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Introduction 

• Infection intra-abdominale (IIA) : 2éme cause de sepsis sévère en 

milieu de réanimation chirurgicale. 

• Prise en charge : Médico-chirurgicale. 

• 30 % des malades admis en réanimation  pour IIA succombent à leur 

maladie. 

• Si péritonite post opératoire ou récurrente : 50 % de Mortalité. 

• Années 70 : Un SDMV d’origine septique sans PE évidente pourrait 

justifier une laparotomie.  

URGENCE diagnostique et thérapeutique 

Marshall JC et al Crit Care Med. 2003 ;31(8):2228-37. 



Physiopathologie 
•Péritoine : Membrane mésothéliale tapissant 

les viscère abdominaux. 

• Deux feuillets pariétal et viscéral délimitant un 

espace « virtuel » : < 100 ml de liquide 

contenant des macrophage / lymphocytes. 

• Inflamation →↗ perméabilité des vaisseaux → 

exsudat riche en protides / cellules de 

l’inflammation → activation de la coagulation et 

génération de fibrine → constitution de la 

capsule des collection abcédées. 

• Innervation riche. 

Lopez N. World Journal of Emergency Surgery2011; 6:7. 



 
Estomac/duodénum 

 
Stérile ou Faible inoculum 

(CG+/lactobacilles/candida) 
D: 102–103 de contenu gastrique 

 

Jéjunum 
BGN aérobie (++) 

Iléon/colon 
BGN aérobie / Anaérobie 

D: 1012 de contenu colique 
 



D’où les définitions suivantes : 

Infection intra-abdominale : Inflammation péritonéale aiguë en 

rapport avec la présence de micro-organismes pathogènes dans le 

péritoine. 

Infection intra-abdominale non compliquée: Irritation péritonéale 

sans rupture de l’intégrité du tractus gastro-intestinal 

Infection intra-abdominale compliquée: Extension de l’infection 

au-delà de l’organe atteinte avec rupture de l’intégrité du tractus 

gastro-intestinal → Péritonite localisée ou généralisée. 

Startelli M. World Journal of Emergency Surgery 2010, 5:9 



Péritonite primaire (spontanée) : Translocation bactérienne à 

travers un tube digestif intact / contamination hématogène 

Péritonite secondaire : Contamination bactérienne  par 

perforation, lacération ou nécrose du tube digestif 

• Infection poly microbienne. 

• Les germes incriminés sont ceux retrouvés dans l’organe atteint 

• Infection Mono microbienne. 

• Terrain: Cirrhose (entérocoque/BGN), dialyse péritonéale (SA), 

les péritonites pneumococciques de la jeune femme… 

Startelli M. World Journal of Emergency Surgery 2010, 5:9 



Péritonite tertiaires : Infection persistante ou récurrente au moins 

48 heures après un traitement approprié d’une péritonite primaire 

ou secondaire. 

• Péritonites post-opératoires. 

• Terrain d’ID / patients de réanimation. 

• Germes virulents (candida, entérobactéries, pyocyanique, 

staphylococcus epidermidis. 

Sepsis intra-abdominal : Infection intra-abdominale compliquée 

d’un sepsis sévère ou d’un état de choc septique. 

Weigelt JA:Cleve Clin J Med 2007, 74(Suppl 4):S29-37. 
Nathens AB et al. World J Surg 1998, 22(2):158-163. 

Péritonite communautaire / Péritonites nosocomiales 



Diagnostic 

• Clinique (+++). 

• Syndrome infectieux manifeste.  

• Troubles du transit.  

•Douleurs abdominales diffuses (péritonite généralisée) ou localisée. 

• Contracture abdominale : Classique « Ventre de bois ». 

• Touchers pelviens douloureux. 

• Péritonites post-op: Redons et drainages (++). 

• Diagnostic difficile si : 

• Corticothérapie. 

• Troubles de l’état de conscience ; sédation/curares. 

Marshall JC et al. Crit Care Med. 2003 ;31(8):2228-37. 



• Biologie: 

• Syndrome inflammatoire biologique. 

• Hyperleucocytose/leucopénie. 

