein. 

Les modes de dialyse péritonéale utilisés par le service de Nephro-dialyse 

de l’hôpital Ibn-Sina sont La dialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA) 

et La dialyse péritonéale automatisée (DPA), les deux méthodes peuvent être 

pratiqués à titre hospitalier ou à domicile tout dépend des conditions de chaque 

patient. 

9. Les complications liées à la dialyse péritonéale : 

Les complications en dialyse péritonéale sont diverses, nombreuses et 

presque inévitables, d’où il est important de distinguer entre elles.  

Il existe les complications non infectieuses (représentées par des 

complications mécaniques, pariétales, des pertes d’ultrafiltration, des 

complications métaboliques, nutritionnelles, anomalies lipidiques) et les 
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complications infectieuses [34], ces derniers sont caractérisées par l’infection du 

liquide de dialysat suite à une contamination résultante d’un manque d’hygiène 

ou d’asepsie lors des manipulations, un « exit site » infecté ou un cathéter 

contaminé. 

Les péritonites à répétition induisent une diminution de la perméabilité du 

péritoine par épaississement fibreux. Cela ayant pour conséquence de diminuer 

la surface d’échange ainsi que l’efficacité de la dialyse, et de provoquer à la 

longue, un arrêt définitif du traitement. Le patient est invité à surveiller et à 

avertir l’équipe de dialyse péritonéale en cas d’apparition de l’un des signes 

alarmants sur la survenue d’infection notamment l’aspect trouble de liquide de 

drainage, les douleurs abdominale, l’hyperthermie, la présence de fibrine dans le 

liquide de drainage… 

Une prise en charge rapide du problème permet de circonscrire 

favorablement l’infection par une antibiothérapie adaptée. [27] 
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III. Liquide de dialysat 

1. Définition : 

Le dialysat, également appelé liquide de dialyse, fluide de dialyse ou bain, 

est un produit médicamenteux faisant l’objet d’une autorisation de mise sur le 

marché (AMM) et d’un résumé des caractéristiques du produit (RCP), il s’agit 

d’une solution limpide et incolore, conditionnée dans un emballage en plastique 

transparent en plusieurs volumes, il est composé : de l'eau pure, d'électrolytes, 

d’agent osmotique, de substance tampon et parfois on y ajoute même des 

nutriments et ou des médicaments.[39], [40]  

2. Rôle du liquide de dialysat : 

L'objectif du dialysat est d'attirer les déchets métaboliques et toxiques 

accumulées dans le sang par phénomène de diffusion suivant le gradient de 

concentration, de diminuer l’excès de l’eau par effet d’ultrafiltration et maintenir 

les équilibres électrolytiques et acidobasiques.[39], [41] 

3. Composition : 

Les solutions de dialyse pour dialyse péritonéale ont une composition qui 

reprend amplement les caractéristiques de celles qu’on emploie en 

hémodialyse[41] Les liquides de dialyse sont des solutions d'électrolytes 

formulées à des concentrations similaires à celles du liquide extracellulaire ou 

du plasma. Ils peuvent contenir du Sodium, Chlorure, Bicarbonate ou du 

Lactate, du Calcium, Magnésium, Potassium, Glucose ou de l’Icodextrine, des 

acides aminés…etc.[42] 
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Bien que la biocompatibilité se présente comme une condition principale 

lors de processus d'évolution des fluides de dialyse péritonéale pour protéger la 

membrane péritonéale des modifications morphologiques,[43] l’amélioration de 

la composition des solutions pour dialyse péritonéale se fait dans le sens 

d'acquisition d'une solution iso-osmotique à pH physiologique ou le tampon 

serait bicarbonate ou bicarbonate-lactate avec une teneur en sodium plus faible 

et dépourvus de chlorure de polyvinyle (PVC).[44] Cependant au fil des années, 

cette composition connait une amélioration intéressante en ce qui concerne 

l'agent osmotique, la substance tampon utilisée et l'utilisation des acides aminés 

pour prévenir ou traiter la dénutrition.[44] 

3.1. Des agents osmotiques :  

3.1.1. Le glucose 

 Reste l'agent osmotique le plus utilisé à des concentrations de 15, 25 et 40 

g/l ce qui correspond à une osmolarité de 340, 400 et 480 mOsmol/l 

respectivement. En dehors de la solution à 15 g/l dite isotonique, l'osmolarité du 

dialysat est supérieure à celle du plasma des patients ce qui présente un facteur 

d'agression de la membrane péritonéale en DP. 

En effet la teneur élevée en glucose est responsable d'une réduction de la 

phagocytose des agents bactériens augmentant le risque d'infection péritonéale. 

[45], [46] 

Les polymères du glucose 

3.1.2. Icodextrine :  

Cet agent osmotique est particulièrement intéressant en cas d’infection 

péritonéale, avec un poids moléculaire assez élevée (15000-20000 daltons), leur 
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absorption péritonéale est quasiment faible, et leur pouvoir oncotique donne une 

ultrafiltration prolongée. L’icodextrine est utilisée habituellement en solution 

iso-osmotique au plasma (282mosml/l) à une concentration de 7.5%.[45], [46] 

3.1.3. Les acides aminés : 

La dénutrition est relativement fréquente en DP. La perte de protéines à 

travers la membrane péritonéale, en DPCA, est estimée entre 35 et 90 g/semaine 

et celle des acides aminés de 8 à 25 g/semaine. Pour obtenir un équilibre 

nutritionnel satisfaisant, un apport quotidien de 1,2 à 1,5 g de protéines par kg 

de poids corporel et par jour, associé à 30-35 kcal par kg de poids corporel et par 

jour, sont indispensables. Ceci est particulièrement important chez les sujets 

âgés ainsi en cas d'infection péritonéale.[46] 

3.2. Le Tampon : 

Un pH Proche de 5,2 est nécessaire en liquide de dialysat. Cela est assuré 

par usage d’une substance tampon comme Le lactate à une concentration variant 

entre 35 et 40 mmol/l, malgré que sa biocompatibilité demeure insuffisante, par 

contre celle du bicarbonate est très favorable, donc il est utilisé à des 

concentrations entre 34 et 39 mmol/l, seul ou associé au lactate, ce tampon reste 

le moins agressif sur le péritoine mais sa stabilité pose toujours un 

problème.[40], [46] 

3.3. Electrolytes :  

3.3.1. Le Sodium :  

La teneur en sodium dans le liquide de dialysat est habituellement comprise 

entre 132 et 136 mmol/l. La déplétion sodée se fait grâce à un appel d'eau libre à 

travers les aquaporines péritonéales au cours de la première heure d'échange, 
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permettant d'obtenir une dilution du dialysat et une baisse de sa concentration en 

sodium aux alentours de 120 à 125 mmol/l. Il se crée ainsi un gradient de 

concentration avec un transfert de sodium du plasma vers le dialysat jusqu'à 

l'obtention d'un équilibre entre les deux milieux.[40] 

3.3.2. Le calcium : 

La plupart des solutions de dialyse contiennent une teneur élevée en 

calcium, soit 1,75 mmol/l, et la prise conjointe de doses importantes de sels de 

calcium à visée hypophosphorémiante positivent fortement la balance calcique.  

3.3.3. Le Magnésium : 

le magnésium est un paramètre très important pour l’organisme, la 

concentration en magnésium est le plus souvent 0.75mmol/l, un apport 

insuffisant avec des dialysats de faible teneur en calcium et en magnésium 

(0.25mmol/l) peut entrainer une hypomagnésémie induisant des troubles du 

rythme cardiaque, donc le contrôle de ce paramètre est indispensable.[47]  

3.3.4. Les chlorures :  

Joue un rôle dans l’équilibre des charges positives des autres 

électrolytes.[40] 

4. Fabrication du liquide de dialysat  

Les solutions de dialyse péritonéal sont des préparations médicamenteuses, 

qui font l’objet d’une AMM pour leur fabrication.[21], [41] 

Auparavant c’est le clinicien qui devait préparer son propre dialysat dont la 

composition variait en fonction des besoins des patients et ajustée aux 

concentrations sériques. 
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Au début des années cinquante, nous utilisions de l’eau distillée stérile dans 

des bouteilles calibrées auxquelles des quantités mesurées de solutions 

concentrées de NaCl, NaHCO3, CaCl2, MgCl2, KCl et de glucose vont être 

ajoutées immédiatement avant utilisation, pour éviter la survenue des 

phénomènes indésirables : la précipitation de carbonate de calcium la 

caramélisation suite à la stérilisation du glucose avec tous les minéraux [48].  

A l’heure actuelle, plusieurs laboratoires ont pu fabriquer et commercialiser 

des poches de liquide pour dialyse péritonéale à la portée des cliniciens (en 

différentes formes, conditionnements et compositions) :[40] 

 BAXTER (Dianeal PD1, Dianeal PD4, Physioneal 35, Physioneal 

40, Extraneal, Nutrineal). 

 FRESENIUS (Staysafe, Staysafe Balance, Staysafe Neutravera, 

Staysafe Bicavera). 

 GAMBRO (Gambrosol trio 10, Gambrosol trio 40).  

 

5. Qualités requises pour le Liquide de dialyse péritonéale : 

La qualité requise pour l’eau utilisée en dialyse ne se limite pas à la qualité 

bactériologique ou microbiologique, comme tout produit pharmaceutique à 

usage parentéral les solutions pour DP doivent être exemptes de toutes autres 

contaminants ou substances organiques, inorganiques, colloïdales, pyrogènes, 

des métaux lourds … capables de changer, altérer ou de modifier l’état du 

patient. On peut classer les contaminants de l’eau en deux catégories : 

Chimiques (surtout les ions inorganiques comme le Magnésium, Calcium, 

Potassium…) 

Microbiologiques (micro-organismes, endotoxines…)[49] 
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5.1. Qualité chimique : 

Plusieurs acteurs de standardisation tel que l’AFNOR (Association française 

de normalisation), l’ISO (Organisation Internationale de Normalisation), et 

organisations professionnelles dans le domaine de la santé comme la Pharmacopée 

Européenne et l’AAMI (l’Association for the advancement of Médical 

Instrumentation), veillent sur l’amélioration de la qualité du dialysat par 

l’établissement des Concentrations limites tolérables en substances chimiques. 

 

Tableau 2 : Standards chimiques pour l’eau utilisée dans la préparation des fluides de 

dialyse, d’après[8],[9],[10] 

 

 

 
AAMI 

Pharmacopée 

Européenne 

7.0 

ISO 

23500 :2011  

ISO 

13959 :2009 

Concentration maximale [mg /L = ppm] 

-Substances incluses dans les 

fluides de dialyse : 

Calcium 

Magnésium 

Potassium 

Sodium 

-Substance toxique régulées 

par le Safe Drinking Water 

Act : 

Arsenic 

 

 

2 (0.1 mEq/L) 

4 (0.3 mEq/L) 

8 (0.2 mEq/L) 

70 (3.0 mEq/L) 

 

 

0.005 

0.01 

 

 

2 

2 

2 

50 

 

 

- 

- 

 

 

2 

4 

8 

70 

 

 

0.005 

0.1 
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Barium 

Cadmium 

Chrome 

Plomb 

Mercure 

Sélenium 

Argent 

-Autres substances identifiées 

comme toxiques en dialyse : 

Aluminium 

Ammonium 

Chloramines 

Chlorures libres 

Chlore total disponibles 

Cuivre 

Florures 

Nitrate 

Sulfate 

Zinc 

Métaux lourds 

0.001 

0.014 

0.005 

0.0002 

0.09 

0.005 

 

 

0.01 

- 

0.10 

0.5 

- 

0.1 

0.2 

2.0 

100 

0.1 

- 

- 

- 

- 

0.001 

- 

- 

 

 

0.01 

0.2 

- 

50 

0.1 

- 

0.2 

2.2 

50 

0.1 

0.1 

0.001 

- 

- 

0.0002 

0.9 

0.005 

 

 

0.01 

- 

- 

- 

0.1 

0.1 

0.2 

2 

100 

0.1 

- 

NB :L’essai global des métaux lourds de la pharmacopée européenne correspond à la formation de 

plusieurs sulfures (Ar, Ag, Sb, Bi, Cd, Cu, Sn, Hg, Pb) dont la formation ne doit pas être 

importante que celle provoqué par une solution de 0.1 mg/L de Plomb. 