• Signes de retentissements général: troubles électrolytiques, IRF… 

• Imagerie : 

• ASP (aux urgences ++) 

• Echographie abdominale. 

• TDM abdominale ± 

opacification digestive. 



• Aspects habituels en post-op 

• Epanchement péritonéal minime 

(déclive ou au lit de la chirurgie. 

• Un pneumopéritoine modéré. 

• Un « feutrage péri-vasculaire). 

•Iléus du grêle ( ≈ 48 H) 

• Aspects pathologiques 

• Epanchement abondant. 

• Collection abcédée. 

• Occlusion post opératoire. 

• Cellulites ou abcès de paroi. 

• Rarement : des corps étrangers. 

Zappa M et al. J Radiol 2009;90:969-79 



Marshall JC et al. Crit Care Med. 2003 ;31(8):2228-37. 



Principes du traitement 

• Réanimation hémodynamique précoce et efficace. 

• Antibiothérapie précoce et appropriée. 

• Identification anatomique du site de l’infection et stérilisation de la 

source (traitement chirurgical ou interventionnel). 



Germes incriminés ? 

•Etude française, prospective multicentrique (25 centres français). 

• 331 IIA: 234 péritonites communautaire / 97 péritonites nosocomiales. 

• 334 spécimens. 







Community-acquired 

infection 

Nosocomial 

infection 

p 

Positive blood culture 6 % 8 % NS 

N microorganisms per 

sample > 3 

34 % 54 % < 0.001 

Appropriate empiric 

therapy 

63 % 64 % NS 

Re-operation 3 % 15 % < 0.001 

Community-acquired infection Vs nosocomial infection 

Montravers P et al. J Antimicrob Chemother. 2009; 63(4):785-94. 

Antibiothérapie appropriée ou non appropriée : Mortalité = 11 %. 





Péritonites communautaires : 

• Entérobactéries 

• SA. 

• Streptocoques. 

 

Péritonites post-op: 

• E Coli 

• Entérocoques 



Quels prélèvements microbiologiques ? 

• Une paire d’hémoculture. 

• Prélèvements per-opératoires : 

• Péritonites communautaires : 

• Non indiqués de façon systématique. 

• Seul intérêt: suivi du profil de résistances des souches isolées. 

• Péritonites nosocomiales avec séjour prolongé (≥ 5 jours), ATB 

antérieure (≥ 2 j) ou APACHE(II) > 15: prélèvements systématiques. 

• Prélèvement à partir des redons: Aucun intérêt. 

Solomkin JS et al. Clin Infect Dis. 2010 ; 50(2). 
Ball CG et al. Can J Infect Dis Med Microbiol Vol 21 No 1 Spring 2010 



Quelle antibiothérapie ? 

Pour les péritonites communautaires: 

Solomkin JS et al. Clin Infect Dis. 2010 ; 50(2) 



Pour les péritonites nosocomiales: 

Solomkin JS et al. Clin Infect Dis. 2010 ; 50(2) 



Les recommandations françaises (P. communautaires) : 

•L’antibiothérapie doit prendre en considération les entérobactéries (E 

Coli+++) et les anaérobie (B. Fragilis) (Grade A). 

• Entérocoque: Aucune recommandation pour le prendre en 

considération pour l’antibiothérapie initiale (Grade E). 





Prise en compte de l’entérocoque : 

 

• Justifiée pour les péritonites nosocomiales. 

• D’autant plus indiquée si antibiothérapie antérieure 

(céphalosporines++), terrain d’ID ou porteurs de prothèses valvulaires. 

• Cible principale = Entérococcus fecalis → ampicilline, pipéra/tazo et 

vancomycine. 

• Antibiothérapie visant le VRE : Non justifiée sauf si colonisation 

antérieure connue ou transplanté hépatique ayant une infection 

hépato-biliaire. 

 
Solomkin JS et al. Clin Infect Dis. 2010 ; 50(2) 



Traitement antifungique : 

 

• Justifié en cas de péritonite communautaire grave si la culture à levure 

est positive. 

• Fluconazole: Molécule de choix si identification de « Candida albicans » 

• Souche résistante au fluconazole → Echinocandine. 

•  En réanimation: Traitement initial par Echinocandine recommandé. 

• Amphotéricine B: Non recommandé vu les effets toxiques connus. 

 

Solomkin JS et al. Clin Infect Dis. 2010 ; 50(2) 



•Etude rétrospective multi-centrique  

menée dans 20 centres allemands. 

• 425 cas de péritonites 

communautaires. 

• 183 cas de culture positive. 

• 313 germes isolés. 

• ATB inappropriée: 13 %. 





Evolution du profil de résistance 

• Etude multicentrique asiatique. 

• 32 centres appartenant à 32 pays différents. 

• 2370 isolats de bactéries aérobies ou aéro-

anaérobie facultatives, incriminés dans des IIA. 

• Etude du profil épidémiologique et de la sensibilité 

aux antibiotiques. 







Place des « nouvelles » molécules ? 



Erapenem 

(N= 180) 

Piperacillin-Tazobactam  

(N = 190) 

p 

Positive blood culture (%) 

                 E. Coli (%) 

B. Fragilis (%) 

6.7 

54  

9 

8  

52 

10 

NS 

NS 

NS 

Median duration (d) 6 6 NS 

Favorable outcome (%) 89.9 93.9 NS 

Diarrhea (%) 4.4 3.2 NS 

↗ serum level of alanine 

amino-transferase (%) 

2.3 3.2 NS 

Deaths (N) 5 9 NS 









Pour quelle durée ? 

• Plaie pénétrante < 12 heures : 24 H (Niveau de preuve (I)).  

• Infection localisée: 48 H. 

• Péritonite généralisée avec éradication du foyer causal : 

 → 5 jours. 

• Péritonite stercorale ou vue tardivement: 5 à 10 jours. 

• Drainage par Mickulicz : Jusqu’à l’ablation du drainage. 

Ann Fr Anesth Reanim 2001;  20 suppl 2;  350- 367 



Place de la chirurgie 

•Contrôle chirurgical obligatoire de la source de l’infection. 

• Si instabilité hémodynamique: Poursuivre la réanimation pendant la 

chirurgie. 

• Si faisable: Préférer les drainages percutanés aux drainages chirurgicaux. 

• Reprise programmée : seulement pour rétablir une continuité, hypertension 

intra-abdominale ou paroi déhiscente. 

Solomkin JS et al. Clin Infect Dis. 2010 ; 50(2) 

A negative relaparotomy is better than a positive autopsy but is 
not, nevertheless, a benign procedure. 



Quand appeler le chirurgien ? 

•Persistance d’un syndrome infectieux manifeste. 

• Les signes généraux: Fièvre, tachycardie, hypotension, oligurie… 

• Les signes abdominaux (+++): Douleur abdominale, contracture, 

absence de reprise ou AMG, hoquets 

• Défaillance d’organe: URGENCE. 

Une TDM abdominale est 
toujours souhaitable. 



•Toilette péritonéle: 

• Pas d’indication pour les lavages aux antibiotiques/antiseptiques. 

• Eviter de laisser du sérum après le lavage: Les bactéries nagent mieux 

que les macrophages.  

• Ne pas insister sur le « débridement radical »: Risque de saignement. 

• Ne pas accorder une entière confiance à des drainages « propres ». 



Drainage percutanée d’un abcès pancréatique Lâchage d’anastomose rectale 



Pronostic 

• Etude rétrospective ayant inclus 56 patients admis pour péritonite post-op. 

•  Analyse uni et multivariée des facteurs corrélés à un mauvais pronostic 

(décès) 

• Mortalité globale : 32 %. 





D.A. Anaya et am Surg. Infect. 4 (4) (2003) 355–362. 



Conclusion 

• URGENCE diagnostique et thérapeutique. 

• Prise en charge multidisciplinaire: chirurgien, réanimateur, radiologue et 

microbiologiste. 

• L’amélioration du pronostic passe par une prise en charge précoce, adaptée 

et coordonnée. 

• La mortalité en réanimation reste encore élevée. 