NB : Le pharmacien à l’entière responsabilité de s’assurer de la qualité des liquides de dialyse. 
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5.2. Qualité microbiologique : 

On entend par contamination microbiologique tout contamination par 

bactéries, levures, champignons filamenteux ou virus. 

La qualité microbiologique réside sur l’exploration et l’évaluation du risque 

bactérien qui est souvent possible ainsi les risques viraux et fongiques dont 

l’évaluation reste très difficile. 

Les solutions de dialyse péritonéal sont des préparations médicamenteuses 

sensées etres exemptes de toutes microorganismes nuisant à la santé, stériles, 

apyrogène et non-irritantes pour le péritoine.[41] 

6. Infection du liquide de dialyse péritonéale 

La survenue d’infection dans le liquide de dialysat présente une urgence la 

personne en dialyse péritonéale, car elle conduit vers une complication grave 

connue par le terme péritonite infectieuse, l’une des principales raisons d’échec 

de la technique. Elle est surtout d’origine endoluminale secondaire à une erreur 

de manipulation (contamination manuportée), plus rarement d’origine 

périluminale en relation avec l’infection de l’orifice de sortie du cathéter ou 

Transmurale à point de départ digestif. 

        

Figure 10 : liquide de dialysat clair.   Figure 11 : liquide de dialysat trouble 
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Un liquide de dialysat drainé positif est caractérisé d’un aspect 

macroscopique louche à trouble, et d’une cytologie inflammatoire >100 

éléments / mm3, à prédominance polynucléaires neutrophiles, l’examen direct 

permet d’orienter le clinicien dans l’antibiothérapie probabiliste en cas de 

présence des germes à Gram négatif ou positif dans l’attente du résultat final 

pour confirmer le diagnostic de la péritonite infectieuse par la culture.  

6.1. Principaux micro-organismes responsables d’infection du LDP : 

6.1.1. La péritonite infectieuse bactérienne : 

6.1.1.1. La péritonite bactérienne à germes ordinaires : 

La mise en culture est un examen de référence pour confirmer le diagnostic 

et d’isoler les bactéries responsables de l’infection, le plus souvent des Cocci à 

Gram positif 50-60 % du type Staphylococcus épidermidis ou Staphylococcus 

aureus, des bactéries à Gram négatif 15 à 20 %, et plus rarement des levures 3 à 

5 %. Dans 10 à 20 % des cas, aucun germe n’est mis en évidence.[13] 

6.1.1.2. La péritonite tuberculeuse : 

La péritonite tuberculeuse est suspecté le cas où les cultures usuelles 

demeurent stériles avec absence de germes à examen direct à la coloration de 

Gram et à l’examen cytologique positif à prédominance lymphocytaire. 

6.1.2. La péritonite infectieuse non bactérienne : 

6.1.2.1. La péritonite virale : 

Les virus, quant à eux, nécessitent une cellule pour compléter leur cycle de 

multiplication, Actuellement, il n’y a pas de preuves indéniables d’infections 

virales liées au dialysat, c’est pourquoi il est rare de suspecter une infection 

virale. Pourtant le recours à la vaccination est très recommandé dans le cadre de 

prévention de survenue d’infection viral chez les dialysés.[21] 
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Malgré que l’efficacité vaccinale est plus faible à cause du 

dysfonctionnement immunitaire chez les patients dialysés que chez la population 

générale. La vaccination systématique constitue le moyen le plus efficace pour 

prévenir les infections virales VHB et VHC. elle doit être effectuée de façon 

précoce au mieux avant le début de la dialyse.[53] 

6.1.2.2. La péritonite fongique : 

La péritonite fongique (PF) est une complication rare mais potentiellement 

grave, pouvant mettre en jeu le pronostic vital et entrainer le retrait du cathéter 

avec l’échec définitif de la dialyse péritonéale, son diagnostic mycologique 

repose sur un examen direct à l’état frais à la recherche des levures 

bourgeonnantes puis une mise en culture sur les différents milieux Sabouraud 

incubée à 37°C pendant 48 heures. Les données de littérature rapportent que  

C. albicans reste l’espèce la plus incriminée dans les PF. 

Une étude rétrospective réalisée au laboratoire centrale de parasitologie et 

mycologie de l’hôpital Ibn-Sina du Centre Hospitalier Universitaire de Rabat, 

portant sur les péritonites candidosiques chez les personnes en dialyse 

péritonéale sur une période de 18 ans, a colligé 12 cas positif sur 274 

prélèvements traités soit une prévalence de 4.01% exclusivement du genre 

Candida dont C.albicans est l’espèce isolée dans la moitié des cas .[54] 
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1. Type et période d’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive étalée sur une période de 3 ans, 

portant sur les germes isolés dans les prélèvements de liquides de dialyse péritonéale 

pris en charge par le laboratoire de bactériologie du CHU Ibn Sina de Rabat. 

La période couverte par l’étude allant du 01 Janvier 2019 au 31 Décembre 

2021. 

2. Terrain d’étude 

Patients de l’hôpital ibn-sina, suivies en service de néphrologie dialyse et 

transplantation rénale pour insuffisance rénale chronique terminale traités par la 

dialyse péritonéale, dont les liquides de dialysat ont été reçu au laboratoire de 

bactériologie pour examen cytobactériologique 

3. Critères d’inclusions 

Nous avons inclus dans cette étude tout liquide de ponction de type : 

liquide de dialysat, liquide de dialyse péritonéal, liquide d’ascite ou liquide 

péritonéal des patients traités par dialyse péritonéale, envoyés par les différents 

services de l’hôpital ibn-Sina de Rabat au laboratoire de bactériologie de 

l’hôpital Ibn Sina Rabat. 

4. Critères d’exclusion 

Nous avons exclu dans la présente étude les liquides de ponction de type 

liquide péritonéal et liquide d’ascite provenant dans un contexte hors dialyse 

péritonéale. 
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5. Analyse des données : 

L’ensemble des données recueillies a été collecté et traité à l’aide du 

logiciel Microsoft EXCEL. 

Les caractéristiques épidémiologiques ont été obtenues à partir de 

l’exploitation des registres de prélèvements et de l’exploitation du système de 

gestion de laboratoire. 

Les paramétres ont été décrites sous forme d’effectifs (fréquence) et de 

pourcentage correspondants ; 

6. Recueil des données : 

Les paramètres pris en compte sont les suivants : 

- Sexe ; 

- Age ; 

- Service d’origine ;  

- Aspect ; 

- Leucocytes 

- Le pourcentage des lymphocytes (Lym) et des polynucléaires 

neutrophiles (PNN) ; 

- Hématies ;  

- Présence de Levures ; 

- Examen direct à la coloration de GRAM ; 

- Culture ; 

- Germes isolées ; 

- Antibiogramme ; 

- Examen direct à la coloration de ziehl-neelson 

- Culture de BK 
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7. Prise en charge des prélèvements au service de bactériologie : 

Tous les prélèvements de liquide de dialyse péritonéale de notre étude, 

adressés au laboratoire de microbiologie, ont fait l’objet d’une série d’examens 

dans le cadre de diagnostic microbiologique. 

8. Diagnostic cytobactériologique du liquide de dialyse 

péritonéal : 

8.1. Phase pré-analytique : 

Avant de passer à la phase analytique, les liquides de dialyse péritonéale reçu 

par notre laboratoire doivent tout d’abord remplir certaines conditions et vérifications 

garantissant le respect de la phase pré-analytique, l’importance de celle-là réside sur 

la prévention de toutes erreurs ou contaminations qui peuvent survenir du moment de 

la prescription au moment de la recevabilité ainsi permet d’éviter toutes les causes de 

non-conformité pouvant être omises pendant le circuit, que ce soit liée au 

prélèvement, au fonctionnement, à la prescription, aux conditions de transport et 

d’acheminement ou liée aux conditions d’hygiène et de sécurité. 

8.2. Phase analytique : 

8.2.1. Examen macroscopique : 

L’analyse macroscopique du liquide de dialyse péritonéale consiste sur 

l’observation de l’aspect, couleur, odeur et turbidité à l’œil nu. 

8.2.2. Examen microscopique : 

L’analyse microscopique se fait sur deux niveaux différents, d’abord un 

examen direct à l’état frais puis un examen microscopique après coloration de 

GRAM et coloration MGG. 
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8.2.2.1. Cytologie à état frais : 

Les liquides de dialysat ont été mis à l’aide d’une micropipette sur un 

hématimètre gradué comme la cellule de Mallassez, permettant le 

dénombrement des différents types de cellules  

(Leucocytes, hématies) en éléments par unité de volume (/mm3, /ul) ainsi 

permet de voir non seulement les cellules mais aussi les levures, les bactéries à 

l’état vivant, leurs formes et leurs mobilités,  

L’observation se fait sous microscope optique avec grossissement x40. 

8.2.2.2. Examen après Coloration  

a. Coloration de GRAM : 

On prépare pour cette étape un frottis à partir du culot de centrifugation du 

liquide de dialysat péritonéale, après séchage et fixation par la chaleur, on 

procède les étapes de la coloration de GRAM manuellement dans l’ordre 

suivant : 

Etape 1 : Coloration au cristal violet (1 minute). 

Etape 2 : Fixation au Lugol (1 minute). 

Etape 3 : Décoloration à l’alcool-acétone (10 secondes). 

Etape 4 : Coloration à la Fushine diluée 1/10 (1 minute). 

Ou à l’aide de l’appareil de coloration automatique RAL STAINER : 
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Figure 12 : Appareil pour coloration automatique RAL STAINER 

 

Il s’agit d’une coloration différentielle permettant de visualiser (sous 

grossissement microscopique x100) la présence des bactéries, leurs formes 

(bacilles, cocci ou coco-bacilles) et les propriétés de la paroi bactérienne en 

précisant s’ils sont GRAM positif de couleur violet ou GRAM Négatif de 

couleur rose-fuchsia. 

b. Coloration MGG : 

La coloration MGG est une coloration vitale, variante rapide de la 

coloration May-Grünwald Giemsa permettant d’établir la formule leucocytaire 

(PNN, PNE, PNB, Lymphocytes…) et voir les cellules dans un état aussi proche 

de l’état vivant suivant ces étapes : 

1er étape : fixation par l’alcool.  

2éme étape : coloration par le May-Grunwald. 

3éme étape : coloration par le Giemsa. 
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L’examen microscopique joue un rôle important pour le clinicien, 

renseignant sur l’état inflammatoire du liquide inflammatoire ce qui oriente la 

prise de décision en matière de traitement et suivi. 

8.2.3. La culture : 

La mise en culture du liquide de dialyse péritonéale se fait par 

ensemencement : 

a. Des milieux solides : 

 Enrichis :  

Gélose au sang frais, gélose au sang cuit supplémenté au polyvitex connue 

par gélose Chocolat, incubée en aérobiose et ou en présence de 5% CO2 à 37°c 

entre 24 à 48 heures voir plus ; 

 Sélectifs :  

gélose Chapman sélective pour les Staphylocoques ; gélose DCL 

Desoxycholate-citrate-lactose sélective pour les bacilles Gram négatif ; 

 Ordinaires :  

Milieu CLED : Cystine Lactose Electrolytes Déficients, Milieu PBC : 

Pourpre au Bromoccrésol, Milieu MH : Muller Hinton. 

 Milieu Sabouraud. 

b. Des milieux liquides :  

- Bouillon d’hémoculture aérobie. 

- Bouillon d’hémoculture anaérobie. 

Ces flacons sont incubés dans l’appareil BACTEC®, sous agitation 

continue à 37°c pendant une semaine, une fois détectés positives les bouillons 

seront repiqués sur les géloses solides enrichis et sélectives. 
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Après l’incubation, la lecture se fait par rapport à l’examen cytologique 

préétablie, les boites positives peuvent être repiquées plusieurs fois pour 

purification. 

Toute souche isolée étant considérée comme pathogène, fait l’objet d’une 

identification de genre, de l’espèce, et du profil de sensibilité aux antibiotiques. 

8.2.4. Identification bactérienne : 

8.2.4.1. La méthode automatisée : 

L’identification des souches responsables d’infection du LD par méthode 

automatisée à l’aide de l’appareil BD-Phoenix®100 qui est l’automate d’analyse 

utilisé en routine au laboratoire de bactériologie HIS, il permet une identification 

avec un pourcentage d’exactitude élevé à l’aide d’une large gamme de substrats 

et réactifs. Pour se faire, on prépare des suspensions bactériennes ajustée à 0.5 

Mc-Farland dans des tubes stériles d’eau physiologique, ces suspensions sont 

introduites dans des cassettes commercialisées (UNMIC 414, NMIC 415, PMIC 

93, PMIC 94, PMIC 11…) dont le choix de la cassette dépend les caractères 

culturaux et microscopiques de la souche en question. 

8.2.4.2. La méthode classique : 

L’identification des germes isolées par méthode classique est basée sur 

l’étude : 

a. Des caractères culturaux par description de l’aspect, couleur, odeur, 

reflet, taille et contour des colonies. 

b. Des caractères microscopiques à la coloration de GRAM : La forme 

des bactéries (Bacille, Cocci, Coco-Bacille), le GRAM de la paroi 

bactérienne (Positif, Négatif). 
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c. Des caractères biochimiques en s’orientant avec certains tests 

instantanés (la catalase, l’oxydase) mais surtout avec la galerie 

Classique d’identification biochimique : 

 Dans le cas des Bacilles Gram négatif, elle est composée de : 

 Milieu Kligler Hajna (permettant d’étudier le métabolisme des 

glucides par la fermentation du Lactose, la fermentation du 

Glucose, la production du Gaz et la Production d’H2S) ; 

 Milieu Citrate de Simmons (renseigne sur la consommation du 

Citrate comme source de Carbone), 

 Milieu Urée-Indole (permet de lire deux caractères l’Uréase et la 

production d’indole) 

 Milieu Mannitol-Mobilité-Nitrate MMN (renseigne sur la 

fermentation du Mannitol, la réduction du nitrate en nitrites, et la 

mobilité des bactéries). 

 Dans le cas des Cocci Gram Positif, on utilise Plasma du lapin 

(pour chercher la Coagulase caractère clé de Staphylococcus aureus), et milieu 

DNAse, 

Il existe d’autres tests et réactifs servant à l’identification de certaines 

genres ou espèces bactériennes : ONPG (lors de la suspicion de Salmonella ou 

Shigella), Optochine pour identifier le Pneumocoque, les facteurs de croissances 

(facteur V, facteur X, facteur V+X pour le genre Haemophilus) … 

d. Des caractères antigéniques via les sérums agglutinants : 

Sérogroupage des salmonelles, Schigelles, Escherichia coli, Groupage 

de Lancefield pour groupage des Streptocoques… 
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8.2.4.3. Antibiogramme  

Connu par l’étude de la sensibilité aux antibiotiques, ce test est réalisé à 

partir d’une suspension bactérienne à 0.5 Mc-Farland ajustée à l’aide d’un 

turbidimètre et diluée au 1/100 (au 1/10 pour les streptocoques) selon les 

recommandations du CA-SFM par deux méthodes : 

8.2.4.4. Méthode de diffusion en milieu gélosé  

L’Antibiogramme standard est réalisé par l’inondation de la suspension 

bactérienne à 0.5 Mc-Farland dilué au 1/100 préalablement calibrée sur milieu 

Muller-Hinton, les disques imprégnés d’antibiotiques sont disposés à la surface 

de la gélose, et l’antibiotique diffuse très rapidement de manière concentrique 

autour de chaque disque. Les boites peuvent alors être mises en incubation à 

37°C dans les conditions requises (atmosphère ambiante, en présence de 5% de 

CO2, sous tension réduite en O2, en anaérobiose…) 

8.2.4.5. Méthode automatisée  

Le BD-Phoenix ® 100 est l’automate utilisé en routine au laboratoire de 

bactériologie de l’HIS, il permet à la fois l’identification du germe et 

l’établissement de l’antibiogramme par détermination de la CMI en milieu 

liquide, en testant une large gamme d’antibiotiques. 
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Figure 13 : Automate d'identification et  d'antibiogramme BD Phoenix®. 

 

8.2.4.6. Lecture et interprétation : 

L’interprétation de la sensibilité aux antibiotiques a été faite selon les 

normes de la Comité de l’antibiogramme de la société française de 

microbiologie CA-SFM-2020. 

Pour l’antibiogramme automatisé la lecture est donnée par l’appareil BD-

Phoenix ®.  

Pour l’antibiogramme standard, la lecture se fait de façon manuelle et 

classique par mesure des diamètres de diffusion et les comparer aux normes du 

CA-SFM-2020 ; et puis, les classer en trois catégories cliniques : (S) Sensible, 

(I) Intermédiaire, (R) Résistante.  
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 Les antibiotiques testés pour les entérobactéries sont : 

Ampicilline, amoxicilline-acide clavulanique, ticarcilline, pipéracilline, 

pipéracilline-tazobactam, ticarcilline-acide clavulanique, céfalotine, cefoxitine, 

céftriaxone, céftazidime, aztreonam, cefepime, gentamicine, tobramycine, 

amikacine, acide nalidixique, norfloxacine, ciprofloxacine, fosfomycine, 

nitrofurantoine, ertapénème, imipenème, sulfaméthoxazole-triméthoprime, 

colistine. 

 Les antibiotiques testés pour les bacilles Gram Négatif non 

fermentant sont : 

Ticarcilline, pipéracilline, pipéracilline-tazobactam, ticarcilline-acide 

clavulanique, céfalotine, cefoxitine, céftazidime, aztreonam, cefepime, 

gentamicine, tobramycine, amikacine, nétilmicine, norfloxacine, ciprofloxacine, 

fosfomycine, nitrofurantoine, imipenème, sulfaméthoxazole-triméthoprime, 

colistine, tigécycline, lévofloxacine. 

 Les antibiotiques testés pour les entérocoques et streptocoques sont : 

Gentamycine 500, kanamycine 1000, oxacilline, pénicilline G, ampicilline, 

cefoxitine, imipenème, érythromycine, lincomycine, levofloxacine, teicoplanine, 

vancomycine, sulfaméthoxazole-trimethoprime, tétracycline, chloramphénicol. 

 Les antibiotiques testés pour les staphylocoques sont : 

Oxacilline, cefoxitine, pénicilline G, érythromycine, lincomycine, 

kanamycine, tobramycine, gentamycine, acide fusidique, fosfomycine, 

vancomycine, teicoplanine, rifampicine, sulfaméthoxazole-triméthoprime, 

levofloxacine, tétracycline. 

 



46 

9. Schéma général de diagnostic bactériologique du Liquide 

de dialysat : 

 

 

 

 

                                                                                                                         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1er jour 

 

 

 

 

 

                        

 

 

 

 

2éme jour 

 

 

 

                                                                                                                                        

 

 

 

 

3éme jour 

                                                                                                                                        

 

 

 

 

 

Phase  

pré-

analytique 

L’examen macroscopique 

L’examen microscopique 

 Comptage cellulaire 

 Coloration de GRAM 

La culture  

( milieux enrichis et sélectifs) 

L’incubation 48 h à 37°c 

Identification 

 Coloration de Gram 

 Galerie biochimique  

 Cassette d’identification BD-Phoenix 

 

Antibiogramme 

 Diffusion sur gélose MH 

 AST sur cassette BD-Phoenix 

 

Lecture et interprétation des résultats 

 

 

 

Phase 

analytique 

 

PEC sur le système de gestion du laboratoire 

 

Phase  

post-

analytique 

Validation des résultats 

Communication des comptes rendus 



47 

10. Diagnostic de la tuberculose : 

Le diagnostic de la tuberculose est basé sur la mise en évidence dans le 

produit pathologique, de son agent responsable connu par Mycobactérium 

tuberculosis aussi nommé Bacille de Koch (BK), un bacille acide-alcool 

résistant (BAAR), détecté par l’examen direct après coloration de Ziehl-neelson 

et confirmé par la culture sur milieu spécifique ; 

10.1. La recherche de BAAR :  

10.1.1. Examen direct : 

Centrifuger le liquide de dialysat péritonéal à la vitesse de 3500 tr/min 

pendant 15 min ; 

Confectionner un frottis à partir du culot de centrifugation ; 

Sécher les lames à l’abri de l’air ; 

Procéder la coloration de Ziehl-neelson par automate de coloration selon 

les étapes suivantes : 

- Coloration avec de la Fushine phéniquée à froid pendant 15 min 

- Lavage à l’eau de robinet 

- Décoloration avec le mélange Alcool-Acide pendant 4 min 

- Lavage à l’eau de robinet 

- Coloration avec le bleu de méthylène pendant 5 min 

- Lavage 

Lecture des lames par microscope à l’objectif x100 
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Chaque lame nécessite au moins le passage par 100 champs, ce qui prend 

en moyenne 20 minutes pour la déclarer négative. 

Un examen direct positif est caractérisé par l’observation de bacilles roses 

sur fond bleu, très fins, fragmentés en forme de collier, ce qui permet de 

quantifier le nombre de BAAR (N /Champ, N /10champs, N /100champs ou 

STL sur toute la lame). 

10.2. La culture des mycobactéries : 

La culture des mycobactéries doit être précédée par une décontamination à 

qui sont relativement protégés durant ce procédé grâce à leur paroi cellulaire 

riche en acide gras.  

Cette étape a pour but de réduire la charge bactérienne présente dans 

l’échantillon pour éviter l’envahissement et la dégradation du milieu de culture 

spécifique au BAAR à croissance lente par les germes ordinaires. 

Les liquides de ponctions prélevés à partir des cavités enfermées et stériles 

ne font pas l’objet de décontamination sauf s’ils se présentent dans l’un des 

aspects : trouble, louche, hématique ou purulent, indicateurs d’une 

contamination par des bactéries. 

Cette décontamination est réalisée par l’ajout de la solution de NaOH à 4%, 

-à raison d’un volume d’échantillon avec un volume de la soude- puis les mettre 

en contact à 37 ° C pendant 20 minutes, une fois le temps d’incubation est 

consommée, la préparation est centrifugée et le reste du traitement sera appliqué 

sur le culot seul, par la suite on y ajoute -goutte par goutte- de la solution 

d’acide sulfurique H2SO4 à 6 %, qui servira à la neutralisation du pH révélée 

par détection du virage grâce à l’indicateur de pH utilisé ou par le papier pH, 
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une fois neutralisé, la préparation est prête pour culture sur des milieux 

LOWENSTEIN JENSEN spécifiques à ce type de germes à croissance lente, 

cependant l’incubation des tubes ensemencés se fait en Aérobiose à 37°C 

pendant une durée de 8 semaines. 

 .          

Figure 14 : Examen direct de BK positif   Figure 15 : Culture positive de BK 

(Photo prise au Laboratoire de bactériologie HIS). 

Une culture positive est caractérisée par la pousse des colonies beiges, 

sèches, en choux fleurs. 
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1. Répartition générale de la population étudiée : 

1.1. Répartition selon le sexe : 

La population étudiée était composée de 507 prélèvements LDP réalisés 

chez 75 malades traités par dialyse péritonéale, parmi l’ensemble des malades 

57,33% étaient des femmes et 42.67% des hommes, avec un sexe ratio H/F de 

0,74 (32 Hommes/43 Femmes). 

Tableau 3: Répartition de la population étudiée selon le sexe 

 
Nombre Pourcentage 

Femme 43 57,33% 

Homme 32 42,67% 

Total 75 100% 

 

 

Figure 16: Répartition de la population étudiée selon le sexe 

Femme

57%

Homme

43%



52 

1.2. Répartition de la population étudiée selon l’âge : 

L’âge moyen de nos malades était de 48 ans avec des extrêmes allant de 18 

ans et 88 ans. Nous avons pu les répartir selon trois tranches d’âge :  

Tableau 4 : Répartition de la population étudiée selon l’âge 

Tranche d’âge <40 ans 
40 ans > > 60 

ans 
> 60ans 

Nombre de patients avec LDP 

positif selon l’âge 
19 (28%) 27 (40%) 

21 

(31%) 

 

 

Figure 17 : Répartition de la population étudiée selon l’âge 
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1.3. Répartition de la population étudiée selon la culture : 

Notre étude inclus 75 patients dont la majorité était des femmes, et les 

prélèvements ayant une culture positive sont documentés chez 42 malades, avec 

une prédominance féminine de 61.90%, avec un sexe ratio H/F de 0.61 (16 

Hommes/ 26 Femmes). 

Tableau 5: Répartition des prélèvements étudiés selon le résultat de la culture 

Total patients 

N=75 

Sexe-ratio = 

0.74 

Patients avec 

LDP positif 

N=42 

Sexe Ratio = 

0.61 

Homme 32 (42.6%) Homme 16 (38,1%) 

Femme 43(57.3%) Femme 26 (61.9%) 

 

 

Figure 18 : Répartition de la population étudiée selon la culture 

patients avec LDP 

Négatif; 33   
Homme

38,1%

Femme

61,9%
patients avec LDP 

Positif; 42

patients avec LDP Négatif patients avec LDP Positif Homme Femme
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1.4. Répartition de la population étudiée selon les services hospitaliers : 

Le service néphrologie dialyse et transplantation rénale était à l’origine des 

prélèvements LDP étudiés avec environ (74%) suivie par le service des urgences 

(25%) et le 1% restant provient des différents services de l’hôpital Ibn-Sina. 

Tableau 6 : Répartition des prélèvements étudiés selon les services hospitaliers. 

 

Prélèvements 

LDP 

étudiés 

Prélèvements 

LDP 

Positive 

Pourcentage 

% 

Néphrologie dialyse et 

transplantation rénale 
387 87 74 % 

Service des urgences 108 29 25 % 

Autres 12 01 01 % 

Total 507 117 100 % 

 

 

Figure 19 : Répartition des prélèvements étudiés selon le service d'origine 
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2. Répartition de la population documentée 

bactériologiquement positive : 

2.1. Répartition des prélèvements étudiés selon la positivité de la culture : 

Sur les 507 liquides de dialyse péritonéal étudiés, 390 LDP étaient de 

culture négative soit un taux de 76.92 %, alors que, 117 LDP étaient de culture 

positive soit un taux de positivité de 23.08%. 

Tableau 7 : Répartition des prélèvements étudiés selon le résultat de la culture 

 
Nombre Pourcentage 

LDP avec culture négative 390 76,92% 

LDP avec culture positive 117 23,08% 

Total LDP 507 100,00% 

 

 

Figure 20 : Répartition des prélèvements étudiés selon le résultat de la culture. 
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2.2. Répartition des prélèvements étudiés selon le type de la culture : 

Les LDP stériles présentaient 76.92 % (390 cas) des prélèvements étudiés, 

alors que les cultures positives mono-microbienne présentaient 21.70% (110 

cas), et les cultures à deux germes présentaient de 1.38 % (7 cas). 

Tableau 8 : Répartition des prélèvements étudiés selon la culture 

 

Culture 

 

Nombre 

 

Pourcentage % 

Stérile 390 76.92% 

Mono-microbienne 110 21.70% 

Bi-microbienne 7 1.38% 

Nombre total de LDP 507 100% 

 

 

Figure 21 : Répartition des prélèvements étudiés selon la culture 
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2.3. Répartition des prélèvements étudiés selon l’examen direct : 

Sur les 117 prélèvements documentés positifs à la culture, l’analyse 

cytologique était positive dans 78 cas, et l’analyse de l’examen direct à la 

coloration de Gram était positive dans 32 cas. 

Tableau 9 : Répartition des prélèvements étudiés selon l'examen direct 

 

 

 

 

LDP avec 

Culture 

positive + 

( n = 117 ) 

LDP avec 

Culture 

négative -  

( n = 390 ) 

 

Total LDP 

( n = 507 ) 

 

 

La Cytologie 

GB>100 et 

PNN>50% 

77 

 

94 171 

Levures à ED 1 0 1 

ED à la 

coloration de 

GRAM 

ED POS 32 21 53 

ED NEG 85 369 454 

ED à Ziehl 

neelsen 

ED POS 0 0 0 

 

Figure 22 : Répartition des prélèvements étudiés selon l'examen direct 
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3. Profil bactériologique des infections des LDP étudiés : 

3.1. Répartition globale selon le groupe et la famille des germes 

isolés : 

Les résultats des examens bactériologiques des prélèvements avaient mis 

en évidence une prédominance des bacilles à Gram négatif qui représentaient 

56.45% des isolats dominées par les entérobactéries (36.29 %) puis les non 

fermentaires (20.16 %), alors que les Cocci à Gram positif représentaient 31.45 

% dominées par les staphylocoques (26.61 %). 

Tableau 10 : Répartition globale selon le groupe et la famille des bactéries isolés 

Groupes Nombre Pourcentage Famille de bactéries Nombre Pourcentage 

BGN 70 56,45% 

ENTEROBACTERIES 45 36,29% 

 

NON 

FERMENTAIRES 

25 20,16% 

CGP 39 31,45% 

 

STAPHYLOCOQUES 
33 26,61% 

 

STREPTOCOQUES 
5 4,03% 

 

ENTEROCOQUES 
1 0,81% 

BAAR 5 4,03% BK 5 4,03% 

Levures 10 8,06% Levures 10 8,06% 

 

NOMBRE TOTAL DES BACTERIES 
124 100% 
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Figure 23 : Répartition globale selon le groupe de bactéries isolées 

 

 

 

Figure 24 : Figure 13 : Répartition globale selon la famille de Bactéries isolées 

BGN; 56,45%

CGP; 31,45%

BAAR; 4,03%

Levures; 8,06% BGN

CGP

BAAR

Levures

36,29%

20,16%

26,61%

4,03%
0,81%

4,03%
8,06%

0,00%
5,00%

10,00%
15,00%
20,00%
25,00%
30,00%
35,00%
40,00%

BGN CGP BAAR Levures



60 

 

 

 

Figure 25 : Fréquence des infections tuberculeuses dans les LDP étudié 

 

 

 

Figure 26 : Fréquence des infections fongiques dans les LDP étudiés 
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3.2. Répartition globale des germes isolés selon les espèces bactériennes : 

Tableau 11 : Répartition selon les espèces bactériennes 

Groupes Familles Espèces (n= 124) N % 

BGN  

N=70 

56,45% 

Entérobactéries 

N = 45 

(36.29%) 

 

Escherichia Coli 12 9.68 

Klebsiella pneumoniae 10 8.10 

Klebsiella oxytoca 02 1.61  

Enterobacter cloacae 08 6.45 

Enterobacter hormachei 02 1.61 

Serratia marcescens 06 4.84 

Serratia liquifaciens 01 0.81 

Citrobacter freundii 01 0.81 

Citrobacter koseri 02 1.61 

Salmonella species 01 0.81 

 

Non fermentant 

N = 25 

(20.16%) 

Pseudomonas aeruginosa 16 12.91 

Pseudomonas putida 01 0.81 

Acinetobacterbaumanii 04 3.23 

Stenotrophomonas maltophilia 03 2.42 

Achromobacter spp 01 0,81 

CGP 

N=39 

31.45% 

Streptocoques 

 N= 05 (5.04 %) 

Streptococcus spp 04 3.23 

Streptococcus mitis 01 0.81 

Entérocoques 

N= 01 (0,81%) 
Enterococcus feacalis 01 0,81 

Staphylocoques 

N= 33 

(26,61 %) 

Staphylococcus aureus 05 4.03 

Staphylococcus coagulase négative 12 9.68 

Staphylococcus caprae 02 1.61 

Staphylococcus haemolyticus 03 2.42 

Staphylococcus epidermidis 11 8.87 

BK 

(4.03%) 

Mycobactéries  

 N = 05 (4.03 %) 
Mycobacterium tuberculosis 05 4.03 

Levures 

(8.06%) 

Candida spp 

N = 10 (8.06 %) 
Candida spp 

10 

 
8.06 

Total  124 100 
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Figure 27 : Fréquences des espèces bactériennes dans le total des germes isolés. 
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3.3. Les entérobactéries : 

3.3.1. Répartition des entérobactéries selon l’espèce : 

D’après nos résultats, on constate qu'Escherichia coli est l'espèce la plus 

rencontrée des entérobactéries avec environ 26.67% suivie de Klebsiella pneumoniae 

(22.22%), ensuite Entérobacter cloacae (17.78%) et serratia marcescens (13.33%). 

Tableau 12 : Répartition des espèces bactériennes dans la famille des entérobactéries. 

 

Figure 28 : Répartition des espèces bactériennes dans la famille des entérobactéries. 

C.freundii; 
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Salmonella 

species; 2,22%

S.marcescens; 

13,33%

S.liquefaciens; 

2,22%

Entérobactéries Espèces Nombre Fréquence / Famille 

Citrobacter 
freundii 1 2,22% 

koseri 2 4,44% 

Enterobacter 
Cloacae 8 17,78% 

hormachei 2 4,44% 

Klebsiella 
oxytoca 2 4,44% 

pneumoniae 10 22,22% 

Escherichia E.coli 12 26,67% 

Salmonella species 1 2,22% 

Serratia 
marcescens 6 13,33% 

liquefaciens 1 2,22% 

Total Total 45 100% 
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3.3.2. Etude de la sensibilité des entérobactéries aux antibiotiques : 

Tableau 13 : Profil de résistance des entérobactéries aux antibiotiques 

Entérobactéries 

( n=45 ) 

Sensible Résistant Intermédiaire Non testé 

Nombre % Nombre % Nombre % Nombre 

Amikacine 42 93,33% 1 2,22% 2 4,44% 0 

Gentamycine 38 84,44% 7 15,56% 0 0,00% 0 

Ertapénème 44 97,78% 1 2,22% 0 0,00% 0 

Imipenème 42 93,33% 1 2.22% 1 2,22% 1 

Cephalotine 10 22,22% 26 57,78% 9 20,00% 0 

Cefoxitine 26 57,78% 19 42,22% 0 0,00% 0 

Cefixime 34 75,56% 2 4,44% 0 0,00% 9 

Ceftazidime 38 84,44% 7 15,56% 0 0,00% 0 

Ceftriaxone 38 84,44% 7 15,56% 0 0,00% 0 

Cefepime 39 86,67% 6 13,33% 0 0,00% 0 

Aztreonam 5 11,11% 0 0,00% 0 0,00% 40 

Amoxicilline 3 6,67% 42 93,33% 0 0,00% 0 

Ticarcilline 17 37,78% 28 62,22% 0 0,00% 0 

Amoxicilline Ac 

clavulanique 
18 40,00% 27 60,00% 0 0,00% 0 

TIM 31 68,89% 13 28,89% 0 0,00% 1 

TZP 39 86,67% 6 13,33% 0 0,00% 0 

SXT 29 64,44% 16 35,56% 0 0,00% 0 

Fosfomycine 24 53,33% 5 11,11% 0 0,00% 16 

Nitrofurantoin 17 37,78% 5 11,11% 0 0,00% 23 

Ciprofloxacine 32 71,11% 13 28,89% 0 0,00% 0 

Norfloxacine 31 68,89% 14 31,11% 0 0,00% 0 

NA 21 46,67% 14 31,11% 10 22,22% 0 
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Figure 29 : Profil de résistance des entérobactéries aux antibiotiques 
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3.3.4. Etude de la sensibilité des entérobactéries BLSE et ERC aux antibiotiques : 

Tableau 15 : Profil de sensibilité des entérobactéries de type BLSE et ERC isolées aux 

antibiotiques 

Antibiotiques  

testés 

Entérobactéries Phénotype BLSE + ERC (n= 07) 

Sensible % Résistant % 

Ticarcilline 0 0% 07 100% 

TIM 0 0% 07 100% 

TZP 06 85,72% 01 14,28% 

Céftriaxone 0 0% 07 100% 

Céftazidime 0 0% 07 100% 

Ertapénème 06 85,72% 01 14,28% 

Imipénème 06 85,72% 01 14,28% 

Gentamicine 0 0,00% 07 100% 

Amikacine 06 85,72% 01 14,28% 

Ciprofloxacine 0 0,00% 07 100% 

SXT 01 14,28% 06 85,72% 

Nitrofurane 01 14,28% 06 85,72% 

Fosfomycine 02 28,56% 05 71,43% 

Colistine 07 100,00% 0 0% 

AMC 0 0% 07 100% 

FEP 01 14.28% 06 85.72% 

FOX 06 85.72% 01 14.28% 

Figure 30 : Profil de sensibilité des souches de phénotype BLSE et ERC aux antibiotiques 
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3.4. Les Non fermentant : 

3.4.1. Répartition selon l’espèce : 

Les bacilles à Gram négatif non fermentant présentaient 20.16 % sur l’ensemble 

de nos isolats, Pseudomonas aeruginosa est la bactérie la plus souvent 

rencontrée avec environ 64% de la famille des Non fermentant suivie par 

l’Acinetobacter baumanii avec environ 16%.  

Tableau 16 : Répartition des BGN non fermentant selon l’espèce bactérienne . 

Non 

fermentaires 
Nombre 

% / 

Famille 
Espèces Nombre 

Fréquenc

e / famille 

% / 

Total 

germes 

Pseudomonas 17 68% 
P.aeruginosa 16 64,00% 12,90% 

P.putida 1 4,00% 0,81% 

Achromobacte

r 
1 4,00% A.species 1 4,00% 0,81% 

Stenotropho 

monas 
3 12,00% 

S.maltophili

a 
3 12,00% 2,42% 

Acinetobacter 4 16,00% A.baumanii 4 16,00% 3,23% 

Total 25 100% Total 25 100% 20.16% 

 

Figure 31 : Répartition des BGN non fermentant selon l’espèce bactérienne. 
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3.4.2. Répartition des Non fermentant multi-résistants selon l’espèce : 

Les Pseudomonas aeruginosa étaient résistants à l’imipenème dans 3 cas 

soit un taux de 18.75 % de l’espèce, le même taux de résistance observé pour la 

Ceftazidime.  

Tableau 17 : Répartition des Non fermentant multi-résistants selon l’espèce 

Les Non fermentants 

Nombre 

total 

(n=20) 

Résistants aux 

carbapenèmes 

 (n=06) 

Résistants à la 

Ceftazidime 

(N=05) 

N % N % 

Acinetobacter  

baumanii 
04 03 75% 01 25% 

Pseudomonas aeruginosa 16 03 18.75% 03 18.75% 

Pseudomonas putida 01 00 00% 01 100% 

Achromobater species 01 00 00 00 00 

Stenotrophomonas maltophilia 03 00 00 00 00 

 

Total 
25 

06 24% 05 25% 

(N=11) 44% 

 

3.4.3. Etude de la sensibilité des souches P.aeruginosa et A.baumanii 

aux antibiotiques 

Nous avons recensé une Réduction de la sensibilité du Pseudomonas à la 

Tigécycline (31.25%) et à la Ticarcilline (25%). L’Amikacine était efficace dans 

la plupart des cas (93.75%), pareil pour la Levofloxacine (87.50%). 
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Tableau 18 : Profil de résistance des souches de P. aeruginosa et A. baumanii aux 

antibiotiques. 

Antibiotiques  

testés 

A. baumanii(n=04) P. aeruginosa (n= 16) 

 

 
Résistant % Résistant % 

Ticarcilline 03 75% 04 25% 

TIM 03 75% 05 31.25% 

Pipéracilline 03 75% 03 18.75% 

TZP 03 75% 02 12.50% 

Céfepime 03 75% 03 18.75% 

Céftazidime 04 100% 03 18.75% 

Imipénème 03 75% 03 18.75% 

Méropénème 03 75% 03 18.75% 

Fosfomycine RN - 0 0% 

SXT 04 100% RN - 

Ciprofloxacine 03 75% 01 6.25% 

Gentamicine 03 75% 01 6.25% 

Amikacine 03 75% 01 6.25% 

Colistine 0 0% 0 0% 
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Figure 32 : Profil de résistance de l’espèce Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques 

 

Figure 33 : Profil de résistance de l’espèce Acinetobacter baumanii aux antibiotiques. 

3.5. Les staphylocoques : 

3.5.1. Répartition selon l’espèce : 

Les staphylocoques isolés dans notre étude étaient principalement des 

Staphylocoques à coagulase négative avec environ 84.33% répartis comme suit : 

Staphylococcus épidemidis (33.33%), Staphylococcus haemolyticus (9.09%), 

Staphylococcus caprae (6.06%) et les autres SCN (36.36%). Alors que l’espèce 

Staphylococcus aureus ne représentait que 15.15% des staphylocoques isolés.
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Tableau 19 : Répartition des espèces bactériens isolées dans la famille des Staphylocoques 

 

Staphylococcus 

 

Nombre 

Fréquence/ 

famille 

Fréquence/ 

Total germes 

S.Aureus 5 15,15% 4,03% 

SCN  

(N=28) 

84.85% 

S.caprae 2 6,06% 1,61% 

S.épidermidis 11 33,33% 8,87% 

S.haemolyticus 3 9,09% 2,42% 

autres 12 36,36% 9,68% 

Total 33 100% 26.61% 

 

 

Figure 34 : Répartition des espèces bactériens de la famille des Staphylocoques 
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3.5.2. Etude de la sensibilité des Staphylococcus aureus aux antibiotiques : 

Nous avons recensé une résistance à la Pénicilline G dans 80% de l’espèce 

S. aureus, à la Céfoxitine (20%), à la tétracycline (40%) et à l’Oxacilline (20%), 

en revanche les aminosides, les macrolides et les glycopeptides étaient sensibles 

dans 100% des cas. 

Tableau 20 : Profil de résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques 

Staphylococcus aureus  

( N=05 ) 

Sensible Résistant 

Nombre % Nombre % 

Gentamycine 5 100,00% 0 0,00% 

Kanamycine 5 100,00% 0 0,00% 

Tobramycine 5 100,00% 0 0,00% 

Cefoxitine 4 80,00% 1 20,00% 

Moxalactam 4 80,00% 1 20,00% 

Pénicilline G 1 20,00% 4 80,00% 

Oxacilline 4 80,00% 1 20,00% 

SXT 4 80,00% 1 20,00% 

Teicoplanine 5 100,00% 0 0,00% 

Vancomycine 5 100,00% 0 0,00% 

Clindamycine 5 100,00% 0 0,00% 

Erythromycine 5 100,00% 0 0,00% 

Pristinamycine 5 100,00% 0 0,00% 

Acide fusidique 4 80,00% 1 20,00% 

Linezolide 5 100,00% 0 0,00% 

Fosfomycine 5 100,00% 0 0,00% 

Levofloxacine 5 100,00% 0 0,00% 

Rifampicine 5 100,00% 0 0,00% 

Tetracycline 3 60,00% 2 40,00% 
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Figure 35 : Profil de résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques 
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tétracycline (32.14%), et à l’érythromycine (46.43%). Alors qu’elles étaient 

toutes sensibles à la Vancomycine. 
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Tableau 21 : Profil de résistance de Staphylococcus coagulase négative aux antibiotiques 

SCN  

( n=28 ) 

Sensible Résistant 

Nombre % Nombre % 

Gentamycine 26 92,86% 2 7,14% 

Kanamycine 22 78,57% 6 21,43% 

Tobramycine 22 78,57% 6 21,43% 

Cefoxitine 23 82,14% 5 17,86% 

Moxalactam 23 82,14% 5 17,86% 

Pénicilline G 27 96,43% 1 3,57% 

Oxacilline 23 82,14% 5 17,86% 

SXT 23 82,14% 5 17,86% 

Teicoplanine 28 100,00% 0 0,00% 

Vancomycine 28 100,00% 0 0,00% 

Clindamycine 28 100,00% 0 0,00% 

Erythromycine 15 53,57% 13 46,43% 

Pristinamycine 28 100,00% 0 0,00% 

Acide fusidique 11 39,29% 17 60,71% 

Linezolide 25 89,29% 3 10,71% 

Fosfomycine 25 89,29% 3 10,71% 

Levofloxacine 19 67,86% 9 32,14% 

Rifampicine 27 96,43% 1 3,57% 

Tetracycline 19 67,86% 9 32,14% 
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Figure 36 : Profil de résistance de Staphylococcus coagulase négative aux antibiotiques 

 

3.5.4. Répartition des staphylocoques Multi-résistants isolées selon 

l'espèce bactérienne : 

Tableau 22 : Répartition des Staphylocoques Multi-résistants isolées 

Les staphylocoques 

Nombre total 

(n=33) 

Méti-R 

(n=6) 

Fréquence  

% 

Staphylococcus aureus 5 1 20% 

S C N 28 5 17.85% 

Total 33 6 18.18% 
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3.5.5.  Etude de la sensibilité des Staphylocoques multi-résistants isolés 

aux antibiotiques : 

Tableau 23 : Profil de sensibilité des staphylocoques multi-résistantes isolés aux antibiotiques. 

Les staphylocoques 

Meti-R 

S. aureus (n=01) SCN (n= 05) 

Résistant % Résistant % 

Gentamycine 0 0 2 40% 

Kanamycine 0 0 2 40% 

Tobramycine 0 0 2 40% 

Cefoxitine 1 100% 5 100% 

Moxalactam 1 100% 5 100% 

Pénicilline G 1 100% 5 100% 

Oxacilline 1 100% 5 100% 

SXT 1 100% 0 0% 

Teicoplanine 0 0 0 0% 

Vancomycine 0 0 0 0% 

Clindamycine 0 0 0 0% 

Erythromycine 0 0 1 20% 

Pristinamycine 0 0 0 0% 

Acide fusidique 1 100% 3 60% 

Linezolide 0 0 0 0% 

Fosfomycine 0 0 1 20% 

Levofloxacine 0 0 2 40% 

Rifampicine 0 0 0 0% 

Tétracycline 1 100 3 60% 
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Figure 37 : Profil de résistance des espèces SA et SCN multi-résistantes aux antibiotiques 
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3.6. Les streptocoques : 

3.6.1. Répartition selon l’espèce : 

Tableau 24 : Répartition des streptocoques isolés selon l'espèce bactérienne 

 

Figure 38 : Répartition selon les espèces bactériennes. 

 

3.6.1.1. Etude de la sensibilité des streptocoques isolés aux 

antibiotiques : 

L’étude de la sensibilité révèlait que 80% des streptocoques étaient 

résistantes à la tétracycline, 40% étaient résistantes à l’association 

Triméthoprime-sulfaméthoxazole, et 20% de résistance aux macrolides, ainsi 

aucune résistance n’a été détecté aux glycopeptides, ni aux fluoroquinolones, de 

même aucune diminution de sensibilité notée aux aminosides chargés. 

20,00%

80,00%

Streptococcus mitis

Streptococcus species

Les Streptocoques 

(N=05) 
Nombre % 

Streptococcus mitis 1 20% 

Streptococuus species 4 80% 
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Tableau 25 : Profil de résistance des streptocoques isolés aux antibiotiques 

Les Streptocoques 

( N=5 ) 

Sensible Résistant 

Nombre % Nombre % 

Gentamycine 500 5 100,00% 0 0,00% 

Cefuroxime 5 100,00% 0 0,00% 

Ceftriaxone 5 100,00% 0 0,00% 

Amoxicilline 5 100,00% 0 0,00% 

Penicilline G 5 100,00% 0 0,00% 

Daptomycine 5 100,00% 0 0,00% 

SXT 3 60,00% 2 40,00% 

Teicoplanine 5 100,00% 0 0,00% 

Vancomycine 5 100,00% 0 0,00% 

Clindamycine 4 80,00% 1 20,00% 

Erythromycine 4 80,00% 1 20,00% 

Pristinamycine 5 100,00% 0 0,00% 

Chloramphénicole 5 100,00% 0 0,00% 

Linezolide 5 100,00% 0 0,00% 

Levofloxacine 5 100,00% 0 0,00% 

Tetracycline 1 20,00% 4 80,00% 
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Figure 39 : Profil de résistance des streptocoques isolés aux antibiotiques 

 

3.7. Les entérocoques : 

Notre étude a pu identifier un seul cas d’Enteroccoccus faecalis de 

résistance à haut niveau aux aminosides soit 0.81% de nos isolats. Elle était 

résistante aux betalactamines, fluoroquinolones et à la Tétracycline, pourtant 

aucune résistance détectée à la Vancomycine. 
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Tableau 26 : Profil de résistance des entérocoques aux antibiotiques 

Enterococcus faecalis  

( n=1 ) 

Sensible Résistant 

Nombre % Nombre % 

Kanamycine 1000 0 0% 1 100% 

Imipénème 0 0% 1 100% 

Ampicilline 0 0% 1 100% 

Daptomycin 1 100% 0 0% 

SXT 0 0% 1 100% 

Teicoplanine 1 100% 0 0% 

Vancomycine 1 100% 0 0% 

Erythromycine 0 0% 1 100% 

Pristinamycine 1 100% 0 0% 

Quin-dalfopris 0 0% 1 100% 

Linézolide 1 100% 0 0% 

Levofloxacine 0 0% 1 100% 

Moxifloxacine 0 0% 1 100% 

Rifampicine 1 100% 0 0% 

Tetracycline 0 0% 1 100% 

 

Figure 40 : Profil de résistance des entérocoques aux antibiotiques 
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Notre étude a porté sur 75 malades en DP dont les prélèvements de liquide 

de dialysat péritonéale ont été envoyés au laboratoire central de bactériologie, 

sérologie, hygiène de l’hôpital Ibn Sina du CHU de Rabat durant 36 mois (entre 

01 Janvier 2019 et le 31 Décembre 2021) pour établir un diagnostic 

bactériologique complet, identifier les germes en cause s’ils existent, et étudier 

leurs profils de sensibilité aux différents antibiotiques. 

L’analyse épidémio-démographique de notre population a montré une 

prédominance féminine (57.33%), avec un sexe ratio Homme / Femme de 0,74.  

Nos chiffres sont différents de ceux décrits dans la littérature notamment en 

Suisse, en France, à Fès, et au Thaïlande ou on note une forte prédominance 

masculine avec un sexe ratio estimé respectivement 1.51, 1.40, 2.66 et 

3.33.[55]–[58], à l’exception du chiffre sexe-ratio mentionné dans l’étude menée 

au Taiwan 0.61.[59] 

Tableau 27 : Tableau comparatif des données épidemio-démographiques avec ceux de la 

littérature. 

 
L'Age moyen Sexe Ratio H/F 

T, Lobbedez et al France 60 ans 59% H / 42% F – 1,40 

Amir et al, CHU Fés 35,68 ans 40 H / 15 F - 2,66 

CHU - V – Suisse 52,5 ans 65 H / 43 F - 1,51 

Wang et al – Taiwan 51,26 ans 42 H / 68 F - 0,61 

Phongsak et al – Thaïlande ND 3.33 

Ancienne série laboratoire ND 74 H / 129 F - 0,57 

Notre série 48,81 ans 32 H / 43 F - 0,74 
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L’âge moyen de notre population était de 48.81 ans avec des extrémités 

d’âge allant de 18 à 88 ans. Cette moyenne rejoint les résultats mentionnés selon 

des études menées en Suisse et au Taiwan , dont l’âge moyen était 52 ans.[55], [59] 

Parmi les 507 prélèvements du liquide de dialysat péritonéal étudiés, 171 

LDP étaient positifs à l’examen direct et seulement 117 LDP avaient une culture 

positive. L’analyse cytologique de ces derniers était positive (GB>100 

éléments/mm3 et % des PNN > 50%) dans 78 cas, l’examen direct à la 

coloration de Gram n’était positif que dans 32 cas. 

Tandis que 117 LDP étaient positifs à la culture soit un taux de positivité 

de 23.08 %, un taux faible et légèrement augumenté par rapport à la fréquence 

trouvée lors d’une ancienne série réalisée dans notre laboratoire (20.02%).[60]  

La plupart des études rapportaient des taux plus élevés entre 59% et 87% 

en cultures positives [5], [12], [14], [55], [61]–[63] conformément aux 

recommandations de « the international society for péritonéal dialysis » (ISPD) 

[9], [64].  

Cependant nos chiffres sont discordant aux taux signalés dans la littérature, 

en dehors de ceux relativement proches, signalés en Inde 35%, et au Thaïlande 

36.45% et de celui encore plus bas trouvé lors d’une étude réalisée à Fès 

(17.3%).[56], [58], [65] 

Sur le total de 507 prélèvements étudiés, 390 étaient stériles après culture 

soit un taux de 76.92%, un résultat proche a été reporté lors d’une étude 

effectuée entre 2012 et 2019 au CHU Hassan II de Fès d’environ 82.69%. Bien 

que la fréquence des cultures négatives des LDP en Tunisie, en Mexique, en 

Inde, variait entre 41 à 74% [5], [65], [66] et qui ne dépassait pas les 12 à 26% 
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en Allemande, en Australie, en France, en Suisse, et en Taiwan[14], [55], [59], 

[61]–[63]. D’ailleurs l’ISPD recommande un taux plafonné à 20% de péritonites 

stériles à la culture des LDP.[9], [64].  

En effet on peut expliquer le taux élevé des cultures stériles dans notre série 

par plusieurs causes, notamment une erreur liée au prélèvement ou à son 

acheminement, au non-respect de la phase pré-analytique, ou des fois même à 

cause d’agents pathogènes de culture difficile , d’où l’intérêt d’adopter des 

techniques diagnostic plus fiables et plus sensibles comme la biologie 

moléculaire [9]. 

 

Tableau 28 : Tableau comparatif des résultats de la culture avec ceux de la littérature. 

 Taux de 

positivité 

Cultures poly-

microbienne 

Cultures 

stériles 

Série de Vakilzadeh et al en Suisse 1995-2010 78,8 % 12.4% 21,2 % 

Daniel Kitterer et al- Allemagne 2004-2014 87,5 % - 12,5 % 

Série de Joanna R Ghali et al en Australie 

2003-2008 
87 % 11% 13 % 

Série de H,H Wang et al à Taiwan 2007-2016 73,7 % 5.8% 26,3 % 

Série de I,Jamai et al à Fés 2012-2019 17,30% 0% 82,69% 

Série de Abraham et al en Inde 2010-2011 35 % - 65 % 

Série de Phongsak D et al au Thailande 2002 36,45% - 65,55% 

Lecame et al en France 1998-2003 
73.2% 8.9% 17.9% 

Ancienne série  2017-2018 20 % - 80 % 

Notre série 2019-2021 23,08% 1.38% 76,92% 
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Les cultures bactériennes permettaient l’isolement de 124 germes dans 117 

LDP, ce qui indique la présence de culture poly-microbienne. D’ailleurs nos 

résultats montrent que 1.38% des prélèvements positifs sont de culture bi-

microbienne. 

Ce Chiffre est faible à celui mentionné dans des études similaires, 

notamment en Suisse, en Australie, et en France, dont les taux de culture poly-

microbienne étaient respectivement 12.4 %, 11%, et 8.9 %.[55], [61], [62] 

En ce qui concerne les germes identifiés, on note une prédominance des 

bactéries Gram négatif avec un pourcentage de 56% par rapport aux bactéries 

Gram positif (31.45%) , Ces chiffres sont tout à fait en accord avec Lioussfi et 

Al lors d’une étude réalisée au service néphrologie-dialyse de l’hôpital Ibn-Sina 

de Rabat la période entre 2006 et 2009, qui relate une proportion de 55 % de 

bacilles Gram négatif et 45% de Cocci Gram positif [12].  

Dr Sornaranjani, lors d’une étude effectuée entre 2015 et 2018 à Chennai, 

soulignait également la prédominance de bacilles Gram négatif à 46.4% [67], 

dans le même sens, une étude similaire au Thaïlande, révélait la dominance de 

bacilles Gram négatif à un taux de 81.6% [58].  

Les séries de Vakilzadeh et al en suisse, et celle de Amir et al à Fès, ont 

révélé une prédominance de Cocci Gram positif à 63.5% et 55.55% 

respectivement [55][56].  

D’autres études ont conclu que les bactéries à Gram positif , en particulier 

les staphylocoques, étaient les plus incriminés notamment en Mexique (53%) 

[66], au Taiwan (52.3%) [59], en Tunisie (56%) [5], en Australie (53%) [62], et 

en France (61.8%) [68], 
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De même une étude étalée sur 35 ans menée en Allemagne montre que plus 

de 65% des infections sont dues aux CGP, néanmoins les auteurs ont observé 

une croissance légère sur le taux des BGN contre une légère décroissance de 

celui des CGP avec les années [63], 

En Malaisie, Andy Tang et al avaient rapporté une codominance des 

péritonites causées par les bactéries à Gram positif et celles causées par les 

bactéries à Gram négatif [69].  

L’identification des bactéries responsables des infections du liquide de 

dialysat péritonéale dans notre étude a permis d’isoler environ 25 espèces 

différentes réparties comme suit : les entérobactéries (36.29%), les 

staphylocoques (26.1%), les non-fermentant (20.16%), et les streptocoques ne 

sont responsables que de 4.03% d’infection, et en dernier lieu les entérocoques 

(0.81%).  

Les entérobactéries sont les germes les plus incriminés, ceci peut 

éventuellement s’expliquer par la flore d’origine endogène de proximité. 

Sur l’ensemble des bacilles Gram négatif de notre série, l’espèce 

bactérienne la plus incriminée était Pseudomonas aeruginosa dans 16 cas soit 

(12.91%), suivie par Escherichia coli dans 12 cas soit (9.68%), ensuite 

Klebsiella pneumoniae dans 10 cas soit (8.10%), et Entérobacter cloacae dans 8 

cas soit (6.45%), puis Serratia marcescens dans 6 cas soit (4.84%), et enfin 

l’Acinetobacter baumanii dans 4 cas soit (3.23%).  

Nos résultats rejoignent ceux mentionnés dans une ancienne série menée au 

laboratoire centrale de bactériologie à l’hôpital Ibn Sina de Rabat entre Janvier 2017 et 

Février 2019, qui rapportait la prédominance de bactéries Gram négatif dans 75.7% 
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des péritonites. On note la présence de Pseudomonas aeruginosa dans 14.6% des cas, 

d’Enterobacter cloacae dans 14.6 des cas, et d’E. coli dans 14.6% des cas [60]. 

L’infection par des BGN a été la prédominante dans une étude réalisée à Hong 

Kong avec 33% des espèces isolée avec comme chef de file l’espèce Pseudomonas 

aeruginosa [70]. Des résultats comparables ont été trouvé dans une étude menée en 

Inde avec Escherichia coli comme espèce dominante dans 60% des cas [71].  

De même, une étude au Thaïlande a trouvé des résultats comparables avec 

des infections à BGN dans 81.6% des péritonites, les espèces bactériennes les 

plus incriminés étaient : Acinetobacter baumanii (23.7%) et Enterobacter 

cloacae (21.1%) [58]. 

Lioussfi et al lors d’une étude réalisée au service de néphrologie dialyse 

de l’hôpital Ibn Sina de Rabat sur une durée de 3 ans, a révélé la présence de 55 

% de bactéries Gram négatif dont l’espèce la plus incriminée était Pseudomonas 

aeruginosa suivie par Klebsiella oxytoca, Escherichia coli, et en dernier lieu 

l’Acinetobacter baumanii, l’Enterobacter cloacae, Klebsiella pneumoniae, et le 

Citrobacter freundii [12]. 

En ce qui concerne les Cocci à Gram positif, qui étaient responsables dans 

31.45% des péritonites bactériennes de notre étude, c’est la famille des 

Staphylocoques qui vient en premier lieu avec un taux de 26.61% réparti comme 

suit : 5 cas de Staphylococcus aureus (4.03%), 28 cas de SCN composé de 12 

cas de Staphylococcus coagulase négative (9.89%), 11 cas de S. epidermidis 

(8.87%),3 cas de S. haemolyticus (2.42%), et 2 cas de S. caprae (1.61%), en 

deuxième lieu on trouve le genre des streptocoques isolé dans 5 cas soit un taux 

de (4.04%) et en dernière rang, on trouve une seule espèce isolée d’ 

Enterococcus feacalis avec un taux de (0.81%). 
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A l’exception d’une étude publiée récemment en Inde, ou 28.9% des germes 

étaient des staphylocoques répartis entre SCN (17.77%) et S. aureus (11.11%) [65], 

nos chiffres sont incomparables à la plupart des études menées à l’échelle 

internationale, notamment en France, 44.1% des infections du liquide de dialyse 

péritonéale etaient causées par les staphylocoques, dont l’espèce S. aureus 

représentait 8.3% et les SCN étaient responsables dans 35.8% des cas [68].  

En Allemagne, les staphylocoques étaient responsables de 69% des 

péritonites dont 7% causées par S. aureus [63]. 

En Tunisie, 57.30 % des germes isolés étaient des CGP dont les 

staphylocoques représentaient 44 % des cas, l’espèce le plus incriminée est 

S.aureus (27.8%) suivie des SCN (16%)[72] 

L’infection du dialysat péritonéal par les staphylocoques peut se produire 

via une contamination manuportée, de cathéter ou du site d’émergence, elle peut 

se produire même lors de portage nasal chez les malades en DP, pour réduire ce 

risque, il est nécessaire de faire un dépistage de S. aureus par séries 

d’écouvillonnages au niveau du site d’émergence et au niveau des cavités 

nasales, dans le but de proposer ou adapter un traitement prophylactique 

convenable [73].  
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Tableau 29 : Tableau comparatif des résultats de l'identification bactérienne à ceux de la littérature. 

 

En 

Tunisie 

2013-2019 

En Suisse 

1995-2010 

Chennai 

2016-

2017 

En Inde 

2010-2011 

multicentriqu

e 

Allemagn

e 

2004-2014 

P3 

Australi

e 

2003-

2008 

Taiwan 

2019 

Tailand

e 

Lioussfi et 

al 

2006-2009 

Ancienne 

série du 

laboratoir

e 

Notre 

série 

CGP 57,30% 63,5 % % 36% 28,9% 69 % 53,6 % 52,6% ND 45 % 21,94% 31,45 % 

SA 27,8% 9,3 % % 16% 11,11% 7 % ++++ 7,9% ND 3 cas (15%) 4,87% 4,03 % 

SARM 20,3% 0 % 25% ND 1 % 5 % 1% ND 0% 0% 
20% des 

SA 

SCN 16,4% 28,8 % 16% 17,77% 30 % +++++++ 17,4% ND 4 cas (20%) 12,19% 22 % 

SCN-MR ND 
59% des 

SCN 
25% ND 19 % ND 10% ND 1 cas (5%) 0% 

17 ,85% 

des 

SCN 

BGN 39,2 % 34,7 %% 46% 43% 29 % 23,6 % 21,1% 81,6 % 55 % 75,7 % 56 % 

P. aeruginosa 9,8% 4,2 % ND 6,66% 4 % +++++ 4,2% ND 45% 14,6 % 12,91 % 

E,coli 9 % 
 

 

21,2 % 

12% 20% 13 % 
+++++++

++ 
6,3% ND 9 % 14,6 % 9,68 % 

Klebsiella spp ND 12% 10% 4 % +++ 2,6% ND 18 % ND 8,10 % 

Enterobacter 

spp 
ND ND 4,44% ND + 0,5% 21,1 % 9 % 14,6 % 6,45 % 

A. baumanii ND 9,3 % 20% 4,44% 1 % ND 0,5% 23,7 % 9 % ND 3,23 % 

Levures 0% 1,8% 18% 13% 1% 3% 1,6% ND 0% 2,43% 8,04% 

M,tuberculosi

s 
0,80% 0% ND 2,22% 0% <1% 1,6% ND 0% ND 4,02% 
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Quoique la majorité des bactéries aient un phénotype de résistance 

sauvage, les bactéries multirésistantes (BMR) étaient présentes chez 21 souches 

soit un taux de 16.95% de nos isolats. Nos BMR étaient répartis comme suit :  

Sept de la famille des entérobactéries soit un taux de 15% des 

entérobactéries étudiées, dont une souche de l’espèce Escherichia coli était 

résistante aux carbapénèmes « ERC » soit 8,33% au sein de la même espèce, les 

six autres BMR étaient producteurs de betalactamase à spectre élargi « BLSE » 

soit un taux de 13% de nos entérobactéries. 

Ces chiffres sont comparables à ceux trouvés lors d’une étude similaire 

menée au CHU Clémenceau en France, qui rapportait le phénotype BLSE chez 

8% des entérobactéries [68]. Ainsi qu’à Fès, Amir et al ont signalé le phénotype 

BLSE dans 25% des entérobactéries isolées.[56] Contrairement aux résultats 

publiés par Laurain lors d’une étude réalisée au CHU Brabois en France, où il 

n’a pas été isolé de souches multirésistantes chez les bactéries à Gram 

négatif.[14] 

Les BMR de phénotype BLSE de notre série, ont été isolés chez 50% de 

l’espèce K. pneumoniae et chez 8.33% E. coli. La tendance à produire l’enzyme 

BLSE avec des chiffres comparables était observée en Inde notamment chez K. 

pneumoniae (50%) et E. coli (25%). [67] 

De même au Taïwan, des taux élevés de résistance aux céphalosporines de 

3éme génération (C3G) ont été rapporté par Wang et al chez Klebsiella spp 

(88.9%) et E. coli (82.4%). [59]  
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Les BMR de la famille staphylocoque étaient au nombre de Six souches 

résistantes à la Méticilline « Méti-R » soit 18% du genre staphylocoque, repartis 

de la manière suivante :  

- Staphylococcus aureus était résistant à la méticilline avec environ 20%, et 

sensible à la Vancomycine dans 100% des cas. 

- SCN étaient résistantes à la méticilline avec environ 17.85%, une 

réduction de la sensibilité aux aminosides était enregistrée chez 20% des 

cas, et aucune résistance n’a été enregistrée à la vancomycine. 

Nos résultats s’accordent à ceux détectés en Inde, dont l’étude de la sensibilité a 

montré une résistance à la méticilline dans 25% de l’espèce S. aureus et dans 25% des 

SCN, alors qu’elles étaient toutes sensibles à la vancomycine.[67] De même, Laurain 

et al lors d’une ancienne étude menée en France rapportaient 26% des 

staphylocoques étaient résistants à la méticilline.[14] 

En revanche, une étude menée au CHU HASSAN II à Fès par Amir et al, 

n'a révélé aucun phénotype de résistance à la méticilline chez les 

staphylocoques. [60] 

Par ailleurs une étude menée en Suisse n’a décelé aucune résistance à la 

méticilline chez les S. aureus isolés, alors que 60% des SCN isolés étaient 

résistantes à la méticilline.[55] 

En France, Edern et al, lors d’une étude menée au CHU Clemenceau, 

rapportait le phénotype Méti-R chez 63% des SCN, ce phénotype était présent 

également chez 41% de l’espèce Staphylococcus aureus alors qu'ils étaient tous 

sensibles à la vancomycine. [68] 

Les bactéries non fermentant de notre série présentaient un caractère multi 
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résistant dans 11 cas soit 44% de l’ensemble des non fermentant isolés, ces 

BMR appartiennent au genre Pseudomonas et Acinetobacter.  

Nos souches de Pseudomonas aeruginosa étaient résistantes à l’imipenème 

avec un taux de 19%, et aux Céphalosporines de 3éme génération (C3G) 

notamment la Ceftazidime avec environ (18.75%). 

Dans le même sens, Edern et al rapportaient le phénotype de résistance aux 

C3G chez 8% de l’espèce Pseudomonas avec 0% de résistance à 

l’imipenème.[68] 

Par contre en Inde 100% des Pseudomonas aeruginosa isolés étaient 

résistantes à l’imipenème. [67]  

En revanche, Amir et al n’ont détecté aucun phénotype de résistance chez 

les bacilles non fermentaires isolés lors d'une étude similaire menée à Fès. [56] 

Quant à l’espèce Acinetobacter baumanii isolés, l’étude de sensibilité a 

révélé un taux de 100% de résistance à la Ceftazidime, à l’imipenème (75%), à 

la colistine (0%), à l’Amikacine (75%) et aux fluoroquinolones (75%).  

Pourtant un travail réalisé en Inde soulignait que 80% de l’espèce 

Acinetobacter baumanii était résistant à l’Imipénème, ainsi qu’à la Ceftazidime 

(20%), la colistine (20%), l’Amikacine (40%) et la Ciprofloxacine (40%). [67] 

Les aminosides chargés présentaient une efficacité à 100% sur les 

streptocoques de la série. En France Les streptocoques isolés ont acquis une 

résistance de haut niveau aux aminosides dans 25% des cas.[68] 

En dernier, la souche unique d’Enteroccocus faecalis de notre série était 

résistante aux betalactamines, aminosides, fluoroquinolones et la Tétracycline. 

Néanmoins aucune résistance notée à la Vancomycine. 
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De même en France, les souches d'entérocoques isolées n'avaient pas 

développé de résistance aux bêta-lactamines, aux aminosides, et la vancomycine 

était efficace dans 100% des cas.[68] 

Quant aux péritonites fongiques dans notre étude, nous avons recensé 10 

cas de Candida spp chez 4 malades soit 8.06% des germes isolés. Ce 

pourcentage reste non significatif par rapport au total des péritonites infectieuses 

diagnostiquées.  

Une étude en Inde a rapporté un taux de 17.9% de pathogènes fongiques 

isolés[67], une autre étude réalisée en Suisse a révélé un taux de 1.8% [55], une 

fréquence de 1.6% a été retrouvé en France [61], et au Taiwan[59].  

En Australie, les levures étaient responsables dans 3% des cas[62], en 

Tunisie 2.4 %.[5] et 0% en Allemagne [63]. 

Un travail portant sur les péritonites candidosiques réalisé sur 274 liquides 

de dialysat péritonéal au laboratoire de parasitologie-mycologie centrale de 

l’hôpital Ibn Sina de Rabat pendant 18 ans, a colligé 12 cas de PF soit une 

prévalence de 4.01% en Candida spp [54]. 

Mycobacterium tuberculosis a été isolé dans 5 cas soit un taux de 4.03% 

des infections diagnostiquées dans notre étude, ce résultat est comparable à celui 

retrouvé à Hong Kong avec environ 4.8% des cas [70]. 

Des études menées en Inde, au Taiwan, en Allemagne et en Australie 

mentionnaient que les mycobactéries étaient responsables respectivement de 

2.22%, 1.6%, 1%, et de < 1% des infections du liquide de dialysat péritonéal, 

d’autres n’ont enregistré aucun cas de péritonite tuberculeuse [5], [55], [56], 

[61], [68]. 
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Au cours de cette étude rétrospective portant sur les infections des liquides 

de dialysat chez les patients en dialyse péritonéale, les péritonites infectieuses 

chez cette catégorie de malades immunodéprimés et particulièrement à risque, 

présentent une complication grave et redoutable des techniques de dialyse,  

 L’analyse microbiologique des effluents de dialysat péritonéal à travers la 

numération cellulaire, l’examen direct et la culture, joue un rôle important dans la 

détection, l’isolement et l’identification des pathogènes responsables, ainsi que le 

profil de résistance aux différents antibiotiques chez cette population fragile. 

La fréquence des infections bactériennes du liquide de dialysat péritonéal 

chez les patients en dialyse péritonéale à l’hôpital Ibn Sina durant la période de 

notre étude est de 23.07 % avec une nette prédominance féminine, les 

prélèvements positifs ont été principalement contaminés par des bacilles Gram 

négatif dominés par l’espèce Pseudomonas aeruginosa, suivie d’Escherichia 

coli, Klebsiella pneumoniae et Enterobacter cloacae, les résultats de 

l’antibiogramme obtenus au cours de ces 3 dernières années montrent 

l’émergence des bactéries multi-résistantes dont le phénotype BLSE est le 

phénotype le plus rencontré chez les entérobactéries en particulier chez K. 

pneumoniae, le phénotype Méti-R chez les staphylocoques dont une souche est 

de type SARM ainsi que d’autres phénotype de multi-résistance à caractères 

nosocomial notamment Pseudomonas et Acinetobacter, d’où il est important de 

favoriser et d’encourager l'utilisation thérapeutique des antibiotiques de 

première ligne en fonction de l’antibiogramme à fin d’éviter ou retarder 

l'utilisation de ceux plus puissants. Comme les péritonites infectieuses associées 

à la dialyse péritonéale sont en augmentation, leur fréquence peut être réduite à 

un minimum par la mise en œuvre d’une prévention précoce, d’une bonne 

pratique avec renforcement des mesures d’asepsie et d’une éducation sanitaire 

appropriée au personnel, aux patients et à leur entourage.  
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Résumé 

Titre : Profil microbiologique des infections du liquide de dialyse péritonéal diagnostiqués à 

l’hôpital Ibn-Sina de Rabat. 

Auteur : EL MALLALI MARIAM 

Rapporteur de thèse : Pr Mimoun ZOUHDI. 

Mots clés : infections bactériennes, dialyse péritonéale, résistance bactérienne.  

Introduction : Les péritonites infectieuses chez les personnes en dialyse péritonéale 

représentent un problème majeur de santé publique en raison de leur fréquence et de leur gravité 

potentielle, elles sont une des principales causes de morbidité et de mortalité chez ces patients.  

Objectif : l’objectif de notre étude est déterminer la fréquence et identifier les germes 

responsables de ces infections du liquide de dialyse péritonéal ainsi décrire leurs profils de 

résistance aux différents antibiotiques.  

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective étalée sur une période de 36 mois 

allant du 1er Janvier 2019 au 31 Décembre 2021, réalisée au sein du laboratoire de Bactériologie du 

CHU Ibn-Sina de Rabat, et portant sur les prélèvements du liquide de dialysat péritonéal. 

Résultats : Au cours de la période d'étude, 507 prélèvements ont été diagnostiqués. 107 

étaient positives à la culture soit 23.8%, 117 souches microbiennes ont été isolées avec 

prédominance des bacilles Gram négatif (56.45%) des cultures positives, représentés principalement 

par P.aeruginosa (12.90%), E.coli (9.68%) et K. pneumoniae (8.10%), les staphylocoques étaient 

responsable de (26.16%) des cultures positives, dont S.aureus constituait (4.03%), les streptocoques 

(4.03%). Mycobacterium tuberculosis (4.03%), Enterococcus faecalis (0.81%) et les levures 

(8.06%). Les Bacteries multirésistantes étaient responsables de (16.64%) des cas : le phénotype 

BLSE constituait (13 %) des entérobactéries, dont Klebsiella pneumoniae était le producteur 

potentiel. La résistance aux carbapénèmes était isolée chez P. aeruginosa (19%) et A. baumanii 

(75%). Et un seul cas de S. aureus était résistant à la méticilline. 
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Abstract 

Title : Microbiological profile of peritoneal dialysis fluid diagnosed infections at Ibn-

Sina Hospital in Rabat 

Author : MARIAM EL MALLALI  

Thesis rapporteur : PR MIMOUN ZOUHDI. 

Key words : bacterial infections, peritoneal dialysis, bacterial resistance.  

Introduction : Infectious peritonitis in peritoneal dialysis patients represents a major 

public health problem due to its frequency and potential severity, and is one of the main 

causes of morbidity and mortality in these patients.  

Objective : The objective of our study is identify the germs responsible for these 

infections and to describe their resistance profiles to different antibiotics.  

Materials and methods : This is a retrospective study spread over a period of 36 

months from January 1, 2019 to December 31, 2021, carried out in the laboratory of 

Bacteriology of the Ibn-Sina University Hospital in Rabat, and focusing on samples of 

peritoneal dialysis fluid. 

Results : During the study period, 507 dialysate samples were diagnosed. 107 were 

culture positive that is (23.08%). 117 microbial strains were isolited with prédominance of 

Gram-négative bacilli in (56.45%) of positive cultures, represented mainly by Pseudomonas 

aeruginosa (12.90%) E. coli (9.68%) and K. pneumonia (8.10%), Staphylococci were 

responsible for (26.16%) of positive cultures, of which S. aureus accounted only for (4.03%), 

Streptococci (4.03%). Mycobacterium tberculosis (4.03%), Enterococcus faecalis (0.81%), 

and yeasts (8.06%). The multi-resistant bacteria were responsible for (16.64%) of cases : the 

ESBL phenotype constituted (13%) of enterobacteria, of which K. pneumonia was the 

potential producer. The resistance to carbapenems was isolated in P. aeruginosa (19%) and A. 

baumanii (75%). only 1 case of S. aureus was methicillin-resistant. 
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 ملخص

ن سينا ميكروبيولوجي لتعفنات سائل غسيل الكلي البريتواني التي تم تشخيصها في مستشفى ابالالمظهر  :العنوان
 بالرباط

 مربم المللي :الكاتب

 الأستاذ ميمون الزهدي. المشرف

 التعفنات البكتيرية غسيل الكلي البريتواني المقاومة البكتيرية. الكلمات المفتاحية

 المقدمة:

 العامة وذلك للصحة رئيسية الكلي البريتواني مشكلة غسيل مرضى تمثل تعفنات التهاب الصفاق المعدي عند 
 ى.المرض هؤلاء ىلد والوفيات فهي واحدة من اهم الأسباب المؤدية لتفاقم المراضة وشدتها المحتملة، وتيرتها بسبب

 الأهداف:

ذا وصف الجراثيم المسؤولة وكوعزل التعفنات بسائل غسيل الكلي البريتواني، تردد  تحديد الهدف من دراستنا هو 
 مظاهر مقاومتها لمختلف المضادات الحيوية.

  :المواد والطرق 

أجريت  2021ديسمبر  31الى  2019يناير  1شهرا "من  36يتعلق الامر بدراسة بأثر رجعي امتدت على مدى 
 في مختبر علم الجراثيم بمستشفى ابن سينا بالرباط والتي تركزت على عينات من سائل غسيل الكلي البريتواني.

 :النتائج

ند عإيجابية مريض عولجوا بالغسيل البريتواني. الزراعة كانت  75عينة من  507خلال فترة الدراسة تم تشخيص  
 كما أظهرت هيمنة العصيات .من مجموع عينات سائل غسيل الكلي البريتواني٪  23.08 ما يمثل من تلك العينات 107

ها تلي ٪ 12.90من المزارع الإيجابية، متمثلة بشكل رئيسي في الزائفة الزنجارية بنسبة  ٪ 56.45سالبة الجرام في 
كانت  كما أظهرت النتائج ان المكورات العنقودية %. 8.10ثم الكلبسيلة الرئوية  ٪ 9.68الاشريكية القولونية بنسبة 

تضمنت حالة وحيدة مقاومة  ٪ 4.03من المزارع الإيجابية. بينما شكلت العنقوديات الذهبية  ٪ 26.61مسؤولة عن 
د لخمائر عنبالإضافة الى ا .٪4.03، المتفطرة السلية %0.81للميثيسيلين. أيضا تم عزل المكورات المعوية البرازية بنسبة 

 من المزارع الإيجابية. % .8.06

حساسة للمضادات الحيوية المستعملة، الا بعض البكتيريا ذات المقاومة  وقد تبين ان غالبية البكتيريا المعزولة
حتمل لها حيث كان المنتج الم ٪ 18المنتجة لبيتا لاكتاماز الممتد الطيف  المعوية البكتيرياالمتعددة، اذ لم يتجاوز معدل 

 و %19 بنسبةالزائفة الزنجارية نيمات فقد كانت حاضرة عند كل من ، اما البكتيريا المقاومة للكاربابيةالرئويالكلبسيلة هو 
  بالإضافة الى مكورة عنقودية ذهبية وحيدة مقاومة للميتيسيلين.. %75 بنسبة الراكدة البومانية
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